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Вступ
У структурі захворюваності глаукомою частка 

вторинної глаукоми становить 24—40 % [2]. Вто-
ринна глаукома в результаті неоваскуляризації 
вирізняється особливою тяжкістю і, як правило, 
швидкою та повною втратою зорових функцій 
[1]. За статистикою, 24—39 % всіх енуклеацій ви-
конується з приводу абсолютної больової глауко-
ми, в першу чергу неоваскулярної [6]. За даними 
літератури [3, 7, 8], провідними причинами нео-
васкулярної глаукоми (НВГ) є проліферативна ді-
абетична ретинопатія (30—40 % випадків) та іше-
мічна форма тромбозу центральної вени сітківки 
(до 40 % випадків).
На жаль, існуючі методи лікування направле-

ні переважно на зняття больового синдрому та 
високого внутрішньоочного тиску, в більшості 
випадків є малоефективними і симптоматични-
ми [6], через недостатнє знання патогенезу даного 
захворювання. Тому методи лікування, ефективні 
при лікуванні більшості форм глаукоми, не до-
зволяють досягти аналогічних результатів в ме-
дикаментозному лікуванні та хірургії неоваску-
лярної глаукоми. Для підвищення ефективності 
її своєчасної діагностики і лікування, можливості 
формування діагностично-лікувальних алгорит-
мів та з метою вивчення патогенезу і клініко-
морфологічних змін ока при неоваскулярній гла-
укомі, нами було проведено експериментальне 
дослідження розвитку неоваскуляризації ока 
у щурів на моделі стрептозотоцинового цукрово-
го діабету [4].
Мета роботи: вивчення постадійного перебігу 

клініко-морфологічних змін ока в експерименті 
при вторинній неоваскулярній глаукомі.

Матеріал та методи
Роботу виконано на 150 щурах самцях та сам-

ках породи Wistar, віком від 90 днів. Щури пере-
бували в стандартних умовах віварію. У кон-
трольну групу входило 20 інтактних щурів, ко-
трих утримували в ідентичних умовах віварію 

з експериментальними тваринами. Робота про-
водилася в осінньо-зимовий період. До почат-
ку експерименту щури витримувалися протягом 
двотижневого карантинного терміну в умовах 
віварію з урахуванням традиційних вимог до 
утримання експериментальних тварин, на зви-
чайному віварійному раціоні. Тварини мали при-
близно однакову масу 127 ± 10 г. Зважування про-
водилося щоденно. Всі маніпуляції виконувалися 
від 9 до 12 годин, щоб виключити вплив добових 
коливань метаболізму та відомих варіацій зоро-
вих структур. Тварин утримували при світлово-
му режимі 12 годин у день та 12 годин вночі із 
штучним денним освітленням низької інтенсив-
ності 20 лк.
Цукровий діабет в експериментальних тварин 

спричинявся одноразовим введенням стрептозо-
тоцину (SIGMA, США) в дозі 65 мг на 1 кг маси 
тіла. Контрольній групі тварин вводили фізіоло-
гічний розчин у біоеквівалентному об’ємі [4].
За даними літератури, ведення стрептозотоци-

ну дозволяє моделювати в експерименті цукровий 
діабет, процеси неоваскуляризації, в тому числі 
окремі її стадії, що підтверджено результатами 
морфологічних і біохімічних досліджень [4, 7]
Критерієм тяжкості захворювання служили рі-

вень гіперглікемії, втрата маси тіла та рівень по-
ліурії. Вміст цукру крові визначали глюкозоокси-
дазним методом 1 раз на тиждень. Результати 
дослідження показали прояви перших симптомів 
цукрового діабету через 5 діб після введення 
стрептозотоцину. Відзначалося зниження маси 
тварин, збільшеня прийому води при постійному 
збільшенні діурезу.
Щури виводилися з експерименту, декапіта-

цією під ефірним наркозом, починаючи з 120-го 
дня від уведення стрептозотоцину, що передба-
чає початок розвитку неоваскуляризації очного 
яблука [4]. Енуклеацію очей проводили одразу 
ж після виведення тварин з експерименту. Забій 
експериментальних та контрольних тварин пла-
нувався одночасно. Очні яблука після фіксації 
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в рідині Карнуа заливали в парафін. Зрізи фарбу-
вали гематоксилін-еозином.
Усі експерименти проводили з дотриманням 

етичних норм, передбачених міжнародними прин-
ципами Європейської конвенції «Про захист хре-
бетних тварин, які використовуються для експе-
риментів та в інших наукових цілях» (Страсбург, 
1985) та норм біомедичної етики, відповідно до 
Закону України «Про захист тварин від жорстоко-
го поводження» (Київ, 2006).

Результати дослідження та обговорення
Через 5 діб від початку експерименту рі-

вень глюкози в крові щурів експериментальної 
групи становив 18,6 ± 1,2 ммоль/л (у контролі 
5,2 ± 1,0ммоль/л), на 10 добу — 16,0 ± 1,1 ммоль/л 
(в контрольній групі 5,0 ± 1,1 ммоль/л). У всіх 
тварин контрольної групи кришталики прозорі, 
очне дно добре офтальмоскопується. Із 120-ї доби 
в експериментальних тварин спостерігалася за-
стійна ін’єкція судин кон’юнктиви і склери, про-
яви рубеозу райдужки, відбувається поступове 
помутніння кришталиків.
У результаті патоморфологічних досліджень 

був виявлений патологічний процес формування 
проліферативно-неоваскулярних змін в оці до-
слідних тварин. Ці зміни мали постадійний ха-
рактер.
Так, у терміні 100—130 днів від введення стреп-

тозотоцину, при мікроскопічному дослідженні 
очних яблук експериментальних щурів, виявле-
но зміни, що відповідали прерубеотичній стадії 
неоваскулярної глаукоми [5, 8]. А саме: виявлене 
розширення та нерівномірність судин сітківки, 
розширення та повнокрів’я судин хоріокапіляр-
ного шару з місцями тромбоутворень у просвіті 
судин (рис. 1).
Також спостерігалося виражене повнокрів’я ве-

нозної сітки хоріоідеї з діапедезом еритроцитів 
на рівні проміжного та внутрішньоклітинного 
набряку нейроглії сітківки, зі стазом еритроцитів 
і зберігався набряк сітківки. У сітківці виявляли-
ся вогнища дистрофічних змін. У хоріоїдеї було 
відзначено розвиток слабо вираженого периваску-
лярного склерозу. Проглядалися зони пошкоджен-
ня зовнішніх шарів сітківки та ділянки повної від-
сутності її пігментного епітелію.
У терміні після 130 до 145—148 днів дані мор-

фологічної картини збігалися зі стадією ру беозу 
райдужки вторинної неоваскулярної глаукоми 
[5, 8]. З’являлися прояви новоутворення судин. 
Новоутворені судини першими виникали в сітків-
ці (рис. 2) і преламінарній частині зорового нерва, 
проростали на внутрішню поверхню і в прилеглу 
зону склоподібного тіла у вигляді бруньок. По-
одинокі новоутворені судини виявлялися і в рай-
дужці.
У терміні після 150 до 170 днів, відповідні 

відкрито кутовій стадії неоваскулярної глауко-
ми [5, 8], на поверхні сітківки сформувалася су-

динна мембрана, в якій поряд з геморагічними 
процесами, спостерігалися фракційні зміщення, 
що призводили до формування складок та від-
шарування сітківки. Збільшилася кількість ново-
утворених судин райдужки. Вони проглядаються 
безпосередньо на поверхні, розташовані більш 
щільно. В куті передньої камери утворюється фі-
броваскулярна мембрана, що покриває райдужку 
та кут передньої камери, але кут залишається від-
критим. Морфологічний аналіз мембрани показав 
провідну роль в її формуванні вростаючих ново-
утворених судин.
У терміні більше 170 днів, у більшості тварин 

спостерігаються повне змутніння кришталиків, 
застійна ін’єкція судин склери, зміщення райдуж-
ки наперед за рахунок скорочення фіброваскуляр-
ної мембрани, що призводить до закриття кута пе-
редньої камери та утворення псевдокута. Настає 
закрито кутова стадія вторинної неоваскулярної 
глаукоми [8].

Рис. 1. Прерубеотична стадія НВГ. Cтрілкою помічена 
судина з наявним тромбом. Гематоксилін-еозин. × 200

Рис. 2. Стадія рубеозу райдужки НВГ. 
Стрілкою відзначена новоутворена судина з тонкою 

стінкою. Гематоксилін-еозин. × 200



ХАРКІВСЬКА ХІРУРГІЧНА ШКОЛА №1(46) 201152

ПИТАННЯ ОФТАЛЬМОЛОГІЇ

Висновки
Таким чином, результати клініко-морфологіч-

них змін в експерименті при моделюванні неовас-
кулярної глаукоми на фоні стрептозотоцинового 
діабету у щурів підтверджують постадійний пе-
ребіг неоваскулярного процесу, що узгоджується 
з літературними даними, дають змогу детального 
вивчення розвитку різних стадій неоваскулярного 
процесу, для можливості подальшого впливу на 

перебіг різних стадій та прогресування неовас-
куляризації. Отримана динаміка розвитку проце-
сів неоваскуляризації дає можливість подальшого 
дослідження біохімічних основ патогенетичних 
факторів неоваскулярної глаукоми та розробки 
нових комбінованих методик лікування цього 
тяжкого захворювання за рахунок впливу на ви-
явлені пускові механізми.

Резюме. В статье рассмотрены морфологические изменения глаз 
у экспериментальных животных в соответствии со стадиями раз-
вития неоваскулярной глаукомы у крыс. Для развития неоваскуляр-
ной глаукомы использована ее модель на фоне cтрептозотоцинового 
диабета (65 мг/кг стрептозотоцина (SIGMA, США) внутрибрюшин-
но, однократно). Морфологические изменения глаз согласно литера-
турным данным по клинической картине неоваскулярной глаукомы 
обнаруживались со 130-го дня от введения препарата и соответ-
ствовали стадиям развития неоваскулярной глаукомы.
Ключевые слова: неоваскулярная глаукома, стрептозотоцин, 

экспериментальные животные.

Summary. The article deals with morphological changes in the eye 
of experimental animals in accordance with the stages of development 
of neovascular glaucoma in rats. For the development of neovascular 
glaucoma used its model against the background of streptozotocin dia-
betes (65 mg/kg of streptozotocin (SIGMA, USA) intraperitoneally, one 
time). Morphological changes in the eye according to published data on 
the clinical picture of neovascular glaucoma were detected from 130 day 
of drug administration and corresponded to the stages of development 
of neovascular glaucoma.

Key words: neovascular glaucoma, streptozotocin, experimental ani-
mals.
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