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Резюме

Мета. Вивчити характер ультраструктурних змін у 
хоріоідеї, сітківці та зоровому нерві щурів після моделю-
вання 45-денної хронічної алкогольної інтоксикації (ХАІ).

Матеріал та методи. За допомогою трансмісійно-
го електронного мікроскопу вивчено ультраструктурні 
зміни в хоріоідеї, сітківці та зоровому нерві щурів лінії 
вістар після 45-денної ХАІ, яка відтворювалася шляхом 
щоденного внутрішньошлункового введення щурам через 

стравохід 25% розчину етанолу в дозі 1,5% від маси тіла, 
що відповідало 4 г 96% етанолу на 1 кг маси тіла твари-
ни (піддослідна група). Контролем слугували вищевказані 
тканини щурів, яким упродовж 45 днів вводили воду для 
ін’єкцій через стравохід в аналогічному об’ємі, що і ети-
ловий спирт.

Результати. Встановлено, що ХАІ спричиняє комп-
лексне ураження всіх досліджуваних тканин ока. У хо-
ріоідеї виявлено набряк та деструкцію ендотелію мікро-
судин, втрату фенестрації та потовщення їх базальних 
мембран. У сітківці найбільш вразливими виявилися фо-
торецепторні клітини, в яких визначалася везикуляція 
дисків зовнішніх сегментів, фрагментація та деструкція 
їхніх клітинних елементів. У зоровому нерві відмічено 
деструкцію гліальних клітин, демієлінізацію та розшару-
вання мієлінових оболонок нервових волокон, руйнування 
нейрофіламентів та нейротрубочок в аксоплазмі. 

Висновок. ХАІ викликає системний характер алкого-
льіндукованого ураження структур заднього відділу очей 
щурів в основі якого лежать порушення мікроциркуляції 
та мембранодеструктивні процеси.

Ключові слова: хоріоідея, хоріокапіляри, сітківка, фо-
торецепторні клітини, зоровий нерв, хронічна алкоголь-
на інтоксикація, ультраструктура.
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Вступ

Хронічна алкогольна інтоксикація (ХАІ) залиша-
ється однією з найбільш масштабних медико-соці-
альних проблем сучасності, що зачіпає практично всі 
країни світу незалежно від рівня їх економічного роз-
витку. 

За даними Всесвітньої організації охорони 
здоров'я, щорічно від наслідків зловживання алкого-
лем помирає близько 2,6 млн осіб, що складає – 4,7% 
від усіх смертей на рік. В Україні ця проблема набуває 
особливої гостроти внаслідок поширеності система-
тичного вживання міцних спиртних напоїв та недо-
статньої поінформованості населення щодо наслідків 
хронічної алкоголізації організму і, зокрема, для орга-
ну зору [1].

Токсична дія етанолу та його метаболітів реалізу-
ється через множинні патогенетичні механізми, що 
охоплюють практично всі органи та системи. Аце-
тальдегід — основний продукт окислення етанолу — 
є високореактивною сполукою, здатною утворювати 
ковалентні зв'язки з білками, ліпідами та нуклеїно-
вими кислотами, що спричиняє порушення структур-
ної та функціональної цілісності клітинних мембран, 
ферментних систем та генетичного апарату клітин [2, 
3]. Іншим ключовим механізмом алкоголь-індукова-
ного ушкодження тканин є розвиток оксидативного 
стресу внаслідок генерації активних форм кисню при 
мікросомальному окисленні етанолу системою цитох-
рому Р450 2Е1, що зумовлює інтенсифікацію перекис-
ного окислення ліпідів мембранних структур клітин 
[4]. Доведено, що хронічне вживання етанолу призво-
дить до порушення мітохондріального метаболізму з 
пригніченням процесів окисного фосфорилювання та 
дефіцитом аденозинтрифосфату, що створює переду-
мови для розвитку енергетичної недостатності та за-
гибелі клітин [5, 6, 7, 8].

Вплив хронічної алкоголізації на центральну не-
рвову систему досліджений досить ґрунтовно. Вста-
новлено, що тривале вживання етанолу зумовлює 
нейродегенеративні зміни у корі головного мозку, 
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Purpose. To assess ultrastructural choroidal, retinal and 
optic nerve changes in a 45-day rat model of chronic alcohol 
intoxication (CAI).

Material and Methods. Transmission electron microscopy 
was used to examine the ultrastructural choroidal, retinal 
and optic nerve changes in a 45-day rat model of CAI which 
was induced in group 1, the examination group of animals, by 
daily intragastric injections of 25% ethanol at a dose of 1.5% 
of the body weight (4.0 g of 96% ethanol/kg/day). Group 2, 
the control group, received a 45-day course of injection water 
intragastric in the same volume as ethanol.

Results. CAI was found to cause complex lesions in all 
examined ocular tissues. The choroid was edematous and ex-

hibited microvascular endothelial destruction, the absence of 
fenestrations and basal membrane thickening in endothelial 
cells. In the retina, photoreceptor cells were the most vul-
nerable, exhibiting vesiculation of the membranes of outer 
segment discs, cell fragmentation and destruction. The optic 
nerve exhibited glial cell destruction, nerve fiber demyelin-
ation, myelin sheath splitting, and destroyed neurofilaments 
and neurotubules in the axoplasm.

Conclusion. In rats, CAI causes systemic alcohol-induced 
ocular posterior segment lesions which are driven by impaired 
microcirculation and membrane-destructive processes.

Keywords:  choroid, choriocapillaries, retina, photorecep-
tor cells, optic nerve, chronic alcohol intoxication, ultrastruc-
ture.

мозочку, гіпокампі та інших структурах ЦНС, що су-
проводжується когнітивними порушеннями, розлада-
ми пам'яті та координації рухів [7]. На субклітинному 
рівні алкогольна нейротоксичність проявляється де-
мієлінізацією нервових волокон, деструкцією синап-
тичних контактів, набряком перикаріонів нейронів та 
альтерацією мітохондрій [9]. Останніми роками зна-
чну увагу привертає роль нейрозапалення як вагомо-
го компонента алкогольіндукованої нейродегенерації: 
хронічна експозиція етанолу активує мікроглію та 
астроцити з подальшим вивільненням прозапальних 
цитокінів, що поглиблює ушкодження нервової ткани-
ни [6, 10].  

Значно менше вивченим залишається вплив хро-
нічної алкоголізації на структури органа зору, хоча 
клінічні спостереження свідчать про високу частоту 
офтальмологічних ускладнень у осіб з алкогольною 
залежністю. Описано алкогольіндуковану оптичну не-
йропатію, що проявляється поступовим зниженням 
гостроти зору, порушенням кольоросприйняття та поя-
вою центральних скотом [9, 11]. Встановлено, що хро-
нічне вживання алкоголю негативно впливає на стан 
сітківки: за даними оптичної когерентної томографії у 
пацієнтів з алкогольною залежністю виявлено потон-
шення шару нервових волокон сітківки [12]. В експе-
рименті на лабораторних тваринах продемонстровано, 
що етанол здатний індукувати апоптоз гангліозних клі-
тин сітківки через активацію каспази-3 та накопичення 
активних форм кисню [5].

Вплив алкоголю на судинну оболонку ока вивче-
ний вкрай недостатньо, хоча саме хоріокапіляри забез-
печують основне живлення зовнішніх шарів сітківки, 
зокрема,  пігментного її епітелію та фоторецепторних 
клітин. Стосовно зорового нерва (ЗН) існують клінічні 
та експериментальні дані, що засвідчують його вразли-
вість до алкогольного ушкодження. Токсична дія ета-
нолу на ЗН реалізується як через пряме ушкодження 
аксонів та мієлінових оболонок нервових волокон, так 
і опосередковано — через порушення мікроциркуляції 
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та розвиток оксидативного стресу [13]. Односпрямова-
ні зміни у ЗН відбуваються також після одноразового 
впливу суміші метилового та етилового спиртів, з не-
значною дозою метанолу [14].

Незважаючи на накопичені дані щодо впливу алко-
голю на окремі структури зорового аналізатора, комп-
лексне ультраструктурне дослідження всього ланцюга 
«хоріоідея — сітківка — ЗН» за умов ХАІ залишаєть-
ся недостатньо висвітленим у літературних джере-
лах. Саме такий системний підхід дозволяє оцінити 
глибину та послідовність розвитку структурних змін 
у кожній ланці вищевказаного ланцюга і, зокрема, в 
елементах зорового аналізатора, визначити найбільш 
вразливі із них до токсичної дії етанолу.

Мета. Вивчити характер ультраструктурних змін у 
хоріоідеї, сітківці та зоровому нерві щурів після моде-
лювання 45-денної хронічної алкогольної інтоксикації.

Матеріал та методи

Експеримент виконано на 5 дорослих білих щурах 
(10 очей) лінії вістар. Тварини були розподілені на дві 
групи. І група (піддослідна) — тваринам відтворювали 
хронічну алкоголізацію 25% розчином етанолу шля-
хом щоденного введення його щурам у стравохід у дозі 
1,5% від маси тіла (з розрахунку 4 г 96% етанолу на 1 
кг маси тіла щура) впродовж 45 діб (загальноприйнята 
методика); ІІ група (контрольна) — в ній щурам про-
водили 45-денний курс введення води для ін’єкцій у 
стравохід в аналогічному об'ємі, що і етиловий спирт. 
Електронно-мікроскопічному дослідженню підлягали 
структури хоріоідеї, сітківки та ЗН. Евтаназію тварин 
здійснювали під тіопенталовим наркозом відповідно 
до вимог «Європейської конвенції про захист хребет-
них тварин, які використовуються для експеримен-
тальних та інших наукових цілей» (Страсбург, 1986). 
Стаття, в якій відображені результати ультраструктур-
ного дослідження з дотриманням норм біоетики,  роз-
глянута на засіданні Комітету з біоетики ДУ «Інститут 
очних хвороб і тканинної терапії ім. В. П. Філатова 
НАМН України» та отримала позитивне рішення щодо 
її опублікування (протокол № 1, від 16. 04. 2026 р.).

Для електронно-мікроскопічного дослідження 
шматочки тканин фіксували у 2,5% розчині глюта-
ральдегіду на фосфатному буфері при значенні рН 
7,4 з подальшою дофіксацією 1% розчином осмієвої 
кислоти при тому ж рН буферного розчину. Зразки 
зневоднювали у спиртах зростаючої концентрації та 
пропілен оксиді. Просочування матеріалу та заливку 
проводили сумішшю епон-аралдит. Тканини вивчали 
та фотографували в електронному мікроскопі ПЕМ-
100-01 (Україна).  Робота спрямована на якісну оцінку 
результатів дослідження і не  передбачає статистично-
го  опрацювання результатів. 

Результати

Проведене ультраструктурне дослідження показа-
ло, що в хоріоідеї ендотеліальні клітини мікросудин 

характеризувалися значним просвітленням цитоплаз-
ми, що свідчить про розвиток внутрішньоклітинного 
набряку. В їхній цитоплазмі визначалась зменшена 
кількість органел, частина з яких перебувала у стані 
руйнування. Структура ядер ендотеліальних клітин 
була більш збереженою в порівнянні з цитоплазматич-
ними органелами. Просвіти частини мікросудин були 
звуженими, в них нерідко виявлялись еритроцити. 
Вміст просвіту судин відрізнявся значною гомогенніс-
тю плазми та підвищеною її електронною щільністю. 
Характерною ознакою була відсутність фенестрації 
ендотеліальної вистілки хоріокапілярів та потовщення 
базальних мембран ендотеліальних клітин. Мембрани 
даних клітин та їхні органели набували розпушеного 
та нечіткого вигляду. Проміжна тканина на одних ді-
лянках виглядала просоченою білковою плазмою, була 
майже гомогенною та осміофільною, а на інших, на-
впаки, в ній визначались ознаки набряку.

В сітківці  клітини шару пігментного епітелію сіт-
ківки (ПЕС) мали поліморфні зміни. Частина клітин 
зберігала структуру, близьку до норми, в інших кліти-
нах спостерігалися альтеративні та деструктивні зміни 
органел. Привертала увагу збільшена кількість фаго-
сом в апікальній частині клітин, що відображає інтен-
сифікацію процесу фагоцитозу зруйнованих фрагмен-
тів зовнішніх сегментів (ЗС) фоторецепторних клітин 
(ФК). На окремих ділянках спостерігалося відшару-
вання ЗС ФК сітківки від клітин ПЕС, причому в да-
них клітинах більш суттєво демонструвались ознаки 
деструкції мембранних органел, ніж в інших клітинах 
ПЕС (рис. 1, 2). 

В інтерфоторецепторному матриксі виявлялася ве-
лика кількість фрагментів ЗС ФК на різних стадіях де-
градації. Особливо виразною була везикуляція мемб-
ран їхніх дисків. Як ЗС, так і внутрішні сегменти (ВС) 
ФК перебували у стані дезорганізації, фрагментації 
та деструкції, їх кількість помітно була зменшена. Зо-
внішня межова мембрана зберігалася. Цитоплазма ФК 
також зазнавала значного руйнування внутрішньоклі-
тинних структур. Перинуклеарна зона та ядра ФК були 
здавлені набряком (рис. 3, 4). 

В області біполярних клітин спостерігався суттє-
вий внутрішньоклітинний набряк нейронів. У шарі не-
рвових волокон лише певна частина цих волокон мала 
ознаки набряку. Судини сітківки перебували у віднос-
но задовільному стані. У гангліозних клітинах визна-
чалися гідропічні та дегенеративні зміни (рис. 5, 6).

У ЗН гліальні клітини демонстрували різний сту-
пінь деструкції: від відносно типово організованих 
елементів з ознаками альтерації до повного спусто-
шення цитоплазми, яка являла собою електронно-про-
зорий простір із фрагментами мембранних структур та 
зміненим ядром (рис. 7, 8).

Серед нервових волокон ЗН осередково відмічала-
ся гомогенізація мієлінових оболонок, злиття ламел 
і утворення однорідної структури, їх  осміофільність 
і  мали місце участки з її розшаруванням на ламели. 
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Рис. 1. Ультраструктура хоріоретинального комплексу 
після 45-денного курсу введення води для ін’єкцій. Струк-
тури хоріокапілярів та клітина пігментного епітелію сітків-
ки в межах норми. Електронна мікрофотографія: Х 5000. 
Умовні позначення: ХК – хоріокапіляри, ПЕС – пігментний 
епітелій сітківки, ГлЕС - гладка ендоплазматична сітка.

Рис. 2. Ультраструктура хоріоретинального комплек-
су після хронічного отруєння етиловим спиртом. Вузькі 
просвіти мікросудин, потовщенні та розширені базальні 
мембрани, відсутність фенестрації судинної стінки хоріо-
капілярів. Альтерація та розріджене розташування пухир-
ців гладкої ендоплазматичної сітки клітини пігментного 
епітелію.  Електронна мікрофотографія: Х 5000.  Умовні 
позначення: ХК – хоріокапіляри, ПЕС – пігментний епіте-
лій сітківки, ГлЕС – гладка ендоплазматична сітка.

Рис. 3. Ультраструктура сітківки щура після 45-денного 
курсувведенняводи для ін’єкцій. Структурні компоненти 
фоторецепторних клітин  в нормальному стані. Електро-
нна мікрофотографія: Х 6 000. Умовні позначення: ЯФК 
– ядра фоторецепторних клітин, Ц – цитоплазма, ВС ФК 
– внутрішні сегменти фоторецепторних клітин.

Рис. 4. Ультраструктура фоторецепторних клітин сітківки 
щура після хронічного отруєння етиловим спиртом. Між-
клітинний набряк, дезорганізація та альтерація зовнішніх 
і внутрішніх сегментів та цитоплазми фоторецепторних 
клітин.  Електронна мікрофотографія: Х4000. Умовні по-
значення: ЗС ФК – зовнішні сегменти фоторецепторних 
клітин, ВС ФК – внутрішні сегменти фоторецепторних 
клітин, ЯФК – ядра фоторецепторних клітин, Ц – цито-
плазма.

Аксоплазма частини нервових волокон була більш 
збереженою, в іншій їх частині в ній спостерігався на-
бряк, нейрофіламенти та нейротрубочки погано визна-
чалися, були гомогенізовані або зменшені в кількісті. 
Ураження ЗН при ХАІ є морфологічним підґрунтям 
токсичної оптичної нейропатії — клінічного синдро-

му, що характеризується прогресуючим зниженням го-
строти зору у хронічних алкоголіків [11 15].

Обговорення

Проведене нами ультраструктурне дослідження 
виявило комплекс патологічних змін у всіх досліджу-
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ваних тканинах щурів після 45-денної ХАІ 25% роз-
чином етанолу.

Виявлені зміни в хоріоідеї є морфологічним відо-
браженням порушення мікрогемоциркуляції, спри-
чиненої токсичним впливом етанолу та його мета-
болітів на ендотелій судинного русла. Ацетальдегід 
— основний продукт окислення етанолу алкогольде-
гідрогеназою, високореактивною сполукою, здатною 
утворювати ковалентні аддукти з білками та ліпідами 
клітинних мембран, що порушує їхню структурну ці-
лісність [16, 17]. 

Потовщення базальних мембран хоріокапілярів та 
втрата їх фенестрації є вкрай несприятливими ознака-
ми, оскільки саме через фенестри ендотелію забезпе-
чується транспорт поживних речовин та кисню до зо-
внішніх шарів сітківки. Порушення цього транспорту 
створює умови для розвитку хронічної ішемії ПЕС і її 
фоторецепторного шару. Додатковим чинником ендо-
теліального ушкодження є оксидативний стрес, зумов-
лений індукцією мікросомальної системи цитохрому 
Р450 2Е1 при хронічному вживанні етанолу — процес, 
детально вивчений на моделі алкогольного ураження 

Рис. 5. Ультраструктура сітківки щура після 45-денного 
курсув ведення води для ін’єкцій. Гангліозна клітина та 
відростки мюлерівських клітин в стані метаболічної ак-
тивності. Мікрогліальна клітина в звичайному стані. Елек-
тронна мікрофотографія: Х4 000. Умовні позначення: ГК 
– гангліозна клітина, Я – ядро, ВМюК – відростки мюлле-
ровських клітин, МК – мікрогліальна клітина.

Рис. 6. Ультраструктура гангліозного шару сітківки щура 
після хронічного отруєння етиловим спиртом. Набряк 
та деструкція органел в гангліозній клітині та відростках 
мюллеровських клітин. Електронна мікрофотографія: 
Х4000.  Умовні позначення: ГК – гангліозна клітина, Я – 
ядро, ВМюК – відростки мюллеровських клітин.

Рис. 7. Ультраструктура зорового нерву щура після 
45-денного курсувведенняводи для ін’єкцій. Нервові во-
локна та гліальна клітина знаходяться в межах норми. 
Електронна мікрофотографія: Х 4 000. Умовні позна-
чення: ГлК – гліальна клітина, Я – ядро, НВ – нервові 
волокна.

Рис. 8. Ультраструктура зорового нерву щура після хро-
нічного отруєння етиловим спиртом. Зруйнована гліаль-
на клітина, розшарування мієлинових оболонок нервових 
волокон  у зоровому нерві. Електронна мікрофотографія: 
Х 6000. Умовні позначення: ГлК – гліальна клітина, Я – 
ядро, НВ – нервові волокна.
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печінки [2, 4] та притаманний усім тканинам, що мета-
болізують етанол. Хронічне вживання алкоголю також 
спричиняє порушення мітохондріального метаболізму 
з пригніченням окисного фосфорилювання та розви-
тком клітинного енергодефіциту, що є універсальним 
механізмом алкогольіндукованої цитотоксичності [8, 
19,]. Наші дані вперше демонструють, що навіть по-
мірна за тривалістю ХАІ здатна індукувати значні 
ультраструктурні зміни,  деструктивного характеру,  в 
хоріоідеї, зокрема, в хоріокапілярному руслі ока, що 
підтверджує системний характер алкогольної мікро-
ангіопатії.

В сітківці ушкодження фоторецепторного апарату 
є одним з найбільш значущих наслідків ХАІ, оскіль-
ки безпосередньо визначає ступінь порушення зорової 
функції. Виявлена нами масивна везикуляція дисків 
ЗС та фрагментація  ФК може бути пов'язана як з пря-
мою мембранотоксичною дією ацетальдегіду та про-
дуктів перекисного окислення ліпідів [20, 17], так і з 
вторинною ішемією внаслідок порушення хоріоідаль-
ного кровопостачання, описаного нами вище. В екс-
периментальних дослідженнях на тваринних моделях 
переконливо доведено, що етанол здатний індукувати 
апоптоз нейронів гангліозного шару сітківки, причому 
цей процес опосередкований надмірним накопичен-
ням активних форм кисню та активацією каспази-3 [5, 
21]. Виявлені нами гідропічні зміни гангліозних клітин 
та набряк частини нервових волокон узгоджуються з 
результатами клінічних досліджень, що засвідчили 
потоншення шару нервових волокон сітківки у паці-
єнтів з хронічним алкоголізмом за даними оптичної 
когерентної томографії [12]. Аналогічні дані про змен-
шення товщини шару нервових волокон при токсичній 
оптичній нейропатії алкогольного генезу отримані й 
іншими авторами [20]. Накопичення фагосом у клі-
тинах ПЕС свідчить про підвищене навантаження на 
систему перетравлення фрагментів дисків ЗС,  що при 
тривалій алкоголізації може призводити до функціо-
нального виснаження клітин ПЕС з подальшою його 
декомпенсацією.

Слід зазначити, що внутрішньоретинальні судини 
зберігали відносно задовільну ультраструктуру, на від-
міну від хоріокапілярів, що підтверджує переважно зо-
внішній (хоріоідальний) генез ішемічного компонента 
ретинального ушкодження при ХАІ.

Виявлений нами спектр гліальних змін — від по-
мірної альтерації органел в клітинах до повного спус-
тошення цитоплазми частини клітин — відображає 
різну чутливість окремих гліоцитів до токсичного 
впливу та, ймовірно, різну тривалість їхнього пе-
ребування в умовах метаболічного стресу. Подібна 
варіабельність відповідей гліальних елементів на 
хронічну алкогольну експозицію описана і в інших 
відділах ЦНС, де активація мікроглії та астроцитів 
супроводжується вивільненням прозапальних цитокі-
нів, що поглиблює нейродегенеративний процес  [10, 
22]. Демієлінізація нервових волокон, розшаруванням 

чи гомогенізація їх мієлінових оболонок є класичним 
проявом алкогольної нейропатії [23]. Механізм демі-
єлінізації пов'язаний із прямим мембранолітичним 
впливом етанолу та ацетальдегіду на ліпідні компо-
ненти мієліну [23, 17] та з порушенням трофічної 
функції олігодендроцитів унаслідок мітохондріаль-
ної дисфункції [19]. Руйнування нейрофіламентів 
та нейротрубочок в аксоплазмі свідчить про глибоке 
порушення цитоскелетної організації аксонів, що не-
минуче призводить до дезорганізації аксоплазматич-
ного транспорту та функціональної неспроможності 
нервового волокна. Слід підкреслити, що в основі ал-
когольіндукованої нейродегенерації лежить комплекс 
взаємопов'язаних механізмів, включаючи оксидатив-
ний стрес, нейрозапалення та порушення нейрогене-
зу, що переконливо продемонстровано в експеримен-
тальних дослідженнях [15, 24]. Алкогольіндуковане 
ураження нейронів різних рівнів ЦНС, у тому числі 
кори головного мозку та мозочка, супроводжується 
демієлінізацією, загибеллю нейронів та реактивним 
гліозом [7, 24, 25]. Сукупність мієлінопатії та аксоно-
патії визначає тяжкість та, значною мірою, незворот-
ність ураження ЗН при хронічному алкоголізмі.

Таким чином, результати проведеного досліджен-
ня свідчать, що 45-денна ХАІ 25% розчином етанолу 
спричиняє системне ураження всього комплексу дослі-
джуваних нами тканин. Патологічний процес охоплює 
судинну оболонку з порушенням мікрогемоциркуляції 
та бар'єрної функції хоріокапілярів, усі клітинні шари 
сітківки з переважним ушкодженням фоторецептор-
ного апарату, а також ЗН з розвитком поєднаної міє-
ліно- та аксонопатії на фоні деструкції гліальних еле-
ментів. Виявлені ультраструктурні зміни корелюють 
із загальними біохімічними механізмами алкогольної 
цитотоксичності, детально вивченими на різних моде-
лях хронічної алкоголізації: порушенням мітохондрі-
ального метаболізму та клітинним енергодефіцитом 
[19], мембранодеструкцією внаслідок оксидативного 
стресу  [4, 17] та нейроімунною активацією з продук-
цією прозапальних цитокінів [3]. Вищевказане також 
підтверджено рядом авторів [19]. Інші автори виявили, 
що у пацієнтів із гострим оптичним невритом, затяж-
ним оптичним невритом та у пацієнтів із ускладнен-
нями захворювання відбуваються порушення очної та 
мозкової гемодинаміки [26]. 

Вищенаведені негативні впливи алкогольної ін-
токсикації призводять не тільки до ураження тканин 
зорового аналізатора, а й до ураження інших органів, 
зокрема, мозку, серця, печінки, нирок тощо. Це супро-
воджується перебудовою діяльності функціональних 
систем, виснаженням механізмів регуляції та погір-
шенням антиоксидантного захисту   [27, 28, 29]. Це по-
требує системного коригування порушень збалансова-
ності діяльності функціональних систем. В будь яких 
умовах необхідно підтримувати збалансованість (кон-
тинуум) функціональних систем, особливо в умовах 
патологічного процесу, так як відсутність підтримки 
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збалансованості може призвести до дисфункції. Тому 
необхідно проводити дослідження кореляції струк-
турно-функціональних змін в різних функціональних 
системах організму при хронічній алкогольній інток-
сикації, наприклад (чи а саме) у зоровому аналізаторі, 
півкулях головного мозку, печінці, серці, нирках.

Таким чином, хронічна алкогольна інтоксикація 
25% розчином етанолу протягом 45 діб спричиняє 
виражені ультраструктурні зміни ендотелію хоріока-
пілярів, що проявляються внутрішньоклітинним на-
бряком, деструкцією органел, втратою фенестрації 
судинної стінки та потовщенням базальних мембран, 
що створює умови для розвитку хронічної ішемії зо-
внішніх шарів сітківки. У сітківці найбільш уразливим 
до алкогольного ушкодження є фоторецепторний апа-
рат: виявлено масивну везикуляцію дисків зовнішніх 
сегментів, фрагментацію та деструкцію органел фото-
рецепторних клітин, компресію їхніх ядер набряком, а 
також накопичення фагосом у клітинах ПЕС, що свід-
чить про інтенсифікацію процесу фагоцитозу фраг-
ментів дисків ФК. Ультраструктурні зміни ЗН харак-
теризуються поліморфними змінами гліальних клітин, 
від пошкодження окремих органел до повної їх втрати, 
демієлінізацією або розшаруванням та гомогенізацією 
мієлінових оболонок нервових волокон, а також руй-
нуванням нейрофіламентів та нейротрубочок в аксо-
плазмі, що вказує на розвиток поєднаної мієліно- та 
аксонопатії.

Сукупність виявлених ультраструктурних змін у 
ланцюзі «хоріоідея — сітківка — зоровий нерв» свід-
чить про системний характер їх ураження при хроніч-
ній алкогольній інтоксикації, в основі якого лежать 
порушення мікроциркуляції хоріокапілярного русла, 
мембранодеструкція та мітохондріальна дисфункція 
досліджуваних структур, зумовлені прямою та опо-
середкованою токсичною дією етанолу та його мета-
болітів.

Авторський внесок 
Молчанюк Н. І. — розробка концепції, проєктування, 

проведення експериментальних досліджень, аналіз та ін-
терпретація даних, формування висновків; Гуща С. Г. — 
збір даних, проведення експериментальних досліджень, 
аналіз та інтерпретація даних, підготовка та рецензування 
рукопису; Насібуллін Б. А. — підготовка та рецензування 
рукопису. Усі автори проаналізували результати та схвали-
ли остаточний варіант рукопису.

Фінансування
Експериментальні дослідження є фрагментом комп-

лексної НДР, поведеної у 2012 р. № 0112U003871 «Екс-
периментальні дослідження гепатопротекторної дії мі-
неральної води «Поляна квасова» та  «Лужанська» при 
внутрішньому застосуванні на організм щурів  в умо-
вах хронічної алкогольної інтоксикації» (заключний) 
ХД.21/29.2012.    

Відмова від відповідальності 
Висловлені в представленій статті думки є власними, а 

неофіційними позиціями установи.

Конфлікти інтересів
Автори не мають жодного дійсного чи потенційного 

конфлікту інтересів (фінансові, персональні, професій-
ні та інші інтереси), які могли б вплинути на думку щодо 
предмета чи матеріалів, викладених та обговорених у цьо-
му рукописі.

 Заява про дотримання етичних норм
Ця робота була проведена за участю тварин. Тварини 

утримувалися  відповідно до правил, прийнятих в уста-
нові, рекомендацій національної ради з проведення до-
сліджень на тваринах, національних законів. Проведення 
експерименту на тваринах та їх евтаназія здійснювалися 
відповідно до вимог «Європейської конвенції про захист 
хребетних тварин, які використовуються для експери-
ментальних та інших наукових цілей» (Страсбург, 1986). 
Стаття розглянута на засіданні Комітета з біоетики ДУ «Ін-
ститут очних хвороб і тканинної терапії ім. В. П. Філатова 
НАМН України» № 1, від 16. 04. 2026 р.

Заява про доступність даних
Дані, отримані та проаналізовані під час цього дослі-

дження, можна отримати у відповідального автора за об-
ґрунтованим запитом.

Список скорочень
ХАІ – хронічна алкогольна інтоксикація; ЗН — зоровий 

нерв; ПЕС — пігментний епітелій сітківки; ЗС — зовнішні 
сегменти; ФК — фоторецепторні клітини; ВС — внутрішні 
сегменти; ЦНС — центральна нервова система. 
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