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Цель исследования — установить характер и динамику изменений нейросенсорных клеток сетчатки на ран-
ней стадии сахарного диабета при воздействии света высокой интенсивности. Исследование сетчатки проводи-
ли на уровне электронной и световой микроскопии. 

 Эксперименты выполнены на 80 половозрелых беспородных белых крысах-самцах. Крысам 1-й группы 
(n = 20) однократно внутрибрюшинно вводили аллоксан в дозе 15 мг/100 г веса с целью моделирования сахар-
ного диабета. Животных  
2-й группы (n = 20) облучали люминисцентными лампами ЛБ-40 (6000 лк) в течение 6 ч. Крыс 3-й группы (n = 20) 
облучали светом через 1 мес после введения аллоксана. 4-я группа (n = 20) — контроль. Декапитацию произво-
дили во 2-й и 3-й группах через 1, 7, 14, 30 сут после облучения и в 1-ой группе через 4, 5, 6 и 8 нед после вве-
дения аллоксана.  

Облучение на фоне диабета вызывает деструкцию пигментоэпителиоцитов, наружных и внутренних отрост-
ков нейросенсорных клеток с последующим пикнозом ядер и замещением радиальной глией. На 7-е сут после 
облучения происходит очаговое выпадение соответствующих слоев сетчатки. В очаге содержание клеток с ка-
риопикнозом возрастает в 1,6 раза по сравнению с данными при изолированном световом воздействии. 

Таким образом, аллоксановый диабет на ранней стадии своего развития (1 мес) усиливает световое повре-
ждение нейросенсорных клеток сетчатки. Вероятно, большую роль в данном синергистическом эффекте играет 
увеличение окислительного напряжения и срыв антиоксидантной защиты сетчатки. 

Ключевые слова: нейросенсорные клетки, сахарный диабет, свет. 

The aim of the research is to determine the character and development of a alterations in photoreceptors, caused 
by high-intensity light on the early stage of diabetes mellitus. The methods of light and electron microscopy were used. 

Experiments were obtained from 80 adult white male rats. The rats of group 1 (n = 20) received 1 injection of al-
loxan (15 mg per 100 g of weight) in order to model diabetes mellitus. The rats of group 2 (n = 20) were exposed for 
light of luminecent LB-40 lamps (6000 lx) for 6 hours. The rats of group 3 (n = 20) were exposed to the light with the 
same parameters 1 month after alloxan injection. The last 20 rats made a control group 4. The rats groups 2 and 3 were 
sacrifised by decapitation 1, 7, 14, 30 days after the light exposure, the rats of group 1 on the 4, 5, 6, 8 week after the al-
loxan injection. 

Light exposure combined with diabetes causes destruction pigment epithelium inner and outer processed of 
photoreceptors followed by pyknosis of nucleus and replacement by vacial glia. On the 7th day after the exposure local 
disappearance of according retinal layers was obsevred. In these local sites of the most intensive destruction in group 3 
there is 1,6 times more cells with caryopyknosis from in according sites of group 2 (just light exposure) rats. 

Thus, alloxan diabetes on the early stage of its development (1 month) intensifies light damage of retinal 
photoreceptors. Probably, increase of oxydative processes and antioxidative systems break down play an important role 
in this synergetic effect. 

Key words: photoreceptor, diabetes mellitus, light. 
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Проблема световых повреждений органа зре-
ния весьма актуальна в связи с внедрением в 
промышленное производство мощных источников 
света. Современные офтальмологические при-

боры также нередко вызывают повреждение ор-
гана зрения, как у пациентов, так и у медицинско-
го персонала [7, 10, 12]. Поэтому вызывает инте-
рес изучение повреждающего действия света на 
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глаза с изначальной патологией, такой как диабе-
тическая ретинопатия. Однако сообщения о 
влиянии излучений оптического диапазона на 
сетчатку при сахарном диабете единичны [8]. 
Слабо изучены изменения гематоретинального 
барьера и наружного ядерного слоя сетчатки при 
световом воздействии на фоне сахарного диабе-
та. 

Цель настоящего исследования — установить 
характер и динамику изменений нейросенсорных 
клеток (НК) сетчатки на ранней стадии сахарного 
диабета при воздействии света высокой интен-
сивности. 

Изучены сетчатки 80 беспородных половоз-
релых белых крыс-самцов. Крысам 1-й группы 
(n = 20) однократно внутрибрюшинно вводили ал-
локсан (Sigma) в дозе 15 мг/100 г веса с целью 
моделирования сахарного диабета. Для контроля 
наличия у крыс сахарного диабета 1 раз в неделю 
определяли содержание глюкозы в крови ортото-
луидиновым методом. Критерием развития диа-
бета считались значения сахара 20 ммоль/л и 
выше. Животных 2-й группы (n = 20) в течение 6 ч 
подвергали облучению люминисцентными лам-
пами ЛБ-40, имеющими максимум излучения в 
фиолетовой и зеленой областях спектра. Для об-
лучения использовалась специальная установка 
из прямоугольных рефлекторов с вмонтирован-
ными в них лампами, освещающая клетку с пяти 
сторон. Освещенность животных составляла 
6000 лк. Крыс 3-й группы (n = 20) облучали светом 
с указанными характеристиками на ранней ста-
дии диабета через 1 мес после введения аллок-
сана. Все животные содержались в условиях ис-
кусственного светового режима: 12 ч — день, 12 ч 
— ночь, с интенсивностью дневного освещения 
25 лк. Декапитацию производили через 1, 7, 14, 
30 сут после светового воздействия, в аналогич-
ные сроки производили взятие контрольного ма-
териала. В контрольной группе животных (n = 20) 
при динамическом наблюдении статистически 
достоверных отличий не выявлено, что позволи-
ло нам использовать усредненные значения. Жи-
вотных 1-й группы декапитировали через 4, 5, 6 и 
8 нед после введения аллоксана. Центральные 
участки задней стенки глаза фиксировали в 2,5%-
м глютаральдегиде на какодилатном буфере (pH 

7,4), постфиксировали в 1%-м растворе четырех-
окиси осмия и заливали в эпон. Полутонкие сре-
зы окрашивали толуидиновым синим и подсчиты-
вали НК с пикнозом ядра на 1000 клеток с каждой 
сетчатки, определяли количество слоев и плот-
ность распределения ядер в наружном ядерном 
слое (НЯС). Ультратонкие срезы контрастирова-
ли уранилацетатом и цитратом свинца (Reynolds, 
1963) и изучали в электронном микроскопе JEM-
7A. Для оценки достоверности различий при 
сравнении средних величин использовали крите-
рий Манна-Уитни. 

В ранние сроки, через 4, 5 нед после введе-
ния аллоксана, в 1-й группе изменения пигмент-
ного эпителия (ПЭ) и фотосенсорного слоя были 
незначительны.  
В небольшой части пигментоэпителиоцитов уве-
личивалась базальная складчатость ПЭ, и в ци-
топлазме повышалось содержание фагосом. Че-
рез 6, 8 нед после инъекции аллоксана в цито-
плазме ПЭ появлялись многочисленные мелкие 
вакуоли, ядра гипертрофированы, но некоторые 
подвержены пикнозу. В части наружных сегментов 
наблюдались разрыв и дезориентация мембран-
ных дисков. Во внутренних сегментах отмечались 
отек митохондрий и расширение цистерн эндо-
плазматической сети. В НЯС возрастало количе-
ство НК  
с кариопикнозом по сравнению с таковым в кон-
троле (рис. 1). Между ядрами располагались ги-
пертрофированные отечные отростки радиаль-
ной глии, что выражалось в снижении численной 
плотности ядер на 1 мм2 среза НЯС до 3101 ± 41 
против 3491 ± 67 в контроле (Р < 0,05). 

Во 2-й группе животных через 1 сут после 
воздействия высокоинтенсивного света часть ПЭ 
сетчатки гипертрофирована, в цитоплазме повы-
шено содержание фагосом, выявляющихся в виде 
интенсивно окрашенных базофильных гранул 
различной величины. На ультрамикроскопиче-
ском уровне в цитоплазме обнаруживались мно-
гочисленные фрагменты наружных сегментов НК. 
Субретинальное пространство содержало нерав-
номерно утолщенные, фрагментированные на-
ружные сегменты. Ультраструктурные изменения 
характеризовались дезориентацией мембранных 
дисков, проявляющейся либо в расширении меж-
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мембранных пространств, либо в «склеивании» 
мембран. Спустя 1 сут в субретинальное про-
странство выселялись мононуклеары, которые 
через 7 сут обнаруживались в НЯС и дифферен-
цировались на макрофаги. Возрастало до 7,48 ± 
± 1,72% (контроль — 2,00 ± 0,28; Р < 0,05) содер-
жание НК с кариопикнозом. Наблюдалось сниже-
ние численной плотности ядер в НЯС до 
3181 ± 126 на мм2 среза по сравнению с контро-
лем (Р < 0,05), что происходило за счет гипер-
трофии и отека отростков радиальной глии. Че-

рез 7 сут после воздействия света изменения но-
сили очаговый характер. В очаге целостность ПЭ 
была нарушена, в части клеток исчезала базаль-
ная складчатость, цитоплазма резко осмиофильна, 
в ней появлялись крупные полости, мембранные 
комплексы, вакуоли с липофусциноподобным со-
держимым. Базальный комплекс характеризовал-
ся утолщением и потерей поперечной исчерчен-
ности коллагеновых фибрилл.  
В субретинальном пространстве отмечалось на-
личие 
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Рис. 1. Содержание нейросенсорных клеток с кариопикнозом при воздействии высокоинтенсивного света, на фоне аллоксанового 
диабета и при комбинации данных факторов. 1 — аллоксановый диабет; 2 — высокоинтенсивное световое воздействие; 3 — све-
товое облучение на фоне  
аллоксанового диабета. Статистически достоверные отличия (Р < 0,05) отмечены: * — при сравнении с контролем; 0 — свет и диа-
бет+свет 

фрагментов разрушенных наружных сегментов. 
Эллипсоиды внутренних сегментов резко осмио-
фильны, содержали деструктивно измененные ми-
тохондрии и расширенные цистерны эндоплазма-
тической сети. В субретинальное пространство 

проникли отростки радиальной глии. Встречались 
участки с полным отсутствием слоя ПЭ, а также 
слоя палочек и колбочек. В таких очагах обнаружи-
вались единичные пикноморфные ядра НК, вплот-
ную приближенные к базальному комплексу 

Очаг 

Вне очага 



Логвинов С.В., Варакута Е.Ю., Потапов А.В.Характер и динамика фотодегенерации нейросенсорных клеток сетчатки 
 

50  Бюллетень сибирской медицины, ¹ 2, 2002 

(рис. 2). Чаще НЯС истончен до 2—3 слоев (кон-
троль — 12—13 слоев) и уменьшена численная 
плотность ядер до 1531 ± 202 на мм2 среза по 
сравнению с контролем (Р < 0,05). Достоверно воз-
растало до 49,30 ± 4,51% содержание НК с карио-
пикнозом (см. рис. 1). С 14-х по 30-е сут уменьша-
лось содержание НК с пикнозом ядра по сравне-
нию с данными на 7-е сут, что могло происходить 
за счет утилизации погибших НК макрофагами, 
радиальной глией и ПЭ. Сохранившиеся НК харак-
теризовались уменьшением объема цитоплазмы, 
их ядра деформированы и выглядят, как непра-
вильные многоугольники. Периферические и цен-
тральные отростки часто полностью разрушены и 
утрачены, а перикарионы в виде очень узкой про-

слойки окружали ядро. Описанные клетки опоясы-
вали многослойные глиальные пластины (рис. 3). 
Численная плотность ядер в НЯС снижалась, дос-
тигая минимума на 30-е сут, и составляла 
1342 ± 42 на мм2 среза, что происходило как за 
счет их деструкции с последующим фагоцитозом, 
так и вследствие гипертрофии и отека отростков 
радиальной глии между телами НК. 

Вне очагов изменения менее значительны. 
Часть ПЭ гипертрофирована. Ультрамикроскопи-
чески в цитоплазме видны крупные фрагменты на-
ружных сегментов НК, мембранные диски их рас-
слоены, дезориентированы и находятся на раз-
личных стадиях лизиса. Базальная складчатость 
увеличивалась, в цитоплазме определялись 

 
Рис. 2. Структурные изменения сетчатки глаза через 7 сут после светового облучения в очаге. Отсутствие пигментного эпителия и 
фотосенсорного слоя, наружный ядерный слой вплотную приближен к базальному комплексу и содержит единичные пикноморф-
ные ядра НК (стрелки).  Полутонкий срез. Окраска толуидиновым синим. Ув. 900 
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Рис. 3. Ядро нейросенсорной клетки, окруженное многослойными глиальными пластинами (стрелки), на 14-е сут после высокоин-
тенсивного  светового воздействия. Ув. 17000 

многочисленные мелкие вакуоли и микровезикулы, 
что могло свидетельствовать об усилении транс-
портных процессов в клетке. Процент НК с карио-
пикнозом достоверно выше контрольных значений 
и составляет на  
7-е сут 4,58 ± 0,27%. В динамике происходило сни-
жение данного показателя, и на 30-е сут он дости-
гал контрольных значений (см. рис. 1). 

В 3-й группе животных изменения ПЭ имели 
сходный характер с наблюдаемыми переменами 
во 2-й группе. Отличия появлялись в НЯС очага на 
7-е сут после облучения. Содержание клеток с ка-
риопикнозом возрастало до 78,75 ± 7,24% (см. 
рис. 1). В динамике (через 14 и 30 сут после облу-
чения) данный показатель снижался, но оставался 
выше, чем при изолированном световом воздейст-
вии. Параллельно снижалась плотность распреде-
ления ядер в НЯС и достигала минимального зна-
чения на 30-е сут до 1104 ± 62 на мм2 среза, что в 
1,2 раза ниже, чем при изолированном световом 
воздействии (Р < 0,05). Это происходило как за 
счет их деструкции с последующим фагоцитозом 
радиальной глией и макрофагами, так и вследст-
вие гипертрофии и отека глиальных отростков ме-
жду перикарионами НК. 

Вне очага на 7-е сут процент пикнотичных 
ядер выше, чем в контроле, в 1,6 раза (Р < 0,05). 
В дальнейшем этот показатель снижался и на 30-
е сут соответствовал контролю (см. рис. 1). Плот-

ность распределения ядер в НЯС в различные 
сроки после облучения не отличалась от кон-
трольных значений. 

Таким образом, сахарный диабет усиливает 
фотодегенерацию НК, что особенно ярко прояв-
лялось на  
7-е сут после светового воздействия. Вероятно, 
большую роль в данном синергистическом эф-
фекте играют увеличение окислительного напря-
жения и срыв антиоксидантной защиты в сетчат-
ке как при световом воздействии [3, 4, 5], так и 
при сахарном диабете [6, 11]. В основе механиз-
мов светового повреждения лежат реакции фото-
сенсибилизированного окисления. В сетчатке 
присутствуют все факторы, необходимые для 
этого процесса. Это, во-первых, фотосенсибили-
затор ретиналя; во-вторых, субстраты окисления 
— белки и липиды мембранных дисков наружных 
сегментов НК; в-третьих, кислород. В ткани сет-
чатки, как известно, парциальное давление ки-
слорода весьма велико, причем около 60% его 
потребляется именно НК [9]. 

Сахарный диабет воздействует на сетчатку 
опосредованно, через развитие ангиоретинопатии 
с последующим появлением ишемических непер-
фузированных зон. В наших экспериментах на 
животных с помощью электронной микроскопии 
выявлены изменения сосудов сетчатки, которые 
наблюдаются через 8 нед после введения аллок-



Логвинов С.В., Варакута Е.Ю., Потапов А.В.Характер и динамика фотодегенерации нейросенсорных клеток сетчатки 
 

52  Бюллетень сибирской медицины, ¹ 2, 2002 

сана. Отмечается сужение просвета интрарети-
нальных сосудов и хориокапилляров за счет на-
бухания ядросодержащей части эндотелия. Ци-
топлазма эндотелиоцитов образует складки, вы-
бухания, выступающие в просвет сосудов. Ба-
зальная мембрана выглядит утолщенной, мелко-
зернистой. Часть сосудов полнокровна. Также 
происходит утолщение и огрубение мембраны 
Бруха. Немаловажная роль в развитии патологи-
ческих процессов сетчатки отводится Мюллеров-
ским глиоцитам, так как они входят в состав ге-
маторетинального барьера. Помимо этого дан-
ные клетки выполняют и трофическую функцию. 
Вот почему их повреждение сказывается на кле-
точных элементах сетчатки. Особую роль глиоци-
ты играют в сетчатках бессосудистого типа, в ча-
стности у морских свинок, у которых трофика 
нейроретины осуществляется за счет хориока-
пилляров сосудистой оболочки опосредованно 
через радиальные глиоциты [2]. По нашим дан-
ным, глиальные реакции при сахарном диабете 
характеризуются гипертрофией глиальных отро-
стков, а также дегенерацией перикариона в виде 
кариопикноза и вакуолизации цитоплазмы. Эти 
изменения усугубляются световым воздействием. 
Таким образом, упомянутые сосудистые и гли-
альные реакции усиливают гипоксию, вследствие 
которой происходит активация свободно-
радикальных процессов [1]. 
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