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АНОТАЦІЯ 

 

Синенко В.А. Морфофункціональна характеристика заднього сегмента 

очного яблука щурів за умов дії комплексу харчових добавок. – Кваліфікаційна 

наукова праця на правах рукопису. 

Дисертація на здобуття ступеня доктора філософії за спеціальністю 222 

«Медицина», галузі знань 22 «Охорона здоров’я». – Полтавський державний 

медичний університет МОЗ України, м. Полтава, 2026. 

Проблема забезпечення людства продуктами харчування є актуальною з 

давніх-давен і залишається гострою, і на сьогодні. Для тривалого зберігання їжі 

покращення її смакових властивостей у промисловості використовують харчові 

добавки (ХД). Для різних продуктів застосовують різні консерванти і стабілізатори. 

Ці речовини шкодять організму, в тому числі, і органу зору. У зв’язку з цим набуває 

актуальності проблема не тільки вивчення дії окремого виду хімічних речовин на 

людський організм, а і необхідності дослідження саме поєднаного впливу 

комплексу ХД. У наукових джерелах практично відсутні дані про вплив комплексу 

глутамату натрію, нітриту натрію та Понсо 4R на задній сегмент очного яблука. 

Саме тому, ґрунтовне дослідження цієї теми є актуальним як для теоретичного 

вивчення, так і для клінічної практики. 

Наше дослідження проведене на 84 статевозрілих нелінійних щурах-самцях, 

яким протягом шістнадцятитижневого експерименту вводили комплекс ХД, з 

дотриманням етичних норм і принципів Європейської конвенції та відповідно до 

чинного законодавства України про захист тварин. У роботі вирішено актуальне 

наукове завдання, яке полягало у визначенні особливостей структурної перебудови 

заднього сегмента очного яблука після комплексної дії ХД. 

У ході експерименту визначено особливості структурної організації заднього 

сегмента щурів в нормі та доведено наявність кількісної морфометричної 

відповідності будови хоріоідеї та пошарової організації сітківки щура і людини на 

мікроструктурному рівні. Структурний аналіз засвідчив, що шари сітківки 

зберігають чітке розмежування та впорядковану архітектоніку, що відповідає нормі 
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для статевозрілих нелінійних лабораторних щурів самців. У результаті 

проведеного морфометричного дослідження встановлено, що загальна товщина 

сітківки становить (224,80±8,0) мкм, загальна товщина хоріоідеї (106,06±16,55) 

мкм. 

Встановлено, що в ході шістнадцятитижневого експерименту під дією 

комплексу ХД у щурів експериментальної групи загальна товщина сітківки ока 

достовірно зменшились на 25,27% (p<0,05), а її зовнішній та внутрішній ядерні 

шари зазнали достовірного зменшення на 30,85%,  при р<0,05 та на 26,83%, при 

р<0,05 відповідно, без відновлення показників на кінець дослідження. Внутрішній 

сітчастий шар сітківки ока достовірно зменшився на 30,44%, за показники 

контрольної групи і був найбільш чутливим з перших тижнів дослідження до 

впливу хімічних речовин, крім того, доведено відстрочений негативний вплив, на 

шар фоторецепторів, який проявляється після 8-го тижня експерименту та 

прогресує до 16-го тижня дослідження, при цьому товщина цього шару достовірно 

зменшилася на 25,36% (p<0,05), тоді, як гангліонарний шар  сітківки найбільших 

змін зазнав на 12 тижні і зменшився на 15,75%, за показники у контрольній групі 

(р<0,05). Стоншення хоріоідеї на 51,01%, порівняно з контрольною групою 

(p<0,05) починається з 4-го тижня і триває до кінця експерименту. Гістологічно 

спостерігається, що у шарах сітківки клітини розташовані нещільно, між ними 

виражені світлі проміжки, сегменти паличок і колбочок витончені, місцями 

фрагментовані, структури їх порушені. Виявлені зміни свідчать про розвиток 

деструктивних процесів у структурах заднього сегмента ока. 

Встановлено, що під дією хронічного токсичного впливу ХД, найбільші 

ознаки дезорганізації мікроархітектоніки та пригнічення активності нейроцитів 

виявлялись у внутрішньому ядерному шарі, ядра якого достовірно зменшились на 

37,8% (p<0,05) та ядрах клітин гангліонарного шару сітківки, які зменшились на 

33,84% (p<0,05) в порівнянні з контрольною групою відповідно, що пов’язано із 

ущільненням хроматину та підвищеною чутливістю нейронів цих шарів до 

пошкодження. Результати наших досліджень також засвідчили, що ядра нейронів 

зовнішнього ядерного шару достовірно зменшились на 22,14%, відносно 
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контрольної групи (p<0,05) і виявились найбільш стійкими до токсичного 

ураження. 

Виявлено, що споживання ХД спричиняє структурну деградацію нейроцитів, 

що підтверджується достовірним на 37,71% (p<0,05) зменшенням кількості рядів 

ядер нервових клітин внутрішнього ядерного шару, при цьому, значущі зміни 

кількості рядів відбулися з 4-го по 8-ий тиждень, у зіставленні з контрольною 

групою та достовірним зменшенням кількості рядів нервових клітин зовнішнього 

ядерного шару з 4-го по 16-ий тиждень, у порівнянні з контрольною групою 

(p<0,05), та на 11,04% достовірним зменшенням кількості рядів, порівняно з 

попереднім терміном спостереження (p<0,05), що узгоджується з гістологічною 

картиною, де визначається розрідження та стійке зменшення кількості ядерних 

рядів. 

Встановлено, що в результаті тривалого впливу комплексу ХД достовірно 

збільшується діаметр просвіту артеріол сітківки з 4-го по 12-ий тиждень на 14,19% 

(p<0,05), а товщина їх стінки на 60,94% (p<0,05), у зіставленні з контрольною 

групою відповідно. При цьому діаметр просвіту венул та товщина їх стінки 

достовірно збільшились на 9,34% і 15,0%, проти контрольної групи, при p<0,05 

відповідно. У ході дослідження середня величина діаметру просвіту капілярів 

сітківки збільшилась на 23,64%, відносно контрольної групи (p<0,05) і 

морфологічно підтверджується розширеним просвітом судин, нерівномірністю 

ендотелію та вираженим потовщенням стінок судин сітківки, що свідчить про 

деструктуризацію гемомікроциркуляторного русла сітківки. 

Доведено, що просвіт хоріоїдальних артеріол достовірно зменшувався на 

24,58%, при p<0,05 з 4-го по 8-ий тиждень, а показник середньої товщини стінки 

хоріоїдальних артеріол достовірно збільшився на 28,57%, на відміну від 

контрольної групи (p<0,05) відповідно, при цьому структурна перебудова судинної 

стінки відбувається переважно в середньому шарі, гладенькі міоцити 

ущільнюються, а сама стінка деформується. Діаметр хоріоїдальних венул 

достовірно зменшився на 34,19% (p<0,05), а середня товщина їх стінки достовірно 

збільшилась на 31,39% порівняно з результатами у контрольній групі (p<0,05) 
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відповідно, морфологічно венули різко звужені у них деформований 

щілиноподібний просвіт та виявляється помірне потовщення і ущільнення венозної 

стінки. Тоді як просвіт хоріокапілярів достовірно зменшився на 49,26%, відносно 

контрольної групи (p<0,05), при цьому гістологічна картина свідчить, що капіляри 

майже облітеровані, стінки їх різко потовщені, зазначені зміни призводять до 

прогресування ремоделювання артеріол, венул та капілярів у 

мікроциркуляторному руслі хоріоідеї під дією комплексу глутамату натрію, 

нітриту натрію та Понсо 4R. 

Встановлено, що шістнадцятитижневий експериментальний вплив ХД на 

задній сегмент очного яблука зумовлює морфологічні зміни, що охоплюють всі 

шари сітківки, вони набувають неструктурованого вигляду, при цьому 

загальноморфологічна архітектоніка зберігається, але межі між шарами погано 

диференціюються, що свідчить про прогресування деструктивних процесів. 

Наукова новизна одержаних результатів. Уперше комплексно та системно 

досліджено й охарактеризовано особливості перебудови структурних компонентів 

заднього сегмента очного яблука щурів за умов комбінованого впливу ХД, із 

застосуванням морфологічних, електронно-мікроскопічних і морфометричних 

методів. Встановлені метричні критерії заднього сегмента очного яблука щурів у 

нормі та його реактивні зміни при дії екзогенних чинників на підставі комплексної 

морфологічної оцінки. Встановлено за результатами власних досліджень 

структурні ознаки і визначені метричні показники, які є теоретичним підґрунтям та 

діагностичним критерієм оцінки реактивних змін морфофункціонального стану 

сітківки і хоріоідеї ока та їх гемомікроциркуляторного русла  з метою поглибленого 

розуміння відомих у клінічній офтальмології захворювань і синдромів, які 

супроводжуються структурними змінами у задньому сегменті очного яблука. 

Встановлено, що вживання комплексу ХД призводить до ушкодження 

фоторецепторів, біполярних і гангліонарних клітин сітківки та може бути одним із 

чинників розвитку дегенеративних захворювань. 

Виявлено типові реактивні зміни в гемомікроциркуляторному руслі сітківки 

та хоріоідеї пов’язані з впливом комплексу ХД. 
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Встановлено, що комплексний вплив ХД спричиняє виражені 

морфометричні зміни в структурах сітківки, що свідчить про їх високу чутливість 

до токсичної дії добавок та проявляється прогресивним зниженням 

морфометричних показників у хронологічному аспекті. 

Проведено комплексне дослідження заднього сегмента ока і отримані дані 

свідчать про розвиток дегенеративних змін під впливом комплексу ХД, які можуть 

впливати на зорові функції, сприяючи їхньому погіршенню і підтверджують 

необхідність обмеження споживання ХД для зменшення ризиків, пов’язаних з 

порушенням зору. 

Практичне значення одержаних результатів. Отримані наукові докази про 

будову заднього сегмента очного яблука в нормі та за умов комбінованого впливу 

глутамату натрію, нітриту натрію і Понсо 4R, можуть бути використані для 

удосконалення діагностики захворювань сітківки та формування теоретичних засад 

профілактики ушкоджень сітківки й хоріоідеї у клінічній практиці. 

У поєднанні з клінічними методами, отримані дані мають перспективу 

широкого застосування для прогнозування ризику розвитку патології сітківки та 

хоріоідеї при наявності дистрофічних процесів, оцінки тенденцій перебігу 

захворювання та передбачення можливих ускладнень. 

Отримані результати підкреслюють значущість поглибленого вивчення 

структурної організації сітківки та хоріоідеї для потреб офтальмології й 

обґрунтовують доцільність пошуку нових комплексних медикаментозних підходів 

до лікування їх дисфункції з урахуванням виявлених морфологічних змін окремих 

елементів заднього сегмента ока щурів після поєднаної дії ХД. 

Отримані матеріали можуть бути використані фахівцями-морфологами як 

підґрунтя для подальших досліджень перебудови структур заднього сегмента 

очного яблука щурів за різних патологічних станів. 

Ключові слова: глутамат натрію, око, харчова добавка, вікова макулярна 

дегенерація, щури, нітрит натрію, Понсо 4R, патологічний вплив, ультраструктура, 

електронна мікроскопія, сітківка, судинна оболонка, експеримент, діабетична 

ретинопатія, морфологія сітківки. 
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ABSTRACT 

 

Synenko V.A. Morphofunctional characteristics of the posterior segment of the rat 

eye under exposure to a complex of food additives. – Qualification scientific work on the 

rights of the manuscript. 

Thesis for the degree of Doctor of Philosophy in the specialty 222 “Medicine,” 

field of knowledge 22 “Health Care.” – Poltava State Medical University of the Ministry 

of Health of Ukraine, Poltava, 2026. 

The problem of providing humanity with food has been relevant since ancient times 

and remains acute today. For long-term storage of food and improvement of its taste 

properties, food additives (FA) are used in industry. Different preservatives and 

stabilizers are used for different products. These substances are harmful to the body, 

including the organ of vision. In this regard, it is important to study not only the effect of 

individual types of chemicals on the human body, but also the combined effect of a 

complex of FAs. Scientific sources contain virtually no data on the effect of a complex of 

monosodium glutamate, sodium nitrite, and Ponceau 4R on the posterior segment of the 

eyeball. That is why a thorough study of this topic is relevant both for theoretical research 

and clinical practice. 

Our study was conducted on 84 sexually mature male rats, which were 

administered the FA complex during a sixteen-week experiment in compliance with the 

ethical standards and principles of the European Convention and in accordance with the 

current legislation of Ukraine on animal protection. The study solved a relevant scientific 

problem, which was to determine the features of the structural reorganization of the 

posterior segment of the eyeball after the complex action of FA. 

During the experiment, the features of the structural organization of the posterior 

segment of rats in the norm were determined, and the presence of quantitative 

morphometric correspondence between the structure of the choroid and the layered 

organization of the retina of rats and humans at the microstructural level was proven. 

Structural analysis showed that the layers of the retina retain a clear demarcation and 

orderly architectonics, which is normal for sexually mature nonlinear male laboratory 
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rats. As a result of the morphometric study, it was established that the total thickness of 

the retina is (224.80±8.0) μm, and the total thickness of the choroid is (106.06±16.55) 

μm. 

It was found that during the sixteen-week experiment, under the influence of the 

FA complex in rats of the experimental group, the total thickness of the retina decreased 

significantly by 25.27% (p<0.05), and its outer and inner nuclear layers decreased 

significantly by 30.85% (p<0.05) and 26.83% (p<0.05), respectively, without recovery of 

the indicators at the end of the study. The inner retinal layer of the eye decreased 

significantly by 30.44% compared to the control group and was most sensitive to the 

effects of chemicals from the first weeks of the study. In addition, a delayed negative 

effect on the photoreceptor layer was proven, which manifested itself after the 8th week 

of the experiment and progressed to the 16th week of the study, with the thickness of this 

layer significantly decreasing by 25.36% (p<0.05), while the ganglion layer of the retina 

underwent the greatest changes at week 12 and decreased by 15.75% compared to the 

control group (p<0.05). Thinning of the choroid by 51.01% compared to the control group 

(p<0.05) begins at week 4 and continues until the end of the experiment. Histologically, 

in the layers of the retina, it can be seen that the cells are not densely packed, with 

pronounced light gaps between them, the segments of the rods and cones are thinned, 

fragmented in places, and their structures are disrupted. The changes found indicate the 

development of destructive processes in the structures of the posterior segment of the eye. 

It was found that under the chronic toxic effect of FA, the most significant signs of 

microarchitectural disorganization and suppression of neurocyte activity were observed 

in the inner nuclear layer, whose nuclei were significantly reduced by 37.8% (p<0.05) 

and the nuclei of the ganglion layer of the retina, which decreased by 33.84% (p<0.05) 

compared to the control group, respectively, which is associated with chromatin 

compaction and increased sensitivity of neurons in these layers to damage. The results of 

our studies also showed that the nuclei of neurons in the outer nuclear layer decreased 

significantly by 22.14% compared to the control group (p<0.05) and were found to be the 

most resistant to toxic damage. 

It was found that FA consumption causes structural degradation of neurocytes, 
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which is confirmed by a significant 37.71% (p<0.05) decrease in the number of rows of 

nerve cell nuclei in the inner nuclear layer, with significant changes in the number of rows 

occurring from the 4th to the 8th week, compared to the control group, and a significant 

decrease in the number of rows of nerve cells in the outer nuclear layer from the 4th to 

the 16th week, compared to the control group (p<0.05), and a 11.04% significant decrease 

in the number of rows compared to the previous observation period (p<0.05), which is 

consistent with the histological picture, where a rarefaction and a persistent decrease in 

the number of nuclear rows are determined. 

It was found that as a result of prolonged exposure to the FA complex, the diameter 

of the retinal arterioles increased significantly from the 4th to the 12th week by 14.19% 

(p<0.05), and the thickness of their walls by 60.94% (p<0.05), compared to the control 

group, respectively. At the same time, the diameter of the venules and the thickness of 

their walls significantly increased by 9.34% and 15.0%, compared to the control group, 

at p<0.05, respectively. During the study, the average diameter of the retinal capillaries 

increased by 23.64% relative to the control group (p<0.05) and is morphologically 

confirmed by the enlarged lumen of the vessels, unevenness of the endothelium, and 

pronounced thickening of the walls of the retinal vessels, which indicates the 

destructuring of the hemomicrocirculatory bed of the retina. 

It has been proven that the lumen of the choroidal arterioles significantly decreased 

by 24.58%, with p<0.05 from the 4th to the 8th week, and the average wall thickness of 

the choroidal arterioles significantly increased by 28.57%, in contrast to the control group 

(p<0.05), respectively, with the structural reorganization of the vascular wall occurring 

mainly in the middle layer, smooth myocytes becoming denser, and the wall itself 

becoming deformed. The diameter of the choroidal venules significantly decreased by 

34.19% (p<0.05), and the average thickness of their walls significantly increased by 

31.39% compared to the results in the control group (p<0.05), respectively. 

Morphologically, the venules are sharply narrowed, with a deformed slit-like lumen and 

moderate thickening and thickening of the venous wall. Meanwhile, the lumen of the 

choriocapillaries significantly decreased by 49.26% compared to the control group 

(p<0.05), while the histological picture shows that the capillaries are almost obliterated, 
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their walls are sharply thickened, and these changes lead to the progression of remodeling 

of arterioles, venules, and capillaries in the microcirculatory bed of the choroid under the 

action of a complex of sodium glutamate, sodium nitrite, and Ponceau 4R. 

It has been established that a sixteen-week experimental exposure of the posterior 

segment of the eyeball to FA causes morphological changes affecting all layers of the 

retina, which become unstructured, while the general morphological architecture is 

preserved, but the boundaries between the layers are poorly differentiated, indicating the 

progression of dystrophic processes. 

Scientific novelty of the results. For the first time, the features of the restructuring 

of the structural components of the posterior segment of the rat eyeball under the 

combined influence of FA have been comprehensively and systematically studied and 

characterized using morphological, electron microscopic, and morphometric methods. 

Metric criteria for the posterior segment of the rat eyeball in normal conditions and 

its reactive changes under the influence of exogenous factors have been established on 

the basis of a comprehensive morphological assessment. 

Based on the results of our own research, structural features and metric indicators 

have been established, which are the theoretical basis and diagnostic criteria for assessing 

reactive changes in the morphofunctional state of the retina and choroid of the eye and 

their hemomicrocirculatory bed for the purpose of a deeper understanding of diseases and 

syndromes known in clinical ophthalmology, which are accompanied by structural 

changes in the posterior segment of the eyeball. 

It has been established that the use of the FA complex leads to damage to 

photoreceptors, bipolar and ganglion cells of the retina and may be one of the factors in 

the development of degenerative diseases. 

Typical reactive changes in the hemomicrocirculatory bed of the retina and choroid 

associated with the effect of the FA complex have been identified. It has been established 

that the complex effect of food additives causes pronounced morphometric changes in the 

structures of the retina, which indicates their high sensitivity to the toxic effects of 

additives and manifests itself in a progressive decrease in morphometric indicators in a 

chronological aspect. A comprehensive study of the posterior segment of the eye was 
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conducted, and the data obtained indicate the development of destructive changes under 

the influence of the FA complex, which can affect visual functions, contributing to their 

deterioration and confirming the need to limit FA consumption to reduce the risks 

associated with visual impairment. 

Practical significance of the results. The scientific evidence obtained on the 

structure of the posterior segment of the eyeball in normal conditions and under the 

combined influence of sodium glutamate, sodium nitrite, and Ponceau 4R can be used to 

improve the diagnosis of retinal diseases and to form the theoretical basis for the 

prevention of retinal and choroidal damage in clinical practice. 

In combination with clinical methods, the data obtained have the potential for wide 

application in predicting the risk of developing retinal and choroidal pathology in the 

presence of dystrophic processes, assessing disease trends, and predicting possible 

complications. 

 The results obtained emphasize the importance of in-depth study of the structural 

organization of the retina and choroid for the needs of ophthalmology and justify the 

search for new comprehensive drug approaches to the treatment of their dysfunction, 

taking into account the morphological changes in individual elements of the posterior 

segment of the rat eye after the combined action of FA. 

The obtained materials can be used by morphologists as a basis for further research 

on the restructuring of the structures of the posterior segment of the rat eyeball in various 

pathological conditions. 

Keywords: sodium glutamate, eye, food additive, age-related macular 

degeneration, rats, sodium nitrite, Ponceau 4R, pathological effect, ultrastructure, 

electron microscopy, retina, vascular membrane, experiment, diabetic retinopathy, retinal 

morphology. 
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ВСТУП 

 

Обґрунтування вибору теми дослідження. Питання здорового харчування 

є досить актуальним на сьогодні. Незважаючи на великий асортимент продуктів 

харчування, іноді важко обрати якісний товар, який би відповідав державним 

стандартам, був якісним, свіжим і смачним. Виробники харчової промисловості з 

метою збільшення тривалості термінів вживання та прагнучи здешевлення 

собівартості продукції, досить часто використовують консерванти, стабілізатори та 

підсолоджувачі [83, 190]. За останні десятиліття асортимент харчових добавок (ХД) 

дуже розширився у всьому світі.  

В Україні теж, досить часто використовуються різноманітні добавки, які 

стають невід’ємною частиною їжі [98, 200]. Водночас, спостерігається збільшення 

розповсюдження захворюваності на цукровий діабет, алергічні реакції, катаракти, 

діабетичну ретинопатію, вікову макулодистрофію [117, 130]. Багатьох науковців у 

різних куточках світу цікавило питання, як саме, ХД впливають на розвиток 

різноманітних захворювань [78, 172]. 

Деякі дослідження показують, що солі натрію в складі E 124 є небезпечними 

канцерогенами, які можуть призвести до злоякісних пухлин. 

Інше експериментальне дослідження, проведене на щурах, підтвердило, що 

глутамат натрію є потужною хімічною речовиною для індукції діабету [80, 201, 

208]. 

Питання безпечного використання ХД залишається актуальним і сьогодні 

[95, 157, 173]. 

Насамперед, це пояснюється суперечливістю наукових оцінок та іноді 

протилежними позиціями дослідників щодо потенційних наслідків споживання тих 

чи інших ХД [168]. 

До потенційно небезпечних добавок, яких слід уникати, відносять нітрит 

натрію, глутамат натрію та Понсо 4R. Більшість із цих речовин заборонена у 

багатьох країнах через можливі ризики для здоров’я та потенційно фатальні 

наслідки [80, 172] . 
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Аналіз доступних зарубіжних наукових публікацій свідчить про відсутність 

чітких відомостей щодо того, як змінюються морфологічні характеристики шарів 

сітківки та структур її гемомікроциркуляторного русла за умов тривалої дії 

глутамату натрію, нітриту натрію та Понсо 4R [172]. 

На сьогодні в Україні залишається не вивченим питання впливу ХД на задній 

сегмент очного яблука та на його хоріоретинальний комплекс. 

Передусім бракує даних про перебудову  шарів сітківки на різних етапах 

тривалого впливу комплексу ХД [39, 87]. 

Експериментальна модель, на противагу суто клінічним дослідженням, дає 

можливість послідовно та у динаміці простежити морфологічні зміни під 

комплексною дією ХД [151]. Це дозволяє визначити внесок етіологічного чинника, 

оцінити значення тривалості експозиції та характер наслідків, а також окреслити 

потенційні підходи до відновлення структури сітківки шляхом застосування 

коригувальних втручань [162]. 

Отже, вивчення впливу комплексу ХД (глутамату натрію, нітриту натрію та 

Понсо 4R) на задній сегмент ока у щурів є теоретичним підґрунтям для формування 

мети та постановки завдань дослідження цієї дисертаційної роботи. 

Зв’язок роботи з науковими програмами, планами, темами. Робота є 

фрагментом науково-дослідної  роботи «Структурна перебудова органів імунної, 

дихальної та видільної систем під впливом різних екзогенних чинників (глутамату 

натрію, нітриту натрію, етанолу, метакрилату)», номер державної реєстрації 

№0121U108234. Автором виконано фрагмент науково-дослідної роботи, який 

відповідає темі дисертації. 

Тема дисертаційної роботи затверджена рішенням вченої ради Полтавського 

державного медичного  університету (протокол  № 2 від 20.10.2022 р.). 

Мета дослідження. Визначити морфофункціональні особливості заднього 

сегмента очного яблука щурів та його гемомікроциркуляторного русла в нормі та 

їх зміни після впливу комплексу ХД. 

Завдання дослідження: 

1. Дослідити особливості структурної організації заднього сегмента ока 
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щурів у нормі. 

2. Визначити  морфометричні зміни у шарах сітківки та хоріоідеї щурів 

за умов дії комплексу ХД. 

3. Визначити морфометричні зміни нейрональних елементів сітківки 

щурів за умов дії комплексу ХД. 

4. Встановити морфометричні зміни ланок гемомікроциркуляторного 

русла сітківки у щурів за умов дії комплексу ХД. 

5. Встановити морфометричні зміни ланок гемомікроциркуляторного 

русла хоріоідеї щурів за умов дії комплексу ХД. 

Об’єкт дослідження − морфологічні особливості заднього сегмента очного 

яблука щурів у нормі та структурні зміни його компонентів і 

гемомікроциркуляторного русла під дією комплексу ХД. 

Предмет дослідження − оцінка компенсаторно-пристосувальних проявів 

структурних змін у сітківці і хоріоідеї та їх гемомікроциркуляторному руслі очного 

яблука щурів у нормі та під дією шістнадцятитижевого впливу комплексу ХД. 

Методи дослідження: 

− експериментальний − використовувався під час створення моделі дії 

харчових добавок у комплексі; 

− гістологічний – для вивчення будови структурних компонентів 

заднього сегмента очного яблука щурів на мікроструктурному рівні у нормі та за 

умов експерименту; 

− метод серійних напівтонких зрізів – для детального вивчення 

морфометричних змін гемомікроциркуляторного русла та нейрональних елементів 

сітківки очного яблука щурів; 

− морфометричний – для визначення кількісних показників структурних 

компонентів заднього сегмента очного яблука щурів; 

− електронно-мікроскопічний – для дослідження особливостей 

структурних елементів заднього сегмента очного яблука щурів на 

ультраструктурному рівні; 

− статистичний – для обґрунтування достовірності отриманих 



20 
 

результатів дослідження. 

Наукова новизна одержаних результатів полягає в тому, що автором 

уперше в Україні: 

− комплексно та системно досліджено й охарактеризовано особливості 

перебудови структурних компонентів заднього сегмента очного яблука щурів за 

умов комбінованого впливу ХД, із застосуванням морфологічних, електронно-

мікроскопічних і морфометричних методів; 

− встановлені метричні критерії заднього сегмента очного яблука щурів 

у нормі та його реактивні зміни при дії екзогенних чинників на підставі 

комплексної морфологічної оцінки; 

− встановлено за результатами власних досліджень структурні ознаки і 

визначені метричні показники, які є теоретичним підґрунтям та діагностичним 

критерієм оцінки реактивних змін морфофункціонального стану сітківки і хоріоідеї 

ока та їх гемомікроциркуляторного русла  з метою поглибленого розуміння відомих 

у клінічній офтальмології захворювань і синдромів, які супроводжуються 

структурними змінами у задньому сегменті очного яблука; 

− встановлено, що вживання комплексу ХД призводить до ушкодження 

фоторецепторів, біполярних і гангліонарних клітин сітківки та сприяє розвитку 

дегенеративних захворювань; 

− виявлено типові реактивні зміни в гемомікроциркуляторному руслі 

сітківки та хоріоідеї пов’язані з впливом комплексу ХД; 

− встановлено, що комплексний вплив ХД спричиняє виражені 

морфометричні зміни в структурах сітківки, що свідчить про їх високу чутливість 

до токсичної дії добавок та проявляється прогресивним зниженням 

морфометричних показників у хронологічному аспекті; 

− проведено комплексне дослідження заднього сегмента ока і отримані 

дані свідчать про розвиток дегенеративних змін під впливом комплексу ХД, які 

можуть впливати на зорові функції, сприяючи їхньому погіршенню і 

підтверджують необхідність обмеження споживання ХД для зменшення ризиків, 

пов’язаних з порушенням зору. 
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Практичне значення одержаних результатів полягає в тому, що отримані 

наукові докази про будову заднього сегмента очного яблука в нормі та за умов 

комбінованого впливу глутамату натрію, нітриту натрію і Понсо 4R, можуть бути 

використані для удосконалення діагностики захворювань сітківки та формування 

теоретичних засад профілактики ушкоджень сітківки й хоріоідеї у клінічній 

практиці. 

У поєднанні з клінічними методами, отримані дані мають перспективу 

широкого застосування для прогнозування ризику розвитку патології сітківки та 

хоріоідеї при наявності дистрофічних процесів, оцінки тенденцій перебігу 

захворювання та передбачення можливих ускладнень. 

Отримані результати підкреслюють значущість поглибленого вивчення 

структурної організації сітківки та хоріоідеї для потреб офтальмології й 

обґрунтовують доцільність пошуку нових комплексних медикаментозних підходів 

до лікування їх дисфункції з урахуванням виявлених морфологічних змін окремих 

елементів заднього сегмента ока щурів після поєднаної дії ХД. 

Отримані матеріали можуть бути використані фахівцями-морфологами як 

підґрунтя для подальших досліджень перебудови структур заднього сегмента 

очного яблука щурів за різних патологічних станів. 

Впровадження матеріалів дослідження. Теоретичні положення, наведені в 

дисертаційній роботі, впроваджено в освітній процес кафедри гістології та 

ембріології Тернопільського національного медичного університету імені І. Я. 

Горбачевського МОЗ України (затв. 10.10.2025), кафедри медичної біології, 

фармакогнозії і ботаніки Дніпропетровського державного медичного університету 

(затв. 06.12.2025), кафедр анатомії з клінічною анатомією та оперативною 

хірургією (затв. 27.11.2025) та патофізіології (затв. 21.10.2025) Полтавського 

державного медичного університету та використано у практичній охороні здоров’я 

для вдосконалення гістологічних досліджень КП «Полтавське обласне 

патологоанатомічне бюро» ПОР (затв. 18.11.2025); Державна спеціалізована 

установа «Полтавське обласне бюро судово-медичної експертизи» (затв. 

12.11.2025). 
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Особистий внесок здобувача. Здобувач особисто здійснив пошук, відбір та 

аналітичне опрацювання фахових літературних джерел з проблематики 

дослідження. Ним самостійно розроблено програму та визначено етапи наукового 

дослідження, аргументовано вибір наукового напряму, об’єктів і методів. Мету та 

завдання дослідження встановлено і затверджено у співпраці з науковим 

керівником. 

У повному обсязі власними силами виконано світлооптичні гістологічні та 

морфометричні дослідження структур заднього сегмента очного яблука щурів у 

нормі та після експериментального впливу комплексу ХД. Експериментальна 

частина роботи зроблена на базі міжкафедральної науково-дослідно-навчальної 

морфологічної лабораторії Полтавського державного медичного університету. 

Електронно-мікроскопічний аналіз проведено в лабораторії електронної 

мікроскопії Інституту морфології Тернопільського національного медичного 

університету імені І. Я. Горбачевського МОЗ України (директор − д.б.н., професор 

З. М. Небесна), при цьому інтерпретацію та систематизацію одержаних даних 

виконано здобувачем самостійно. 

Оцінку результатів, їх статистичну обробку, узагальнення та формулювання 

практичних рекомендацій здійснено автором одноосібно; підготовлено до друку 

основні матеріали за підсумками дисертаційної роботи. У публікаціях, виконаних 

у співавторстві, використано експериментальні дані здобувача. Автором не 

використовувались результати досліджень та ідеї співавторів публікацій. 

Обговорення отриманих даних і остаточне формулювання висновків проведено 

спільно з науковим керівником. 

Апробація результатів дисертації. Положення і результати дисертаційного 

дослідження оприлюднені та апробовані на конгресах, науково-практичних 

конференціях: 

науково-практичній інтернет-конференції з міжнародною участю «Сучасні 

проблеми вивчення медико-екологічних аспектів здоров’я людини» (Полтава, 11-

12 жовтня 2022); науково-практичній інтернет-конференції з міжнародною участю 

«Сучасні проблеми вивчення медико-екологічних аспектів здоров’я людини» 
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(Полтава, 19–20 жовтня 2023); науково-практичній інтернет-конференції з 

міжнародною участю «Сучасні проблеми вивчення медико-екологічних аспектів 

здоров’я людини» (Полтава, 30-31 жовтня 2024 року); науково-практичній 

інтернет-конференції з міжнародною участю «Сучасні проблеми вивчення медико- 

екологічних аспектів здоров’я людини». (Полтава, 23-24 жовтня 2025 року). 

Публікації. Результати дисертації опубліковані у  9 друкованих працях, за 

темою дисертації опубліковані, 5 статей в журналах, включених до 

науковометричної бази Web of Science, 4 роботи – у матеріалах конференцій. 

Обсяг і структура дисертації. Матеріали дисертації викладено українською 

мовою на 277 сторінках комп’ютерного тексту. Дисертація складається з анотації, 

вступу, основної частини (складається з 6 розділів: огляд літератури, матеріали і 

методи, 3 розділи власних досліджень, аналіз та обговорення результатів 

дослідження), висновків, списку використаних джерел літератури (258 

найменувань – 71 кирилицею і 187 латиницею), додатків. Робота ілюстрована 99 

рисунками та містить 27 таблиць. 
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РОЗДІЛ 1 

 

СУЧАСНІ ПОГЛЯДИ НА СТРУКТУРНУ ОРГАНІЗАЦІЮ ЗАДНЬОГО 

СЕГМЕНТА ОЧНОГО ЯБЛУКА ТА БІОЛОГІЧНІ ЕФЕКТИ ПОШИРЕНИХ 

ХАРЧОВИХ ДОБАВОК (ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ) 

 

1.1  Структурні особливості заднього сегмента очного яблука щурів 

 

Захворювання органів зору є надзвичайно актуальною проблемою у 

медицині. Адже втрата зору впливає на здатність людини до самообслуговування, 

на можливість пристосовуватись та виживати в оточуючому середовищі, а також 

здатність реалізовувати себе як особистість. Значна частина захворювань потребує 

своєчасної профілактики, вимагаючи лише вчасної діагностики та дотримання 

простих правил, таких як, збалансоване харчування, захист від ультрафіолетового 

випромінювання, регулярні огляди у лікаря та контроль хронічних захворювань, 

зокрема, діабету. Це медико-соціальна проблема всесвітнього значення, яка 

вимагає взаємодії і співпраці медиків, підприємців та державних управлінців для 

проведення заходів, які б сприяли профілактиці захворювань органів зору у всіх 

вікових групах, особливо в умовах цифрового навантаження. 

Саме тому, перед науковцями постають завдання у проведенні 

експериментальних досліджень на тваринах з дотриманням норм біоетики для 

моделювання захворювань, щоб вивчити морфологічні зміни при ураженнях 

органів зору, завдяки профілактиці та своєчасному лікуванню, більшість проблем 

із зором можна було вирішити, зберігаючи здоров’я очей на довгі роки. 

Багато тяжких захворювань в офтальмології, які викликають втрату зору, 

пов’язано саме з ураженням заднього сегмента очного яблука, тож, необхідні 

глибокі знання анатомо-фізіологічних процесів, які забезпечують функціонування 

зорового аналізатора, щоб запобігти багатьом захворюванням. 

Досліджуючи морфологічно орган зору у щурів, було виявлено, що він 

складається із переднього та заднього сегмента очного яблука [140, 160]. 
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Наше дослідження спрямоване на вивчення заднього сегмента ока, тож 

детально досліджували саме цю анатомічну структуру.  

Задній сегмент ока включає в себе склисте тіло, сітківку, судинну оболонку, 

та зоровий нерв, які здійснюють перетворення світла на нервові імпульси і 

передачу їх у головний мозок. Саме завдяки цим структурам забезпечується робота 

органу зору, що дозволяє бачити навколишній світ, слід зазначити, що зір у щурів 

переважно нічний і меншої гостроти, ніж у людини. Сітківка у щурів містить 

більше паличок, що забезпечує їм нічне бачення і меншу кількість колбочок, які 

сприяють денному та кольоровому баченню [3, 11]. 

 Склисте тіло у щурів, яке є структурним елементом заднього сегменту ока 

являє собою желеподібну субстанцію, яка заповнює порожнину ока, підтримує 

форму і тиск та пропускає світло до сітківки [41, 166]. 

У щурів склисте тіло має деякі видоспецифічні особливості. Очне яблуко має 

невеликі розміри, тому його кортикальна частина відносно щільніша, а внутрішня 

структура загалом більш однорідніша [54, 161]. Гістологічно воно складається 

переважно з води (понад 98-99 %), а 1-2 % становлять структурні та функціональні 

компоненти це гіалуронова кислота, тонкі колагенові волокна та поодинокі 

клітинні елементи [61, 91, 93].  

Основна речовина склистого тіла представлена гідратованим матриксом із 

високою концентрацією гіалуронової кислоти, яка утримує воду й формує 

гелеподібний каркас, що забезпечує його прозорість і осмотичну стабільність [61, 

178].  

Структурні компоненти склистого тіла, а саме, колагенові волокна, у щурів в 

нормі, надзвичайно тонкі та утворюють сітчасту структуру, яка підтримує 

просторову організацію матриксу, серед них домінує колаген типу II з домішками 

типів IX та V/XI, що разом формують волоконно-гелеутворюючу структуру  [143, 

215]. 

Клітинний склад склистого тіла щурів є мінімальним і представлений 

переважно гіалоцитами, які локалізуються в периферичному кортикальному шарі 

[33, 155]. Гіалоцити мають макрофагоподібний фенотип і беруть участь у синтезі й 
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ремоделюванні екстрацелюлярного матриксу, зокрема, гіалуронової кислоти та 

колагену IX [106, 123, 182]. 

Поодинокі фібробластоподібні клітини склистого тіла зустрічаються в 

периферичних ділянках поблизу сітківки, де вони можуть відігравати роль у 

підтриманні структури задньої гіалоїдної мембрани [18, 26].  

Кортикальний шар склистого тіла є більш щільним порівняно з центральними 

ділянками і містить більшу кількість колагенових фібрил і фібробластоподібних 

клітин. Через нього проходять основні структури, які забезпечують фіксацію 

склистого тіла до оточуючих тканин [21, 22]. 

Найміцніше прикріплення склистого тіла, як свідчать наукові видання [2-4], 

локалізується у вітреальній основі, що охоплює ділянку pars plana та у ділянці 

периферичної сітківки. Інші, менш міцні точки прикріплення, включають ділянку 

диска зорового нерва, край центральної зони сітківки та область уздовж судин 

сітківки. 

Така структурна будова, як показали дослідження [11, 23, 74], забезпечує 

стабільне утримання склистого тіла в межах очного яблука та рівномірну передачу 

механічних навантажень між внутрішніми структурами. 

У склистому тілі структурна взаємодія гіалуронової кислоти, колагенових 

волокон і мінімальної кількості клітин формує однорідну та високоорганізовану 

систему, яка підтримує оптичні властивості та механічну стабільність заднього 

сегмента ока щура [90, 106, 194]. 

Сітківка ока у щурів побудована з 10-ти шарів [121]. Пігментний епітелій 

сітківки розташований горизонтально в один ряд між хоріокапілярним шаром 

судинної оболонки та сенсорною частиною сітківки [142, 197]. Завдяки розвиненій 

системі мікроворсинок, клітини пігментного епітелію забезпечується стабільність 

розташування фоторецепторів у зовнішньому шарі, а численні міжклітинні 

з’єднання забезпечують селективну проникність та участь у гемато-офтальмічному 

бар’єрі [1, 25]. 

Шар фоторецепторних клітин сітківки ока щура утворений паличками і 

колбочками, що містять світлочутливі пігменти і перетворюють світло на нервові 
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сигнали, прилягаючи до пігментного епітелію сітківки. 

Основними компонентами шару фоторецепторів є: палички, які мають 

видовжену циліндричну форму, їх зовнішній сегмент містить мембранні диски з 

родопсином, а внутрішній сегмент – численні мітохондрії, ендоплазматичну 

сітку та апарат Гольджі, розташовані вони переважно на периферії сітківки; 

колбочки, які мають конічну форму, містять пігменти йодопсину і представлені 

трьома основними типами – чутливими до червоного, зеленого та синього 

кольорів, найбільше концентровані вони в центральній частині сітківки. Кожна 

фоторецепторна клітина має зовнішній сегмент з мембранними дисками, які 

містять пігменти, тіло та аксон. Зовнішні сегменти є місцем перетворення світла 

на електричні сигнали та з’єднуються з іншими нейронами сітківки 

(горизонтальними та біполярними клітинами) через синапси, формуючи 

зовнішній сітчастий шар [127, 164]. Шар фоторецепторів – це 

високоспеціалізовний нейросенсорний шар, що є першою ланкою зорового 

шляху, перетворюючи фотони на нервові імпульси [108, 126, 156].   

Біполярні клітини являють собою 5-8 шарів щільно упакованих 

базофільних клітин з добре вираженим великим ядром, які входять у структуру 

зовнішнього сітчастого, внутрішнього ядерного шару та внутрішнього 

сітчастого шарів. 

В окремих дослідженнях [108] підтверджується, що біполярні клітини 

через свої дендрити встановлюють контакти з кількома фоторецепторами, що 

визначає ступінь конвергенції сигналу.  

Сітка нейрональних елементів у зовнішньому сітчастому шарі щура менш 

щільна, але організована таким чином, щоб забезпечувати високу чутливість в 

умовах низької освітленості [76]. Біполярні клітини у щура численні та 

поділяються на декілька підтипів залежно від типу фоторецепторів, з якими вони 

контактують [132, 155]. У внутрішньому ядерному шарі розташовані тіла 

біполярних, амакринових, горизонтальних клітин і клітин Мюллера  [144, 169].  

Горизонтальні клітини мають розгалужені дендрити, що утворюють 

латеральні зв’язки в зовнішньому сітчастому шарі, тоді як амакринові клітини 
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здійснюють регуляцію сигналу на рівні внутрішнього сітчастого шару.  

Клітини Мюллера є основними гліальними елементами сітківки й 

виконують опорну, метаболічну та трофічну функції; їхні відростки проходять 

крізь усі шари сітківки, а ядра локалізуються в середній частині внутрішнього 

ядерного шару [115, 171].  

 Шар гангліонарних клітин утворений гангліонарними клітинами сітківки, 

які значно більші за розмірами, порівняно з біполярними клітинами і містять 

овальної форми ядра з дрібнодисперсним хроматином. Відростки біполярних і 

гангліозних клітин взаємодіють за допомогою синаптичних клітин [114, 171]. 

В аксонах гангліонарних клітин, які містяться у межах сітківки мієлін 

відсутній, що забезпечує збереження прозорості тканини. Мієлінізація 

починається лише за межами диска зорового нерва. Щільність гангліонарних 

клітин у щура менша, але достатня для формування повноцінного зорового 

потоку [158, 171]. 

Наступним шаром сітківки ока є шар нервових волокон, який складається 

з немієлінізованих аксонів гангліонарних клітин, які прямують радіально до 

диска зорового нерва [118, 146].  

Структурна організація пучків нервових волокон у щура відносно проста, 

вони розташовані безпосередньо під внутрішньою пограничною мембраною. 

Внутрішня погранична мембрана утворена термінальними відростками клітин 

Мюллера та тонкою базальною мембраною, що відмежовує сітківку від 

склистого тіла і формує гладку внутрішню поверхню [55, 146]. Усі ці елементи 

забезпечують механічну стабільність тканини та участь у формуванні 

внутрішнього мікросередовища [212]. 

Сітківка ока у щурів має особливості і полягають вони в тому, що задіяні 

дві системи кровозабезпечення. Перша система складається з власних судин 

сітківки та друга – це судини хоріокапілярної пластинки [24, 77]. Судини мають 

густу сітку і представлені всіма компонентами мікроциркуляторного русла: 

артеріолами, венулами та капілярами соматичного типу зі щільним з’єднанням 

ендотеліоцитів  [22, 26]. 
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Незважаючи на відсутність фовеоли та меншу різноманітність типів 

колбочок, сітківка щура є добре організованою, багатошаровою структурою,  

здатною забезпечувати точну нейросенсорну функцію та формувати 

збалансований потік інформації до центральних зорових шляхів  [126, 198]. 

Судинна оболонка (хоріоідея) заднього сегменту ока у щурів представлена 

хоріокапілярною пластинкою, де знаходяться численні мікросудини, які живлять 

сітківку. Просвіти цих мікросудин мають ендотеліальне вистилання, яке 

прилягає до сполучнотканинної мембрани. Безпосередньо до мембрани прилягає 

цитоплазма пігментних клітин, які є структурним елементом сітківки ока [68].  

Хоріокапілярний шар має фенестрації, які забезпечують високу швидкість 

обміну метаболітів, вітаміну А, кисню та іонів між кров’ю із зовнішніми шарами 

сітківки [113]. 

Базальна мембрана хоріокапілярів щільно прилягає до мембрани Бруха, що 

формує інтегровану бар’єрно-транспортну поверхню [153]. 

Мембрана Бруха, яка відмежовує хоріоідею від пігментного епітелію, у 

щура складається з п’яти тонких шарів: базальної мембрани пігментного 

епітелію, внутрішньої колагенової пластинки, еластичного шару, зовнішньої 

колагенової пластинки та базальної мембрани хоріокапілярів. Кожен із цих 

шарів забезпечує структурну стабільність, селективну проникність та участь у 

регуляції міжклітинного обміну [47].  

За отриманими науковими даними [137], клітинний склад хоріоідеї щурів 

включає меланоцити, макрофаги, дендритні клітини, фібробласти та поодинокі 

гладенькі м’язові клітини позасудинної локалізації. Меланоцити рівномірно 

розподілені у всіх шарах і забезпечують поглинання світла, що не було 

абсорбоване фоторецепторами, тим самим запобігаючи розсіюванню та 

підвищуючи чіткість зорового сигналу.  

Макрофаги та дендритні клітини виконують імунну роль, беручи участь у 

фагоцитозі, а також у регуляції локальної запальної відповіді [53]. Фібробласти 

забезпечують ремоделювання міжклітинного матриксу, регулюють синтез 

колагену та еластину, зберігаючи еластичність структури [105]. 
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Зоровий нерв передає оброблені сітківкою сигнали до головного мозку. За 

науковими даними [142], зоровий нерв щурів є провідною структурою, що 

транспортує імпульси від гангліонарних клітин сітківки до центральних відділів 

зорового аналізатора.  

У ділянці диска зорового нерву аксони гангліонарних клітин залишаються 

немієлінізованими, що зумовлено необхідністю збереження прозорості 

внутрішніх шарів сітківки [92].  

У цій зоні вони об’єднуються в компактний нервовий пучок і проходять 

через ламіна-криброзну ділянку, яка у щурів представлена тонкими 

колагеновими пластинками та гліальними перемичками [57].  

Слід зазначити, що ця решітчаста структура утримує нерв на виході з ока і 

рівномірно розподіляє механічне навантаження при зміні внутрішньоочного 

тиску [212].  Як свідчать літературні джерела [101], за межами очного яблука 

починається швидка мієлінізація аксонів, яку здійснюють олігодендроцити.  

Мієлінова оболонка формує багатошарові концентричні пластини, що 

суттєво прискорюють проведення нервового імпульсу і забезпечують 

ефективність передачі сигналів до мозку [178].  

Між волокнами розташована значна кількість гліальних клітин, переважно 

астроцитів, які виконують опорну, метаболічну та бар’єрну функції, 

підтримують іонний баланс та стабільність мікросередовища [93, 197].  

Мікроглія здійснює імунний контроль і фагоцитоз ушкоджених структур 

[73]. У цілому зоровий нерв щура характеризується щільною організацією 

нервових волокон, значною кількістю гліальних елементів і добре розвиненими 

сполучнотканинними оболонками [128].  

Гістологічна структура забезпечує проведення зорового імпульсу, 

механічну стабільність і адаптацію до особливостей очей  у щурів [180]. 

Таким чином, задній сегмент очного яблука щурів є оптичною системою, 

яка перетворює сфокусоване світло на нервові сигнали для створення 

зображення, яке адаптоване до умов слабкого освітлення [43]. 
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1.2 Небезпека дії комплексу харчових добавок та їх вплив на організм 

людини 

 

Смакова чутливість є одним із ключових компонентів сенсорного 

сприйняття, що визначає вибір їжі та суттєво впливає на психоемоційний стан і 

повсякденне благополуччя людини. Вона виконує водночас, і захисну, і адаптивну 

функцію, дозволяючи відрізняти поживні речовини від потенційно токсичних, а 

також оперативно оцінювати свіжість і безпечність продуктів для вживання [39, 

142, 197]. 

У боротьбі за споживача, за його купівельну спроможність у теперішніх 

реаліях, на підприємствах харчової промисловості створюються нові технології, які 

штучно моделюють різні смаки, які посилюють апетит, викликають схильність до 

вживання певних продуктів [81, 147, 167]. Наслідком цього нерідко стає зростання 

частоти надмірного споживання, погіршення загального стану здоров’я та 

підвищення ризику метаболічних і соматичних порушень, включно з ожирінням, 

серцево-судинною патологією та розладами травної системи [51, 52, 170]. 

Паралельно страви з вищою харчовою цінністю, які потребують більше часу на 

приготування і не містять смакових стимуляторів, поступово втрачають пріоритет, 

так як не забезпечують настільки інтенсивного смакового ефекту  [66, 107, 112]. 

Згідно з визначенням ВООЗ, ХД − це речовини, які вводять до складу 

продуктів для продовження строку зберігання, а також покращення смакових 

властивостей, консистенції та зовнішнього вигляду. 

До ХД належать речовини як природного, так і синтетичного походження. Їх  

найчастіше використовують під час пакування продуктів для тривалого зберігання 

та зручного транспортування, щоб продовольчі товари не втрачали своїх смакових 

властивостей [4, 165, 204, 211].  Зазвичай, ці речовини не вживаються як їжа, але 

вони входять до складу технологічної рецептури виготовлення продуктів, при 

цьому не повинні бути токсичними та небезпечними для людини [129, 139, 149]. 

Основні принципи безпечності харчових продуктів у нашій державі 

регулюються Законом України «Про внесення змін до деяких законів України щодо 



32 
 

підвищення безпечності та якості харчових продуктів» від 04.09.2024р., який 

введений у дію 07.11.2025р. [45], та наказом МОЗ України від 22.08.2024р. «Про 

затвердження вимог до харчових ароматизаторів, вимог до ХД та вимог до 

харчових ензимів» №45 зі змінами [47], відповідно до яких хімічні речовини, які не 

вживаються як окремі види продуктів, але є водночас їх частиною, в результаті 

технологічної обробки належать до ХД. Ця законодавча база сприяє гармонізації 

українського законодавства з нормами Європейського Союзу, що підвищує 

загальний рівень безпечності харчової продукції [216]. 

Відповідність продуктів харчування державним стандартам, врегульовано 

наступними нормативними документами: 

Закон України від 07.11.2025р. «Про основні принципи та вимоги до 

безпечності та якості харчових продуктів» [51]; Закон України «Про державну 

систему біобезпеки при  створенні, випробуванні, транспортуванні та використанні 

генетично  модифікованих організмів»  в редакції від 04.10.2025р. [46]; Закон 

України «Про захист прав споживачів», в редакції від 24.12.2024р.  [49]; 

Постанова Кабінету міністрів України від 07.02.2012 «Про затвердження 

Порядку етикетування харчових продуктів, які містять генетично модифіковані 

організми або вироблені з їх використанням та вводяться в обіг» за № 468 [48]; 

Закон України «Про інформацію для споживачів щодо харчових продуктів» в 

редакції від 07.11.2025 [50]. Постанова Кабінету Міністрів від 03.03.2022 «Деякі 

питання маркування харчових продуктів в умовах воєнного стану» №186 [11]. 

В Україні регламенти використання кожної конкретної харчової добавки в 

продуктах харчування затверджуються на рівні Міністерства охорони здоров'я 

«Ухвалами Головного державного санітарного лікаря України» і направлені на її 

безпечне застосування та на зниження надходження чужорідних речовин в організм 

людини. Список дозволених хімічних речовин для технологічного процесу у 

харчових продуктах чи продажу населенню постійно переглядається і оновлюється 

у зв'язку з отриманням нових наукових даних про їх властивості та впровадженням 

нових препаратів  [24]. 

ХД дуже різноманітні, їх можна розподілити на дві групи: це ідентичні 
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природним і штучно синтезовані речовини [175, 186]. Природні отримують із 

рослинної або тваринної сировини. Синтетичні виробляються хімічним шляхом і 

до них належать: барвники, консерванти, стабілізатори, загусники, емульгатори, 

підсилювачі смаку та аромату, підсолоджувачі і регулятори кислотності. Серед них 

є речовини, які є небезпечними і в ряді країн Європи заборонені до вживання. 

Питання використання добавок у продуктах харчування у різних країнах світу 

вирішується по-різному, так в одній країні вони дозволені, в іншій − заборонені [62, 

134, 150]. 

Використання ХД має багатовікову історію. Зокрема, такі методи як сушіння, 

в’ялення та засолювання стали першими технологіями використання добавок для 

довгострокового зберігання продуктів. Ще в період неоліту люди використовували 

натуральні компоненти для консервації, покращення смаку та збереження 

продуктів, а саме, сіль, дим і мед. А про прянощі: перець, мускатний горіх, ми 

дізнаємося ще із давної Індії. І лише з розвитком промисловості добавки набули 

широкого розповсюдження у технологічних процесах [174, 184]. 

На початку 60-х років ХХ століття у США було класифіковано глутамат 

натрію як речовину, що загалом визнається безпечною [139, 149]. У подальші роки 

з’явилися наукові роботи, в яких описувалися різні індивідуальні реакції на його 

вживання, що спричинило дискусії та певні побоювання щодо безпечності 

продукту [49, 50, 66]. Водночас, переконливих даних, які б однозначно 

підтверджували негативний вплив на здоров’я, отримано не було [19]. 

Дискусія щодо безпечності глутамату натрію активізувалася у 1968 році після 

появи в англомовному медичному виданні повідомлення, в якому натрієву сіль 

глутамінової кислоти пов’язували з виникненням певних патологічних проявів [9, 

24]. Комплекс описаних скарг згодом отримав умовну назву «синдром китайського 

ресторану» і включав абдомінальний або загрудинний біль, головний біль, еритему 

обличчя, підвищення температури тіла та гіпергідроз [5, 17] . Після цих публікацій 

розгорнулися тривалі обговорення в науковому середовищі, що продовжуються й 

донині [15]. Упродовж майже п’ятдесяти років виконано численні 

експериментальні та клінічні дослідження як за участю здорових осіб, так і серед 
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людей, які повідомляють про індивідуальну чутливість до глутамату натрію, проте 

вчені так і не дійшли до єдиних висновків [9]. 

Слід враховувати, що дія будь-якої хімічної речовини на організм людини, 

зокрема ХД, визначається індивідуальною чутливістю, кількістю речовини та 

тривалістю її впливу [13, 15]. 

Для одержання нових продовольчих товарів та вдосконалення технологічних 

процесів зараз у харчових технологіях широко використовуються харчові 

інгредієнти, у вигляді добавок [5, 12, 17]. У багатьох європейських країнах 

використовують більше 500 видів добавок, а в США їх кількість перевищує 1000, в 

Україні до 2019 року дозволеними були 300 ХД [3, 7]. Зараз у нашій державі на 

споживчому ринку з’являється безліч хімічних добавок, які використовуються у 

поєднанні, створюючи цілі комплекси, які б задовольняли технологічні процеси, 

були зручними, досить дешевими і водночас нешкідливими, неотруйними і не 

завдавали б шкоди організму людини та не порушували ембріогенез і не викликали 

вади у плода [126, 139, 156, 192, 195].  

Наявні наукові дані, дають підстави вважати, що переважна більшість ХД за 

умови дотримання встановлених норм застосування, не становить суттєвої загрози 

для здоров’я [84]. Висновки щодо їхньої безпечності формуються на основі 

досліджень та токсикологічної експертизи [217]. Використання добавок не 

допускається, якщо речовина не пройшла належну експертизу та не отримала 

офіційного схвалення компетентних органів [220]. Водночас з удосконаленням 

аналітичних підходів і появою нових даних щодо токсичності хімічних сполук, 

нормативні вимоги та переліки дозволених або обмежених добавок можуть 

переглядатися [221]. Так, окремі речовини, які раніше вважались дозволеними 

(зокрема, формальдегід Е240 у складі окремих кондитерських виробів або барвник 

Е121 у безалкогольних напоях), у подальшому були віднесені до небезпечних і 

заборонених [58]. Крім того, у кожної людини своя індивідуальна чутливість, 

хімічна сполука, що не спричиняє небажаних ефектів у однієї особи, може 

викликати негативні реакції в іншої [222]. У зв’язку з цим рекомендовано, за 

можливості, мінімізувати споживання ХД дітьми, людьми похилого віку та 



35 
 

особами зі схильністю до алергічних реакцій [7,8]. 

Окрему увагу в літературі, традиційно приділяють добавкам, які можуть 

створювати потенційні ризики для організму та потребують зменшення 

надходження з їжею, зокрема, нітриту натрію, глутамату натрію та барвника Понсо 

4R. У багатьох країнах їх використання заборонене та підлягає суворішому 

регламентуванню або обмеженню з огляду на можливі несприятливі наслідки для 

здоров’я людини [223]. 

Доведено, що глутамат натрію токсичний як для людей, так і для 

піддослідних тварин [18]. Побічні ефекти, про які повідомляють різні дослідження, 

можна узагальнити як порушення метаболічної функції, травної, дихальної, 

кровоносної та нервової систем [19].  

Під час експериментальних досліджень, вченими було виявлено, що вплив 

глутамату натрію на щурів на стадії новонародженості може серйозно пошкодити 

ядра гіпоталамуса (дугоподібне ядро та вентромедіальне ядро), що викликає 

ожиріння, зниження рухової активності та секреції гормону росту [20]. 

Діабетичний стан людини інтенсивно вивчався за допомогою різних 

експериментальних моделей протягом десятиліть [224]. Діабет штучно викликали 

за допомогою різних хімічних речовин [12, 225]. У світлі літературних джерел, 

глутамат натрію може викликати ожиріння, яке призводить до діабету [15, 228]. За 

науковими даними, у пацієнтів, які споживали у продуктах харчування глутамат 

натрію виникали захворювання шлунково-кишкового тракту та виявлялися 

порушення гормональної регуляції [17, 18]. 

 У нещодавньому дослідженні, було виявлено, що у новонароджених мишей-

самців і мишей-самок, яким вводили (2 мг/г) дози глутамату натрію, розвивалася 

глікозурія та інші симптоми до 29-тижневого віку [227].  

Окремі наукові роботи свідчать, що за умов високого споживання глутамату 

натрію, особливо у поєднанні з іншими підсилювачами смаку та консервантами, 

може зростати ймовірність формування метаболічних порушень, зокрема 

ожиріння, цукрового діабету та серцево-судинної патології [9, 10]. 

Наприклад, поєднання глутамату натрію з висококалорійними продуктами 
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може підвищувати апетит і сприяти переїданню, що збільшує ризик ожиріння. 

Відомо, що синергетична дія глутамату з іншими добавками може підсилювати 

їхній вплив на організм, що потребує додаткових досліджень для розуміння всіх 

потенційних ризиків [218]. Деякі дослідження також показують, що глутамат може 

впливати на метаболізм глюкози та ліпідів, і це в свою чергу веде до негативних 

наслідків для здоров'я у довгостроковій перспективі [226]. 

У мишей, які отримували глутамат натрію спостерігалося підвищення рівня 

глюкози, інсуліну, тригліцеридів і холестерину в крові порівняно з контрольними 

тваринами [230]. Острівці підшлункової залози як самців, так і самок мишей 

показали гіпертрофію, що розглядалося як прогресування цукрового діабету [229].  

Індукований глутаматом натрію діабетичний стан у мишей був разюче схожий на 

цукровий діабет 2 типу у людини. Тому ці миші розглядалися не тільки як ідеальні 

моделі для вивчення діабету, але й для перевірки потенційних побічних ефектів 

лікування глутаматом натрію у випробуваннях на тваринах [231].  

Незважаючи на низьку токсичність нітратів, у шлунково-кишковому тракті 

вони відновлюються до нітритів і саме надлишкове утворення та накопичення 

нітритів може сприяти розвитку анемії та зростанню імовірності виникнення 

злоякісних новоутворень [232]. Вважають, що первинна редукція нітратів 

відбувається переважно в шлунку де трансформується близько 5% їх кількості 

[233]. Інша частина нітратів переходить у нітрити у дистальних відділах 

кишківника, що обмежує системне всмоктування нітратів, однак посилює локальне 

утворення реактивних сполук у товстій кишці. У результаті це може виступати 

одним із чинників підвищення ризику колатерального раку [12]. 

Деякі дослідження показують, що солі натрію в складі E 124 можуть 

призвести до розвитку злоякісних пухлин [16,17]. Однак, немає обґрунтованих 

аргументів щодо онкогенності, токсичного ураження печінки або нейротоксичності 

E 124 при вживанні в рекомендованих дозах. Одне дослідження показало, що 

надмірне вживання Понсо 4R (E 124) може спричинити нефроз і нефрокальциноз 

[4].   

Інше експериментальне дослідження, проведене на щурах, підтвердило, що 
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глутамат натрію є дієвою хімічною речовиною для індукції діабету[22]. Більше 

того, було виявлено, що ефективність глутамату натрію як агента, що індукує 

ожиріння, вища у щурів, що страждали на гіпертонію, порівняно з контрольною 

групою щурів лінії Вістар. Новонародженим щурам внутрішньоочеревинно 

вводили 4 мг/кг глутамату натрію протягом 5 днів, що призвело до більш 

розвиненого ожиріння та вищих рівнів тригліцеридів у щурів хворих на гіпертонію 

порівняно з контрольною групою [23]. 

Нітрити, присутні в крові, реагують з гемоглобіном, викликаючи окислення 

молекул заліза, що спричиняють появу метгемоглобіну [234]. Ця молекула не 

здатна транспортувати кисень, її накопичення може спричиняти судомний стан 

[235]. Необхідно підкреслити, що у малюків є підвищена загроза розвитку 

небезпечних наслідків через споживання нітратів і нітритів, оскільки їх  шлунок 

має вищий рівень рН, що сприяє ще більшому перетворенню нітратів на нітрити 

[14, 236]. Це перетворення здатне спричиняти розвиток метгемоглобінемії [13]. У 

дітей з нітратною інтоксикацією розвивається «синдром синього малюка», який 

характеризується синім або фіолетовим забарвленням шкіри через недостатнє 

надходження кисню, що викликає ціаноз [237]. 

За умови, що добове надходження з харчовими продуктами добавки Е 250 не 

перевищує 0,2 мг/кг маси тіла, її розглядають як таку, що відповідає критеріям 

безпечності. Нітрит натрію також має медичне застосування, його використовують 

як бронхолітичний і спазмолітичний засіб, а також як компонент терапії при 

отруєнні ціанідами. Одним із відомих фармакологічних ефектів нітриту натрію є 

те, що він спричиняє вазодилатацію зумовлену релаксацією гладеньком’язових 

клітин стінки артеріальних судин [5, 6, 12]. 

В інших дослідженнях, також були повідомлення про подібні результати у 

щурів, які отримували глутамат натрію (0,6 і 1,6 мг/г маси тіла) протягом 2 тижнів. 

Спостерігалося значне збільшення маси тіла, а також відносної маси печінки та 

нирок. Рівень показників АЛТ і ГГТ, був підвищений, тоді як рівень загального 

білка, альбуміну та білірубіну в сироватці крові значно знизився [238]. Отже, слід 

зазначити, що вживання глутамату натрію може погіршити функції печінки та 
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нирок через посилення оксидативного стресу та зміну активності антиоксидантних 

ферментів [239]. 

Оскільки, глутамат натрію відомий як важливий збудливий нейромедіатор у 

центральній нервовій системі, його надлишок призводить до екситотоксичності, 

що може спричинити серйозні пошкодження нейронів та інші ускладнення. 

Найпоширенішими розладами є ішемія, черепно-мозкова травма, бічний 

аміотрофічний склероз, розсіяний склероз та хвороба Паркінсона [25]. Як свідчать 

дослідження [18,19], постійне його надходження в організм викликає порушення 

мозкового кровообігу та хворобу Альцгеймера та Паркінсона [240]. 

Лабораторне дослідження на новонароджених щурах виявило надмірну 

активацію глутаматних рецепторів у мозку, спричинену підшкірним введенням 

розчинів глутамату натрію [241]. Змінене біохімічне середовище також впливало 

на загальний вміст усіх амінокислот, що в сукупності викликало поведінкові зміни, 

включаючи вереск, жорсткість хвоста, кивання головою, генералізовані судоми або 

судомні стани у тварин.[26]  

В інших публікаціях зазначають, що науковці досліджували збудливу дію 

глутамату натрію під час неонатального періоду у щурів лінії Вістар. Основна увага 

приділялася дегенерації нейронів та цитоархітектонічним змінам у ділянці 

гіпокампа головного мозку [242]. У щурів, які отримували лікування, у гіпокампі 

спостерігали клітинну дегенерацію на 11,5% більшу у порівняно з контрольними 

тваринами, які не отримували лікування [243]. Крім того, спостерігалися зміни в 

щільності дендритних відростків і їх арборизації, що призводило до збільшення 

частки тонких і грибоподібних відростків і зменшення кількості колючих 

відростків. Ці зміни свідчать про цито-екзитотоксичну дію глутамату натрію, яка в 

кінцевому підсумку призводить до порушення цілісності гіпокампа [244].  

Оцінювали нейродегенеративний ефект перорального і підшкірного 

застосування глутамату натрію у самців щурів лінії Вістар (віком 5 тижнів). Було 

показано, що рівень циклічної АМФК знижувався в гіпокампі на 43% і 31% у щурів, 

які отримували глутамат натрію перорально і підшкірно, відповідно [245]. Таким 

чином, було зроблено висновок, що глутамат натрію діє як потужний нейротоксин, 
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впливаючи на хімічний склад гіпокампу, що активує нейродегенеративні процеси. 

Аналогічно, токсичні ефекти глутамату відстежували в корі мозочка самців щурів-

альбіносів [246]. Було виявлено, що у щурів, які отримували 3 г/кг/добу, в корі 

головного мозку розвиваються ділянки дегенерації [29]. 

З 1970-х років у науковій літературі періодично з’являється інформація про 

харчові барвники, які пов’язують з негативним впливом на дитячий організм, 

викликаючи гіперактивність [4,5,6].  Це змусило деякі країни заборонити вживання 

барвника Понсо 4R (E 124) [4,6]. 

У вересні 2009 року Європейське агентство з безпеки харчових продуктів 

(EFSA) ініціювало перегляд гігієнічних нормативів для барвника E 124 і 

встановило істотно нижчий поріг прийнятого добового надходження, замість 4 

мг/кг маси тіла рекомендовано використовувати 0,7 мг/кг на добу. Таке рішення 

було прийнято попри те, що на той момент не існувало достатньо надійних даних, 

які б одночасно підтверджували зв’язок між споживанням ХД і виникненням 

поведінкових порушень у дітей [6]. 

Результати дослідження проведені у європейських країнах засвідчують, що Е 

124 алергічних реакцій не викликає, тоді як при вивченні цієї добавки вченими у 

США та Норвегії отримали результати, що характеризують цю речовину як 

виражений алерген, який викликає анафілактичний шок та посилення симптомів 

гіперактивності у дитячому віці 

Насамперед це пояснюється тим, що у науковому середовищі відсутній 

єдиний консенсус,  тобто оцінки потенційних наслідків споживання окремих ХД 

варіюють від стримано-позитивних до критичних і навіть взаємовиключних [212, 

221]. Додатково ситуацію ускладнює постійне оновлення асортименту 

комбінованих сумішей у харчовій індустрії. Для таких комплексів можливий 

синергізм дії, а реальний біологічний ефект істотно модифікується 

індивідуальними особливостями організму, наявністю супутніх захворювань і 

фонових станів, що зумовлює потребу в поглиблених експериментально-клінічних 

дослідженнях [213, 227]. 

Застосування ХД у технології виробництва має здійснюватися в найменших 
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кількостях, достатніх для досягнення заявленого технологічного результату, і не 

перевищувати встановлені гранично допустимі рівні [205, 208]. Крім того, кожна 

добавка має чітко окреслену сферу використання, тобто обмежений перелік 

харчових продуктів, у яких її застосування є регламентованим і технологічно 

обґрунтованим для отримання потрібного ефекту [158]. Для добавок, що не 

виявляють загрози для здоров’я навіть при відносно високих дозах, верхні межі 

вмісту визначаються переважно технологічними регламентами та рецептурами і, як 

правило, не потребують спеціалізованого інструментального контролю їх 

концентрації у готовому харчовому продукті [145]. 

Отже, питання безпеки використання ХД не втрачає свого значення і дотепер 

[5, 12]. 

 

1.2.1 Вплив глутамату натрію на задній сегмент очного яблука 

 

В Україні споживання глутамату натрію за технологічної необхідності 

регулюється наказом МОЗ України від 19.12.2013 р. «Про затвердження 

Гігієнічних вимог до дієтичних добавок» №1114. Згідно них, глутамат натрію - 

однозаміщений може використовуватись у необхідній кількості за технологічною 

необхідностю [27]. 

Глутамат натрію (E621) є натрієвою сіллю глутамінової кислоти − природної 

амінокислоти, що міститься у великій кількості харчових продуктів. Це одна з 

найпоширеніших ХД, яку в харчовій промисловості застосовують як підсилювач 

смаку. 

Добавку було ідентифіковано у 1908 році японським хіміком Кікунае Ікедою, 

згодом вона набула широкого використання, завдяки здатності формувати 

характерний смак умамі та підвищувати органолептичну привабливість страв [147, 

167]. 

Найчастіше глутамат натрію вводять до складу сухих супів і бульйонів, 

продуктів швидкого приготування, снеків (чіпсів, крекерів), соусів, майонезів, 

кетчупів, м’ясних виробів, а також консервованих морепродуктів [51, 81]. 
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Механізм його дії пов’язують із посиленням сприйняття смакових сигналів 

рецепторами язика, унаслідок чого загальний смак стає більш насиченим і 

виразним [206]. Це, з одного боку, покращує смакову якість продукту, а з іншого 

це дає можливість частково компенсувати втрати аромату та смаку під час 

технологічної обробки чи тривалого зберігання, а також маскувати недоліки 

сировини [170, 183]. Висока розчинність у воді додатково розширює сфери його 

застосування в різних категоріях харчових виробів [110, 131]. 

У промисловому виробництві глутамат натрію особливо затребуваний у 

продуктах, де необхідне підсилення смаку, а саме у закусках, м’ясопродуктах, 

готових супах, соусах і заморожених стравах. Його додавання може підвищувати 

привабливість низькокалорійних і низькожирових продуктів, роблячи їх більш 

«смачними» без істотного збільшення частки солі чи цукру. 

Окремо глутамат натрію використовують у сумішах спецій і приправах. З 

технологічної точки зору це дозволяє досягати стабільного смаку та оптимізувати 

собівартість, зменшуючи потребу у дорожчих смако-ароматичних компонентах, 

для отримання бажаних органолептичних характеристик. На підприємствах 

швидкого харчування, де подають недорогу в індивідуальній упаковці і 

стандартного смаку їжу, досить часто використовують Е 621, щоб збільшити 

терміни зберігання та покращити смакові якості продукту [151, 168]. 

Цією добавкою користуються і фармацевти для покращення смаку 

лікарських засобів [13,15]. 

Незважаючи на широке застосування добавки, у науковців немає однакової 

думки щодо негативного впливу на організм людини. Деякі вчені висловлюють 

занепокоєння щодо дії глутамату на головний мозок та орган зору, зокрема, на 

сітківку ока [102, 106]. 

Дослідження показали зв’язок між високим споживанням глутамату і 

захворюваністю на глаукому. Виявлено, що населення, яке традиційно споживає 

дієту з високим вмістом глутамату натрію, демонструє вищу поширеність 

глаукоми, вікової макулярної дегенерації та діабетичної ретинопатії порівняно з 

населенням із меншим споживанням глутамату натрію [187, 189]. Цей аналіз 



42 
 

засвідчує, що ця добавка, впливаючи на смак їжі, може також становити ризик для 

клітин сітківки, безпосередньо впливаючи на клітини або опосередковано 

впливаючи на загальний стан ока. 

Глутамат натрію часто використовується разом з іншими харчовими 

добавками, які також мають підсилювальний ефект на смак і сприяють тривалому 

збереженню продуктів. Проте синергетичні ефекти різних ХД можуть мати 

непередбачувані наслідки для здоров'я.  

Проводились дослідження щодо дії глутамату натрію на  вагітних жінок, які 

у свій добовий раціон включали їжу із фаст-фуду та солодкі газовані напої. Так 

було встановлено, якщо вагітна жінка вживає продукти з Е 621, то ця речовина 

проникає через гематоенцефалічний бар’єр і може вражати нервову систему плоду 

та порушувати ембріогенез органу зору у новонароджених [149, 180]. 

Науковцями встановлено [129, 139], що з віком люди стають більш 

чутливими до впливу глутамату натрію, і це збільшує ризик розвитку  глаукоми. 

Як показано в наукових працях [115, 116], систематичне  вживання солодощів, 

випічки, соусів, які містять глутамат натрію збільшує ризик виникнення та 

прогресування вікової макулодистрофії ока, крім того сприяють ожирінню та 

розвитку діабету 2-го типу. Стало відомо, що вживання фаст-фуду, замороженої 

піци, пакетованого печива, енергетичних батончиків, які містять глутамат натрію  

збільшують ризик  ураження кровоносних судин ока [1, 25]. Також є інші 

дослідження [107, 125], які вказують, про негативний вплив на орган зору 

глутамату натрію. Він викликає необоротні зміни у зоровому нерві і призводить до 

втрати зору, та збільшує вірогідність розвитку глаукоми, катаракти та оклюзій 

судин сітківки. 

Крім клінічних, проводились і експериментальні дослідження щодо дії 

глутамату натрію на тварин. 

Нейротоксичний вплив глутамату натрію на сітківку ока був предметом 

значних наукових досліджень, зокрема в ході досліджень на тваринах. У 

експериментальних дослідженнях на щурах показано, що введення розчину 

глутамату натрію супроводжувалося вираженим стоншенням сітківки [1, 203]. За 
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умов утримання тварин на раціоні з вмістом 20% глутамату натрію спостерігали 

зниження зорових функцій, яке поєднувалося з подальшим прогресуванням 

ретинального витончення [16, 17]. Це вказує на істотну дію глутамату натрію на 

стан сітківки, можливо, через його взаємодію з рецепторами глутамату на клітинах 

сітківки. Ці рецептори, створюють взаємозв’язок з глутаматом натрію і зменшують 

здатність клітин проводити електричні сигнали, в результаті цього відбувається 

порушення гостроти зору  [44, 46]. Крім того, високий рівень глутамату натрію у 

внутрішньоочній рідині сприяє руйнуванню клітин сітківки, що викликає вторинні 

реакції, які ще більше порушують цілісність сітківки [12]. Такі висновки 

підтверджують потенційний нейротоксичний вплив глутамату натрію на сітківку 

ока [109, 136]. 

Глутамат натрію може викликати пошкодження клітин сітківки через 

механізми, пов'язані з окислювальним стресом і апоптозом [100]. Дослідження на 

мишах показали, що ін'єкції глутамату натрію призводять до значного зменшення 

товщини внутрішнього ядерного шару та внутрішнього сітчастого шару сітківки. 

Ці зміни свідчать про здатність глутамату індукувати нейродегенеративні процеси 

у сітківці, що може призвести до порушення зорових функцій [196]. 

Важливо зауважити, що надмірне вживання глутамату натрію призводить до 

дегенерації фоторецепторів і гангліозних клітин сітківки, що пов'язано з 

підвищенням рівня кальцію у клітинах сітківки, який викликає окислювальний 

стрес і сприяє процес апоптозу. 

Цей окислювальний стрес виникає, коли є дисбаланс між продукцією вільних 

радикалів і здатністю організму їх нейтралізувати. Глутамат натрію може 

викликати окислювальний стрес, який пошкоджує клітини сітківки. Підвищений 

рівень кальцію в клітинах, спричинений глутаматом, активує каскад подій, що 

призводять до апоптозу, або запрограмованої загибелі клітин. Це особливо 

небезпечно для фоторецепторів та гангліозних клітин сітківки, які забезпечують 

гостроту зору [159, 188]. 

Дослідження показали, що глутамат може викликати дегенеративні зміни у 

цих клітинах. Так, експерименти на тваринах виявили, що надмірне використання 
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цієї добавки знижує чутливість важливих рецепторів, таких як NMDAR2A та 

GluR2, що критично впливає на функціонування сітківки [148]. 

Як свідчать літературні джерела [88, 111], основним нейромедіатором для 

збудження головного мозку є глутамат, який активує відповідні рецептори, 

впливаючи як на фізіологічні, так і на патологічні процеси в центральній нервовій 

системі. При споживанні глутамату натрію, надмірна стимуляція цих рецепторів, 

може призвести до ексайтотоксичності. Як тільки глутамат потрапляє в клітини 

через транспортер глутамату GLAST, він метаболізується в нетоксичний глутамін 

глутамінсинтетазою [210, 214]. Глутамінова кислота сприяє синаптичній передачі 

нервових імпульсів між біполярними, фоторецепторними та гангліозними 

клітинами сітківки. Однак її присутність у надмірних кількостях може викликати 

загибель нейронів [29, 60]. 

Зниження експресії рецепторів і пошкодження клітин сітківки можуть 

призводити до суттєвих порушень зору. Зокрема, результати досліджень свідчать, 

що надлишковий вплив глутамату здатний порушувати процеси фоторецепції та 

передачі нервових імпульсів. Унаслідок цього можливий розвиток дисфункцій 

зорового аналізатора, що проявляються зниженням гостроти зору та виникненням 

інших зорових порушень [6, 55]. 

У тварин, яким проводили експозицію глутамату натрію, фіксували виражені 

фенотипові та метаболічні порушення. Зокрема, виявляли пригнічення темпів 

росту з формуванням низькорослості та розвиток центрального (абдомінального) 

ожиріння; у частини щурів додатково зазначали ушкодження хвоста аж до 

часткової його ампутації. У всіх особин віком понад 16 місяців виявили катаракту, 

що відповідає типовому спектру ускладнень, асоційованих із діабетичними 

порушеннями. 

Пошкодження клітин сітківки, спричинене глутаматом натрію, сприяє 

розвитку дегенеративних захворювань, а саме, віковій макулярній дегенерації та 

глаукомі. Дослідження вказують на те, що хронічне споживання глутамату у 

високих дозах може сприяти прогресуванню цих захворювань через постійний 

окислювальний стрес і запальні процеси у сітківці [148, 177] . 
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Для повного розуміння ризиків, пов'язаних із споживанням глутамату натрію, 

необхідні додаткові дослідження, які мають враховувати різноманітні аспекти. 

Необхідно проводити довгострокові клінічні дослідження для визначення 

хронічного впливу глутамату на сітківку. Це допоможе встановити, як вживання 

глутамату впливає на розвиток дегенеративних захворювань ока. Такі дослідження 

повинні враховувати різні вікові групи обстежуваних, і те, що найбільш чутливими 

до цієї добавки є діти та літні люди. 

Важливо оцінити вплив різних доз глутамату на різні групи населення. Це 

допоможе визначити безпечні рівні споживання для різних категорій населення. 

Дослідженики повинні брати до уваги специфіку обміну речовин та можливі 

генетичні фактори, що впливають на чутливість до глутамату [27]. 

Необхідно проводити дослідження, які вивчають синергетичні ефекти 

глутамату з іншими харчовими добавками. Це дозволить зрозуміти, як комбінація 

різних добавок може порушувати функціонування сітківки, зокрема, проведені 

експерименти можуть виявити, що поєднання глутамату з іншими добавками 

підсилює їхній шкідливий вплив на сітківку [2]. 

Варто розробити нові методи діагностики та моніторингу стану сітківки для 

виявлення ранніх ознак пошкодження, викликаного глутаматом натрію. Це 

дозволить вчасно вживати заходи для запобігання розвитку серйозних 

захворювань. Наприклад, можуть бути розроблені нові біомаркери для раннього 

виявлення нейротоксичних ефектів глутамату на сітківку [45, 125]. 

Для зменшення ризиків, пов'язаних із споживанням глутамату натрію, 

необхідно дотримуватися комплексних заходів, а саме, споживати глутамат натрію 

у помірних кількостях [15, 78].  

Рекомендується уникати продуктів з високим вмістом цієї добавки, особливо 

тих, що споживаються регулярно. Підтримувати раціональне вживання продуктів 

з правильним поєднанням білків, жирів і вуглеводів та цільнозернових продуктів. 

Це допоможе зменшити потребу у підсилювачах смаку та забезпечить організм 

необхідними поживними речовинами [58, 68]. 

Віддавати перевагу натуральним продуктам без додавання глутамату натрію. 
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Читати етикетки на продуктах і обирати ті, що не містять цієї добавки [112, 136]. 

Необхідні довгострокові клінічні дослідження на людях для більш точного 

визначення впливу глутамату натрію на функції сітківки. Це допоможе розробити 

конкретні рекомендації щодо безпечного рівня споживання цієї добавки [25, 134]. 

Інформувати населення про потенційні ризики, пов'язані з надмірним 

споживанням глутамату натрію, і способи їх зменшення [98, 148]. 

З огляду на існуючі наукові докази, варто бути обережним зі споживанням 

глутамату натрію і дотримуватися рекомендацій щодо здорового харчування для 

зменшення потенційних ризиків для здоров'я, зокрема для сітківки ока [151]. 

 

1.2.2 Вплив нітриту натрію на задній сегмент очного яблука 

 

Нітрит натрію (NaNO2) є хімічною сполукою, яка діє як консервант і 

фіксатор забарвлення. На вигляд являє собою білий або блідо-жовтий кристалічний 

порошок, який є розчинним у воді. Під дією повітря він поступово перетворюється 

на нітрат натрію (NaNO3) [124, 141]. 

Нітрати (NO3) і нітрити (NO2) – це поширена група ХД, які можна знайти в 

різноманітних продуктах, починаючи від овочів і закінчуючи обробленим м’ясом 

[89, 119]. 

Нітрит натрію широко застосовують у м’ясопереробній промисловості як 

консервувальний агент у складі різних м’ясних виробів. У кислому середовищі 

шлунка він здатний взаємодіяти з амінами з утворенням нітрозамінів або з амідами 

з формуванням нітрозамідів. Нітрозосполуки можуть також генеруватися під час 

термічної обробки м’ясної продукції, що містить нітрити чи нітрати, причому 

інтенсивність цих реакцій зростає за високих температур. 

Окремою технологічною функцією нітриту натрію є стабілізація 

характерного червоного забарвлення м’яса. Унаслідок взаємодії пігменту 

міоглобіну формується нітрозоміоглобін (MbNO) рожево-червоного кольору, який 

зберігається та не зазнає істотних змін у процесі подальшої обробки м’ясної 

сировини [82, 97]. 
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При вивченні небезпечного впливу нітриту натрію на організм людини, 

з’ясувалось, що ця ХД може бути потенційно шкідливою для сітківки, оскільки 

нітрити можуть реагувати з іншими сполуками в організмі, утворюючи 

нітрозаміни, які, як відомо, сприяють розвитку онкологічних захворювань. 

Нітрозаміни можуть мати шкідливий вплив на клітини і тканини організму людини, 

включаючи і сітківку, хоча специфічний вплив на клітини сітківки не був детально 

вивчений [82, 89, 191]. 

Дослідження показали, що нітрити та нітрозаміни можуть викликати 

запалення у сітківці, що спричиняє дегенеративні зміни у її структурах. Так, одне з 

досліджень на тваринах показало, що тривале вживання нітритів може призвести 

до хронічного запалення у сітківці, що сприяє розвитку дегенеративних 

захворювань, таких як вікова макулярна дегенерація. Це захворювання призводить 

до втрати зору у літніх людей і характеризується прогресуючим погіршенням 

центрального зору [122, 181]. 

Нітрит натрію та його сполуки шкідливо діють на клітини сітківки, 

викликаючи оксидативний стрес та запальний процес. Ці патологічні процеси 

виникають, коли в організмі накопичується надмірна кількість вільних радикалів – 

молекул, які можуть пошкоджувати клітинні структури, включаючи білки, ліпіди 

та ДНК. Як наслідок вони призводять до пошкодження фоторецепторних клітин 

сітківки ока, які відповідають за сприйняття світла [31]. 

Крім того, деякі дослідження показали, що нітрити мають вплив на 

гемомікроциркуляторне русло, і спричиняють згубні наслідки для зору. Порушення 

кровообігу можуть призвести до недостатнього постачання життєво необхідних 

компонентів до клітин сітківки, що може сприяти їх дегенерації та загибелі [145, 

152]. 

Слід звернути увагу, що в одному з досліджень, вивчався нейропротекторний 

вплив нітриту натрію на гангліозні клітини сітківки щурів на еспериментальній 

моделі травми зорового нерву. Дослідження показало, що лікування нітритом 

натрію може сприяти виживанню гангліонарних клітин сітківки та регенерації 

аксонів, потенційно через його роль у сигнальних шляхах оксиду азоту. Однак слід 
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зазначити, що це дослідження було зосереджене саме на моделі травми і може не 

відображати ефекти нітриту натрію за нормальних фізіологічних умов [48, 56, 103]. 

 Нітрити можуть реагувати з іншими сполуками в організмі, утворюючи 

нітрозаміни, які, як відомо, сприяють розвитку злоякісних пухлин. Ці речовини 

можуть мати шкідливий вплив на клітини і тканини, включаючи сітківку, хоча 

специфічний вплив на клітини сітківки не був детально вивчений [67, 75, 102]. 

Варто зазначити, що концентрація і тривалість впливу нітриту натрію можуть 

відігравати значну роль у визначенні його впливу на сітківку [179]. Контрольоване 

і регульоване використання нітриту натрію для консервування харчових продуктів, 

як правило, вважається безпечним, оскільки він використовується в низьких 

концентраціях і ретельно контролюється регуляторними органами [124]. Однак, 

надмірне споживання або вплив високих рівнів нітриту може становити 

потенційний ризик для здоров’я людини [34]. 

Наукові дослідження показують, що нітрит натрію може діяти по-різному на 

сітківку ока [37, 38]. Він може мати нейропротекторний ефект, захищаючи 

гангліонарні клітини сітківки від пошкоджень. В той час, як його надмірне 

споживання може призвести до окидативного стресу та запалення у сітківці, що 

може спричинити погіршення зору [64, 65]. 

У дослідженнях на тваринах було виявлено, що довготривале споживання 

нітриту натрію зумовлює хронічне запалення у сітківці, яке сприяє розвитку 

дегенеративних захворювань, таких як вікова макулярна дегенерація [79]. Це 

захворювання спричиняє сліпоту у людей похилого віку і характеризується 

прогресуючим погіршенням центрального зору [28]. 

Крім того, деякі дослідження показали, що нітрити впливають на 

кровопостачання сітківки, і це також може мати негативні наслідки для зору. 

Порушення кровообігу може призвести до недостатнього постачання кисню та 

поживних речовин до клітин сітківки, і може сприяти їх дегенерації та загибелі [35, 

36]. 

У світлі цих даних, важливо продовжувати вивчати як впливає нітрит натрію 

на сітківку ока, щоб краще розуміти механізми його дії та можливі ризики для 
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здоров’я. Це дозволить розробити більш ефективні стратегії регулювання 

використання цієї харчової добавки та мінімізувати негативні наслідки цього 

впливу на здоров’я споживачів [145, 179]. 

 

1.2.3 Вплив Понсо 4R на задній сегмент очного яблука 

 

Понсо 4R, також відомий як E 124, є поширеною харчовою добавкою, яка 

використовується для надання харчовим продуктам яскраво-червоного кольору ще 

з 1910 року. Він широко використовується у кондитерській промисловості. Хоча E 

124  дуже поширений в Європі та Азії, він не був схвалений для споживання 

людиною в США [185, 193, 213].   

Як показують наукові публікації, конкретні дослідження впливу Е124 на 

сітківку ока обмежені. Однак, деякі дослідження вивчали вплив інших харчових 

барвників на зоровий аналізатор. Дослідження науковців показали, що харчовий 

барвник, такий як тартразин (Е102) може викликати окислювальний стрес і 

запалення в сітківці тварин, що потенційно може призвести до пошкодження 

сітківки [59, 69, 86]. 

Понсо 4R може мати негативний вплив на сітківку ока через кілька 

механізмів. Окислювальний стрес є пусковим механізмом впливу Понсо 4R на 

сітківку ока [138, 207]. Цей стрес виникає, коли в організмі утворюється надмірна 

кількість вільних радикалів, які можуть пошкоджувати клітинні структури, що 

може призвести до запалення та загибелі клітин [8]. 

Окислювальний стрес у сітківці ока може бути спричинений метаболітами 

Понсо 4R, які здатні взаємодіяти з клітинними компонентами, викликаючи 

утворення реактивних форм кисню [40, 96]. Вони можуть пошкоджувати мембрани 

клітин, білки та ДНК, що призводить до запалення і клітинної смерті [70]. 

Запалення в сітківці може сприяти розвитку дегенеративних захворювань, таких як 

вікова макулодистрофія та діабетична ретинопатія [133, 154]. Ці захворювання є 

одними з основних причин сліпоти у світі [76, 160, 175]. 

Дослідження показали, що Понсо 4R може мати токсичний вплив на клітини 
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пігментного епітелію сітківки, який забезпечує функціонування фоторецепторів та 

захист сітківки від світлового пошкодження [104]. Токсичні впливи на клітини 

пігментного епітелію можуть призвести до порушення їх функцій і, як наслідок, до 

дегенерації фоторецепторів [40, 94].  

Деякі дослідження показують, що Понсо 4R може впливати на кровообіг у 

сітківці, а також спричиняє погіршення зору [63]. Порушення кровообігу може 

призвести до недостатнього постачання кисню та поживних речовин до клітин 

сітківки, що може сприяти їх дегенерації та загибелі [120]. Це особливо актуально 

для пацієнтів з уже існуючими захворюваннями очей, такими як діабетична 

ретинопатія, де нормальне кровопостачання сітківки вже порушено [135]. 

Інше дослідження показало, що Е 124, має негативний вплив на зорову увагу 

та сприйняття, що може опосередковано впливати на функцію сітківки ока [71]. 

Важливо зазначити, що концентрації Е124, які використовувалися в цих 

дослідженнях, були вищими, ніж ті, що зазвичай містяться в харчових продуктах 

[215]. Тим не менш, не повинно залишатися без уваги і потребує більш детального 

вивчення, вплив Понсо 4R на гостроту зору [10]. 

Слід зазначити, що наявна література про прямий вплив Е124 на сітківку ока 

обмежена [86]. Потребує подальшого вивчення специфічний вплив Е124 на клітини 

та функції сітківки. Крім того, державні регуляторні органи постійно контролюють 

безпеку ХД, включаючи і харчові барвники, та встановлюють рекомендації щодо 

їх допустимих рівнів у харчових продуктах [71]. 

Дослідження науковців показали, що ХД, зокрема Е124, можуть мати 

негативний вплив на зорову увагу та сприйняття, що може опосередковано 

впливати на функцію сітківки ока [7]. Однак, важливо підкреслити, щодо впливу 

на організм людини Понсо 4R  літературні дані обмежені, і для чіткого розуміння 

впливу його на сітківку ока необхідні додаткові дослідження [9]. 

Отже, узагальнений аналіз даних наукової літератури свідчить про 

необхідність посилення контролю за безпекою продуктів харчування, оскільки це 

впливає на здоров’я людини. Важливість даної проблеми обумовлює потребу 

невідкладного її вирішення. 
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Використання певних ХД може бути джерелом суперечок через різні погляди 

дослідників на їхні потенційні наслідки. Щоб  повністю зрозуміти вплив цих 

добавок, необхідні ретельні експериментальні  та клінічні дослідження, 

враховуючи при цьому індивідуальні особливості організму людини. 

 

Висновки до розділу 1 

1. Проаналізовано дослідження, які проводились науковцями як на 

тваринах, так і на людях, виявили побічні ефекти, які приводять до розвитку 

глаукоми, катаракти, оклюзії судин сітківки та вікової макулодистрофії  особливо 

у осіб, чутливих до ХД. 

2. Проаналізовано дані наукових досліджень, згідно з якими глутамат 

натрію може мати нейротоксичний вплив на сітківку ока. Високі дози цієї речовини 

здатні викликати пошкодження та відшарування сітківки через механізми, пов'язані 

з окислювальним стресом і апоптозом. Окрім того, надмірне споживання глутамату 

натрію може призводити до дегенерації фоторецепторів і гангліозних клітин 

сітківки та може спричинити розвиток дегенеративних захворювань, таких як 

вікова макулярна дегенерація та глаукома. 

3. Встановлено, що для повного розуміння ризиків, пов'язаних із 

споживанням глутамату натрію, необхідні додаткові дослідження, які мають 

враховувати такі аспекти: довгострокові клінічні дослідження на людях, оцінка 

впливу різних доз глутамату на різні групи населення, інтерактивні дослідження з 

іншими харчовими добавками, а також розробка нових методів діагностики та 

моніторингу стану сітківки для виявлення ранніх ознак пошкодження, викликаного 

глутаматом натрію. 

4. Визначено, що нітрит натрію та його похідні можуть спричиняти 

окислювальний стрес, катаракту і запалення в сітківці та хоріоідеї ока, що може 

призвести до макулярної дегенерації і зниження гостроти зору Хоча деякі 

дослідження показують нейропротекторний ефект нітриту натрію, але необхідні 

додаткові дослідження для підтвердження цих даних. 

5. Встановлено, що Понсо 4R може викликати окислювальний стрес і 
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запалення у сітківці, що може призвести до пошкодження клітин пігментного 

епітелію сітківки. Це потенційно може спричинити зниження гостроти зору та інші 

порушення зорових функцій. 

6. Визначено, що необхідно провести додаткові дослідження для більш 

повного розуміння механізмів дії нітриту натрію та Понсо 4R на сітківку ока, а 

також для оцінки їх довгострокових впливів на здоров'я. Це сприятиме розробці 

більш ефективних заходів для захисту здоров'я споживачів. 

 

Результати досліджень, наведені в даному розділі, опубліковані в 

наступних наукових працях: 

1. [61] Синенко ВА, Єрошенко ГА, Шевченко КВ, Жага ОМ, Довгополий 

ОО. Морфофункціональна характеристика задньої стінки очей щурів за умов дії 

комплексу з нітриту натрію, глутамату натрію та Понсо 4R. Матеріали науково-

практичної інтернет-конференції з міжнародною участю «Сучасні проблеми 

вивчення медико-екологічних аспектів здоров’я людини». Полтава, 11-12 жовтня 

2022; 85-86. 

2. [223] Synenko VA, Yeroshenko GA, Shevchenko KV, Grygorenko AS, 

Sokolenko VV, Sharlay NM, et al. Current views on the impact of sodium nitrite and 

Ponceau 4R food additives on the retina and the whole body. World of Medicine and 

Biology. 2024;4(90):260-264. 

3. [224] Synenko VA, Yeroshenko GA, Shevchenko KV, Klepets OV, 

Grygorenko AS, Sokolenko VM, et al. The current issues on the impact of monosodium 

glutamate food additive on the visual organ and the human body. World of Medicine and 

Biology. 2024;3(89):258-262. 

Результати, наведені в цьому розділі, були використані в усіх друкованих 

працях автора наукової кваліфікаційної роботи при висвітленні актуальності 

досліджуваної проблеми, а також під час аналізу, обговорення й узагальнення 

отриманих результатів.
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РОЗДІЛ 2 

 

МАТЕРІАЛ І МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

 

Дослідження проведене у Полтавському державному медичному 

університеті на кафедрі біології і в міжкафедральній науково-дослідно-навчальній 

морфологічній лабораторії, де є всі необхідні умови для його здійснення. 

Комісія з етичних питань та біоетики Полтавського державного медичного 

університету у складі, затвердженому наказом ректора від 17.11.2025 р. за №430, 

на своєму засіданні (протокол № 244 від 24.12.2025 р.) розглянула матеріали щодо 

виконання дисертаційного дослідження «Морфофункціональна характеристика 

заднього сегмента очного яблука щурів за умов дії комплексу ХД» та встановила, 

що під час проведення науково-дослідної роботи порушень морально-етичних 

норм поводження з експериментальними тваринами не виявлено. 

У ході дослідження було дотримано загальноприйнятих етичних принципів і 

вимог «Європейської конвенції про захист хребетних тварин, що 

використовуються для експериментальних та інших наукових цілей» (Страсбург, 

1985 р.), Закону України «Про захист тварин від жорстокого поводження» (2006 р., 

зі змінами), чинних нормативних актів МОЗ України, а також положень Етичного 

кодексу лікаря України і Етичного кодексу вченого України та інших нормативно-

правових документів України, що регулюють проведення наукових досліджень. 

 

2.1 Загальна характеристика дослідження 

 

Відповідно до мети дисертаційного дослідження, яке полягало у вивченні 

морфофункціональних змін заднього сегмента очного яблука під впливом 

комплексу ХД, що використовуються при виготовленні, зберіганні та для 

подовження терміну придатності продуктів харчування. У нашому експерименті 

було задіяно 84 статевозрілих нелінійних самців щурів. Середня маса тварин на 

початку дослідження становила (204,5 ± 0,67) г. 
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Під час вибору експериментальної моделі враховувалося, що саме нелінійні 

щури-самці є зручним об’єктом для проведення групових досліджень, оскільки 

забезпечують отримання однотипних видових змін. Упродовж усього періоду 

експерименту тварини перебували в експериментально-біологічній клініці 

Полтавського державного медичного університету за умов постійного 

температурного режиму та належного догляду з дотриманням міжнародних 

біоетичних норм. 

Добір і підготовка тварин здійснювалися поетапно. Перед початком 

дослідження всіх щурів піддали ретельному огляду з урахуванням маси тіла, статі, 

віку, рухової активності та стану шерсті. Після первинного обстеження тварини 

протягом тижня перебували на карантині. Надалі проводили повторний зовнішній 

огляд, визначали вихідні показники досліджуваних параметрів і вибраковували 

особин із відхиленнями у поведінці або фізіологічному стані. 

Об’єктом дослідження був задній сегмент очного яблука щурів контрольної 

та експериментальних груп, яким вводили комплекс ХД. Після завершення відбору 

загальна кількість придатних до експерименту тварин становила 84 особини, яких 

розподілили відповідно до визначених дослідних груп. 

Таблиця 2.1 

Розподіл статевозрілих нелінійних щурів самців в експерименті після впливу 

комплексу харчових добавок протягом 16 тижнів 

Термін 

спостереження 

Групи дослідження 

Контрольна 

група (n=14) 

Експериментальні 

групи (n=70) 
Всього 

1 тиждень 14 14  

 

 

 

 

84 

4 тиждень 14 

8 тиждень 14 

12 тиждень 14 

16 тиждень 14 

Всього 14 70 

 

Примітка: n – кількість тварин у кожній групі 
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Як показано в табл. 2.1, контрольну групу становили 14 самців щурів. 

Тварини цієї групи мали можливість безперешкодно вживати воду та приймали 

перорально фізіологічний розчин. Вибірку біологічного матеріалу у щурів 

контрольної групи проводили після завершення експериментального періоду. 

Експериментальні групи налічували 70 тварин. Протягом 1–16 тижнів їм 

щодня вводили комплекс ХД, при цьому забезпечуючи необмежений доступ до 

води та стандартного корму віварію. Розчин готували безпосередньо перед 

застосуванням. Щурам експериментальних груп перорально вводили нітрит натрію 

у дозі 0,6 мг/кг, глутамат натрію – 20 мг/кг та барвник Понсо 4R – 5 мг/кг, розчинені 

у 0,5 мл дистильованої води, один раз на добу. 

Слід зазначити, що в ході експерименту використовувались дози ХД у два 

рази менші, ніж застосовуються на підприємствах харчової промисловості. Ці 

норми використання затверджені Державним стандартом України, який 

розроблений згідно із Законом України «Про стандартизацію» в останній редакції 

від 28.08.2025р., який регулює правові та організаційні основи стандартизації в 

Україні і постійне та багаторазове використання добавок у продуктах харчування 

[219]. 

Щурам експериментальних груп щоденно перорально вводили розчин із 

комплексом ХД протягом усього експериментального періоду. Так, тварини першої 

групи отримували добавки протягом 1 тижня, другої – 4 тижнів, третьої – 8 тижнів, 

четвертої – 12 тижнів, а п’ятої – 16 тижнів. 

Базові правові положення щодо застосування ХД у продуктах харчування для 

людей регламентуються Директивою Ради Європи від 21 грудня 1988 року «Про 

гармонізацію законодавства держав-членів щодо ХД, дозволених у продуктах 

харчування для людини» (89/107/ЄЕС) та Директивою 95/2/ЄС Європейського 

Парламенту і Ради від 20 лютого 1995 року. 

Згідно з положеннями цих нормативних актів у країнах Європейського 

Союзу застосування нітриту натрію, глутамату натрію та барвника Понсо 4R 

підлягає значним обмеженням або заборонам у межах встановлених регламентів. 
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Водночас в українських національних стандартах (ДСТУ) аналогічні обмеження 

щодо використання зазначених добавок не передбачені. 

 

2.2 Методика проведення оцінки активної поведінки щурів контрольної 

та експериментальної груп за допомогою тесту «відкрите поле» 

 

Перед завершенням експерименту у тварин оцінювали рівень адаптаційної 

поведінки, використовуючи поведінковий тест «відкрите поле». 

Зазначена методика призначена для аналізу особливостей поведінкових 

реакцій щурів та дає змогу оцінити їхню загальну рухову активність, дослідницьку 

спрямованість і ступінь емоційної напруги [56]. У ході роботи було важливо 

встановити, яким чином поєднана дія ХД – глутамату натрію, нітриту натрію та 

барвника Понсо 4R – відображається на поведінці тварин. Зокрема, визначали 

можливі зміни інтенсивності у пересуванні (зростання або зниження активності), а 

також порушення поведінкових характеристик [126]. 

Дослідження тест «відрите поле» проводили на спеціально обладнаній 

відкритій арені у формі ящика з непрозорими суцільними стінками без отворів. 

Розміри конструкції становили 1 м у довжину та ширину при висоті бортів 40 см. 

Дно арени було поділене розміткою на 25 однакових квадратів, що дозволяло 

виокремити центральну частину та периферичну зону. 

До початку тестування всіх тварин індивідуально позначили, що забезпечило 

можливість їх точного розпізнавання під час подальшого аналізу результатів. 

Послідовність проведення експерименту була такою. Попередньо готували 

обладнання для тестування: встановлювали арену та вмикали джерело 

інтенсивного освітлення. Клітку з тваринами переносили з віварію до приміщення, 

де здійснювали дослідження. 

Одного щура обережно висаджували в арену, розташовуючи його у першому 

квадраті розмітки. Дослід проводили в умовах повної тиші у затемненій кімнаті, 

при цьому сама арена була яскраво освітлена. Після початку тесту вмикали 

відеофіксацію, яка тривала 2 хвилини. По завершенні цього часу тварину повертали 
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до клітки. 

Після кожного тестування підраховували кількість фекальних болюсів, 

фіксуючи ці дані у відповідних протоколах. Поверхню арени ретельно очищали 

перед наступним випробуванням. Усі подальші тварини проходили дослідження за 

ідентичним алгоритмом. Після завершення серії експериментів вимикали 

освітлення та записувальну апаратуру. 

Під час подальшого аналізу відеоматеріалів визначали кількість перетинів 

квадратів, число стійок у центральній і периферичній зонах, а також реєстрували 

акти дефекації. Отримані показники заносили до журналу спостережень для 

наступної статистичної обробки. 

За допомогою тесту «відкрите поле» рівень рухової активності оцінювали за 

числом переходів тварин через периферичні квадрати (біля стінок арени) та 

центральні квадрати.  

Орієнтовно-дослідницьку активність визначали за кількістю вертикальних 

стійок: периферичних – із опорою на стінку, та центральних – без опори. 

Сукупність цих показників використовували для аналізу рівня тривожності й 

дослідницької поведінки тварин [31]. 

За умов підвищеної тривожності, зокрема при дії стресових факторів, щури 

переважно залишаються поблизу стінок арени, демонструють низьку рухливість і 

уникають центральної зони [34].  

Зменшення тривожності супроводжується відновленням рухової та 

орієнтовної активності до рівня контрольних значень [35]. Водночас надмірне 

перевищення цих показників відносно контрольної групи, може свідчити про 

патологічний стан – гіперзбудження, що часто пов’язане з порушенням 

функціонування центральної нервової системи. 

За результатами досліджень зазначених в табл. 2.2, встановлено, що у 

контрольній групі щурів динаміка перетину периферичних квадратів на першому 

тижні становила (7,61±0,29), тоді як у експериментальній групі (10,0±0,23). Тоді як 

при перетині центральних квадратів у контрольній групі на першому тижні 

показник становив (2,46±0,24), у експериментальній − (1,46±0,21). 
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Таблиця 2.2 

Динаміка перетинання статевозрілих нелінійних щурів самців центральних і 

периферичних квадратів після впливу комплексу харчових добавок 

протягом 16 тижнів 

Термін 

спостереження 

Периферичні квадрати Центральні квадрати 

контроль експеримент контроль експеримент 

Контроль 7,54±0,35  2,38±0,24  

1 тиждень 7,61±0,29 10,0±0,23 2,46±0,24 1,46±0,21 

4  тиждень 7,46±0,35 11,3±0,37 2,31±0,24 0,5±0,17 

8  тиждень 7,46±0,31 12,9±0,24 2,46±0,22 0 

12  тиждень 7,38±0,31 13,9±0,28 2,54±0,18 0 

16  тиждень 7,31±0,29 0 2,62±0,14 0 

 

Починаючи з 4 тижня, та на 8, 12, 16 тижнях у контрольній групі динаміка 

перетинання щурами периферичних квадратів практично не змінюється, про що 

свідчать відповідні показники: (7,46±0,35); (7,46±0,31); (7,38±0,31); (7,31±0,29). 

В експериментальній групі спостерігаємо збільшення з (11,3±0,37) на 4 тижні 

до (14,2±0,29) – на 12 тижні, що у співставленні з контрольною групою перевищує 

вдвічі. Крім того, на 16 тижні у щурів експериментальної групи спостерігається 

відсутність активності через низьку гостроту зору. 

Слід зазначити, що під час експерименту спостерігаємо зміну показників 

перетинання центральних квадратів щурами. У ході дослідження перетину 

центральних квадратів у контрольній групі щурів на 4, 8, 12 і 16 тижнях коливання 

показників становить від (2,31±0,24) на 4 тижні до (2,62±0,14) на 16 тижні.  

В той же час як у експериментальній групі результати засвідчують коливання 

від (0,5±0,17) на 4 тижні до 0 (повної відсутності активності) на 8, 12, 16 тижнях 

дослідження. Зниження активності тварин свідчить про емоційний дискомфорт. 

У рамках тесту «відкрите поле» оцінювали емоційний стан самців щурів, 

аналізуючи кількість актів дефекації (болюсів) та вертикальної активності. 

Інтенсивність дефекації вважають показником емоційності тварини [45]. Тварини, 

які переміщуються мало, але демонструють високу кількість дефекацій у ситуації 

«відкритого поля», розцінюються як більш емоційні порівняно з тими, що активно 
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рухаються, але мають низький рівень дефекацій [41]. Водночас кількість актів 

дефекації значною мірою визначається режимом харчування та фізіологічним 

станом травної системи щура. За відсутності порушень у травленні та однакових 

умов годівлі, більша кількість дефекацій свідчить про підвищений рівень 

тривожності тварини [27]. 

При високій тривожності щури проводять значну частину часу майже 

нерухомо, переважно біля стінок арени; така поведінка є інстинктивною реакцією 

уникнення потенційної небезпеки [31]. Водночас аномально низькі показники 

емоційності, нижчі за контрольні (мала кількість дефекацій, завмирань або їх 

відсутність), особливо якщо супроводжуються високою руховою активністю, 

можуть свідчити про патологічне надмірне збудження [20].  

Таблиця 2.3 

Динаміка вертикальної активності та кількості болюсів статевозрілих 

нелінійних щурів самців після впливу комплексу харчових добавок протягом 

16 тижнів 

Термін 

спостереження 

Вертикальна активність Болюси 

контроль експеримент контроль контроль 

Контроль 2,08±0,24  Контроль 2,08±0,24 

1 тиждень 2,15±0,22 1,69±0,13 1 тиждень 2,15±0,22 

4  тиждень 2,15±0,19 1,4±0,16 4  тиждень 2,15±0,19 

8  тиждень 2,0±0,23 1,15±0,15 8  тиждень 2,0±0,23 

12  тиждень 2,08±0,18 0 12  тиждень 2,08±0,18 

16  тиждень 2,0±0,16 0 16  тиждень 2,0±0,16 

 

Проведені дослідження вертикальної активності та кількості болюсів у щурів 

(табл. 2.3) показали що у контрольній групі показник вертикальної активності на 1 

тижні експерименту становив (2,15±0,22) і практично не змінювався на 4, 8, 12 і 16 

тижнях і складав (2,15±0,19); (2,0±0,23); (2,08±0,18); (2,0±0,16) вертикальних 

стійок відповідно. В той же час, у групі щурів, які отримували комплекс ХД в 

експерименті спостерігалося зниження вертикальної активності, про що свідчать 

зменшення кількості вертикальних стійок з (1,69±0,13) − на 1 тижні до (1,4±0,16) − 

на 4 тижні і (1,15±0,15) − на 8 тижні. Починаючи з 12 до 16 тижня дані показують 
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про істотне зниження, тобто повну відсутність вертикальної активності, а саме 

зменшення її в 2 рази на 16 тижні дослідження. 

Одержані дані свідчать, що під впливом дії комплексу ХД змінювалась і 

кількість дефекацій (болюсів) у щурів. Так, у контрольній групі показник болюсів 

становив на 1 тижні (1,77±0,23) і мав коливання до (1,54±0,14) та (1,62±0,14) 

відповідно на 12 та 16 тижнях дослідження, що свідчить про незначні коливання 

показників. Дослідження щурів самців в умовах «відкритого поля» під впливом дії 

комплексу ХД свідчить про зміну показників кількості болюсів в ході 

експерименту вдвічі. Так, у експериментальній групі на 1 тижні показник становив 

(2,08±0,18), а вже на 16 тижні експерименту − (3,4±0,22), що свідчить про 

порушення психоемоційного стану щурів, пригнічення загальної рухової 

активності. 

Під час експерименту здійснювали контроль за збільшенням маси тварин 

(табл. 2.4). Усі процедури з тваринами виконували з дотриманням міжнародних 

норм біоетики [95]. 

  Таблиця 2.4 

Динаміка набору маси статевозрілих нелінійних щурів самців після впливу 

комплексу харчових добавок протягом 16 тижнів 

Термін 

спостереження 

Маса тіла (г) 

контроль експеримент 

Контроль 204,5±0,67  

1 тиждень 210±0,36 260,1±0,38 

4 тиждень 228±0,58 276,1±0,55 

8 тиждень 250,1±0,77 277,2±0,63 

12 тиждень 301,2±0,57 248,1±0,71 

16 тиждень 320,2±0,68 286,1±0,57 

 

До початку експерименту показник середньої маси щурів контрольної групи 

становив (204,5±0,67) г. Протягом першого тижня приріст маси тіла в контрольній 

групі складав 2,69 %, тоді як у тварин експериментальної групи він досягав 27,19%. 

У подальшому спостереженні за контрольними щурами приріст маси тіла 

відбувався рівномірно, і до 16-го тижня середня маса становила (320,2±0,68) г, що 
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перевищувало початкове значення на 56,58 %. 

У експериментальній групі щурів, починаючи з 4-го тижня, темпи набору 

маси знижувалися, і з 12-го тижня середня маса тіла була меншою, ніж у 

контрольній групі. Загалом до 16-го тижня середня прибавка маси в 

експериментальній групі склала 39,90 % від стартового показника, що на 11,91 % 

менше за контрольну групу в цей термін спостереження. 

Вживання комплексу ХД у межах допустимих доз впливало на динаміку 

набору маси: на ранніх етапах спостерігалося прискорене збільшення маси тіла, 

проте з 12-го тижня тварини експериментальної групи демонстрували відставання 

від контрольної групи. 

По завершенні експерименту, проведеного з дотриманням міжнародних 

принципів біоетики, щурів виводили з досліду на 1, 4, 8, 12 та 16 тижні шляхом 

передозування тіопенталовим наркозом у дозі 25 мг/кг. 

Отже, аналіз поведінкових реакцій тварин показав, що застосування 

комплексу ХД у межах допустимих доз здійснює вплив на адаптивну поведінку 

щурів у експериментальних групах. 

 

2.3 Методи дослідження 

 

У ході дисертаційного дослідження ми застосовували експериментальний 

метод, під час створення моделі дії ХД. Використовували метод спостереження та 

вивчення оцінки адаптивної поведінки щурів за допомогою тесту «відкрите поле». 

Після евтаназії експериментальної та контрольної груп щурів з дотриманням 

біоетичних норм, видалений задній сегмент очного яблука фіксували як матеріал 

для гістологічного дослідження. Одну частину фрагментів заднього сегменту 

очного яблука безпосередньо після забору фіксували у 10% розчині нейтрального 

формаліну протягом трьох діб, а другу частину − в 2,5% розчині глютарового 

альдегіду на фосфатному буфері з pH 7,14 упродовж доби при температурі +4оС. 

Потім за загальноприйнятою методикою фрагменти заднього сегменту 

очного яблука, фіксовані у формаліні, ущільнювали у парафін [182]. Зрізи, 
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товщиною 5-7 мкм, отримували за допомогою мікротома ARM3600 повністю 

автоматизованого ротаційного HL 2500 і монтували їх на предметні скельця за 

трафаретною методикою. 

Після забарвлення гематоксиліном та еозином зрізи укладали в полістирол і 

досліджували у світловому мікроскопі з адаптованими та ліцензованими для таких 

досліджень програмами. 

Для виготовлення епоксидних зрізів для мікроскопії отримані і фіксовані 

звичайним способом тканини заднього сегменту очного яблука щурів промивали у 

фосфатному буфері, здійснювали дегідратацію у спиртах зростаючої міцності 

(50%, 60%, 70%, 80%, 90%, 96%) по 30 хвилин з трьох разовою заміною у кожній 

порції, а потім продовжували у суміші спирт-ацетон (пропорції: 3 до 1; 1 до 1; 1 до 

3) та три рази у чистому ацетоні по 15 хвилин (тобто кожен етап подовжували вдвічі 

відносно стандартної методики ущільнення у епоксидні смоли). Просочений 

препарат поміщали в чисту суміш епоксидної смоли в кюветі, відповідній до 

розміру препарату.  

Шматочки заднього сегменту очного яблука щурів, просочені Епоном–812, 

поміщали в желатинові капсули і заливали смолою, з подальшою полімеризацією 

при температурному режимі (+35, +45, +60)°С протягом доби кожна. 

Після завершення полімеризації виготовляли шліфи товщиною 1-1,5 мм, які 

фарбували метиленовим синім. Якість отриманих зрізів оцінювали за допомогою 

стереоскопічного мікроскопа з адаптованими та ліцензованими для таких 

досліджень програмами. 

Напівтонкі зрізи товщиною 1-2 мкм виготовляли на ультрамікротомі 

Сумського ВО «Selmі» УМТП-7 (серійний номер 8-31.4, ТУ 25-7401 0063-91). 

Отримані зрізи оцінювали під стереоскопічним мікроскопом для визначення їх 

якості. 

Напівтонкі зрізи товщиною 1–2 мкм знімали зі спинки сухого ножа 

ультрамікротома УМТП-7 за допомогою тонкого пінцета, а потім переносили на 

краплі 10 % розчину ацетону на дистильованій воді, нанесені на предметні скельця, 

щоб забезпечити рівномірне розправлення та надійну фіксацію зрізів на склі. 
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Перед забарвленням скельця зі зрізами витримували протягом доби в 

термостаті при температурі 45–50оС, щоб забезпечити надійне прикріплення 

тканин до поверхні скла. 

Для збереження послідовності розташування серійних напівтонких зрізів 

використовували трафаретний метод укладання по 18 зрізів з одного краю 

предметного скла. Застосування цієї методики дозволяє зменшити втрати зрізів до 

3–4% [189]. Для гістологічного дослідження напівтонкі зрізи фарбували 

свіжоприготованим і двічі відфільтрованим 1 % розчином метиленового синього 

[20]. 

Для приготування метиленового синього використовували 1 % його розчин 

на дистильованій воді та 1 % розчин бури на дистильованій воді. Перед 

застосуванням базові розчини змішували у співвідношенні 1:1. 

Після забарвлення зрізи фіксували під покривними скельцями у полістиролі. 

Після завершення полімеризації їх досліджували за допомогою світлового 

мікроскопа. 

На основі серійних зрізів: гістологічних, напівтонких та ультратонких 

вивчались розміри, візуалізація структурних елементів заднього сегмента очного 

яблука на мікроскопічному рівні. 

Мікрофотографування обраних ділянок для ілюстрацій виконували за 

допомогою мікроскопа Levenhuk D740T з цифровою мікрофотонасадкою D 740T 

5.1 M та спеціалізованого програмного забезпечення адаптованого для даних 

досліджень. На основі отриманих мікрофотографій створювали мікрофотокарти за 

допомогою програмного забезпечення Adobe Photoshop, що дозволяло охопити 

більшу площу заднього сегмента очного яблука для аналізу. 

Для електронно-мікроскопічного дослідження заднього сегменту очного 

яблука щурів матеріал, фіксований у глютаровому альдегіді, після промивання в 

фосфатному буфері з pH 7,4 і постфіксації за Millonig [179] піддали обробці за 

правилами, прийнятими у трансмісійній електронній мікроскопії [23,179]. 

Підготовку тканин до просочення у водонепроникних епоксидних смолах 

виконували шляхом зневоднення у спиртах з поступовим підвищенням 
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концентрації, обробки сумішшю спирт–ацетон, а потім ацетон–смола, після чого 

тканини заливали у Епон–812. 

Ультратонкі зрізи робили на ультрамікротомі LKB–3 (Швеція). 

Контрастування зрізів здійснювали спочатку в 1% розчині уранілацетату на 

метанолі, а далі цитратом свинцю відповідно до методики Reynolds [23]. 

Вивчали в електронному мікроскопі ПЕМ – 125 К (серійний номер 38-76, ТУ 

25-07-871-70) при прискорювальній напрузі (50 – 75) КВт. 

Електронно-мікроскопічні дослідження виконували на базі лабораторії 

електронної мікроскопії Інституту морфології Тернопільського національного 

медичного університету імені І.Я. Горбачевського МОЗ України під керівництвом 

директора, д.б.н., професора З.М. Небесної. Морфометричні дослідження 

проводили відповідно до загальноприйнятих стандартів [88]. 

Для морфометричного аналізу на світлооптичному рівні заднього сегмента 

очного яблука щурів використовували окремо відібрані серії напівтонких зрізів. З 

ущільнених блоків тканини методом випадкових чисел відбирали по десять 

фрагментів, з яких виготовляли серії напівтонких зрізів. Зрізи монтували на 

предметні скельця за трафаретною методикою для збереження послідовності їх 

розташування. 

Із кожного фрагменту матеріалу виготовляли зрізи товщиною 1-2 мкм, які 

були забарвлені у стандартизованих умовах і при однаковій експозиції 1 % 

розчином метиленового синього. 

Кожен зріз мав товщину 1–2 мкм і забарвлювався у стандартизованих умовах 

1% розчином метиленового синього з однаковою експозицією. Для 

морфометричного аналізу формували вибірки із цих зрізів у визначені строки 

дослідження також за методом випадкових чисел. 

У кожній групі зрізів визначали: середню загальну товщину сітківки, середню 

товщину шару фоторецепторів, середню товщину зовнішнього ядерного шару, 

середню товщину зовнішнього сітчастого шару, середню товщину внутрішнього 

ядерного шару, середню товщину внутрішнього сітчастого шару, середню товщину 

шару гангліонарних клітин, товщини хоріоідеї, середній діаметр ядер 
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фоторецепторів, середній діаметр ядер біполярних клітин, середній діаметр ядер 

гангліонарних клітин, кількість рядів ядер зовнішнього та внутрішнього ядерних 

шарів сітківки, діаметр просвіту ланок гемомікроциркуляторного русла великого 

кола кровообігу – артеріол, венул, капілярів сітківки, хоріоїдальних артеріол, венул 

та хоріокапілярів. 

Вимірювання проводили за допомогою мікроскопа Levenhuk D740T із 

цифровою мікрофотонасадкою D 740T 5.1 M та спеціально адаптованим 

програмним забезпеченням для даного дослідження [190] при збільшенні ×400 

(серійний номер 49394). Товщину стінки судин розраховували за наступною 

формулою: 

ТСС = (ДЗ − ДП) : 2                                                                            (2.1) 

де ТСС – товщина судинної стінки 

     ДЗ – загальний діаметр судини 

     ДП – діаметр просвіту 

Статистичну обробку отриманих морфометричних даних виконували за 

допомогою програми Excel, використовуючи вбудовану надбудову «Пакет аналізу 

VGA», зокрема інструмент «Описова статистика». Для оцінки нормальності 

розподілу застосовували тест Shapiro–Wilk, а у випадку відповідності нормальному 

розподілу порівняння показників здійснювали за допомогою t-критерію Стьюдента 

для незалежних вибірок, при цьому відмінності вважали статистично значущими 

за рівня p < 0,05 [26, 29, 149]. 

Оцінювали правильність розподілу ознак у кожному варіаційному ряді, 

розраховували середні значення досліджуваних параметрів, стандартні відхилення 

та стандартні помилки. Всі морфометричні показники демонстрували нормальний 

розподіл. 

 

Висновки до розділу 2 

1. В експериментальному дослідженні вивчали вплив комплексу ХД на 

статевозрілих нелінійних щурів-самців, при цьому дотримувались міжнародних 

норм біоетики.  
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2. Встановлено, що введення комплексу ХД у межах допустимих доз 

впливає на поведінкові реакції тварин, що оцінювали за допомогою тесту «відкрите 

поле».  

3. Отримані дані піддавали статистичній обробці з використанням t-

критерію Стьюдента, а різницю вважали статистично значущою при рівні 

ймовірності p < 0,05, загальноприйнятому у медико-біологічних дослідженнях. 

4. Встановлено, що використані методи в дослідженні, такі як 

експериментальний, морфометричний, гістологічного дослідження, електронно-

мікроскопічного дослідження, метод оцінки адаптивної поведінки дають 

можливість ґрунтовно дослідити морфометричні зміни у задньому сегменті очного 

яблука щурів під дією комплексу ХД. 

 

Результати досліджень, наведені в даному розділі, опубліковані в 

наступних наукових працях: 

Результати даного розділу використовувались в усіх без винятку друкованих 

працях при описі дизайну експериментального дослідження, використаних методів 

і статистичній обробці отриманих результатів.
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РОЗДІЛ 3  

 

МОРФОМЕТРИЧНА ХАРАКТЕРИСТИКА ЗАДНЬОГО СЕГМЕНТА 

ОЧНОГО ЯБЛУКА ЩУРІВ В НОРМІ ТА ЗА УМОВ ВПЛИВУ 

КОМПЛЕКСУ ХАРЧОВИХ ДОБАВОК 

 

3.1 Морфофункціональна характеристика заднього сегмента очного 

яблука щурів контрольної групи  

 

Експериментальне моделювання різних захворювань на тваринах 

залишається одним із ключових методів для вивчення закономірностей розвитку 

патологічних процесів, які часто зустрічаються у клінічній практиці [45]. Для 

адекватного порівняння експериментальних результатів і їх подальшої 

екстраполяції на людину важливо мати достовірні дані щодо основних 

морфометричних характеристик органів і тканин у нормальному стані [30]. 

Дослідження структурної організації тканин окремих органів у піддослідних 

тварин є актуальним завданням через їх широке використання в експериментальній 

медицині для моделювання патологічних процесів та вивчення патоморфологічних 

проявів у динаміці [205]. Особливу увагу приділяють задньому сегменту ока, 

враховуючи його складну організацію та важливу роль у функціонуванні органу 

зору. Розуміння його морфології є необхідним для створення базового субстрату 

норми, який слугуватиме відправною точкою при порівнянні з матеріалом, 

отриманим на різних етапах моделювання патологічного процесу [176]. Подібні 

питання висвітлені у численних вітчизняних та зарубіжних наукових публікаціях, 

присвячених динаміці патоморфологічних змін у структурах органу зору [99]. 

При морфометричному дослідженні у контрольній групі щурів було 

встановлено, що задній сегмент ока розміщений у задніх 2/3 очного яблука, і 

включає в себе передню гіалоїдну мембрану і всі структури, які знаходяться за нею: 

склисте тіло, сітківка, хоріоідея, зоровий нерв. 

Склисте тіло щурів у контрольній групі представлене прозорим гелеподібним 
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утворенням, що заповнює більшу частину заднього сегмента ока та забезпечує 

підтримання його сферичної форми та оптичної цілісності. 

Отримані результати засвідчують, що сітківка щурів контрольної групи 

гістологічно організована у десять послідовних шарів, кожен з яких 

характеризується своєю структурою, міжклітинними взаємодіями та 

особливостями функціонування.  

Зовнішньо сітківка межує з пігментним епітелієм, який відіграє, як свідчать 

літературні джерела [108], критичну роль у фотоперетворенні, фагоцитозі дисків 

фоторецепторів та підтриманні гомеостазу іонів і метаболітів; внутрішньо – з 

внутрішньою пограничною мембраною, яка формує межу з склистим тілом (рис. 

3.1).  

 

Умовні познаки: 1 – шар фоторецепторів сітківки; 2 – зовнішній ядерний шар 

сітківки; 3 – зовнішній сітчастий шар сітківки; 4 – внутрішній ядерний шар 

сітківки; 5 – внутрішній сітчастий шар сітківки; 6 – шар гангліонарних клітин; 7 – 

склисте тіло. 

Рис. 3.1 Будова заднього сегменту ока щура контрольної групи. 

Мікрофотографія. Забарвлення: гематоксилін-еозин. Збільшення:  Ок.: 10, Об.: 10. 
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У ході дослідження встановлено, що пігментний епітелій сітківки щурів 

контрольної групи складається з одного шару кубічних або низькопризматичних 

клітин, щільно заповнених меланіновими гранулами.  

Клітини пігментного епітелію мають виражену полярність, тісно прилягають 

до зовнішніх сегментів фоторецепторів і виконують комплекс функцій, за даними 

вчених [163], серед яких фагоцитоз зрілих дисків паличок і колбочок, транспорт 

іонів і води, участь у візуальному циклі та бар’єрна роль.  

За отриманими даними, зовнішні сегменти фоторецепторів у шарі 

фоторецепторів сітківки щурів контрольної групи складаються переважно з 

паличок, які значно переважають над колбочками й забезпечують високу 

чутливість до низької освітленості (рис. 3.2).  

 

Умовні познаки: 1 – шар гангліонарних клітин сітківки; 2 – внутрішній 

сітчастий шар сітківки; 3 – внутрішній ядерний шар сітківки; 4 – зовнішній 

сітчастий шар сітківки; 5 – зовнішній ядерний шар сітківки; 6 – шар фоторецепторів 

сітківки. 

Рис. 3.2 Сітківка ока щура контрольної групи. Мікрофотографія. 

Забарвлення: гематоксилін-еозин. Збільшення: Ок.: 10, Об.: 40. 
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Нами встановлено, що ядерні структури фоторецепторів сітківки щурів у  

контрольній групі утворюють зовнішній ядерний шар, у якому розташовані тіла 

паличок і колбочок. 

У щурів цей шар досить щільний, що пов’язано з високою кількістю паличок; 

ядра паличок більші за розміром, круглі чи овальні, розташовані в кілька рядів, тоді 

як ядра колбочок містяться у верхній частині шару, ближче до зовнішнього 

сітчастого шару 

Характерна особливість полягає в тому [72], що ядра колбочок менш 

численні, але мають більш виражений хроматин і чіткішу ядерну мембрану. Зв’язки 

між фоторецепторами щільні, що сприяє стабільності їхнього розташування та 

оптимальній взаємодії з пігментним епітелієм. 

Нами встановлено, що зовнішній сітчастий шар у щурів контрольної групи 

представлений синаптичними контактами між фоторецепторами, біполярними й 

горизонтальними клітинами. У цьому шарі горизонтальні клітини формують 

латеральні зв’язки, необхідні для механізмів контрастної чутливості та інтеграції 

інформації.  

Нами визначено, що у щурів контрольної групи внутрішній ядерний шар має 

виражену багаторядність через значну кількість біполярних і амакринових клітин, 

але зберігає чітку пошарову будову. 

Внутрішній сітчастий шар є складною мережею синапсів між біполярними, 

амакриновими та гангліонарними клітинами. У цьому шарі формується значна 

частина механізмів модуляції зорового сигналу: амакринові клітини здійснюють 

гальмівний вплив, регулюють чутливість і відповідають за інтеграцію імпульсів у 

умовах зміни освітленості. Біполярні клітини передають сигнал від фоторецепторів 

до гангліонарних клітин, утворюючи різноманітні типи синаптичних контактів  

[42].  

У ході дослідження встановлено, що гангліонарний шар сітківки ока щурів 

контрольної групи складається з одного–двох рядів гангліонарних клітин, які 

суттєво варіюють за розміром, формою та функціональною належністю. Багато з 

них є дрібнокаліберними, що забезпечує щільність їхнього розташування та 
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можливість формування численних вихідних сигналів. Великі гангліонарні клітини 

зустрічаються рідше та забезпечують швидкі провідні шляхи.  

Наукові дослідження [85] показали, що гістологічна організація сітківки 

щура відображає її пристосованість до умов переважно низької освітленості та 

необхідність швидкої й чутливої реєстрації світлового стимулу.  

Висока щільність паличок, значна диференціація внутрішніх шарів, тісні 

взаємодії нейронів і гліальних клітин забезпечують ефективну передачу та обробку 

сигналів [89]. 

Хоріоідея щура − це високоваскуляризована сполучнотканинна структура, 

що формує задню частину судинної оболонки ока і забезпечує метаболічну 

підтримку зовнішніх шарів сітківки, насамперед фоторецепторів (рис. 3.3).   

 

Умовні познаки: 1 – ретинальний пігментний епітелій; 2 – хоріоідея; 3 – 

хоріокапілярний шар; 4 – склера. 

Рис. 3.3 Будова хоріоідеї ока щура контрольної групи. Мікрофотографія. 

Забарвлення: гематоксилін-еозин. Збільшення: Ок.: 10, Об.: 40 
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Її будова характеризується наявністю кількох послідовно розташованих зон, 

які різняться за архітектурою судин, клітинним складом і щільністю сполучної 

тканини [45,135]. 

Хоріоідея щура розташована між склерою та пігментним епітелієм сітківки, 

відіграючи вирішальну роль у терморегуляції, кровопостачанні та підтриманні 

стабільного мікросередовища для оптичних та метаболічних процесів [112]. 

Встановлено, що зовнішньо хоріоідея у щурів контрольної групи межує зі 

склерою через супрахоріоїдальну пластинку, яка складається з пухкої сполучної 

тканини з наявністю фібробластів, макрофагів, меланоцитів та численних нервових 

волокон. 

При цьому супрахоріоїдальний простір відносно тонкий, але добре 

виражений, завдяки чому забезпечується рухливість та еластичність хоріоідеї щодо 

склери [175]. Меланоцити [196] в цій зоні відіграють важливу роль у поглинанні 

зайвого світла та захисті глибших структур від фототоксичного впливу. 

Внутрішня поверхня хоріоідеї утворює хоріокапілярний шар. Це найбільш 

функціонально активна частина судинної оболонки, що безпосередньо забезпечує 

живлення фоторецепторів і пігментного епітелію [142]. 

Встановлено, що хоріокапіляри у щурів контрольної групи мають широкі 

просвіти, тонкі стінки та утворюють рівномірну сітку з фенестрованими 

ендотеліальними клітинами, розташованими переважно з боку пігментного 

епітелію.  

Отже, гістологічна будова хоріоідеї щурів контрольної групи 

характеризується простотою архітектоніки, високою васкулярністю та щільною 

взаємодією судинного, пігментного та сполучнотканинного компонентів. Така 

структура забезпечує ефективну метаболічну підтримку сітківки та стабільність 

оптичного середовища. 
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3.2 Морфометрична характеристика заднього сегмента очного яблука 

щурів після впливу дії комплексу глутамату натрію, нітриту натрію та Понсо 

4R 

 

При морфометричному дослідженні найбільшу зацікавленість в ході 

експерименту становила сітківка ока як структурний компонент заднього сегмента 

очного яблука щура, оскільки за даними науковців [52], саме вона і є 

найуразливішою частиною органу зору.  

За результатами дослідження загальної товщини сітківки ока контрольної 

групи щурів було встановлено, що її середні показники становили (224,80±8,00) 

мкм. Результати подано в табл. 3.1. 

Таблиця 3.1 

Порівняльна характеристика морфометричних показників загальної 

товщини сітківки у щурів контрольної та експериментальної груп з 1 по 16 

тиждень під дією комплексу харчових добавок 

Група / термін 

спостереження  

Загальна 

товщина 

сітківки щура 

(мкм). M±SD 

Δ% між 

показниками 

контрольної та 

експериментальної 

групи 

Δ% між 

показниками 

поточного і 

попереднього 

терміну 

спостереження 

Контрольна 

група n=14 
224,80±8,00 – – 

1 тиждень n=14 
213,55±8,80 

* 
−5,00% – 

4 тиждень n=14 
202,68±9,10 

*, ** 
−9,84% −5,09% 

8 тиждень n=14 
184,87±10,10 

*, ** 
−17,76% −8,79% 

12 тиждень n=14 
174,87±10,60 

*, ** 
−22,21% −5,41% 

16 тиждень n=14 
168,00±12,90 

* 
−25,27% −3,93% 

Примітки:  * – p<0,05 порівняно з контрольною групою, ** – p<0,05 порівняно з 

попереднім терміном спостереження. 
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При виявленні змін загальної товщини сітківки у щурів під дією комплексу ХД, 

було встановлено, на 1-му тижні дослідження в експериментальній групі щурів 

спостерігалося достовірне зменшення середнього значення товщини сітківки на 5,00% 

і, яке становило (213,55±8,80) порівняно з контрольною групою (р<0,05). 

При гістологічному дослідженні сітківки ока щурів експериментальної групи 

на 1-му тижні дослідження встановлено, що сітківка має чітку пошарову 

диференціацію та збереження загальної морфологічної архітектоніки шарів 

сітківки (рис. 3.4). 

 

Умовні познаки: 1 – шар гангліонарних клітин сітківки; 2 – внутрішній 

сітчастий шар сітківки; 3 – внутрішній ядерний шар сітківки; 4 – зовнішній 

сітчастий шар сітківки; 5 – зовнішній ядерний шар сітківки; 6 – шар фоторецепторів 

сітківки; 7 – хоріокапілярний шар; 8 – хоріоідея; 9 – склера. 

Рис. 3.4 Сітківка ока щурів експериментальної групи 1 тиждень дослідження. 

Мікрофотографія. Забарвлення: гематоксилін-еозин. Збільшення: Ок.: 10, Об.: 10. 

 

В шарі гангліонарних клітин сітківки візуалізується  один ряд клітин зі 

світлою цитоплазмою та чітким  ядром з помітними ядерцями. Щільність клітин в 

нормі, ознак пікнозу, каріорексису ядер або вакуолізації цитоплазми не 
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спостерігається.  

У внутрішньому сітчастому шарі визначається виражене зменшення товщини 

шару порівняно з контрольною групою щурів. Стоншення шару свідчить про 

зменшення об'єму синаптичних комплексів у цій зоні.  

Внутрішній ядерний шар візулізується як щільний шар і складається з 5 рядів 

маленьких, гіперхромних  ядер. Чітко окреслений, без ознак вакуолізації чи 

зменшення кількості клітин.  

Зовнішній сітчастий шар тонкий, зі слабко забарвленим прошарком між 

зовнішнім ядерним та внутрішнім ядерним шарами. Містить численні синаптичні 

з'єднання. Зовнішній ядерний шар візуалізується щільним і складається з 11 рядів 

невеликих, округлих, гіперхромних ядер. Його організація компактна, без 

розшарувань чи порожнин.  

У шарі фоторецепторів зовнішні сегменти паличок і колбочок визначаються 

зі збереженою полярністю. Відсутні ознаки фрагментації, набряку, вакуолізації або 

дезорганізації. 

Хоріокапілярний шар має численні капіляри з тонкими стінками. Просвіти 

капілярів широкі. Ознак стазу, тромбозу чи дегенерації не виявлено. 

Власне хоріоідея візуалізується як шар пухкої сполучної тканини, в якому 

визначаються судини середнього та великого калібру, фібробласти та меланоцити. 

Ознак запального інфільтрату, набряку чи рубцювання не виявлено. 

Склера візуалізується переважно з щільної волокнистої сполучної тканини. 

Структура її однорідна, без ознак набряку, розшарування волокон, запального 

інфільтрату, неоваскуляризації або вогнищ дегенерації. Товщина шару рівномірна. 

Визначаються початкові структурні зміни, які найбільш виражені на рівні 

внутрішнього сітчастого шару сітківки, що є ознакою ранніх дистрофічних змін у 

синаптичних зонах. 

Отже, можемо зробити висновок, що на ранніх етапах впливу комплексу ХД 

визначається зменшення загальної товщини сітківки на 5,00% за рахунок 

морфологічних змін, що відбулися у внутрішньому сітчастому шару сітківки ока, 

який відповідає за зв’язок між біполярними, амакриновими та гангліонарними 
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клітинами і як наслідок структурні зміни в ньому можуть викликати порушення 

передачі зорового сигналу. 

Як свідчать результати гістологічного дослідження сітківки ока щурів на 4-

му тижні експерименту зберігається загальна пошарова організація сітківки, про те 

відмічається більш виражені зміни у внутрішньому сітчастому шарі порівняно з 

попереднім терміном спостереження (рис. 3.5). 

 

Умовні познаки: 1 – шар гангліонарних клітин сітківки; 2 – внутрішній 

сітчастий шар сітківки; 3 – внутрішній ядерний шар сітківки; 4 – зовнішній 

сітчастий шар сітківки; 5 – зовнішній ядерний шар сітківки; 6 – шар фоторецепторів 

сітківки. 

Рис. 3.5 Сітківка ока щурів експериментальної групи 4 тиждень дослідження. 

Мікрофотографія. Забарвлення: гематоксилін-еозин. Збільшення: Ок.: 10, Об.: 10 

 

Визначено, що вживання комплексу ХД на 4-му тижні експерименту 

призвело до зменшення середнього значення загальної товщини сітківки у 

експериментальної групи щурів і становило (202,68±9,10) мкм, та достовірно  

(р<0,05) зменшилось на 5,09% порівняно із результатами попереднього терміну 

дослідження і було на 9,84% достовірно меншим за показники контрольної групи 
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(р<0,05). 

Морфологічні зміни візуалізуються у внутрішньому сітчастому шарі, а саме 

товщина шару зменшена. Він виглядає розрідженим, зі зниженою оптичною 

щільністю, що може свідчити про структурні зміни в синаптичних зонах 

внутрішнього сітчастого шару. 

У внутрішньому ядерному шарі візуалізується нещільне розташування ядер, 

що може бути наслідком початкової загибелі нейронів під дією токсичного впливу 

ХД. Встановлено, що внаслідок комплексної дії ХД на 8-му тижні дослідження, 

середні показники загальної товщини сітківки у експериментальної групи щурів, 

достовірно зменшились на 8,79% від значень на 4-му тижні експерименту та 

становили (184,87±10,10) мкм, і на 17,76 % були достовірно меншими від їх значень 

в контрольній групі щурів (р<0,05). 

Гістологічно на 8-му тижні експерименту у відповідь на введення комплексу 

ХД у сітківці ока щурів експериментальної групи встановлено витончення шару 

фоторецепторів. На гістологічних препаратах візуалізується скорочення довжини 

сегментів, що зменшує загальну товщину цього шару. У шарі фоторецепторів 

сегменти розташовані рідше, порівняно з контрольною групою, зі збільшеними 

проміжками між ними, що надає шару розрідженого, нещільного вигляду. Межі 

шару нечіткі, а його структура – дезорганізована, що може свідчити про початок 

структурних змін у паличках та колбочках.  

Також на гістологічних препаратах зовнішнього ядерного шару виявлялись 

ознаки вираженого зменшення кількості рядів:  замість щільної багаторядної 

структури шар стоншується, місцями до приблизно 10 рядів клітин. Щільність 

знижена – між ядрами з'являються світлі, незаповнені проміжки, що може свідчити 

про втрату клітин. 

Також спостерігається міграція частини клітин зовнішнього ядерного шару  

у напрямку зовнішнього сітчастого шару, що веде до розмивання межі між цими 

шарами та порушенням загальної архітектоніки. Дані зміни можуть свідчити про 

дезорганізацію та загальну редукцію ядер фоторецепторів. 

На світлооптичному рівні візуалізується витончення шару гангліонарних 
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клітин. Визначаються клітини, що втрачають характерну щільну організацію і 

розташовуються в один розріджений шар або навіть одинично, що веде до 

помітного збільшення відстані між окремими гангліонарними клітинами (рис. 3.6). 

 

Умовні познаки: 1 – шар гангліонарних клітин сітківки; 2 – внутрішній 

сітчастий шар сітківки; 3 – внутрішній ядерний шар сітківки; 4 – зовнішній 

сітчастий шар сітківки; 5 – зовнішній ядерний шар сітківки; 6 – шар фоторецепторів 

сітківки; а)  вакуолізація клітин гангліонарного шару; б) міграція клітин 

гангліонарного шару  у напрямку внутрішнього сітчастого шару; в) міграція 

частини клітин зовнішнього ядерного шару до зовнішнього сітчастого шару. 

Рис. 3.6 Сітківка ока щурів експериментальної групи 8 тиждень дослідження. 

Мікрофотографія. Забарвлення: гематоксилін-еозин. Збільшення: Ок.: 10, Об.: 40 

 

Цитоплазма цих клітин  менш виражена, що надає ядрам вигляду більш 

ізольованих. Окрім того, спостерігається вогнищева вакуолізація цитоплазми у 

частини клітин, що проявляється наявністю чітких, округлих просвітлень різного 

розміру, які дезорганізують внутрішню структуру клітини. Спостерігається 

міграція частини клітин гангліонарного шару  у напрямку внутрішнього сітчастого 

шару. Загальна картина може свідчити про дегенеративні зміни в гангліонарному 
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шарі. 

За результатами проведеного дослідження на 12-му тижні експерименту при 

вживанні ХД середні значення загальної товщини сітківки ока у досліджуваній 

групі щурів дорівнювали (174,87±10,60) мкм, що свідчить про достовірне 

зменшення на 5,41% за показники попереднього терміну спостереження та були 

достовірно меншими на 22,21% за показники в контрольній групи щурів (р<0,05). 

На гістологічних препаратах визначено, що у зовнішньому ядерному шарі 

відбуваються структурно-дегенеративні зміни, ядра фоторецепторів розташовані 

нещільно (рис. 3.7) 

 
 

Умовні познаки: 1 – шар гангліонарних клітин сітківки; 2 – внутрішній 

сітчастий шар сітківки; 3 – внутрішній ядерний шар сітківки; 4 – зовнішній 

сітчастий шар сітківки; 5 – зовнішній ядерний шар сітківки; 6 – шар фоторецепторів 

сітківки; а)  міграція частини клітин із внутрішнього ядерного шару у напрямку 

внутрішнього сітчастого шару; б) зменшення щільність: ядра розташовуються 

значно рідше, з широкими проміжками між ними; в) зморщення ядра. 

Рис. 3.7 Сітківка ока щурів експериментальної групи 12 тиждень 

дослідження. Мікрофотографія. Забарвлення: гематоксилін-еозин. Збільшення: 

Ок.: 10, Об.: 40 
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Кількість їх рядів зменшена, місцями порушується структура ядер, 

з’являється зморщення ядер. У частині збережених ядер з’являється 

гіперхромність. Візуалізуються світлі проміжки між клітинними елементами, 

клітинна щільність різко знижена, що є ознакою масової втрати клітин та свідчить 

про значне стоншення шару, тобто у зовнішньому ядерному шарі спостерігається 

значні структурно-дегенеративні зміни, що є прямою ознакою незворотнього 

пошкодження і загибелі клітин в результаті дії комплексу ХД. 

Також визначено, що у гангліонарному шарі спостерігається порушення 

нормальної цитоархітектоніки, кількість гангліонарних клітин візуально 

зменшується. Тіла гангліозних клітин розташовані одинично або невеликими 

групами, розсіяними на значній відстані одна від одної, що може свідчити про 

втрату нейронів. Клітинні мембрани виглядають нечіткими, розмитими, що 

ускладнює візуальне визначення меж окремих клітин. Ці зміни супроводжуваться 

слабшою базофілією ядер. Загальна структура шару втрачає щільність і 

організованість, набуваючи вигляду розрідженої, дезорганізованої популяції 

клітин, що вказує на прогресуючу оптичну нейропатію, викликану токсичним 

вплив ХД. 

На гістологічних препаратах візуалізується зменшення товщини та 

однорідності шару фоторецепторів з локальним розрідженням та нерівністю 

контурів. Клітини втрачають нормальну полярність − їх сегменти не орієнтовані 

чітко перпендикулярно до площини сітківки, а розташовані хаотично. Сегменти 

паличок і колбочок витончені та місцями фрагментовані; їх структура порушена, 

виявляються розріджені, бліді ділянки, іноді з розривами, що засвідчує про початок 

деструкції паличок та колбочок. 

Також на гістологічних препаратах внутрішнього сітчастого шару 

візуалізуються ознаки розрідженості та порушення чіткості його меж. Шар набуває 

дезорганізованого та неструктурованого вигляду. 

На світлооптичному рівні внутрішній ядерний шар сітківки виглядає 

витонченим із зменшенням до трьох рядів клітин. Візуально між ядрами 

спостерігаються широкі проміжки, клітини втрачають свою нормальну полярність 
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та орієнтацію. Додатково спостерігається міграція частини клітин із внутрішнього 

ядерного шару у напрямку внутрішнього сітчастого шару, що ще більше 

дезорганізує архітектоніку обох шарів, розмиває їхню межу та сприяє втраті 

нормальної структури сітківки. 

У зовнішньому сітчастому шарі візуалізуються виражені патологічні зміни. 

Він різко звужується і виглядає як тонка, ледве помітна смужка. Він стає значно 

блідішим, що свідчить про різке зменшення щільності синаптичних структур, 

аксонів фоторецепторів та дендритів біполярних клітин, що свідчить про глибоку 

дегенерацію синаптичних зв'язків між фоторецепторним та внутрішнім ядерним 

шарами. 

Таким чином, після проведеного дослідження встановлено, що на 12-му 

тижні експерименту виражені морфологічні зміни охоплюють всі шари сітківки, 

при цьому загальна морфологічна архітектоніка сітківки зберігається, однак 

чіткість меж між шарами знижується, що свідчить про прогресування 

дистрофічних процесів зумовлених патологічним впливом ХД. 

В ході дослідження стало відомо, що середні показники загальної товщини 

сітківки ока у щурів експериментальної групи на 16 тиждень експерименту 

становили (168,00±12,90) мкм, що свідчить про достовірне (p<0,05) зменшення на 

3,93% за значення на 12-й тиждень вживання ХД, та на 25,27 % достовірно менші 

за значення у контрольній групі (р<0,05).  

Мікроскопічно на світлооптичному рівні, нами визначено, що у шарі 

гангліонарних клітин спостерігається в окремих ділянках псевдозбільшення 

рядності клітин, яке викликане набряком та дезорганізацією клітин. Вони мають 

змінену цитоплазму з набряклою вогнищевою вакуолізацією, що є проявом 

дистрофічного процесу.  

У зовнішньому ядерному шарі спостерігається орієнтовно 9 рядів. Вони 

складаються з розріджених ядер, клітини розташовані нещільно, між ними 

виражені світлі інтервали, що свідчить про різке зниження загальної клітинної 

щільності (рис. 3.8). 

Значна частина ядер гіперхромні та інтенсивно забарвлені, зменшені в 
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розмірі і мають неправильну, зморщену форму. 

 

Умовні познаки: 1 – шар гангліонарних клітин сітківки; 2 – внутрішній 

сітчастий шар сітківки; 3 – внутрішній ядерний шар сітківки; 4 – зовнішній 

сітчастий шар сітківки; 5 – зовнішній ядерний шар сітківки; 6 – шар фоторецепторів 

сітківки; а) вакуолізація клітин гангліонарного шару; б) міграція частини клітин 

зовнішнього ядерного шару  у напрямку зовнішнього сітчастого шару; в) світлі 

інтервали, що свідчить про різке зниження загальної клітинної щільності; г) 

розріджені, бліді ділянки шару з розривами шару фоторецепторів. 

Рис. 3.8 Сітківка ока щурів експериментальної групи 16 тиждень 

дослідження. Мікрофотографія. Забарвлення: гематоксилін-еозин. Збільшення: 

Ок.: 10, Об.: 40 

 

Також відзначається міграція частини клітин зовнішнього ядерного шару у 

напрямку зовнішнього сітчастого шару. У шарі фоторецепторів спостерігається 

вкорочення клітин, що веде до зменшення загальної товщини цього шару. Клітини 

розташовані хаотично. Сегменти паличок і колбочок витончені та місцями 

фрагментовані, їх структура порушена, виявляються розріджені, бліді ділянки, 

іноді з розривами в результаті тривалого впливу комплексу ХД.  
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Звертає на себе увагу те, що внутрішній ядерний шар та шар гангліонарних 

клітин на даному терміні дослідження візуально мають ознаки незначного 

потовщення, що відповідає компенсаторно-реактивним перебудовам внутрішніх 

шарів сітківки на тлі деструктивних змін у її зовнішніх шарах. Це може бути 

наслідком реактивного набряку або компенсаторної гіпертрофії, що є наслідком 

тривалого патологічного впливу ХД (рис. 3.8). 

Отже, як свідчать результати досліджень щодо впливу комплексу ХД, було 

встановлено, що ці речовини можуть опосередковано впливати на функцію сітківки 

ока. Тож необхідно було у нашому дослідженні встановити як саме комплексна дія 

глутамату натрію, нітриту натрію та Понсо 4R буде впливати на розміри шарів 

сітківки, та які з них будуть найвразливішими. 

Отримані результати експерименту при морфометричному дослідженні 

шарів сітківки щурів, товщини шару фоторецепторів контрольної та 

експериментальної групи щурів зазначені у табл. 3.2. 

Таблиця 3.2 

Порівняльна характеристика морфометричних показників товщини шару 

фоторецепторів у щурів контрольної та експериментальної груп з 1 по 16 

тиждень під дією комплексу харчових добавок 

Група / термін 

спостереження 

Шар 

фоторецепторів 

(мкм). M±SD 

Δ% між 

показниками 

контрольної та 

експериментальної 

групи 

Δ% між 

показниками 

поточного і 

попереднього 

терміну 

спостереження 

Контроль n=14 26,66±1,64 – – 

1 тиждень n=14 27,25±1,20 +2,21% – 

4 тиждень n=14 27,22±1,30 +2,10% −0,11% 

8 тиждень n=14 
23,92±2,60 

*, ** 
−10,28% −12,12% 

12 тиждень 

n=14 

21,00±2,20 

*, ** 
−21,23% −12,21% 

16 тиждень 

n=14 

19,90±2,00 

* 
−25,36% −5,24% 

Примітки:  * – p<0,05 порівняно з контрольною групою, ** – p<0,05 порівняно з 

попереднім терміном спостереження. 
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Після проведеного морфологічного дослідження на 1-му та на 4-му тижні 

спостереження у щурів експериментальної групи було виявлено, що споживання 

комплексу ХД не призвело до статистично достовірних змін морфометричних 

показників у досліджуваній групі щурів, так як вони статистично достовірно не 

відрізнялись як від результатів попередніх термінів дослідження, так і від значень 

у контрольній групі щурів.  

Мікроскопічно, на світлооптичному рівні, нами визначено, що у відповідь на 

введення комплексу ХД на 1-му та 4-му тижнях клітини шару фоторецепторів 

розміщені впорядковано, добре контуровані та структуровані. 

Отже, протягом 1-го місяця експерименту шар фоторецепторів виявився 

найбільш стійким до токсичного впливу комплексу ХД. 

Вочевидь, що до 8-ого тижня експерименту вживання комплексу ХД не 

впливає на товщину шару фоторецепторів сітківки, оскільки фоторецептори не 

мають такої кількості глутаматних рецепторів, як в інших шарах, цей висновок 

співпадає з отриманими результатами інших науковців [59]. 

Виявлено, що на 8-му тижні дослідження комплексного впливу дії ХД 

призвело до достовірного зменшення середніх показників товщини шару 

фоторецепторів сітківки ока в експериментальної групи щурів на 10,28% і 

становила (23,92±2,60) мкм при (p<0,05), стосовно значень контрольної групи 

щурів та достовірно зменшилась на 12,12% за результати попереднього терміну 

дослідження. 

На гістологічних препаратах на 8-му тижні спостереження у щурів 

експериментальної групи під дією ХД спостерігалось стоншення шару 

фоторецепторів, нерівність контурів цього шару, нещільне розміщення клітин, 

порівняно як і з попереднім терміном спостереження, так і відносно контрольної 

групи щурів. 

Виявлено, що дія комплексу хімічних речовин на 12-му тижні призвела до 

достовірного зменшення середніх показників товщини шару фоторецепторів 

сітківки ока експериментальної групи щурів на 21,23% і становила (21,00±2,20) 

мкм (р<0,05), стосовно значень контрольної групи щурів, та при цьому достовірно 
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зменшилось на 12,21% за результати попереднього терміну дослідження (p<0,05). 

При гістологічному дослідженні на 12-му тижні дослідження у щурів 

експериментальної групи виявлялися структурні зміни шару фоторецепторів, а 

саме клітини втрачають полярність, розташовані хаотично.  

У порівнянні з контрольною групою відмічалася нерівномірність контурів та 

стоншення шару, а також зменшення його оптичної однорідності. Сегменти 

паличок і колбочок витончені, іноді фрагментовані (рис. 3.9). 

 

Умовні познаки: 1 – шар гангліонарних клітин сітківки; 2 – внутрішній 

сітчастий шар сітківки; 3 – внутрішній ядерний шар сітківки; 4 – зовнішній 

сітчастий шар сітківки; 5 – зовнішній ядерний шар сітківки; 6 – шар фоторецепторів 

сітківки; а) світлі інтервали, які свідчать про різке зниження загальної клітинної 

щільності. 

Рис. 3.9 Структурні зміни шару фоторецепторів експериментальної групи 12 

тиждень дослідження. Мікрофотографія. Забарвлення: гематоксилін-еозин. 

Збільшення: Ок.: 10, Об.: 40 

 

Місцями виглядають розрідженими з блідими ділянками та розривами. 

Виявлені морфологічні зміни  є ознаками поступового прогресування 
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дегенеративного процесу і відповідають достовірному зменшенню товщини шару 

фоторецепторів за морфометричними даними.  

При вивченні комплексного впливу ХД на 16-му тижні експерименту 

середній показник товщини шару фоторецепторів сітківки ока щурів 

експериментальної групи дорівнював (19,90±2,00) мкм, який достовірно не 

відрізнявся за результати попереднього терміну експерименту, але на 25,36 % був 

достовірно меншим за показники контрольної групи (р<0,05). 

Гістологічно на 16-му тижні експерименту морфологічні зміни шару 

фоторецепторів у щурів експериментальної групи мали більш виражений характер 

(рис. 3.10).  

 

Умовні познаки: 1 – шар гангліонарних клітин сітківки; 2 – внутрішній 

сітчастий шар сітківки; 3 – внутрішній ядерний шар сітківки; 4 – зовнішній 

сітчастий шар сітківки; 5 – зовнішній ядерний шар сітківки; 6 – шар фоторецепторів 

сітківки; а) ділянки вакуолізації; б) зубчасті переривчастих контури; в) світлі 

інтервали, що свідчить про різке зниження загальної клітинної щільності 

Рис. 3.10 Явище дегенерації шару фоторецепторів експериментальної групи 

16 тиждень дослідження. Мікрофотографія. Забарвлення: гематоксилін-еозин. 

Збільшення: Ок.: 10, Об.: 10 
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Спостерігалося подальше стоншення шару та дезорганізації архітектоніки. 

Контури шару були нерівними, хвилястими, зубчатими у окремих ділянках 

відмічалося розшарування та дезорганізація фоторецепторних сегментів. 

Розташування клітин порушене, залишки зовнішніх сегментів втрачають 

орієнтацію, розташовуються хаотично, під різними кутами, і часто містять 

вакуолізацію. 

Типова щільна еозинофільність цитоплазми сегментів зменшується або 

зникає, вони стають розрідженими, блідими та часто невиразними, виявлені зміни 

свідчили про прогресування дистрофічних процесів, що узгоджувалося з 

достовірним зниженням морфометричних показників товщини шару 

фоторецепторів відносно контрольної групи. 

Таким чином, результати морфологічного та морфометричного аналізу 

свідчать про відстрочений негативний вплив комплексу ХД на шар фоторецепторів 

сітківки щурів, який проявляється після 8-го тижня експерименту та має тенденцію 

до прогресування до 16-го тижня дослідження. 

У літературних джерелах [78] недостатньо описані дослідження щодо впливу 

глутамату натрію, нітриту натрію та Понсо 4R на зовнішній ядерний шар сітківки 

ока, а дані за поєднаний їх вплив взагалі відсутні. 

Проведене нами морфометричне дослідження сітківки ока встановило, що 

показник середньої товщини зовнішнього ядерного шару сітківки у щурів 

контрольної групи становив (62,47±2,00) мкм. Результати розглянуто на табл. 3.3 

Під час експерименту встановлено, що показник середньої товщини 

зовнішнього ядерного шару у щурів експериментальної групи на 1-му тижні 

становив (67,46±2,80) мкм, і був достовірно на 7,99% більшим відносно 

контрольної групи (p<0,05). 

При гістологічному дослідженні на 1-му тижні експерименту зовнішній 

ядерний шар сітківки щурів експериментальної групи був добре сформований, 

чітко окреслений з чіткою пошаровою організацією та високою клітинною 

щільністю. 
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Таблиця 3.3 

Порівняльна характеристика морфометричних показників товщини 

зовнішнього ядерного шару у щурів контрольної та експериментальної груп 

з 1 по 16 тиждень під дією комплексу харчових добавок 

Група / термін 

спостереження 

Зовнішній 

ядерний 

шар (мкм). 

M±SD 

Δ% між показниками 

контрольної та 

експериментальної 

групи 

Δ% між 

показниками 

поточного і 

попереднього 

терміну 

спостереження 

Контроль n=14 62,47±2,00 – – 

1 тиждень n=14 
67,46±2,80 

* 
+7,99% – 

4 тиждень n=14 
63,93±2,10 

** 
+2,34% −5,23% 

8 тиждень n=14 
56,30±3,10 

*, ** 
−9,88% −11,93% 

12 тиждень n=14 
47,77±3,30 

*, ** 
−23,53% −15,15% 

16 тиждень n=14 
43,20±4,40 

*, ** 
−30,85% −9,57% 

Примітки: * – p<0,05 порівняно з контрольною групою, ** – p<0,05 порівняно з 

попереднім терміном спостереження. 

 

Має виразну багаторядну структуру. Ядра фоторецепторних клітин 

розташовувалися у кілька впорядкованих рядів, мали округлу або овальну форму 

та інтенсивне базофільне забарвлення. Кількість рядів сягає до 11-12. Ознак 

клітинної дезорганізації або зменшення кількості ядер не виявлено. 

Морфологічно відмічалася тенденція до помірного потовщення, що є 

наслідком компенсаторного набряку тканини та розширення міжклітинних 

просторів у відповідь на токсичне навантаження, без ознак загибелі клітин, що 

узгоджувалося з морфометричними даними та достовірним перевищенням за 

показники контрольної групи (p<0,05), імовірно, як прояв початкової адаптаційної 

реакції (рис. 3.11). 
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Умовні познаки: 1 – внутрішній ядерний шар сітківки; 2 – зовнішній сітчастий 

шар сітківки; 3 – зовнішній ядерний шар сітківки; 4 – шар фоторецепторів сітківки. 

Рис. 3.11 Структурні зміни зовнішнього ядерного шару експериментальної 

групи 1 тиждень дослідження. Мікрофотографія. Забарвлення: гематоксилін-еозин. 

Збільшення: Ок.: 10, Об.: 40 

 

Виявлено, що на 4-й тиждень дослідження в групі експерименту середні 

показники товщини зовнішнього ядерного шару дорівнювали (63,93±2,10) мкм, та 

достовірно збільшились на 2,34% порівняно з показниками контрольної групи 

щурів (p<0,05) та були достовірно меншими на 5,23% від середніх значень 

попереднього терміну експерименту (p<0,05). 

На світлооптичному рівні, під час спостереження на 4-му тижні 

експерименту у щурів експериментальної групи візуалізується зменшення товщини 

зовнішнього ядерного шару порівняно з 1-им тижнем дослідження, спостерігається 

ушкодження поодиноких фоторецепторів та зменшення набряку тканин. 

Нами встановлено, що на 8-й тиждень експерименту середні значення 

товщини зовнішнього ядерного шару у досліджуваної групи щурів становили 

(56,30±3,10) мкм і були достовірно меншими (p<0,05) за показники на 4-му тижні 
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дослідженні на 11,93 %, а також були достовірно меншими за значення у  

контрольній групі на 9,88 % (р<0,05).  

На гістологічних препаратах на 8-му тижні дослідження у зовнішньому 

ядерному шарі сітківки щурів експериментальної групи спостерігалося зменшення 

його товщини порівняно з попереднім терміном спостереження. Морфологічно це 

проявлялося зниженням щільності ядер фоторецепторів, нерівномірністю їх 

розподілу та формуванням між ядрами світліших незаповнених міжклітинних 

проміжків, що свідчить про втрату клітин (рис. 3.12). 

 

Умовні познаки: 1 – шар гангліонарних клітин сітківки; 2 – внутрішній 

сітчастий шар сітківки; 3 – внутрішній ядерний шар сітківки; 4 – зовнішній 

сітчастий шар сітківки; 5 – зовнішній ядерний шар сітківки; 6 – шар фоторецепторів 

сітківки; а) світлі, незаповнені проміжки, зменшення щільності клітин; б) міграція 

частини клітин зовнішнього ядерного шару  у напрямку зовнішнього сітчастого 

шару; в) міграція частини клітин зовнішнього ядерного шару у напрямку шару 

фоторецепторів. 

Рис. 3.12 Структурні зміни зовнішнього ядерного шару експериментальної 

групи 8 тиждень дослідження. Мікрофотографія. Забарвлення: гематоксилін-еозин. 

Збільшення: Ок.: 10, Об.: 40 
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Пошарова структура загалом зберігалася, однак кількість рядів зменшується 

приблизно до 10.  

Також відзначається міграція частини клітин зовнішнього ядерного шару  у 

напрямку зовнішнього сітчастого шару та шару фоторецепторів, що веде до 

розмивання межі між цими шарами та порушенням загальної архітектоніки.  

Зміни свідчать про дезорганізацію та загальну редукцію шару 

фоторецепторів, що відповідає, на нашу думку, початковим проявам 

дегенеративних змін у зовнішньому ядерному шарі, внаслідок впливу комплексу 

ХД. Виявлені зміни відповідали достовірному зменшенню морфометричних 

показників відносно як контрольної групи (p<0,05), так і попереднього терміну 

спостереження (p<0,05).  

Дослідження показали, що споживання ХД на 12-му тижні у щурів 

експериментальної групи призвело до достовірного зменшення середніх 

показників товщини зовнішнього ядерного шару сітківки ока на 15,15 % (p<0,05), 

порівняно з попереднім терміном дослідження, які становили (47,77±3,30) мкм, а 

також були достовірно меншими на 23,53 % у порівнянні з контрольною групою 

(p<0,05). 

Мікроскопічно на світлооптичному рівні, нами встановлено, що на 12-му 

тижні експерименту морфологічні зміни зовнішнього ядерного шару набували 

вираженого характеру.  

Спостерігалося істотне стоншення цього шару, порушення впорядкованості 

ядер фоторецепторів, між ядрами з’являються світлі незаповнені проміжки, 

зменшення кількості ядерних рядів, місцями до 9 рядів клітин та поява вільних 

просторів між ними, що може вказувати на загибель клітин. 

Також спостерігається міграція частини клітин зовнішнього ядерного шару  

у напрямку зовнішнього сітчастого шару, що веде до розмивання межі між цими 

шарами та порушенням загальної архітектоніки.  

Дані зміни свідчать про дезорганізацію та загальну редукцію шару 

фоторецепторів (рис. 3.13). 
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Умовні познаки: 1 – внутрішній ядерний шар сітківки; 2 – зовнішній сітчастий 

шар сітківки; 3 – зовнішній ядерний шар сітківки; 4 – шар фоторецепторів сітківки; 

а) світлі, незаповнені проміжки, зменшення щільності клітин; б) міграція частини 

клітин зовнішнього ядерного шару  у напрямку зовнішнього сітчастого шару. 

Рис. 3.13 Структурні зміни зовнішнього ядерного шару експериментальної 

групи 12 тиждень дослідження. Мікрофотографія. Забарвлення: гематоксилін-

еозин. Збільшення: Ок.: 10, Об.: 40 

 

На 16-му тижні експерименту було встановлено, що середня товщина 

зовнішнього ядерного шару сітківки щурів експериментальної групи становила 

(43,20±4,40) мкм, що достовірно на 5,97 % менше порівняно з попереднім терміном 

спостереження (p<0,05) та на 30,85 % нижче за значення контрольної групи 

(p<0,05). 

На гістологічних препаратах на 16-му тижні експерименту у зовнішньому 

ядерному шарі сітківки щурів експериментальної групи візуалізується подальше 

виражене стоншення цього шару. Місцями до 8-9 рядів клітин. Морфологічно 

характеризується значним зменшенням кількості ядер фоторецепторів, їх 

нерівномірним розташуванням та зниженням клітинної щільності, між ядрами 
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з’являються світлі незаповнені проміжки, деякі ядра зморщені, з втратою 

структури та ознаками пікнозу. Також ми можемо спостерігати міграцію частини 

клітин зовнішнього ядерного шару  у напрямку зовнішнього сітчастого шару, що 

веде до розмивання межі між цими шарами та порушенням загальної архітектоніки. 

Шар також проявляє ознаки відшарування від прилеглого шару 

фоторецепторів. Межа між цими шарами стає розширеною, нерівною або 

розривається, що вказує на втрату адгезивних контактів. 

 Шар виглядає дезорганізовано, пошарова організація частково порушена, що 

свідчить про прогресування дегенеративно-дистрофічних змін у зовнішньому 

ядерному шарі сітківки (рис. 3.14). 

 

Умовні познаки: 1 – внутрішній ядерний шар сітківки; 2 – зовнішній сітчастий 

шар сітківки; 3 – зовнішній ядерний шар сітківки; 4 – шар фоторецепторів сітківки; 

а) світлі, незаповнені проміжки, зменшення щільності клітин; б) міграція частини 

клітин зовнішнього ядерного шару  у напрямку зовнішнього сітчастого шару; в) 

пікнотичні клітини; г) ознаки відшарування від прилеглого шару фоторецепторів. 

Рис. 3.14 Структурні зміни зовнішнього ядерного шару експериментальної 

групи 16 тиждень дослідження. Мікрофотографія. Забарвлення: гематоксилін-

еозин. Збільшення: Ок.: 10, Об.: 40 
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Показники товщини його товщини були достовірно меншими (p<0,05), 

порівняно з попереднім терміном експерименту так і порівняно з  контрольними 

значення (p<0,05), що вказує на стабілізацію дегенеративного процесу.  

Таким чином, морфологічні та морфометричні зміни зовнішнього ядерного 

шару сітківки щурів експериментальної групи свідчать про поетапний розвиток 

дегенеративних процесів під дією комплексу ХД. Початкові адаптаційні зміни на 

ранніх термінах експерименту змінювалися прогресуючим стоншенням 

зовнішнього ядерного шару з 8-го тижня, з максимальним проявом на 12-16-му 

тижнях дослідження, що відповідає статистично достовірним зниженням 

морфометричних показників. З метою виявлення впливу ХД на зовнішній сітчастий 

шар сітківки нами проведено експериментальне дослідження в ході якого було 

виявлено, що середня величина зовнішнього сітчастого шару сітківки ока у щурів 

контрольної групи становила (12,80±0,78) мкм (табл. 3.4). 

Таблиця 3.4 

Порівняльна характеристика морфометричних показників товщини 

зовнішнього сітчастого шару у щурів контрольної та експериментальної 

груп з 1 по 16 тиждень під дією комплексу харчових добавок 

Група / термін 

спостереження 

Зовнішній 

сітчастий 

шар (мкм). 

M±SD 

Δ% між показниками 

контрольної та 

експериментальної 

групи 

Δ% між 

показниками 

поточного і 

попереднього 

терміну 

спостереження 

Контроль n=14 12,80±0,78 – – 

1 тиждень n=14 
14,20±0,70 

* 
+10,94% – 

4 тиждень n=14 
14,24±0,70 

* 
+11,25% +0,28% 

8 тиждень n=14 
12,50±0,80 

** 
−2,34% −12,22% 

12 тиждень n=14 
11,60±0,70 

*, ** 
−9,38% −7,20% 

16 тиждень n=14 
10,22±1,10 

*, ** 
−20,16% −11,90% 

Примітки:  * – p<0,05 порівняно з контрольною групою, ** – p<0,05 порівняно з 

попереднім терміном спостереження. 
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На 1-му тижні експерименту середня товщина зовнішнього сітчастого шару 

сітківки щурів експериментальної групи становила (14,20±0,70) мкм, що 

достовірно на 10,94 % перевищувало значення контрольної групи (р<0,05). 

При гістологічному дослідженні зовнішнього сітчастого шару на 1-му тижні 

експерименту під комплексним впливом ХД у щурів експериментальної групи 

спостерігається вогнищеве збільшення товщини цього шару. Його нормальна 

оптична гомогенність порушується, шар набуває неоднорідного вигляду з 

нерівномірною щільністю.  

Ці зміни супроводжуються переміщенням окремих клітинних ядер з 

прилеглого зовнішнього ядерного шару у товщу зовнішнього сітчастого шару, що 

розмиває чітку межу між зовнішнім ядерним та зовнішнім сітчастим шарами (рис. 

3.15). 

 

Умовні познаки: 1 – внутрішній сітчастий шар сітківки; 2 – зовнішній 

сітчастий шар сітківки; 3 – зовнішній ядерний шар сітківки; 4 – шар фоторецепторів 

сітківки. 

Рис. 3.15 Структурні зміни зовнішнього сітчастого шару експериментальної 

групи 1 тиждень дослідження. Мікрофотографія. Забарвлення: гематоксилін-еозин. 

Збільшення: Ок.: 10, Об.: 10 
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Таким чином, комплекс ХД до складу якого входить глутамат натрію може 

діяти, як збуджуючий нейромедіатор та може викликати набухання дендритів 

біполярних клітин у місцях синапсів, що морфометрично фіксується як 

потовщення шару.  

На 4-му тижні експерименту середня товщина зовнішнього сітчастого шару 

сітківки щурів експериментальної групи становила (14,24±0,70) мкм, що 

статистично не відрізнялось від показників попереднього терміну, проте 

достовірно перевищувала значення контрольної групи на 11,25 % (р<0,05). 

При гістологічному дослідженні зовнішнього сітчастого шару на 4-му тижні 

спостереження у щурів експериментальної групи виявлено, що шар неоднорідний, 

товщина його збільшена відносно контрольної групи щурів, що свідчить про 

токсичний вплив комплексу ХД, який продовжує підтримувати стан набухання 

синаптичних закінчень та дендритів фоторецепторів, не дозволяючи рідині вийти з 

міжклітинного простору.  

На гістологічних препаратах зовнішнього сітчастого шару на 8-му тижні 

дослідження у щурів експериментальної групи візуалізується стоншення шару.  

У його товщі з’являються численні мікроскопічні незабарвлені світлі 

проміжки та вакуолі, що створює картину розпушення волокнистої структури.  

Одночасно спостерігається патологічне переміщення клітин: окремі ядра з 

зовнішнього ядерного шару та внутрішнього ядерного шару мігрують у зовнішній 

сітчастий шар, що свідчить про глибоку дезорганізацію її архітектоніки. 

Після проведеного дослідження було встановлено, що на 8 тиждень 

експерименту товщина зовнішнього сітчастого шару у щурів експериментальної 

групи становила (12,50±0,80) мкм і була достовірно (р<0,05),  меншою від середніх 

показників 4-го тижня на 12,22 %, але достовірно не відрізнялось за значення 

контрольної групи (рис. 3.16). 

Отримані дані засвідчили, що вживання комплексу ХД на 12-му тижні 

призвело до достовірного зменшення на 7,20% середніх показників товщини 

зовнішнього сітчастого шару сітківки ока щурів експериментальної групи, 

порівняно з попереднім терміном дослідження (p<0,05) що складало (11,60±0,70) 
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мкм, та достовірного зменшення на 9,38% порівняно з контрольною групою щурів 

(p<0,05).  

 

Умовні познаки: 1 – внутрішній сітчастий шар сітківки; 2 – внутрішній 

ядерний шар сітківки; 3 – зовнішній сітчастий шар сітківки; 4 – зовнішній ядерний 

шар сітківки; а) світлі, незаповнені проміжки, вакуолізація клітин; б) міграція 

частини клітин внутрішнього ядерного шару  у напрямку зовнішнього сітчастого 

шару; в) міграція частини клітин зовнішнього ядерного шару  у напрямку 

зовнішнього сітчастого шару 

Рис. 3.16 Структурні зміни зовнішнього сітчастого шару експериментальної 

групи 8 тиждень дослідження. Мікрофотографія. Забарвлення: гематоксилін-еозин. 

Збільшення: Ок.: 10, Об.: 40 

 

За мікроскопічними та морфологічними ознаками на 12-му тижні 

експерименту у щурів експериментальної групи виявлено зменшення набряку та 

зменшення товщини зовнішнього сітчастого шару сітківки, проти контрольної 

групи та попереднім терміном дослідження.  

Візуалізуються незворотні зміни у структурних елементах, загибель 
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синаптичних контактів між фоторецепторами та біполярними клітинами. 

В ході дослідження виявлено, що на 16-му тижні експерименту середні 

показники товщини зовнішнього сітчастого шару сітківки ока щурів 

експериментальної групи дорівнювали (10,22±1,10) мкм, та достовірно були 

меншими на 11,90% від результатів попереднього терміну експерименту (р<0,05) 

та на 20,16 % були достовірно меншими за показники у контрольній групі (р<0,05). 

При гістологічному дослідженні зовнішнього сітчастого шару на 16-му тижні 

експерименту у щурів експериментальної групи нами було встановлено, що шар 

виглядає як тонка нерівномірна смужка (рис. 3.17).  

 

Умовні познаки: 1 – внутрішній сітчастий шар сітківки; 2 – внутрішній 

ядерний шар сітківки; 3 – зовнішній сітчастий шар сітківки; 4 – зовнішній ядерний 

шар сітківки. 

Рис. 3.17 Структурні зміни зовнішнього сітчастого шару експериментальної 

групи 16 тиждень дослідження. Мікрофотографія. Забарвлення: гематоксилін-

еозин. Збільшення: Ок.: 10, Об.: 40 

 

У його товщі численні мікроскопічні незабарвлені світлі проміжки та вакуолі, 
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що створює картину розпушення нормальної волокнистої структури.  

Одночасно спостерігається патологічне переміщення клітин, окремі ядра з 

зовнішнього ядерного шару мігрують у зовнішній сітчастий шар, що відповідає 

морфометрично підтвердженому витонченню шару і відображає поглиблення 

дистрофічних змін у зовнішньому сітчастому шарі сітківки. 

Як свідчать наукові публікації [83] внутрішні шари сітківки ока складаються 

із біполярних, амакринових та гангліонарних клітин, які формують складні 

нейронні мережі для передачі нервових імпульсів до мозку, забезпечуючи 

трансформацію світлового сигналу в нервові імпульси та передачу їх зоровим 

нервом, що дозволяє бачити кольори та деталі.  

Саме внутрішні шари сітківки відіграють вирішальну роль у формуванні 

остаточного зображення, яке ми бачимо, перетворюючи складні світлові 

подразники на зрозумілі для мозку нервові імпульси [85]. 

Тому, знаючи важливість цієї ділянки сітківки у нашому дослідженні ми 

проаналізували комплексний вплив ХД на внутрішні шари сітківки щурів.  

За результатами експерименту при морфометричному дослідженні сітківки 

ока у щурів контрольної групи встановлено, що товщина внутрішнього ядерного 

шару становила (44,14±2,72) мкм. 

Встановлено, що при вживанні комплексу ХД середні значення внутрішнього 

ядерного шару сітківки у щурів експериментальної групи на 1-й тиждень становили 

(48,28±2,60) мкм, що було на 7,96% достовірно більше за показники у контрольній 

групі щурів (p<0,05) (табл. 3.5). 

На світлооптичному рівні на 1-му тижні дослідження у щурів 

експериментальної групи визначається збільшення товщини внутрішнього 

ядерного шару, що є наслідком гострого клітинного набряку.  

В окремих ділянках візуалізується нещільне розташування ядер нейронів і 

наявність світліших міжклітинних проміжків, за рахунок переміщення клітин 

внутрішнього ядерного шару у внутрішній сітчастий шар, що призводить до 

розмивання межі між цими шарами та їх дезорганізації. 

 



100 
 

Таблиця 3.5 

Порівняльна характеристика морфометричних показників товщини 

внутрішнього ядерного шару у щурів контрольної та експериментальної 

груп з 1 по 16 тиждень під дією комплексу харчових добавок 

Група / термін 

спостереження 

Внутрішній 

ядерний шар 

(мкм). M±SD 

Δ% між показниками 

контрольної та 

експериментальної 

групи 

Δ% між 

показниками 

поточного і 

попереднього 

терміну 

спостереження 

Контроль n=14 44,72±2,28 – – 

1 тиждень n=14 
48,28±2,60 

* 
+7,96% – 

4 тиждень n=14 
46,11±1,20 

** 
+3,11% −4,49% 

8 тиждень n=14 
42,10±3,00 

*, ** 
−5,86% −8,70% 

12 тиждень n=14 
32,53±2,30 

*, ** 
−27,26% −22,73% 

16 тиждень n=14 
32,72±3,20 

* 
−26,83% +0,58% 

Примітки:  * – p<0,05 порівняно з контрольною групою, ** – p<0,05 порівняно з 

попереднім терміном спостереження. 

 

Одночасно виявляється вогнищева вакуолізація клітин у внутрішньому 

ядерному шарі, що свідчить про дистрофічний процес. 

Слід зазначити, що під дією комплексу ХД до складу якого входить глутамат 

натрію, може викликати надмірне збудження глутаматних рецепторів, яких багато 

на біполярних та амакринових клітинах цього шару, і як свідчать наукові дані [190], 

може сприяти масивному виходу іонів натрію та води всередину клітин, а нітрит 

натрію, який теж входить до цього комплексу може посилювати цей процес через 

гіпоксію, як свідчать наукові джерела [153]. 

Виявлені морфологічні особливості узгоджуються з морфометрично 

підтвердженим статистично достовірним потовщенням внутрішнього ядерного 

шару на 1-му тижні експерименту (рис. 3.18). 
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Умовні познаки: 1 – шар гангліонарних клітин сітківки; 2 – внутрішній 

сітчастий шар сітківки; 3 – внутрішній ядерний шар сітківки; 4 – зовнішній 

сітчастий шар сітківки; 5 – зовнішній ядерний шар сітківки; 6 – зовнішній ядерний 

шар сітківки; 7 –  шар фоторецепторів сітківки; а) міграція частини клітин 

внутрішнього ядерного шару  у напрямку внутрішнього сітчастого шару; б) 

вакуолізація клітин внутрішнього ядерного шару. 

Рис. 3.18 Структурні зміни внутрішнього ядерного шару експериментальної 

групи 1 тиждень дослідження. Мікрофотографія. Забарвлення: гематоксилін-еозин. 

Збільшення: Ок.: 10, Об.: 40 

 

Нами встановлено, що на 4-й тиждень дослідження середні значення 

внутрішнього ядерного шару сітківки ока у щурів експериментальної групи 

дорівнювали (46,11±1,20) мкм, що було на 4,49% достовірно менше порівняно з  

попереднім терміном спостереження (p<0,05). 

Встановлено, що в ході гістологічного дослідження в щурів експериментальної 

групи на 4-му тижні спостереження візуалізується помірне стоншення внутрішнього 

ядерного шару у порівнянні з 1-им тижнем спостереження.  

Спостерігається патологічне переміщення частини клітинних ядер з 
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внутрішнього ядерного шару в товщу внутрішнього сітчастого шару, що розмиває 

чітку межу між цими зонами та свідчить про  дезорганізацію архітектоніки сітківки.  

У межах самого ядерного шару відзначається зниження щільності клітин, ядра 

розділені чіткими, збільшеними світлими проміжками. Це призводить до зниження 

загальної кількості клітин на одиницю площі, що візуально сприймається як 

розрідження та втрата щільності шару (рис. 3.19). 

 

Умовні познаки: 1 – шар гангліонарних клітин сітківки; 2 – внутрішній 

сітчастий шар сітківки; 3 – внутрішній ядерний шар сітківки; 4 – зовнішній 

сітчастий шар сітківки; 5 – зовнішній ядерний шар сітківки; 6 – шар фоторецепторів 

сітківки; а) міграція частини клітин внутрішнього ядерного шару  у напрямку 

внурішнього сітчастого шару; б) ядра розділені чіткими, збільшеними світлими 

проміжками. 

Рис. 3.19 Структурні зміни внутрішнього ядерного шару експериментальної 

групи 4 тиждень дослідження. Мікрофотографія. Забарвлення: гематоксилін-еозин. 

Збільшення: Ок.: 10, Об.: 40 

 

Виявлено, що на 8-му тижні дослідження комплексного впливу ХД на сітківку 

ока, середні показники товщини внутрішнього ядерного шару ока у щурів 
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експериментальної групи складали (42,10±3,00) мкм, та були на 8,70% достовірно 

меншими за показними попереднього терміну спостереження, та достовірно меншими 

на 5,86% від результатів контрольної групи (p<0,05). 

Після 8-ми тижнів експериментального дослідження, на світлооптичному рівні 

виявлено, зниження клітинної щільності у внутрішньому ядерному шарі, зміни 

мікроархітектоніки внутрішнього ядерного шару внаслідок порушення 

компенсаторних функцій біполярних та амакринових клітин під комплексним 

впливом ХД. 

Нами встановлено, що під дією комплексу ХД на 12-му тижні спостерігалось 

достовірне (p<0,05) зменшення середнього показника товщини внутрішнього 

ядерного шару сітківки ока щурів на 22,73 %, стосовно попереднього терміну 

дослідження, який становив (32,53±2,30) мкм, і був достовірно меншим на 27,26 % за 

значення у контрольній групі щурів (р<0,05). 

На гістологічних препаратах на 12-му тижні дослідження у щурів 

експериментальної групи візуалізується різке зменшення товщини та нерівномірність 

розподілу ядер  із збільшеними світлими проміжками у внутрішньому ядерному шарі. 

В окремих ділянках спостерігається світліші міжклітинні проміжки, ядерні ряди 

невпорядковані, межі шару не чіткі. 

Спостерігається патологічне переміщення частини клітинних ядер з 

внутрішнього ядерного шару в товщу внутрішнього сітчастого шару, що розмиває 

чітку межу між цими зонами та свідчить про глибоку дезорганізацію архітектоніки 

сітківки.   

Результати гістологічного дослідження узгоджуються із морфометричними і 

підтверджують прогресування дегенеративних змін у внутрішніх ядерних структурах 

сітківки під дією комплексу ХД (рис. 3.20). 

За отриманими даними, на 16-му тижні експерименту середня товщина 

внутрішнього ядерного шару сітківки ока щурів експериментальної групи становила 

(32,72±3,20) мкм, яка достовірно не відрізнялась від результатів попереднього терміну 

експерименту, але на 26,83 % була достовірно меншою відповідно до контрольної 

групи (р<0,05). 
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Умовні познаки: 1 – шар гангліонарних клітин сітківки; 2 – внутрішній 

сітчастий шар сітківки; 3 – внутрішній ядерний шар сітківки; 4 – зовнішній 

сітчастий шар сітківки; 5 – зовнішній ядерний шар сітківки; 6 – шар фоторецепторів 

сітківки. 

Рис. 3.20 Структурні зміни внутрішнього ядерного шару експериментальної 

групи 12 тиждень дослідження. Мікрофотографія. Забарвлення: гематоксилін-

еозин. Збільшення: Ок.: 10, Об.: 40 

 

Мікроскопічно на 16-ий тиждень спостереження у щурів експериментальної 

групи візуалізується стійке виражене стоншення виснаження та дегенерація у 

внутрішньому ядерному шарі. Клітинна щільність зазнає критичного зниження, 

ядра розділені чіткими, збільшеними проміжками, що створює картину 

розрідженого, розсіяного розташування (рис. 3.21). 

Кількість ядер на одиницю площі візуально менша проти контрольної групи. 

Виявлено нерівномірність розподілу клітинних елементів у шарі, він різко 

звужується, а кількість рядів клітинних ядер зменшується приблизно до двох, що 

свідчить про майже повну втрату його об'єму та багаторядної організації, що 

візуально проявляється як майже повна втрата структури та перетворення шару на 
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вузьку, розріджену смугу, що ледве визначається між внутрішнім сітчастим та 

зовнішнім сітчастим шарами. 

 

Умовні познаки: 1 – внутрішній сітчастий шар сітківки; 2 – внутрішній 

ядерний шар сітківки; 3 – зовнішній сітчастий шар сітківки. 

Рис. 3.21 Структурні зміни внутрішнього ядерного шару експериментальної 

групи 16 тиждень дослідження. Мікрофотографія. Забарвлення: гематоксилін-

еозин. Збільшення: Ок.: 10, Об.: 40 

 

Сукупність морфологічних ознак при гістологічному дослідженні узгоджуються 

з морфометричними даними і свідчить про дегенеративні змін у внутрішньому 

ядерному шарі на пізньому етапі експерименту. 

Дослідження засвідчили, що середня товщина внутрішнього сітчастого шару 

сітківки щурів контрольної групи при морфометричному дослідженні сітківки ока 

становила (58,05±2,24) мкм (табл. 3.6). 

За результатами дослідження встановлено, що у щурів експериментальної групи, 

які вживали комплекс ХД, середня товщина внутрішнього сітчастого шару на 1-му 

тижні становила (50,89±2,60) мкм, яка достовірно на 12,33 % була меншою за 

показник контрольної групи щурів (p<0,05). 
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Таблиця 3.6 

Порівняльна характеристика морфометричних показників товщини 

внутрішнього сітчастого шару у щурів контрольної та експериментальної 

груп з 1 по 16 тиждень під дією комплексу харчових добавок 

Група / термін 

спостереження 

Внутрішній 

сітчастий шар 

сітківки щура 

(мкм). M±SD 

Δ% між показниками 

контрольної та 

експериментальної 

групи 

Δ% між 

показниками 

поточного і 

попереднього 

терміну 

спостереження 

Контроль n=14 58,05±2,24 – – 

1 тиждень n=14 
50,89±2,60 

* 
−12,33% – 

4 тиждень n=14 
50,46±2,10 

* 
−13,07% −0,84% 

8 тиждень n=14 
48,70±1,80 

*, ** 
−16,11% −3,49% 

12 тиждень n=14 
40,89±2,60 

*, ** 
−29,56% −16,04% 

16 тиждень n=14 
40,38±3,60 

* 
−30,44% −1,25% 

Примітки:  * – p<0,05 порівняно з контрольною групою, ** – p<0,05 порівняно з 

попереднім терміном спостереження. 

 

При гістологічному дослідженні на 1-му тижні спостереження у щурів 

експериментальної групи виявлено структурні порушення та звуження 

внутрішнього сітчастого шару. Шар втрачає характерну оптичну гомогенність та 

щільність, набуваючи неоднорідного, розпушеного вигляду. У його товщі 

виникають численні дрібні просвітлення, які свідчать про локальний розпад 

синаптичних комплексів. Одночасно спостерігається патологічне переміщення 

клітинних ядер з прилеглого внутрішнього ядерного шару у товщу внутрішнього 

сітчастого шару. Ці ектопічно розташовані ядра розмивають чітку межу між цими 

шарами.  

Очевидно, що зменшення об’єму свідчить про швидке скорочення дендритів 

або руйнування синаптичних контактів під дією токсичного впливу комплексу ХД 

(рис. 3.22)  
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Умовні познаки: 1 – шар гангліонарних клітин сітківки; 2 – внутрішній 

сітчастий шар сітківки; 3 – внутрішній ядерний шар сітківки; 4 – зовнішній 

сітчастий шар сітківки; 5 – зовнішній ядерний шар сітківки; 6 – шар фоторецепторів 

сітківки; а) міграція частини клітин внутрішнього ядерного шару  у напрямку 

внурішнього сітчастого шару; б) дрібні просвітлення, що свідчить локальний 

розпад синаптичних комплексів. 

Рис. 3.22 Структурні зміни внутрішнього сітчастого шару експериментальної 

групи 1 тиждень дослідження. Мікрофотографія. Забарвлення: гематоксилін-еозин. 

Збільшення: Ок.: 10, Об.: 40 

 

При вивченні впливу ХД на сітківку ока на 4-му тижні середня товщина 

внутрішнього сітчастого шару дорівнювала (50,46±2,10) мкм, що також достовірно 

було меншим на 13,07% від результатів контрольної групи щурів (p<0,05). 

На гістологічних препаратах внутрішнього сітчастого шару в щурів 

експериментальної групи візуалізується стоншення шару порівняно з контрольною 

групою. Звертає на себе увагу, що при цьому загальна пошарова морфологічна 

структура сітківки зберігається. 

Доведено, що на 8-му тижні дослідження товщина внутрішнього сітчастого шару 
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у щурів складала (48,70±1,80) мкм та достовірно (р<0,05) зменшились від показників 

контрольної групи щурів на 16,11% та була достовірно меншою на 3,49% від 

результатів попереднього терміну експерименту. 

На гістологічних препаратах на 8-му тижні дослідження було виявлено 

подальше зменшення товщини внутрішнього сітчастого шару із дезорганізацією 

нейроцитів та зниженням його оптичної однорідності (рис. 3.23). 

 

Умовні познаки: 1 – шар гангліонарних клітин сітківки; 2 – внутрішній сітчастий 

шар сітківки; 3 – внутрішній ядерний шар сітківки; 4 – зовнішній сітчастий шар 

сітківки; 5 – зовнішній ядерний шар сітківки; а) міграція частини клітин 

внутрішнього ядерного шару  у напрямку внурішнього сітчастого шару; б) дрібні 

просвітлення, які свідчать про локальний розпад синаптичних комплексів; в) 

вакуолізація клітин 

Рис. 3.23 Структурні зміни внутрішнього сітчастого шару експериментальної 

групи 8 тиждень дослідження. Мікрофотографія. Забарвлення: гематоксилін-еозин. 

Збільшення: Ок.: 10, Об.: 40 

 

Шар повністю втрачає свою нормальну гомогенну, однорідну структуру, 

набуваючи неоднорідного, дезорганізованого вигляду. У його товщі формуються 
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вогнища вакуолізації клітин та дрібні просвітлення, які можна пояснити як ознаку 

внутрішньоклітинного та міжклітинного набряку. Також, спостерігається міграція 

клітин із внутрішнього ядерного шару у товщу внутрішнього сітчастого шару, що 

порушує архітектоніку обох шарів, розмиває їхню межу та вказує на дезорганізацію 

цього шару сітківки. Результати мікроскопії узгоджуються з морфометрично 

підтвердженим прогресуванням стоншення. 

Таким чином, зменшення товщини шару означає зменшення площі контакту між 

нейронами, що може призвести до погіршення передачі зорового сигналу від 

фоторецепторів до гангліонарних клітин.  

 

Умовні познаки: 1 – шар гангліонарних клітин сітківки; 2 – внутрішній 

сітчастий шар сітківки; 3 – внутрішній ядерний шар сітківки; 4 – зовнішній сітчастий 

шар сітківки; 5 – зовнішній ядерний шар сітківки. 

Рис. 3.24 Структурні зміни внутрішнього сітчастого шару експериментальної 

групи 12 тиждень дослідження. Мікрофотографія. Забарвлення: гематоксилін-

еозин. Збільшення: Ок.: 10, Об.: 40 

 

При гістологічному дослідженні на 12-му тижні експерименту у щурів 

експериментальної групи візуалізувалось виражене стоншення внутрішнього 
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сітчастого шару із зниженням щільності нейроцитів та зниження оптичної 

однорідності шару (рис. 3.24).  

Спостерігається чергування більш щільних ділянок із зонами просвітлення, 

що може свідчити про деструкцію нейроцитів. Шар був значно вужчий як 

порівняно з попереднім терміном спостереження, так і з контрольною групою.  

Виявлено, що на 12-му тижні введення комплексу ХД спричинило 

зменшення середньої товщини внутрішнього сітчастого шару сітківки щурів 

експериментальної групи на 16,04 % порівняно з попереднім терміном 

спостереження, досягнувши (40,89±2,60) мкм (p<0,05). При цьому ці показники 

були достовірно нижчими за значення контрольної групи на 29,56 % (р<0,05). 

У ході дослідження виявлено, що на 16-му тижні експерименту середні 

показники товщини внутрішнього сітчастого шару сітківки ока щурів 

експериментальної групи дорівнювали (40,38±3,60) мкм, що достовірно не 

відрізнялось від результатів попереднього терміну експерименту, але на 30,44 % 

було достовірно меншим за показники контрольної групи щурів (р<0,05).  

Мікроскопічно встановлено, що на 16-му тижні спостереження у щурів 

експериментальної групи зберігаються ознаки стійкого витончення 

внутрішнього сітчастого шару.  

Візуалізується виражене розрідження клітинного компоненту та 

розширення просторів між елементами відростків нервових клітин.  

Шар втрачає свою типову щільну, однорідну текстуру, набуваючи 

дезорганізованого, неструктурованого вигляду. Забарвлення шару стає 

блідішим. Місцями виявляються ознаки міграції клітин із внутрішнього 

ядерного шару у товщу внутрішнього сітчастого шару, що додатково 

дезорганізує його архітектоніку та розмиває чіткість межі між цими шарами. 

Загальна картина може свідчити про глибоку синаптичну та аксональну 

дегенерацію. 

Таким чином гістологічно визначаються прояви стабілізованого 

дегенеративно-деструктивного процесу, що співпадає з отриманими 

морфометричними результатами (рис. 3.25). 
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Умовні познаки: 1 – шар гангліонарних клітин сітківки; 2 – внутрішній 

сітчастий шар сітківки; 3 – внутрішній ядерний шар сітківки; 4 – зовнішній сітчастий 

шар сітківки; 5 – зовнішній ядерний шар сітківки. 

Рис. 3.25 Структурні зміни внутрішнього сітчастого шару експериментальної 

групи 16 тиждень дослідження. Мікрофотографія. Забарвлення: гематоксилін-

еозин. Збільшення: Ок.: 10, Об.: 40 

 

Одержані дані, щодо змін товщини та структурної організації внутрішніх і 

зовнішніх шарів сітківки, можуть свідчити про залучення нейросенсорного апарату 

ока до патологічного процесу.  

Водночас, саме внутрішні відділи сітківки, зокрема, шар гангліонарних клітин, є 

найбільш чутливими до метаболічних, ішемічних та нейротоксичних впливів [109] . 

З огляду на ключову роль гангліонарних клітин у передачі зорової інформації та 

формуванні зорового нерва, подальший аналіз був спрямований на детальну 

морфологічну й морфометричну оцінку шару гангліонарних клітин сітківки [104]. 

Встановлено, що при морфометричному дослідженні сітківки ока у щурів 

контрольної групи середні значення товщини шару гангліонарних клітин становили 

(24,89±2,00) мкм (табл. 3.7). 
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Таблиця 3.7 

Порівняльна характеристика морфометричних показників товщини 

гангліонарного шару у щурів контрольної та експериментальної груп з 1 по 

16 тиждень під дією комплексу харчових добавок 

Група / термін 

спостереження 

Гангліонарний 

шар сітківки 

(мкм). M±SD 

Δ% між 

показниками 

контрольної та 

експериментальної 

групи 

Δ% між 

показниками 

поточного і 

попереднього 

терміну 

спостереження 

Контроль n=14 24,89±2,00 – – 

1 тиждень n=14 
28,42±3,30 

* 
+14,18% – 

4 тиждень n=14 
27,26±1,00 

* 
+9,52% −4,08% 

8 тиждень n=14 
22,00±1,60 

*, ** 
−11,61% −19,30% 

12 тиждень n=14 
20,97±1,30 

* 
−15,75% −4,68% 

16 тиждень n=14 
21,55±1,80 

* 
−13,42% +2,77% 

Примітки:  * – p<0,05 порівняно з контрольною групою, ** – p<0,05 порівняно з 

попереднім терміном спостереження. 

 

Як свідчать результати експерименту середні значення товщини гангліонарного 

шару на 1-му тижні у щурів досліджуваної групи становили (28,42±3,30) мкм, і були 

на 14,18% більшими за показники у контрольній групі (p<0,05) 

При гістологічному дослідженні гангліонарного шару у щурів 

експериментальної групи на 1-му тижні спостереження встановлено, що шар зберігає 

загальну морфометричну структуру, однак спостерігаються ділянки до помірного 

потовщення. Тіла гангліонарних клітин виглядають збільшеними та округленими, 

цитоплазма світла через накопичення рідини.  

Виявляються ознаки міграції клітин з гангліонарного шару, окремі гангліозні 

клітини втрачають чітку орієнтацію та локалізацію, їх клітини виявляються за межами 

традиційних кордонів шару, проникаючи у прилеглі ділянки внутрішнього сітчастого 

шару, що створює "розмиття" межі між цими шарами. Візуально шар виглядає 
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щільним (рис. 3.26). 

 

Умовні познаки: 1 – шар гангліонарних клітин сітківки; 2 – внутрішній 

сітчастий шар сітківки; 3 – внутрішній ядерний шар сітківки; 4 – зовнішній сітчастий 

шар сітківки; 5 – зовнішній ядерний шар сітківки; а) міграція частини клітин 

гангліонарного шару  у напрямку внутрішнього сітчастого шару. 

Рис. 3.26. Структурні зміни гангліонарного шару сітківки експериментальної 

групи 1 тиждень дослідження. Мікрофотографія. Забарвлення: гематоксилін-еозин. 

Збільшення: Ок.: 10, Об.: 40 

 

Виявлені результати мікроскопії узгоджуються з морфометричними даними та 

можуть розцінюватись, на нашу думку, як рання адаптаційна відповідь тканини на 

комплексний токсичний вплив ХД. Таким чином, потовщення гангліонарного шару є 

ознакою гострого внутрішньоклітинного набряку. Надлишок глутамату натрію 

викликає масивний вхід іонів кальцію та натрію всередину нейронів, що сприяє 

накопиченню води [117].  

Встановлено, що на 4-му тижні дослідження середня товщина гангліонарного 

шару сітківки щурів експериментальної групи становила (27,26±1,00) мкм, що не 

відрізнялось статистично від показників попереднього терміну, проте була 
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достовірно більшою на 9,52 % у порівнянні з контрольною групою (p<0,05). 

На гістологічних препаратах гангліонарного шару у щурів експериментальної 

групи на 4-му тижні спостереження виявлено, що загалом шар зберігав структурну 

організацію (рис. 3.27). 

 

Умовні познаки: 1 – шар гангліонарних клітин сітківки; 2 – внутрішній 

сітчастий шар сітківки; 3 – внутрішній ядерний шар сітківки; 4 – зовнішній сітчастий 

шар сітківки; 5 – зовнішній ядерний шар сітківки; а) вакуолізація клітин. 

Рис. 3.27 Структурні зміни гангліонарного шару сітківки експериментальної 

групи 4 тиждень дослідження. Мікрофотографія. Забарвлення: гематоксилін-еозин. 

Збільшення: Ок.: 10, Об.: 40 

 

Візуалізується його помірне потовщення, в межах шару виявляється 

вакуолізація клітин: у цитоплазмі гангліонарних формуються різнокаліберні 

округлі просвітлення (вакуолі), що може свідчити про набряк або дистрофічні 

зміни. Тіла клітин залишаються збільшеними, ядра клітин виглядають світлішими, 

ніж у контрольній групі.  

Спостерігається порушення полярності клітин: гангліозні клітини втрачають 

свою типову орієнтацію, а сама структура шару стає менш організованою. 
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Таким чином, збереження збільшеної товщини свідчить про те, що механізми 

саморегуляції в гангліонарних клітинах порушені. 

Встановлено, що на 8-му тижні експерименту середнє значення товщини 

гангліонарного шару становило (22,00±1,60) мкм, що достовірно на 19,30 % було 

меншим від результатів попереднього терміну експерименту (p<0,05) та на 11,61% від 

результатів контрольної групи щурів (p<0,05). 

На гістологіних препаратах після 8-го тижня дії комплексу ХД у щурів 

експериментальної групи візуалізується витончення гангліонарного шару зі 

зменшенням клітинної щільності та розрідженням гангліонарних клітин, збільшенням 

інтервалів між ними (рис. 3.28). 

 

Умовні познаки: 1 – шар гангліонарних клітин сітківки; 2 – внутрішній 

сітчастий шар сітківки; 3 – внутрішній ядерний шар сітківки; а) пікнотичне ядро; 

б) вакуолізація клітини; в) міграція клітин гангліонарного  шару у напрямку 

внутрішнього сітчастого шару. 

Рис. 3.28 Структурні зміни гангліонарного шару сітківки експериментальної 

групи 8 тиждень дослідження. Мікрофотографія. Забарвлення: гематоксилін-еозин. 

Збільшення:  Ок.: 10, Об.: 40 
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Візуально їх кількість на одиницю площі значно зменшилась. Місцями 

визначається пікнотичні клітини. Окрім того, виявляється дезорганізація шару, 

що проявляється міграцією частини його клітин у напрямку внутрішнього 

сітчастого шару, що веде до розмивання межі між цими шарами та порушенням 

загальної архітектоніки. 

Таким чином структурні зміни у гангліонарних клітинах, які виснажені 

хронічним токсичним впливом комплексу ХД, призводять до зменшення 

морфометричних показників цього шару. 

Слід зазначити, що вживання ХД на 12-му тижні експерименту призвело до 

зменшення середніх показників товщини гангліонарного шару сітківки у щурів 

експериментальної групи, які становили (20,97±1,30) мкм і достовірно не 

відрізнялись від середніх значень попереднього терміну експерименту, та 

достовірно були меншими за значення у контрольній групі щурів на 15,75 % 

(р<0,05). 

Встановлено, що на гістологічних препаратах на 12-му тижні спостереження 

у щурів експериментальної групи візуалізували дистрофічні зміни 

гангліонарного шару, які виявлялись його вираженим стоншенням, зниженням 

клітинної щільності та нерівномірністю розташуванням гангліонарних клітин 

(рис. 3.29). 

Шар значно втрачає свою товщину, стаючи тонкою, малоклітинною смугою. 

Окрім того, виявляється дезорганізація шару, що проявляється міграцією 

частини його клітин у напрямку внутрішнього сітчастого шару, що веде до 

розмивання межі між цими шарами та порушенням загальної архітектоніки.  

Результати гістологічного дослідження узгоджуються з морфометричними 

результатами та свідчать про прогресування ушкодження гангліонарного шару 

сітківки під дією комплексу ХД. 

Виявлено, що на 16-му тижні спостереження середні значення товщини 

гангліонарного шару сітківки ока щурів експериментальної групи достовірно не 

відрізнялись від результатів попереднього терміну дослідження, але достовірно 

були меншими за значення у контрольній групі щурів на 13,42 % (р<0,05).  



117 
 

 

Умовні познаки: 1 – шар гангліонарних клітин сітківки; 2 – внутрішній 

сітчастий шар сітківки; 3 – внутрішній ядерний шар сітківки; 4 – зовнішній сітчастий 

шар сітківки; 5 – зовнішній ядерний шар сітківки. 

Рис. 3.29 Деструктивні зміни у гангліонарному шарі сітківки щурів на 12-й 

тиждень вживання глутамату натрію, нітриту натрію та Понсо 4R. Забарвлення: 

гематоксилін-еозин. Збільшення: ок.10, об.40. 

 

При гістологічному дослідженні гангліонарного шару на 16-му тижні 

спостереження у щурів експериментальної групи зберігаються наявні дистрофічні 

зміни. Окремі ділянки нерівномірні, мають незначне потовщення, що може 

характеризуватись як компенсаторно-відновлювальні реакцій організму. 

Вплив комплексу ХД на орган зору, зокрема, на задній сегмент очного яблука 

нерозривно пов’язаний не тільки з дією на сітківку, але і на судинну оболонку 

(хоріоідею). 

Хоріоідея забезпечує киснем та поживними речовинами фоторецептори, які не 

мають власного кровопостачання [234]. Саме завдяки судинній оболонці 

забезпечується кровопостачання центральних ділянок сітківки, які відіграють головну 

роль у формуванні гостроти зору [208]. Тому є потреба у дослідженні впливу на 
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хоріоідею глутамату натрію, нітриту натрію та Понсо 4R. 

У ході морфометричного дослідження середній показник товщини хоріоідеї у 

щурів контрольної групи становив (106,06 ± 16,55) мкм (табл. 3.8) 

Таблиця 3.8 

Порівняльна характеристика морфометричних показників товщини хоріоідеї 

ока у щурів контрольної та експериментальної груп з 1 по 16 тиждень під 

дією комплексу харчових добавок 

Група / термін 

спостереження 

Товщина 

хоріоідеї 

(мкм). M±SD 

Δ% між 

показниками 

контрольної та 

експериментальної 

групи 

Δ% між 

показниками 

поточного і 

попереднього 

терміну 

спостереження 

Контроль n=14 106,06±16,55 – – 

1 тиждень n=14 98,47±15,59 −7,16% – 

4 тиждень n=14 
76,25±8,17 

*, ** 
−28,11% −22,56% 

8 тиждень n=14 
67,66±7,95 

*, ** 
−36,21% −11,27% 

12 тиждень n=14 
53,58±3,66 

*, ** 
−49,48% −20,81% 

16 тиждень n=14 
51,96±1,80 

* 
−51,01% −3,03% 

Примітки:  * – p<0,05 порівняно з контрольною групою, ** – p<0,05 порівняно з 

попереднім терміном спостереження. 

 

За отриманими даними, встановлено, що на 1-ий тиждень дослідження показник 

середньої товщини хоріоідеї у щурів експериментальної групи становив (98,47 ± 

15,59) мкм, що є меншим на 7,16%, але це зменшення достовірно не відрізнялось 

від значень у контрольній групі. 

На світлооптичному рівні визначено, що на гістологічних препаратах судинної 

оболонки ока у щурів експериментальної групи під дією комплексу ХД на 1-му 

тижні спостереження візуалізується зменшення загальної товщини судинної 

оболонки, повнокрів’я у венулах та ознаки набряку строми і незначна 

вазоконстрикція артеріол. Результати гістологічного дослідження узгоджуються з 
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морфометричними даними та свідчать, на нашу думку, про транзиторні 

гемодинамічні явища у хоріоідеї (рис. 3.30). 

 

Умовні познаки: 1 – ретинальний пігментний епітелій; 2 – хоріоідея; 3 – 

хоріокапілярний шар; 4 – склера. 

Рис. 3.30 Структурні зміни хоріоідеї експериментальної групи 1 тиждень 

дослідження. Мікрофотографія. Забарвлення: гематоксилін-еозин. Збільшення: 

Ок.: 10, Об.: 10 

 

У ході проведеного нами дослідження встановлено, що зменшення середніх 

показників товщини хоріоідеї на 4-му тижні експерименту у щурів 

експериментальної групи до (76,25 ± 8,17) мкм, що є меншим на 28,11% порівняно 

з контрольною групою та на 22,56% достовірно меншим за попередній термін 

дослідження (p<0,05). 

На гістологічних препаратах судинної оболонки щурів експериментальної 

групи на 4-му тижні спостереження візуалізуються артеріоли, венули та 

хоріокапіляри.  

Артеріоли спазмовані у просвітах формені елементи крові не визначаються, 

спостерігається зменшення набряку, порівняно з 1-им тижнем дослідження. У 
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венулах, просвіти яких мали неправильну форму, виявлялись поодинокі 

еритроцити. 

 Спостерігається запустіння капілярів, що свідчить про процеси 

морфологічної стабілізації після первинної реакції на введення комплексу ХД.  

Встановлено, що на 8-му тижні дослідженні середні показники товщини 

хоріоідеї ока у щурів експериментальної групи становили (67,66 ± 7,95) мкм, що 

достовірно менше на 36,21% від показників у контрольній групі щурів при p<0,05 

і на 11,27% менше порівняно з результатами попереднього терміну дослідження 

(p<0,05).  

На мікроскопічному рівні судинної оболонки у щурів експериментальної 

групи у щурів на 8-му тижні спостереження візуалізується зменшення загальної 

товщини хоріоідеї (рис. 3.31).  

 

Умовні познаки: 1 – ретинальний пігментний епітелій; 2 – хоріоідея; 3 – 

хоріокапілярний шар; 4 – склера. 

Рис. 3.31 Структурні зміни хоріоідеї експериментальної групи 8 тиждень 

дослідження. Мікрофотографія. Забарвлення: гематоксилін-еозин. Збільшення: 

Ок.: 10, Об.: 40 
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Звуження просвіту судин мікроциркуляторного русла, стінки судин 

потовщені, що свідчить про початок судинного ремоделювання.  

У просвітах між судинами виявляється розростання сполучної тканини, що є 

пусковим механізмом для розвитку оклюзії судин хоріоідеї. 

На 12-му тижні дослідження у щурів експериментальної групи показник 

середньої товщини хоріоідеї був (53,58 ± 3,66) мкм, що на 49,48% достовірно 

менше за показник у контрольній групі (p<0,05) і на 20,81% достовірно менше за 

показники у попередній термін дослідження, при p<0,05  

При мікроскопії судинної оболонки ока у щурів експериментальної групи на 

12-му тижні спостереження виявлено, що хоріоідея стоншена та деформована. 

Хоріокапілярний шар різко деформований. У частини судин спостерігається явище 

тромбозу, а решта − спазмовані і частково закупорені згустками крові (рис. 3.32). 

 

Умовні познаки: 1 – ретинальний пігментний епітелій; 2 – хоріоідея; 3 – 

хоріокапілярний шар; 4 – склера; а – стінка артеріоли хоріоідеї; б – просвіт 

хоріоїдальної артеріоли. 

Рис. 3.32 Структурні зміни хоріоідеї експериментальної групи 12 тиждень 

дослідження. Мікрофотографія. Забарвлення: гематоксилін-еозин. Збільшення: 

Ок.: 10, Об.: 40 
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Візуалізується зменшення загальної товщини судинної оболонки, строма 

хоріоідеї виглядає структурно неоднорідною і ущільненнями, що свідчить про 

процеси ремолелювання і узгоджується з результатами морфометричних 

показників. 

Як свідчать результати дослідження, на 16-му тижні середні показники товщини 

хоріоідеї у щурів експериментальної групи становлять (51,96 ± 1,80) мкм, що на 

51,01% достовірно менше за показники у контрольній групі (p<0,05). 

При гістологічному дослідженні судинної оболонки щурів експериментальної 

групи на 16-му тижні спостереження виявлено, що хоріоідея стоншується 

порівняно з контрольною групою, але не простежується достовірної різниці із 12-м 

тижнем спостереження. Візуалізуються сформовані структурні зміни у судинній 

оболонці ока, що свідчить про тенденцію до редукції судинного русла та 

зменшення кровопостачання.  

Таким чином, комплекс ХД здійснює виражений токсичний та вазотоксичний 

вплив, що може призводити до розвитку хронічної ішемічної нейроретинопатії з 

незворотною втратою чверті об’єму тканин хоріоідеї. 

Отже, у результаті впливу ХД на судинну оболонку (хоріоідею) око у щурів 

експериментальної групи на 1-му тижні спостерігалось недостовірне зменшення 

товщини, вірогідно, за рахунок набряку судинної оболонки, тоді як з 4-го по 16-ий 

тиждень, вже спостерігали достовірне зменшення загальної товщини хоріоідеї в 

порівнянні з контрольною групою та результатами попередніх термінів 

спостереження. Отже, можемо це охарактеризувати як прогресування структурних 

змін у хоріоідеї. 

Таким чином, вивчаючи дію комплексу ХД – глутамату натрію, нітриту натрію 

та Понсо 4R на задній сегмент очного яблука, слід зазначити, що ці речовини 

призвели до прогресивного зменшення морфометричних параметрів середніх 

показників товщини сітківки у щурів експериментальної групи, що на ранніх 

стадіях проявлялось достовірним зменшенням на 9,84%, відносно показників у  

контрольній групі щурів (р<0,05), що було пов'язано з первинною реакцією 

основних параметрів морфологічних структур сітківки ока щурів на дію складових 
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комплексу та ототожнюється з впливом інших екзогенних чинників на тканини та 

органи [12], як свідчать наукові джерела.  

Встановлено, що на 16-й тиждень експерименту спостерігалось зменшення 

середніх значень загальної товщини сітківки ока у щурів експериментальної групи 

на 25,27 % відносно показників у контрольній групі щурів (р<0,05), що може 

свідчити про деструктивно-дегенеративний вплив складових комплексу ХД. 

За результатами дослідження, усі основні шари сітківки, включаючи 

фоторецепторний, зовнішній і внутрішній ядерні шари та гангліонарний, показали 

прогресивне зменшення товщини, але, зокрема, гангліонарний шар зазнав змін 

протягом експерименту, водночас на 16-му тижні мав незначне відновлення в 

порівнянні з попереднім терміном спостереження, що доводить наявність впливу 

на нього компенсаторно-відновлювальних реакцій організму з одного боку, а 

також доводить, що нітрит натрію, який входить до комплексу ХД, може мати 

нейропротекторний ефект, захищаючи гангліозні клітини сітківки від 

пошкоджень.   

Як показали дослідження, середні значення товщини зовнішнього та 

внутрішнього ядерного шару зазнали достовірного зменшення протягом 

експерименту на 30,85 % (р<0,05), та на 26,83 % відповідно, без відновлення 

показників на кінець дослідження. 

 Встановлено, що товщина шару фоторецепторів стала меншою на 25,36 % 

(р<0,05), що свідчить про прямий вплив на фоторецептори та можливі порушення 

передачі нервових імпульсів, адже однією зі складових комплексу ХД виступає – 

глутамат натрію, а за даними науковців [151] дія якого пов’язана з підвищенням 

рівня кальцію у клітинах сітківки, що викликає окислювальний стрес, так як 

виникає дисбаланс між продукцією вільних радикалів і здатністю організму їх 

нейтралізувати, що, насамперед, активує каскад подій, які призводять до апоптозу 

і було, особливо небезпечно, для фоторецепторів та гангліозних клітин сітківки, 

які є ключовими для зорового процесу, та підтверджується раніше проведеними 

дослідженнями, щодо складових комплексу ХД.  
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Висновки до розділу 3 

1. Встановлено, що в ході експерименту під дією комплексного впливу ХД 

протягом 16-ти тижнів дослідження у щурів експериментальної групи середні 

показники загальної товщини сітківки ока зменшились на 25,27% порівняно з 

контрольною групою та на 3,93% за показники попереднього терміну спостереження. 

Встановлено, що морфологічні зміни охоплюють всі шари сітківки, при цьому 

загальноморфологічна архітектоніка зберігається, але чіткість меж між шарами 

знижується, що свідчить про прогресування дегенеративно-дистрофічних процесів. 

2. Встановлено про відстрочений негативний вплив, комплексу ХД на шар 

фоторецепторів сітківки щурів, який проявляється після 8-го тижня експерименту та 

прогресує до 16-го тижня дослідження, при цьому середній показник товщини шару 

фоторецепторів сітківки на 25,36% достовірно зменшився за показники у 

контрольній групі щурів (p<0,05), при цьому гістологічні зміни проявляються 

стоншенням шару та дезорганізацією архітектоніки з розшаруванням 

фоторецепторних сегментів, що свідчать про прогресування деструктивних процесів. 

3. Визначено, що середні значення зовнішнього та внутрішнього ядерного 

шару сітківки зазнали достовірного зменшення протягом експерименту на 30,85% 

(р<0,05), та на 26,83% (р<0,05), порівняно з контрольною групою, відповідно без 

відновлення показників на кінець дослідження, що підтверджується гістологічними 

змінами, а саме, ці шари стоншуються, кількість ядер фоторецепторів зменшується, 

клітинна щільність знижується, що свідчить про прогресування дегенератино-

деструктивних змін у зовнішньому та внутрішньому ядерних шарах. 

4. Встановлено, що середні значення товщини внутрішнього сітчастого 

шару сітківки ока під час 16-ти тижнів дослідження впливу комплексу ХД достовірно 

зменшились на 30,44% за показники контрольної групи і були найбільш чутливими з 

перших тижнів дослідження до впливу хімічних речовин, що підтверджується 

гістологічними змінами. Шар набуває розпушеного неструктурованого вигляду, з 

порушеними межами між шарами, що може свідчити про синаптичні та аксональні 

деструктивні зміни. 

5. Встановлено, що гангліонарний шар сітківки в ході проведеного 
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експерименту під дією комплексу найбільших змін зазнав на 12 тижні дослідження, 

а саме зменшились середні показники у щурів експериментальної групи і становили 

(20,97±1,30) мкм та достовірно були меншими за показники у контрольній групі на 

15,75 % (р<0,05). Виявлено, що у гангліонарному шарі на 16-му тижні експерименту 

при гістологічному дослідженні візуалізуються окремі ділянки, які мають незначне 

потовщення, що може характеризуватись як компенсаторно-відновлювальні реакції 

організму. 

6. Встановлено достовірне прогресуюче стоншення хоріоідеї, що 

починається з 4-го тижня і до кінця експерименту досягає 51,01% (p<0,05) порівняно 

з контрольною групою, при цьому гістологічні зміни характеризуються структурною 

неоднорідністю та ущільненням строми, звуженням та тромбозом судин, а також 

стійким ремоделюванням мікроциркуляторного русла. 

7. Виявлено, що зміни в структурах заднього сегменту очного яблука 

свідчать про розвиток деструктивних змін, які можуть впливати на зорові функції, 

спричиняючи їх погіршення і підтверджують необхідність обмеження у споживанні 

ХД для зниження ризиків пов’язаних з порушенням зору та розвитком таких 

захворювань як макулодистрофія, хоріоретинопатія та тромбоз судин сітківки. 
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РОЗДІЛ 4 

 

МОРФОЛОГІЧНІ, МЕТРИЧНІ ТА УЛЬТРАМІКРОСКОПІЧНІ ЗМІНИ У 

НЕЙРОНАЛЬНИХ ЕЛЕМЕНТАХ СІТКІВКИ ЩУРІВ ПІСЛЯ ВПЛИВУ 

КОМПЛЕКСУ ХАРЧОВИХ ДОБАВОК 

 

Досліджуючи вплив комплексу ХД на зоровий аналізатор, необхідно 

проаналізувати морфологію ядер зовнішнього і внутрішнього шарів сітківки та 

шару гангліонарних клітин з метою визначення як здійснюється робота нейронів та 

які зміни в них відбуваються при дії комплексу хімічних речовин. 

При морфометричному дослідженні встановлено, що показники середніх 

значень діаметру ядер нейронів зовнішнього ядерного шару задньої стінки ока 

щурів у контрольній групі щурів становили (3,93±0,49) мкм (табл. 4.1). 

Таблиця 4.1 

Морфометричні показники середніх значень діаметру зовнішнього ядерного 

шару нервових клітин сітківки ока щурів 

Група / термін 

спостереження 

Діаметр ядер 

зовнішнього 

ядерного 

шару (мкм). 

M±SD 

Δ% між 

показниками 

контрольної та 

експериментальної 

групи 

Δ% між 

показниками 

поточного і 

попереднього 

терміну 

спостереження 

Контроль n=14 3,93±0,49 – – 

1 тиждень n=14 3,87±0,37 −1,53% – 

4 тиждень n=14 
3,70±0,15 

*, ** 
−5,85% −4,39% 

8 тиждень n=14 
3,48±0,15 

*, ** 
−11,45% −5,95% 

12 тиждень n=14 
3,23±0,22 

*, ** 
−17,81% −7,18% 

16 тиждень n=14 
3,06±0,15 

*, ** 
−22,14% −5,26% 

Примітки:  * – p<0,05 порівняно з контрольною групою, ** – p<0,05 порівняно з 

попереднім терміном спостереження. 
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При світловій мікроскопії у щурів контрольної групи на напівтонких зрізах 

сітківки, забарвлених метиленовим синім, візуалізується зовнішній ядерний шар, 

який має типову багаторядну, упорядковану організацію. Ядра фоторецепторних 

нейронів переважно округло-овальної форми, рівномірно розташовані, з чіткими 

контурами та однорідною інтенсивністю базофільного забарвлення. Між’ядерні 

проміжки мінімальні, ознак вакуолізації, дезорганізації або вираженої 

неоднорідності хроматину не виявлено. Межі шару з прилеглими структурами 

збережені, що відповідає нормальній морфологічній структурі сітківки ока щурів 

(рис. 4.1). 

 

Умовні познаки: 1 – зовнішній сітчастий шар сітківки; 2 – зовнішній ядерний 

шар сітківки; 3 – шар фоторецепторів (внутрішні сегменти). 

Рис. 4.1 Зовнішній ядерний шар сітківки щура контрольної групи. 

Напівтонкий зріз. Забарвлення: метиленовим синім. Збільшення: Ок.: 10, Об.: 40. 

 

Під дією комплексу ХД на 1-й тиждень експерименту, спостерігалось 

недостовірне зменшення середніх значень діаметру ядер нейронів зовнішнього 

ядерного шару у щурів експериментальної групи, які становили 3,87±0,37 мкм. 

На світлооптичному рівні, при забарвленні гістологіних препаратів 
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метиленовим синім у щурів експериментальної групи у зовнішньому ядерному 

шарі на 1-му тижні дослідження, ми спостерігали, що загальна пошарова 

організація збережена, ядра фоторецепторних нейронів розташовуються щільно, 

переважно рівномірними рядами, з чіткими контурами та однорідною 

інтенсивністю забарвлення. Водночас, спостерігається незначне зменшення 

розмірів ядер окремих клітин та помірне посилення їх гіперхромності, що свідчить 

про ознаки початкового ущільнення хроматину. Візуалізується патологічне 

переміщення окремих клітинних ядер із зовнішнього ядерного шару в товщу 

внутрішнього ядерного шару, без вираженої деструкції ядер (рис. 4.2).  

 

Умовні познаки: 1 – зовнішній сітчастий шар сітківки; 2 – зовнішній ядерний 

шар сітківки; 3 – шар фоторецепторів (внутрішні сегменти); а) - формування 

світлих проміжків між клітинами; б) – гіперхромність ядер; в) - переміщення 

окремих клітинних ядер із зовнішнього ядерного шару в товщу внутрішнього 

ядерного шару 

Рис. 4.2. Зовнішній ядерний шар сітківки щура експериментальної групи 1 

тиждень дослідження. Напівтонкий зріз. Забарвлення: метиленовим синім. 

Збільшення: Ок.: 10, Об.: 40. 
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Отримані гістологічні зміни відповідають морфометричним даним та можуть 

свідчити про розвиток ранньої субклінічної реакції нейросенсорного апарату на 

комбінований вплив ХД. 

Як показали результати експерименту, вживання комплексу ХД на 4-й 

тиждень експерименту у щурів експериментальної групи призвело до зменшення 

середніх значень діаметру нейронів зовнішнього ядерного шару, які складали 

(3,7±0,15) мкм та були достовірно меншими на 4,39 % у порівнянні з попередніми 

даними дослідження, при p<0,05 і достовірно були меншими на 5,85 % за показники 

контрольної групи щурів (р<0,05). 

 

Умовні познаки: 1 – зовнішній сітчастий шар сітківки; 2 – зовнішній ядерний 

шар сітківки; 3 – шар фоторецепторів (внутрішні сегменти); а) - формування 

світлих проміжків між клітинами; б) – гіперхромність ядер; в) - переміщення 

окремих клітинних ядер із зовнішнього ядерного шару в товщу внутрішнього 

ядерного шару 

Рис. 4.3. Зовнішній ядерний шар сітківки щура експериментальної групи 4 

тиждень дослідження. Напівтонкий зріз. Забарвлення: метиленовим синім. 

Збільшення: Ок.: 10, Об.: 40. 

 



130 
 

На гістологічних напівтонких зрізах сітківки, забарвлених метиленовим 

синім, на 4-му тижні у щурів експериментальної групи визначено, що у 

зовнішньому ядерному шарі загальна пошарова організація збережена, однак 

гістологічні зміни характеризуються стоншенням шару та ознаками початкової 

деструктивної перебудови, що співпадає зі зменшенням морфометричних 

показників. Ядра фоторецепторних нейронів виглядають меншими і більш 

компактними, місцями з  помірною гіперхромією (рис. 4.3). 

Розташування ядер загалом впорядковане, проте в окремих ділянках 

спостерігається нерівномірність щільності та поодинокі світлі між’ядерні 

проміжки, які візуалізуються як незаповнені простори зумовлені патологічним 

переміщенням окремих клітинних ядер із зовнішнього ядерного шару в товщу 

внутрішнього ядерного шару, що свідчить про ранні прояви дезорганізації 

клітинної реакції на токсичний вплив ХД. Морфологічні зміни вказують на 

ушкодження нейронального компонента зовнішнього ядерного шару. 

Внаслідок дії ХД, на 8-й тиждень дослідження середні показники діаметру 

ядер нейронів зовнішнього ядерного шару у щурів експериментальної групи 

достовірно були менші на 5,95% (p<0,05) за значення на 4-й тиждень експерименту 

та становили (3,48±0,15) мкм, і також на 11,45 % були достовірно меншими від їх 

значень в контрольній групі щурів, при р<0,05. 

Мікроскопічно на напівтонких зрізах сітківки, забарвлених метиленовим 

синім, на 8-му тижні експерименту у щурів експериментальної групи у  

зовнішньому ядерному шарі візуалізуються гістологічні зміни, а саме, ядра 

фоторецепторних нейронів виглядають помітно зменшеними, з тенденцією до 

щільнішого розташування та гіперхромії, що свідчить про зниження ядерної 

активності. Візуалізується патологічне переміщення окремих клітинних ядер із 

зовнішнього ядерного шару в товщу внутрішнього ядерного шару  

Відмічається підвищена щільність розташування ядер у межах шару за 

рахунок зменшення їхніх розмірів, а також нерівномірність ядерного поліморфізму 

з переважанням дрібних округлих ядер. У між’ядерних проміжках спостерігається 

зменшення світлих ділянок, що вказує на те, що ядра розміщуються шільніше. 
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Загальна пошарова організація зовнішнього ядерного шару при цьому збережена, 

однак сукупність виявлених змін свідчить про прогресування деструктивних 

процесів у нейроепітелії сітківки при тривалому впливі комплексу ХД (рис. 4.4). 

 

Умовні познаки: 1 – зовнішній сітчастий шар сітківки; 2 – зовнішній ядерний 

шар сітківки; 3 – шар фоторецепторів; а) - формування світлих проміжків між 

клітинами; б) – гіперхромність ядер. 

Рис. 4.4. Зовнішній ядерний шар сітківки щура експериментальної групи 8 

тиждень дослідження. Напівтонкий зріз. Забарвлення: метиленовим синім. 

Збільшення: Ок.: 10, Об.: 40. 

 

На 12-й тиждень спостереження при споживанні глутамату натрію, нітриту 

натрію та Понсо 4R середні значення діаметру ядер нейронів зовнішнього ядерного 

шару сітківки ока щурів дорівнювали (3,23±0,22) мкм, які достовірно були 

меншими від результатів попереднього терміну спостереження на 7,18 %, при 

p<0,05 та були достовірно меншими, за показники в контрольній групі щурів на 

17,81 % (р<0,05). 

На світлооптичному рівні на гістологічних напівтонких зрізах сітківки, 

забарвлених метиленовим синім, на 12-му тижні дослідження у щурів 
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експериментальної групи виявлено, що у зовнішньому ядерному шарі 

візуалізуються більш виражені деструктивні зміни,  ядра фоторецепторних 

нейронів зменшені в розмірах, місцями гіперхромні, з ознаками ущільнення 

хроматину та нерівномірності ядерної морфології. Між збереженими клітинами 

утворюються, незаповнені «білі» проміжки, що вказують на розрідження 

клітинного компоненту та можливий міжклітинний набряк. Спостерігаються 

клітини з пікнотичним ядром, що свідчить прогресування деструктивно-

дегенеративних процесів. Сукупність гістологічних ознак узгоджується з 

морфометричними даними про достовірне зменшення діаметра ядер у даний термін 

спостереження (рис. 4.5). 

 

Умовні познаки: 1 – зовнішній сітчастий шар сітківки; 2 – зовнішній ядерний 

шар сітківки; 3 – шар фоторецепторів; а) - формування світлих проміжків між 

клітинами; б) – гіперхромність ядер. 

Рис. 4.5. Зовнішній ядерний шар сітківки щура експериментальної групи 12 

тиждень дослідження. Напівтонкий зріз. Забарвлення: метиленовим синім. 

Збільшення: Ок.: 10, Об.: 40. 

 

Виявлено, що середні показники діаметру ядер нейронів зовнішнього 
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ядерного шару на 16 тиждень експерименту становили (3,06±0,15) мкм, що 

достовірно було меншим на 5,26 % (p<0,05) за значення на 12-й тиждень вживання 

глутамату натрію, нітриту натрію та Понсо 4R, та на 22,14 % достовірно було 

меншим за значення контрольної групи (р<0,05). 

Мікроскопічно на напівтонких зрізах, забарвлених метиленовим синім, у 

зовнішньому ядерному шарі на 16-му тижні у щурів експериментальної групи 

візуалізуються максимально виражені зміни ядер фоторецепторів. Переважають 

базофільні ядра зменшеного діаметра, з ознаками ущільнення хроматину та 

нерівних контурів. Відмічається анізокаріоз із переважанням дрібних ядер, а також 

поява поодиноких пікнотичних ядер, що є проявом прогресування деструктивно-

дегенеративних процесів у фоторецепторних нейронах. Сукупність морфологічних 

змін узгоджується з результатами морфометричних даних про подальше достовірне 

зменшення середнього діаметра ядер на даному терміні спостереження (рис. 4.6). 

 

Умовні познаки: 1 – зовнішній сітчастий шар сітківки; 2 – зовнішній ядерний 

шар сітківки; 3 – шар фоторецепторів; а) - формування світлих проміжків між 

клітинами; б) – різке зменшення ядер. 

Рис. 4.6. Зовнішній ядерний шар сітківки щура експериментальної групи 16 

тиждень дослідження. Напівтонкий зріз. Забарвлення: метиленовим синім. 

Збільшення: Ок.: 10, Об.: 40. 
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Таким чином, у ході проведеного експерименту, під дією комплексу ХД, 

встановлено, що достовірне зменшення діаметра ядер нейронів зовнішнього 

ядерного шару у щурів експериментальної групи спостерігається з 4-го по 16-й 

тиждень, як порівняно з контрольною групою (p<0,05), так і за результатами 

попереднього терміну спостереження (p<0,05). Виявлена динаміка свідчить про 

прогресуючі деструктивні зміни ядерного апарату фоторецепторних нейронів з 

тенденцією до ущільнення хроматину та зменшення частки еухроматину, що 

морфологічно відповідає пригніченню транскрипційної активності клітин, в 

результаті токсичного впливу, спричиненого дією комплексу ХД, що з часом 

набуває стійкого характеру. 

При морфометричному дослідженні сітківки ока встановлено, що середні 

значення діаметру ядер нейроцитів внутрішнього ядерного шару сітківки щурів 

контрольної групи становили (6,56±0,45) мкм (табл. 4.2). 

Таблиця 4.2 

Морфометричні показники середніх значень діаметру внутрішнього ядерного 

шару нервових клітин сітківки ока щурів 

Група / термін 

спостереження 

Діаметр ядер 

внутрішнього 

ядерного шару 

(мкм). M±SD 

Δ% між 

показниками 

контрольної та 

експериментальної 

групи 

Δ% між 

показниками 

поточного і 

попереднього 

терміну 

спостереження 

Контроль n=14 6,56±0,45 – – 

1 тиждень n=14 
5,73±0,82 

* 
−12,65% – 

4 тиждень n=14 
5,47±0,19 

*, ** 
−16,62% −4,54% 

8 тиждень n=14 
4,73±0,26 

*, ** 
−27,90% −13,53% 

12 тиждень n=14 
4,18±0,22 

*, ** 
−36,28% −11,63% 

16 тиждень n=14 
4,08±0,26 

* 
−37,80% −2,39% 

Примітки:  * – p<0,05 порівняно з контрольною групою, ** – p<0,05 порівняно з 

попереднім терміном спостереження. 
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При гістологічному дослідженні на напівтонкому зрізі, забарвленому 

метиленовим синім, встановлено, що внутрішній ядерний шар сітківки щурів 

контрольної групи має чітко сформовану пошарову організацію та збережену 

архітектоніку. Клітинні елементи розташовані щільно та відносно рівномірно, без 

ділянок розрідження чи дезорганізації. 

Ядра цього шару мають округлу або овальну форму, з однорідним 

базофільним забарвленням, чіткими контурами та без виражених деформацій. 

Міжклітинні проміжки мінімальні, що відповідає нормальному стану сітківки ока 

у щурів (рис. 4.7). 

 

Умовні познаки: 1 – зовнішній сітчастий шар сітківки; 2 – внутрішній ядерний 

шар сітківки; 3 – зовнішній ядерний шар сітківки; а) – амакринові клітини 

внутрішнього ядерного шару; б) – біполярні клітини внутрішнього ядерного шару. 

Рис. 4.7. Внутрішній ядерний шар сітківки щура контрольної групи. 

Напівтонкий зріз. Забарвлення: метиленовим синім. Збільшення: Ок.: 10, Об.: 40. 

 

Для глибокого вивчення морфологічних змін у нейроцитах під дією 

комплексу ХД ми вивчали гістологічні зрізи внутрішніх шарів сітківки на 

електронно-мікроскопічному рівні. 
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Умовні познаки: А – амакриновий нейрон; стрілка – відросток амакринового 

нейрона, який заходить у внутрішній сітчастий шар. 

Рис. 4.8. Ультраструктура компонентів внутрішнього ядерного та 

внутрішнього сітчастого шару сітківки щура контрольної групи. Електронограма. 

Збільшення: Х 8000. 

 

При ультрамікроскопії внутрішніх шарів сітківки у контрольної групи щурів 

спостерігаються амакринові нейрони, які відправляють відростки у внутрішній 

сітчастий шар, клітини не змінені, мітохондрії та комплекс Гольджі відповідають 

нормальній архітектоніці сітківки (рис. 4.8). 

При вживанні ХД середні значення діаметру ядер внутрішнього ядерного 

шару на 1-й тиждень у щурів експериментальної групи становили (5,73±0,82) мкм, 

що було на 12,65% достовірно менше порівняно з  результатами контрольної групи 

щурів (р<0,05).  

Мікроскопічно на напівтонких зрізах, забарвлених метиленовим синім, у 

внутрішньому ядерному шарі експериментальної групи на 1-му тижні 

спостереження визначаються ранні деструктивні зміни, що гістологічно  

проявляється зменшенням розмірів ядер нейроцитів, підвищенням їх оптичної 
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щільності (гіперхромії) та нерівномірністю інтенсивності забарвлення, що 

характерне для ущільнення хроматину і зменшення частки еухроматину.  

Спостерігаються незначні перинуклеарні просвітлення та помірне 

розширення міжклітинних проміжків, що свідчить про початкові прояви тканинної 

реакції на токсичне навантаження під впливом ХД. Загальна пошарова організація 

шару збережена, але ядра нейроцитів виглядають менш однорідними за формою та 

розмірами, ніж у контрольній групі. Виявлені гістологічні ознаки узгоджуються з 

результатами морфометричних даних та достовірним зменшенням діаметра ядер 

біполярних клітин (p<0,05) (рис. 4.9). 

 

Умовні познаки: 1 – зовнішній ядерний шар сітківки; 2 – зовнішній сітчастий 

шар сітківки; 3 – внутрішній ядерний шар сітківки; а) – перинуклеарні просвітлення 

в клітинах внутрішнього ядерного шару. 

Рис. 4.9. Внутрішній ядерний шар сітківки щура експериментальної групи 1 

тиждень дослідження. Напівтонкий зріз. Забарвлення: метиленовим синім. 

Збільшення: Ок.: 10, Об.: 40. 

 

Було виявлено, що дія хімічних речовин на 4-му тижні призвела до зменшення 

середніх показників діаметру ядер внутрішнього ядерного шару сітківки ока у щурів 



138 
 

експериментальної групи на 4,54 %, відносно попереднього терміну дослідження, які 

становили (5,47±0,19) мкм (р<0,05), і також було достовірно меншими за значення 

контрольної групи на 16,62 % при p<0,05.  

Гістологічно у внутрішньому ядерному шарі у щурів експериментальної групи 

посилюються дистрофічні ядерні зміни. Візуалізуються зменшені ядра нейроцитів, які 

є гіперхромні, з ознаками ущільнення хроматину та зменшенням еухроматинових 

ділянок. Навколо багатьох із них чітко виявляються перинуклеарні просвітлення. 

Місцями простежується нерівномірність щільності розташування, поява вакуолізації, 

що свідчить про прогресування деструктивних змін у нейроцитах в результаті 

токсичної дії комплексу ХД (рис. 4.10). 

 

Умовні познаки: 1 – зовнішній ядерний шар сітківки; 2 – зовнішній сітчастий 

шар сітківки; 3 – внутрішній ядерний шар сітківки; а) – перинуклеарні просвітлення 

в клітинах внутрішнього ядерного шару; б) – зморщення ядра. 

Рис. 4.10. Внутрішній ядерний шар сітківки щура експериментальної групи 4 

тиждень дослідження. Напівтонкий зріз. Забарвлення: метиленовим синім. 

Збільшення: Ок.: 10, Об.: 100. 

 

На 8-му тижні експерименту середній діаметр ядер внутрішнього ядерного 
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шару сітківки щурів експериментальної групи становив (4,73±0,26) мкм, при цьому 

статистично достовірно зменшився на 13,53 % порівняно з показниками 4-го тижня 

(р<0,05) і одночасно був на 27,90 % меншим за значення контрольної групи 

(р<0,05). 

При світлооптичному дослідженні напівтонких зрізів сітківки, забарвлених 

метиленовим синім, у внутрішньому ядерному шарі експериментальної групи 

візуалізуються виражені зміни ядер нейроцитів. Ядра переважно зменшені, з 

підвищеною базофілією та тенденцією до ущільнення хроматину. Місцями 

відзначається нерівномірність розташування клітин та поява перинуклеарного 

просвітлення, що свідчить про ознаки дезорганізації мікроархітектоніки (рис. 4.11).  

 

Умовні познаки: 1 – зовнішній ядерний шар сітківки; 2 – зовнішній сітчастий 

шар сітківки; 3 – внутрішній ядерний шар сітківки; а) – перинуклеарні просвітлення 

в клітинах внутрішнього ядерного шару; б) – витягнуті, неправильної форми ядра; 

в) – формування світлих проміжків. 

Рис. 4.11. Внутрішній ядерний шар сітківки щура експериментальної групи 8 

тиждень дослідження. Напівтонкий зріз. Забарвлення: метиленовим синім. 

Збільшення: Ок.: 10, Об.: 100. 
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Цей процес узгоджується з прогресуючим зниженням діаметра ядер і може 

відображати пригнічення функціональної активності нейроцитів на тлі хронічного 

токсичного впливу комплексу ХД. 

На 12-му тижні експерименту вживання глутамату натрію, нітриту натрію та 

Понсо 4R призвело до зниження середнього діаметра ядер внутрішнього ядерного 

шару сітківки щурів експериментальної групи на 11,63 % порівняно з попереднім 

терміном дослідження (р<0,05), який становив (4,18±0,22) мкм, і одночасно цей 

показник був на 36,28 % меншим за дані контрольної групи (р<0,05). 

 

Умовні познаки: 1 – зовнішній ядерний шар сітківки; 2 – зовнішній сітчастий 

шар сітківки; 3 – внутрішній ядерний шар сітківки; а) – перинуклеарні просвітлення 

в клітинах внутрішнього ядерного шару; б) – міграція клітин зовнішнього ядерного 

шару у внутрішній ядерний шар, стерті межі між шарами; в) – витягнуті, 

неправильної форми ядра; г) – патологічний мітоз клітини зовнішнього ядерного 

шару 

Рис. 4.12. Внутрішній ядерний шар сітківки щура експериментальної групи 

12 тиждень дослідження. Напівтонкий зріз. Забарвлення: метиленовим синім. 

Збільшення: Ок.: 10, Об.: 100. 
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При мікроскопії напівтонких зрізів забарвлених метиленовим синім, у щурів 

експериментальної групи у внутрішньому ядерному шарі визначаються 

прогресуючі зміни ядер нейроцитів (рис. 4.12). 

Ядра клітин помітно зменшені, з вираженішою базофілією та ущільненням 

хроматину. Візуалізується нерівномірність щільності розташування нейроцитів, 

перинуклеарні просвітлення, місцями наявна деформація ядер та поява клітин з 

ядерним пікнозом. Спостерігається повне розмиття межі між внутрішнім і 

зовнішнім ядерним шарами, що призводить до втрати чіткої архітектоніки сітківки. 

Ядра розділені широкими, слабко забарвленими проміжками, що вказує на 

виражений міжклітинний набряк.  

Сукупність цих змін відповідає поглибленню трофічних порушень та 

пригніченню функціональної активності нейроцитів на тлі тривалої дії комплексу 

ХД. 

Встановлено, що на 16-му тижні експерименту середні показники діаметру 

ядер внутрішнього ядерного шару сітківки ока щурів експериментальної групи 

дорівнювали (4,08±0,26) мкм, що достовірно не відрізнялось від результатів 

попереднього терміну спостереження, але достовірно було меншим за контрольні 

показники на 37,81 % (р<0,05). 

При світлооптичному дослідженні напівтонких зрізів сітківки, забарвлених 

метиленовим синім, у внутрішньому ядерному шарі у щурів експериментальної 

групи зберігаються стійкі деструктивно-дегенеративні зміни нейроцитів. 

Ядра клітин зменшені, з ознаками ущільнення хроматину та посиленням 

гіперхромії, що морфологічно відповідає зниженню діаметру ядер і узгоджується з 

морфометричними показниками. Структура шару неоднорідна, з’являються 

перинуклеарні просвітлення та деформація окремих ядер, що вказує на тривалі 

трофічні порушення.  

Відсутність достовірної різниці з 12-м тижнем може свідчити про відносну 

стабілізацію процесу на фоні вже сформованих змін, однак порівняно з 

контрольною групою зберігається виражене пригнічення структурних параметрів 

внутрішнього ядерного шару (рис. 4.13). 
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Умовні познаки: 1 – зовнішній ядерний шар сітківки; 2 – зовнішній 

сітчастий шар сітківки; 3 – внутрішній ядерний шар сітківки; а) – перинуклеарні 

просвітлення в клітинах внутрішнього ядерного шару; б) – стерті межі між 

шарами. 

Рис. 4.13. Внутрішній ядерний шар сітківки щура експериментальної групи 

16 тиждень дослідження. Напівтонкий зріз. Забарвлення: метиленовим синім. 

Збільшення: Ок.: 10, Об.: 100. 

 

На 16-му тижні дослідження у щурів експериментальної групи при 

ультрамікроскопії візуалізується цитоплазма клітин Мюллера, з невеликою 

кількістю рибосом та мітохондрій, також в цитоплазмі містяться фібрили та 

трубчасті елементи (рис. 4.14). 

Таким чином, за результатами морфометричного дослідження 

встановлено, що у щурів експериментальної групи відбувається достовірне 

зменшення діаметру ядер нейроцитів внутрішнього ядерного шару сітківки з 1-

го по 16-й тиждень порівняно з контрольною групою (p<0,05). 
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Умовні познаки: F – фібрили, що містять цитоплазму гліальних клітин 

Мюллера; T – трубчасті елементи в цитоплазмі. 

Рис. 4.14 Ультраструктура компонентів внутрішнього ядерного та 

внутрішнього сітчастого шару сітківки щура експериментальної групи 16 

тиждень дослідження. Електронограма. Збільшення: Х 8000. 

 

Крім того, у проміжку з 4-го по 12-й тиждень відбувається достовірне 

зменшення показника у порівнянні з попереднім терміном спостереження 

(p<0,05), тоді як на 16-му тижні показник не має достовірної різниці з 12-м 

тижнем, що може свідчити про відносну стабілізацію процесу на тлі вже 

сформованих структурних змін.  

Сукупність отриманих даних вказує на прогресуючий дестурктивний 

вплив складових комплексу ХД на нейроцити внутрішнього ядерного шару.  

При морфометричному дослідженні сітківки ока встановлено, що середні 

значення діаметру ядер нейральних клітин гангліонарного шару сітківки щурів 

контрольної групи становили (9,16±1,53) мкм (табл. 4.3) 
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Таблиця 4.3 

Морфометричні показники середніх значень діаметру ядер гангліонарного 

шару нервових клітин сітківки ока щурів 

Група / термін 

спостереження 

Діаметр ядер 

гангліонарного 

шару (мкм). 

M±SD 

Δ% між 

показниками 

контрольної та 

експериментальної 

групи 

Δ% між 

показниками 

поточного і 

попереднього 

терміну 

спостереження 

Контроль n=14 9,16±1,53 – – 

1 тиждень n=14 8,64±0,79 −5,68% – 

4 тиждень n=14 
8,30±0,45 

*, ** 
−9,39% −3,94% 

8 тиждень n=14 
7,43±0,49 

*, ** 
−18,89% −10,48% 

12 тиждень n=14 
6,61±0,60 

*, ** 
−27,84% −11,04% 

16 тиждень n=14 
6,06±0,30 

*, ** 
−33,84% −8,32% 

Примітки:  * – p<0,05 порівняно з контрольною групою, ** – p<0,05 порівняно з 

попереднім терміном спостереження. 

 

На світлооптичному рівні у щурів контрольної групи встановлено, що 

архітектоніка внутрішніх шарів збережена. Гангліонарний шар візуалізується 

типовими гангліонарними клітинами, розташованими в один ряд, із чіткими 

контурами тіл нейронів.  

Ядра гангліонарних клітин округлі, із рівномірною інтенсивністю 

забарвлення, без ознак вираженої щільності хроматину. Клітинна щільність шару є 

відносно рівномірною в полі зору.  

Отримана морфологічна картина відповідає морфометричним даним (рис. 

4.15). 

При ультрамікроскопічному дослідженні гангліонарного шару у щурів 

контрольної групи візуалізуються гліальні клітини Мюллера та частини великого 

пучка аксонів гангліозних клітин сітківки без деструктивних змін (4.16). 
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Умовні познаки: 1 – шар нервових волокон; 2 – гангліонарний шар 

(гангліонарні клітини); 3 – внутрішній сітчастий шар сітківки. 

Рис. 4.15. Гангліонарний шар сітківки контрольної групи дослідження. 

Мікрофотографія. Забарвлення: гематоксилін-еозин. Збільшення: Ок.: 10, Об.: 40 

 

При вживанні глутамату натрію, нітриту натрію та Понсо 4R середні 

значення діаметру ядер нейронів гангліонарного шару у щурів 

експериментальної групи на 1-й тиждень дослідження становили (8,64±0,79) 

мкм, що достовірно не відрізнялось від значень контрольної групи. 

На мікроскопічному рівні у гангліонарному шарі сітківки щурів 

експериментальної групи на 1-му тижні спостереження встановлено, що 

архітектоніка внутрішніх шарів збережена, гангліонарні клітини розташовані в 

один ряд, із чіткими контурами тіл нейронів.  

Ядра гангліонарних клітин округлі з рівномірним забарвленням, 

виявляються поодинокі клітини з посиленням базофілії та незначною 

гіперхромією ядер. 
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Умовні познаки: G – частина великого пучка аксонів гангліонарних клітин 

сітквіки; M – відростки гліальних клітин Мюллера. 

Рис. 4.16 Ультраструктура компонентів гангліонарного шару сітківки щура 

контрольної групи. Електронограма. Збільшення: Х 8000. 

 

Вживання ХД на 4-му тижні призвело до зменшення середніх показників 

діаметру ядер гангліонарного шару задньої стінки ока щурів експериментальної 

групи, які складали (8,3±0,45) мкм, що достовірно було меншим на 3,94 %, від 

середніх значень попереднього терміну експерименту при p<0,05 і достовірно було 

меншим за значення контрольної групи на 9,39 % (р<0,05). 

На мікроскопічному рівні у гангліонарному шарі сітківки щурів 

експериментальної групи на 4-му тижні спостереження візуалізується зменшення 

розмірів ядер гангліонарних клітин із схильністю до ущільнення хроматину та 

нерівномірності забарвлення ядер. Архітектоніка внутрішніх шарів загалом 

збережена, слід зазначити, що межі між гангліонарним шаром та прилеглими 

структурами в окремих ділянках виглядають не чіткими, що узгоджується з 

морфометрично зафіксованим достовірним зменшенням діаметру ядер під дією ХД 

(рис. 4.17). 



147 
 

 

Умовні познаки: 1 – шар нервових волокон; 2 – гангліонарний шар (ядра 

гангліонарних клітин); 3 – внутрішній сітчастий шар сітківки; а) – гіперхромні ядра. 

Рис. 4.17. Гангліонарний шар сітківки експериментальної групи 4 тиждень 

дослідження. Мікрофотографія. Забарвлення: гематоксилін-еозин. Збільшення: 

Ок.: 10, Об.: 40 

 

Результати дослідження показали, що на 8-му тижні введення комплексу ХД 

(глутамату натрію, нітриту натрію та Понсо 4R) призвело до зниження середнього 

діаметру ядер гангліонарного шару сітківки щурів експериментальної групи на 

10,48 % порівняно з попереднім терміном спостереження, що становило (7,43±0,49) 

мкм (p<0,05). Ці значення були достовірно меншими на 18,89 % у порівнянні з 

показниками контрольної групи (р<0,05).  

Гістологічно, встановлено, що у щурів експериментальної групи на 8-му тижні 

спостереження візуалізується зменшення середніх розмірів ядер, відмічається 

виражене розрідження гангліонарного шару, гангліонарні клітини розріджені, ядра 

дрібніші, місцями гіперхромні. Внутрішні шари виглядають більш неоднорідними, 

що узгоджується з прогресуванням деструктивних змін (рис. 4.18). 
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Умовні познаки: 1 – шар нервових волокон; 2 – гангліонарні клітини; 3 – 

внутрішній сітчастий шар сітківки; а) – гіперхромні ядра. 

Рис. 4.18. Гангліонарний шар сітківки експериментальної групи 8 тиждень 

дослідження. Мікрофотографія. Забарвлення: гематоксилін-еозин. Збільшення: 

Ок.: 10, Об.: 40 

 

Встановлено, що дія комплексу хімічних речовин на 12-му тижні призвела до 

достовірного зменшення середніх показників діаметру ядер нейроцитів 

гангліонарного шару сітківки ока щурів експериментальної групи на 11,04 %, 

відносно попереднього терміну дослідження (p<0,05). Ці показники також були 

достовірно меншими за результати у контрольній групі на 27,84 % (р<0,05).  

Гістологічно у гангліонарному шарі сітківки щурів експериментальної групи на 

12-му тижні спостереження візуалізується розрідження клітинного складу, 

гангліонарні клітини трапляються рідше, ядра переважно дрібніші, місцями 

гіперхромні, частина клітин вакуалізовані, що узгоджується з морфометрично 

підтвердженим зменшенням їх середнього діаметра.  

У прилеглих внутрішніх шарах ознаки структурної дезорганізації нервових 

відростків без формування масивних некротичних змін у даному полі зору (рис. 4.19).  
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Умовні познаки: 1 – шар нервових волокон; 2 – гангліонарні клітини; 3 – 

внутрішній сітчастий шар сітківки; а) – вакуолізація клітин. 

Рис. 4.19.  Гангліонарний шар сітківки експериментальної групи 12 тиждень 

дослідження. Мікрофотографія. Забарвлення: гематоксилін-еозин. Збільшення: 

Ок.: 10, Об.: 40 

 

Виявлено, що на 16 тижні спостереження середні значення діаметру ядер клітин 

гангліонарного шару сітківки ока щурів експериментальної групи становили 

(6,06±0,30) мкм, що достовірно було меншим на 8,32 %, як від результатів 

попереднього терміну дослідження при p<0,05, так і на 33,84 % меншим за показники 

контрольної групи щурів (р<0,05). 

На гістологічних препаратах візуалізується у гангліонарному шарі сітківки щурів 

експериментальної групи на 16-му тижні дослідження подальше розрідження 

клітинного складу, гангліонарні клітини розташовані нерівномірно, місцями 

поодинокі.  

Ядра гангліонарних клітин переважно дрібніші, частина з них гіперхромні, що 

співпадає з морфометрично встановленим зменшенням середнього діаметра ядер. У 
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прилеглих внутрішніх шарах визначається дезорганізація нервових відростків, що 

відповідає прогресуванню деструктивних змін при тривалому токсичному впливі ХД 

(рис. 4.20). 

 

Умовні познаки: 1 – шар нервових волокон; 2 – гангліонарні клітини; 3 – 

внутрішній сітчастий шар сітківки; а) – стоншення шару, безклітинні проміжки. 

Рис. 4.20. Гангліонарний шар сітківки експериментальної групи 16 тиждень 

дослідження. Мікрофотографія. Забарвлення: гематоксилін-еозин. Збільшення: 

Ок.: 10, Об.: 40 

 

На ультрамікроскопічному рівні на 16-му тижні дослідження під дією 

комплексу ХД у щурів експериментальної групи не візуалізується жодного аксона 

гангліонарних клітин.  

До скловидного тіла повернуті зневоднені відростки гліальних клітин Мюллера. 

Велика гангліозна клітина межує з відростками біполярних клітин (рис. 4.21). 

Отже, встановлено, що в ході дослідження спостерігалось достовірне 

зменшення діаметру ядер гангліонарних клітин під дією комплексу ХД з 4-го по 

16-ий тиждень, як порівняно з контрольною групою щурів (p<0,05), так і порівняно 
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з попереднім терміном спостереження (p<0,05), що свідчить про прогресування 

дегенеративних змін.  

Це може супроводжуватись ущільненням хроматину та зменшенням ядерних 

розмірів, що узгоджується з отриманими морфометричними даними. 

 

Умовні познаки: G – Велика гангліозна клітина, без аксонів; стрілка – один 

з відростків біполярних клітин. 

Рис. 4.21 Ультраструктура компонентів гангліонарного шару сітківки щура 

експериментальної групи 16 тиждень дослідження Електронограма. Збільшення: 

Х 8000. 

 

При морфологічному дослідженні середнього показника кількості рядів 

нервових клітин зовнішнього ядерного шару сітківки ока у щурів контрольної 

групи, виявлено, що він становив (11,8 ± 1,83) (табл. 4.4). 

Виявлено, що на 1-му тижні дослідження під впливом комплексної дії ХД 

спостерігається зменшення кількості рядів нервових клітин зовнішнього 

ядерного шару сітківки ока у щурів експериментальної групи і становить (11,62 

± 1,80), що достовірно не відрізняється від значень контрольної групи.  
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Таблиця 4.4 

Порівняльна характеристика середніх значень кількості рядів ядер нервових 

клітин у зовнішньому ядерному шарі сітківки ока щурів 

Група / термін 

спостереження 

Зовнішній 

ядерний шар, 

кількість 

рядів 

нервових 

клітин. 

(M±SD) 

Δ% між показниками 

контрольної та 

експериментальної 

групи 

Δ% між 

показниками 

поточного і 

попереднього 

терміну 

спостереження 

Контроль n=14 11,8 ± 1,83 – – 

1 тиждень n=14 11,62 ± 1,80 −1,53% – 

4 тиждень n=14 
11,11 ± 1,72 

*, ** 
−5,85% −4,39% 

8 тиждень n=14 
10,45 ± 1,61 

*, ** 
−11,44% −5,94% 

12 тиждень n=14 
9,70 ± 1,50 

*, ** 
−17,80% −7,18% 

16 тиждень n=14 
9,19 ± 1,42 

* 
−22,12% −5,26% 

Примітки:  * – p<0,05 порівняно з контрольною групою, ** – p<0,05 порівняно з 

попереднім терміном спостереження. 

 

На гістологічних препаратах зовнішній ядерний шар зберігає багаторядну 

організацію, однак спостерігається помірна нерівномірність щільності розташування 

ядер та поодинокі ділянки їх розрідження, що узгоджується з відсутністю статистично 

значущих змін на цьому терміні спостереження (рис. 4.22). 

Встановлено, що на 4-му тижні експерименту середні показники кількості рядів 

клітин зовнішнього ядерного шару сітківки ока експериментальної групи щурів 

дорівнювали (11,11 ± 1,72), що на 5,85% достовірно менше за показники у 

контрольній групі щурів, при p<0,05, та на 4,39% достовірно менше за результати 

попередніх термінів спостереження (p<0,05). 
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Умовні познаки: 1 – ряди ядер нейроцитів зовнішнього ядерного шару (ядра 

фоторецепторів); 2 – зовнішній сітчастий шар (зона синаптичних контактів); 3 – 

шар фоторецепторів: (3а – внутрішні сегменти; 3б – зовнішні сегменти). 

Рис. 4.22. Ряди нервових клітин зовнішнього ядерного шару сітківки щура 

експериментальної групи 1 тиждень дослідження. Напівтонкий зріз. Забарвлення: 

метиленовим синім. Збільшення: Ок.: 10, Об.: 100. 

 

Гістологічно на 4-му тижні експерименту у щурів експериментальної групи 

виявлено, що зовнішній ядерний шар зберігає загальну пошарову організацію, 

однак відмічається зменшення кількості ядерних рядів за рахунок локальної 

нерівномірності їх розташування та помірного розрідження клітинного компоненту 

в окремих ділянках.  

Ядра нейроцитів розташовані некомпактно, місцями формуються 

просвітлення між ними, що морфологічному відповідає виявленому 

морфометричному скороченню кількості рядів порівняно з контрольною групою та 

1-м тижнем (рис. 4.23). 
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Умовні познаки: 1 – зовнішній ядерний шар: ряди ядер нервових клітин (ядра 

фоторецепторів); 2 – зовнішній сітчастий шар (міжнейрональні контакти); 3 – 

внутрішній ядерний шар (3а – амакринові клітини, 3б – біполярні клітини). 

Рис. 4.23. Ряди нервових клітин зовнішнього ядерного шару сітківки щура 

експериментальної групи 4 тиждень дослідження. Напівтонкий зріз. Забарвлення: 

метиленовим синім. Збільшення: Ок.: 10, Об.: 40. 

 

В ході дослідження виявлено, що на 8-му тижні експерименту середній 

показник кількості рядів нервових клітин зовнішнього ядерного шару у щурів 

експериментальної групи становили (10,45 ± 1,61), що на 11,44% достовірно менше 

від показників у контрольній групі (p<0,05) і на 5,94% достовірно менше за 

значення попереднього терміну експерименту (p<0,05).  

При мікроскопії гістологічних препаратів на 8-му тижні експерименту 

виявлено, що у зовнішньому ядерному шарі відмічається виражене зменшення 

кількості ядерних рядів, із нерівномірністю товщини шару по довжині ділянки зрізу. 

Ядра фоторецепторів розташовані некомпактно, з’являються ділянки з проміжками 

між ядрами, що морфологічно відповідає встановленому морфометрично 

прогресуючому зменшенню кількості рядів (рис. 4.24). 
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Умовні познаки: 1 – зовнішній ядерний шар: ряди ядер нервових клітин (ядра 

фоторецепторів); 2 – зовнішній сітчастий шар; 3 – внутрішній ядерний шар. 

Рис. 4.24. Ряди нервових клітин зовнішнього ядерного шару сітківки щура 

експериментальної групи 8 тиждень дослідження. Напівтонкий зріз. Забарвлення: 

метиленовим синім. Збільшення: Ок.: 10, Об.: 40. 

 

Як показали результати досліджень, на 12-му тижні середні показники 

кількості рядів нервових клітин зовнішнього ядерного шару сітківки ока у щурів 

експериментальної групи становили (9,70 ± 1,50), що на 7,18% достовірно менше 

за результати на 8-му тижні дослідження (p<0,05) і на 17,80% достовірно менше за 

результати контрольної групи (p<0,05).  

На гістологічних препаратах на 12-му тижні експерименту під дією комплексу 

ХД визначається зменшення кількості ядерних рядів у зовнішньому ядерному шарі та 

з нерівномірним їх розміщенням. У межах поля зору наявні ділянки вираженого 

розрідження клітинного компонента та зниження щільності розташування ядер. 

Місцями ядра фоторецепторів розташовані не впорядковано, що морфологічно 

узгоджується з морфометрично встановленим прогресуванням редукції шару (рис. 

4.25). 
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Умовні познаки: 1 – зовнішній ядерний шар: ряди ядер нервових клітин (ядра 

фоторецепторів); 2 – зовнішній сітчастий шар; 3 – внутрішній ядерний шар. 

Рис. 4.25. Ряди нервових клітин зовнішнього ядерного шару сітківки щура 

експериментальної групи 12 тиждень дослідження. Напівтонкий зріз. Забарвлення: 

метиленовим синім. Збільшення: Ок.: 10, Об.: 40. 

 

Виявлено, що середні показники кількості рядів нервових клітин 

зовнішнього ядерного шару сітківки ока на 16-му тижні дослідження у щурів 

експериментальної групи становили (9,19 ± 1,42), які були на 22,12% достовірно 

меншими за показники у контрольній групі (p<0,05).  

При гістологічному дослідженні на 16-му тижні спостереження у щурів 

експериментальної групи визначено стійке зменшення кількості ядерних рядів у 

зовнішньому ядерному шарі.  

Ядра фоторецепторів розташовані рідше, місцями спостерігається 

розрідження ядерних рядів, що узгоджується з морфометрично зафіксованим 

зниженням показника відносно контрольної групи (рис. 4.26). 



157 
 

 

Умовні познаки: 1 – зовнішній ядерний шар: ряди ядер нервових клітин (ядра 

фоторецепторів); 2 – зовнішній сітчастий шар; 3 – внутрішній ядерний шар. 

Рис. 4.26. Ряди нервових клітин зовнішнього ядерного шару сітківки щура 

експериментальної групи 16 тиждень дослідження. Напівтонкий зріз. Забарвлення: 

метиленовим синім. Збільшення: Ок.: 10, Об.: 40. 

 

Отже, в ході дослідження встановлено, що під дією комплексу ХД у щурів 

експериментальної групи з 4-го по 16-й тиждень спостерігалося достовірне 

зменшення кількості рядів нервових клітин зовнішнього ядерного шару, порівняно 

з контрольною групою (p<0,05). Крім того, з 4-го по 12-й тиждень визначалося 

достовірне прогресуюче зниження цього показника відносно попереднього терміну 

спостереження (p<0,05), тоді як, на 16-му тижні показник залишався достовірно 

зниженим щодо контрольної групи (p<0,05) без додаткового достовірного 

зменшення порівняно з 12-м тижнем. Виявлена динаміка може свідчити про 

поступове структурне виснаження ядерного компонента зовнішнього ядерного 

шару, що відповідає деструктивним змінам фоторецепторного апарату. 

При морфометричному дослідженні середнього показника кількості рядів 

нервових клітин внутрішнього ядерного шару у щурів контрольної групи він 
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становив (4,8 ± 0,79) (табл. 4.5). 

Таблиця 4.5 

Порівняльна характеристика середніх значень кількості рядів ядер нервових 

клітин у внутрішньому ядерному шарі сітківки ока щурів 

Група / термін 

спостереження 

Внутрішній 

ядерний шар, 

кількість рядів 

нервових клітин. 

(M±SD) 

Δ% між 

показниками 

контрольної та 

експериментальної 

групи 

Δ% між 

показниками 

поточного і 

попереднього 

терміну 

спостереження 

Контроль n=14 4,8 ± 0,79 – – 

1 тиждень n=14 
4,19 ± 0,67 

* 
−12,71% – 

4 тиждень n=14 
4,00 ± 0,67 

*, ** 
−16,67% −4,53% 

8 тиждень n=14 
3,46 ± 0,56 

*, ** 
−27,92% −13,50% 

12 тиждень 

n=14 

3,06 ± 0,49 

*, ** 
−36,25% −11,56% 

16 тиждень 

n=14 

2,99 ± 0,49 

* 
−37,71% −2,29% 

Примітки:  * – p<0,05 порівняно з контрольною групою, ** – p<0,05 порівняно з 

попереднім терміном спостереження. 

 

Встановлено, що при вживанні комплексу ХД на 1-му тижні дослідження, 

середні значення кількості рядів нервових клітин внутрішнього ядерного шару у 

щурів експериментальної групи становили (4,19 ± 0,67), що на 12,71% 

достовірно менше від показників контрольної групи щурів (p<0,05).  

Гістологічно встановлено, що 1-му тижні спостереження у щурів 

експериментальної групи збережена загальна пошарова будова сітківки. У 

внутрішньому ядерному шарі відмічається помірна нерівномірність 

розташування ядер в полі зору, що відповідає зниженню середньої кількості 

рядів порівняно з контрольною групою (рис. 4.27). 
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Умовні познаки: 1 – внутрішній ядерний шар; 2 – внутрішній сітчастий шар; 

3 – зовнішній ядерний шар; а) – просвіти між ядрами внутрішнього ядерного шару. 

Рис. 4.27. Ряди нервових клітин внутрішнього ядерного шару сітківки щура 

експериментальної групи 1 тиждень дослідження. Забарвлення: гематоксилін-

еозин. Збільшення: Ок.: 10, Об.: 40. 

 

Було виявлено, що на 4-му тижні дослідження середні значення кількості 

рядів нервових клітин внутрішнього ядерного шару у щурів експериментальної 

групи були (4,00 ± 0,67), що на 4,53% достовірно менше за значення на 1-му тижні 

спостереження при p<0,05 і на 16,67% достовірно менше за показники у 

контрольній групі (p<0,05). 

Гістологічне дослідження показало, що під впливом комплексу ХД у щурів 

експериментальної групи у внутрішньому ядерному шарі чітко визначається 

дезорганізація клітинних рядів.  

Ядра розташовані некомпактно, місцями наявні просвітлення між клітинами 

та нерівномірність рядів, що відповідає  зменшенню морфометричних показників 

(рис. 4.28). 
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Умовні познаки: 1 – внутрішній ядерний шар (редукція рядів, порушення 

полярності); 2 – межа внутрішнього ядерного та внутрішнього сітчастого шару;  

3 – зовнішній ядерний шар; а) – просвіти між ядрами внутрішнього ядерного шару; 

б) – розмиття меж між внутрішнім ядерним та зовнішнім  сітчастим шаром;  

в) – міграція клітин внутрішнього ядерного шару у зовнішній ядерний шар;  

г) – гіперхромні ядра; д) – міграція клітин внутрішнього ядерного шару у 

внутрішній сітчастий шар 

Рис. 4.28. Ряди нервових клітин внутрішнього ядерного шару сітківки щура 

експериментальної групи 4 тиждень дослідження. Забарвлення: гематоксилін-

еозин. Збільшення: Ок.: 10, Об.: 40. 

 

У ході експерименту встановлено, що на 8-му тижні введення комплексу ХД 

призвело до зниження середніх показників кількості рядів нервових клітин у 

внутрішньому ядерному шарі до (3,46 ± 0,56), що на 27,92% достовірно менше за 

показники у контрольній групі щурів (p<0,05) і на 13,50% менше порівняно з 

даними попереднього терміну спостереження, при p<0,05.  

На гістологічних препаратах у щурів експериментальної групи на 8-му тижні 

дослідженні виявлено, що у внутрішньому ядерному шарі наявні виражені 
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деструктивно-дегенеративні зміни, помітне розрідження та зменшення кількості рядів 

клітин, вогнищева нерівномірність розташування ядер і ширші світлі проміжки між 

клітинними елементами, що відповідає прогресуванню змін на цьому терміні (рис. 

4.29). 

 

Умовні познаки: 1 – внутрішній ядерний шар (≈3 ряди ядер, переривчастість); 

2 – внутрішній сітчастий шар; 3 – зовнішній ядерний шар;  

а) – просвіти між ядрами внутрішнього ядерного шару; б) – розмиття меж між 

внутрішнім ядерним та внутрішнім сітчастим шаром; в – гіперхромні ядра. 

Рис. 4.29. Ряди нервових клітин внутрішнього ядерного шару сітківки щура 

експериментальної групи 8 тиждень дослідження. Забарвлення: гематоксилін-

еозин. Збільшення: Ок.: 10, Об.: 40. 

 

Як показали результати експерименту, на 12-му тижні дослідження, середні 

показники кількості рядів нервових клітин внутрішнього ядерного шару у щурів 

експериментальної групи становили (3,06 ± 0,49), що на 36,25% достовірно менше 

за показники у контрольній групі щурів (p<0,05) і на 11,56% менше за показники 

на 8-му тижні спостереження при p<0,05. 

Мікроскопічно встановлено, що внутрішній ядерний шар візуалізується з 
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подальшим збідненням ядерного компонента, кількість рядів ядер зменшується, а 

їх розташування стає мозаїчним, тобто ядра не утворюють рівномірних 

паралельних рядів, а формують розрізнені групи з вираженими між’ядерними 

проміжками. Багато ядер мають гіперхромний вигляд, частина з них пікнотичні, що 

вказує на наростання деструктивних змін (рис. 4.30). 

 

Умовні познаки: 1 – внутрішній ядерний шар (зменшення кількості рядів, 

розрідження); 2 – внутрішній сітчастий шар; 3 – зовнішній ядерний шар;  

а) – просвіти між ядрами внутрішнього ядерного шару; б) – розмиття меж між 

внутрішнім ядерним та внутрішнім сітчастим шаром; в – гіперхромні ядра. 

Рис. 4.30. Ряди нервових клітин внутрішнього ядерного шару сітківки щура 

експериментальної групи 12 тиждень дослідження. Забарвлення: гематоксилін-

еозин. Збільшення: Ок.: 10, Об.: 40. 

 

Виявлено, що на 16-му тижні дослідження у щурів експериментальної групи 

під дією комплексу ХД середні показники кількості рядів нервових клітин у 

внутрішньому ядерному шарі були (2,99 ± 0,49), що на 37,71% менше за показники 

у контрольній групі щурів (p<0,05).  

Гістологічно встановлено, що на 16-му тижні внутрішній ядерний шар виглядає 
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збідненим на ядерні елементи. Кількість ядерних рядів зведена практично до трьох, 

при цьому вони нерівні та несуцільні, ядра розташовуються нерівномірними 

фрагментами, з ділянками розрідження, що створює картину переривчастого ядерного 

шару. Помітний ядерний поліморфізм, поряд зі збереженими ядрами візуалізуються 

гіперхромні та ущільнені ядра, окремі ядра мають змінені контури. Така морфологічна 

картина прямо відображає стійку редукцію кількості рядів ядер клітин внутрішнього 

ядерного шару внаслідок тривалої дії комплексу ХД (рис. 4.31). 

 

Умовні познаки: 1 – внутрішній ядерний шар (зменшення кількості рядів, 

розрідження); 2 – внутрішній сітчастий шар; 3 – зовнішній ядерний шар;  

а) – просвіти між ядрами внутрішнього ядерного шару; б) – розмиття меж між 

внутрішнім ядерним та внутрішнім сітчастим шаром; в) – міграція клітин 

внутрішнього ядерного шару у внутрішній  сітчастий шар;  г) – гіперхромні ядра. 

Рис. 4.31. Ряди нервових клітин внутрішнього ядерного шару сітківки щура 

експериментальної групи 16 тиждень дослідження. Забарвлення: гематоксилін-

еозин. Збільшення: Ок.: 10, Об.: 40. 

 

Таким чином, у ході дослідження встановлено, що достовірне зменшення 

кількості рядів ядер нервових клітин у внутрішньому ядерному шарі сітківки 
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відбувалося з 1-го по 16-й тиждень експерименту порівняно з контрольною групою 

(p<0,05). Крім того, з 4-го по 12-й тиждень визначено достовірне зниження 

показника порівняно до попередніх термінів спостереження (p<0,05). 

Отримані результати дослідження узгоджуються з гістологічною картиною і 

проявляються зменшенням кількості рядів ядер, та їх нерівномірним 

розташуванням, тобто фактичним стоншенням внутрішнього ядерного шару. Це 

пов’язано з первинною реакцією нейральних клітин на дію комплексу ХД, що 

супроводжується зниженням функціональної активності клітин як прояв 

токсичного впливу та нейродеструктивних процесів. 

Слід зазначити, що при ультрамікроскопії внутрішніх шарів сітківки щурів 

спостерігається дегенерація всіх її шарів під дією комплексу ХД. 

Таким чином, вплив комплексу ХД спричиняє поступове зменшення 

середнього діаметра ядер нервових клітин сітківки, що зумовлено зменшенням 

об’єму еухроматину та свідчить про прогресування деструктивних змін. Вживання 

глутамату натрію, нітриту натрію та Понсо 4R може впливати на роботу зорового 

аналізатора, зокрема, погіршуючи його функції, що ще раз підкреслює необхідність 

суворого контролю якості харчових продуктів як вітчизняного, так і закордонного 

виробництва.  

 

Висновки до розділу 4 

1. Встановлено, що дія комплексу ХД – глутамату натрію, нітриту натрію 

та Понсо 4R на сітківку ока, призвела до прогресивного зменшення 

морфометричних параметрів середніх показників діаметру ядер нейральних клітин 

зовнішнього ядерного, внутрішнього ядерного та гангліонарного шарів сітківки, 

що на ранніх стадіях проявлялось достовірним зменшенням середніх значень 

починаючи з 4-го тижня експерименту відносно показників контрольної групи 

(р<0,05), внаслідок зменшення кількості еухроматину. 

2. Встановлено, що в ході експерименту під дією комплексу глутамату 

натрію, нітриту натрію, Понсо 4R середні показники діаметру ядер внутрішнього 

ядерного шару сітківки ока на 37,8% були достовірно меншими за показники в 
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контрольній групі (р<0,05), що узгоджується з результатами гістологічного 

дослідження, які свідчать про ознаки дезорганізації мікроархітектоніки в результаті 

хронічного токсичного впливу. 

3. Виявлено, що споживання ХД спричиняє достовірне на 37,71% 

зменшенням кількості рядів ядер нервових клітин внутрішнього ядерного шару 

порівняно з контрольною групою (при p<0,05). Значущі зміни кількісті рядів 

нервових клітин почалися з 8-го тижня експерименту, як порівняно з контрольними 

значеннями, так і з результатами на 4-й тиждень, що стало вирішальним моментом 

у дослідженні та знайшло своє відображення у вигляді структурних порушень у 

відповідь на пошкодження.  

4. Встановлено, що під дією комплексу ХД середні показники діаметру 

ядер нейронів зовнішнього ядерного шару на 16-му тижні експерименту були 

достовірно менші на 22,14% за значення контрольної групи (p<0,05), що зумовлене 

первинною реакцією нейральних клітин на дію складових комплексу ХД, що 

узгоджується з гістологічною картиною ущільнення хроматину та збільшення 

частки еухроматину і свідчить про прогресування деструктивно-дегенеративних 

процесів у нейронах фоторецепторів. Слід зазначити, що зміни середніх значень 

діаметру ядер у зонішньому ядерному шарі були найменшими, у порівнянні з 

діаметром ядер в іншим шарах сітківки. Оскільки фоторецепторні клітини були 

найменш чутливими до токсичного впливу складових комплексу ХД. 

5. Доведено, що під дією комплексу ХД у щурів експериментальної групи 

з 4-го по 16-ий тиждень експерименту спостерігалось на 33,84% достовірне 

зменшення кількості рядів нервових клітин зовнішнього ядерного шару порівняно 

з контрольною групою (p<0,05), а також з 4-го по 12-ий тиждень спостереження на 

11,04% достовірне зменшення кількості рядів, порівняно з попереднім терміном 

спостереження (p<0,05), що узгоджується з гістологічною картиною, де визначено 

розрідження та стійке зменшення кількості ядерних рядів. 

6. Виявлено, що в результаті дії комплексу ХД показник середніх значень 

діаметру ядер клітин гангліонарного шару сітківки були на 33,84% меншими за 

показники контрольної групи (p<0,05), що супроводжується ущільненням 
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хроматину та зменшенням ядерних розмірів, яке пов’язане з токсичним впливом 

комплексу ХД. 

 

Результати досліджень, наведені в даному розділі, опубліковані в 
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ОВ, Ваценко АВ, Улановська-Циба НА, Передерій НО, Григоренко АС, Солод АВ. 
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конференції з міжнародною участю «Сучасні проблеми вивчення медико- 

екологічних аспектів здоров’я людини». - Полтава, 30-31 жовтня 2024 року. – 

Полтава: ТОВ НВП «Укрпромторгсервіс», 2024. ‒ 50-51. 

2. [250] Yeroshenko GA, Shevchenko KV, Synenko VA, Vesnina LE, 

Zviaholska IM, Tymoshenko YuV, et al. Influence of a complex of food supplements on 

the condition of retinal neurons in rats. World of Medicine and Biology. 2025;4(94):178-

182. 
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РОЗДІЛ 5 

 

МОРФОЛОГІЧНІ ТА МЕТРИЧНІ ЗМІНИ СУДИН 

ГЕМОМІКРОЦИРКУЛЯТОРНОГО РУСЛА ЗАДНЬОГО СЕГМЕНТА ОКА 

ЩУРІВ ПІСЛЯ ДІЇ ГЛУТАМАТУ НАТРІЮ, НІТРИТУ НАТРІЮ ТА 

ПОНСО 4R 

 

5.1 Морфологічні зміни судин гемомікроциркуляторного русла у сітківці 

ока щурів під дією харчових добавок 

 

Однією з найбільш метаболічно активних тканин в організмі щурів є сітківка 

ока, яка вимагає постійного та інтенсивного кровопостачання [113]. 

Кровопостачання сітківки ока у щурів забезпечується двома основними 

шляхами, а саме центральною артерією сітківки, яка живить внутрішні шари і 

судинною оболонкою, яка забезпечує кров’ю зовнішні шари. 

Центральна артерія сітківки, яка є артеріолою, що відходить від очної артерії 

живить гангліозні та біполярні клітини [147].  

Вона є кінцевою артерією і забезпечує кровопостачання внутрішніх шарів 

сітківки [167]. В той час як судинна оболонка (хоріоідея) забезпечує живлення 

зовнішніх шарів сітківки де розташовані фоторецептори (палички і колбочки), як 

свідчать літературні джерела [198]. 

При гістологічному дослідженні артеріол сітківки ока у щурів контрольної 

групи встановлено, що артеріола має рівномірний, округлий діаметр із наявністю 

формених елементів крові.  

Стінка артеріоли чітко окреслена, середня оболонка представлена гладкими 

м’язовими клітинами, що забезпечує підтримання судинного тонусу. Ендотелій 

рівномірний без набухання, архітектоніка прилеглих шарів сітківки збережена (рис. 

5.1). 

Венозна кров із сітківки відтікає через венули, що супроводжують однойменні 

артеріоли, і впадає у центральну вену сітківки, що пролягає у внутрішньочерепну 
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частину [110]. 

 

Умовні познаки: 1 – артеріоли гангліонарного шару; 2 – артеріоли хоріодеї. 

Рис. 5.1. Артеріоли сітківки контрольної групи дослідження. 

Мікрофотографія. Забарвлення: гематоксилін-еозин. Збільшення: Ок.: 10, Об.: 40 

 

При світловій мікроскопії венул сітківки у щурів контрольної групи у полі 

зору візуалізується венула, яка супроводжує артеріоли мікроциркуляторного русла. 

Венула має порівняно із артеріолами ширший, нерівномірний просвіт у якому 

визначаються еритроцити. Стінка венул утворена шаром ендотеліоцитів на 

базальній мембрані, без ознак потовщення чи ремоделювання. Навколишня 

тканина сітківки без периваскулярного набряку, стазу або запальної інфільтрації, 

що відповідає фізіологічному венозному відтоку (рис. 5.2). 

Артеріоли поділяються на капіляри − найтонші кровоносні судини, що 

формують мережу для обміну речовин між кров’ю та тканинами, створюючи 

гемомікроциркуляторне русло, разом з артеріолами та венулами [170]. 

Встановлено, що при гістологічному дослідженні капілярів сітківки у щурів 

контрольної групи проглядаються капіляри сітківки як елементи 

гемомікроциркуляторного русла. 
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Умовні познаки: 1 – венула сітківки; 2 – просвіт венули (поодинокі 

еритроцити); 3 – гангліонарний шар. 

Рис. 5.2. Венули сітківки контрольної групи дослідження. Мікрофотографія. 

Забарвлення: гематоксилін-еозин. Збільшення: Ок.: 10, Об.: 40 

 

Капіляри визначаються як найтонший судинний елемент з вузьким просвітом, 

у якому візуалізуються поодинокі еритроцити. Стінка капіляра складається з шару 

ендотеліоцитів на базальній мембрані та несуцільного шару перицитів (рис. 5.3).  

Саме артеріоли, за допомогою гладких м’язів у своїх стінках, регулюють 

кровотік до капілярів, що дозволяє контролювати доставку кисню та поживних 

речовин [196]. Капіляри, в свою чергу, забезпечують обмін газів (кисню та 

вуглекислого газу), поживних речовин та продуктів метаболізму між кров’ю та 

клітинами сітківки [198]. 

Артеріальна стінка включає три основні шари: зовнішній, утворений 

сполучною тканиною; середній, представлений гладком’язовими елементами; та 

внутрішній, який формується ендотелієм [203]. 

Венозна стінка має морфологічні відмінності через специфіку гемодинаміки. 

Зокрема, венули характеризуються тоншою стінкою, в якій переважають 
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колагенові волокна, тоді як еластинових волокон у ній менше, порівняно з 

артеріальною стінкою. 

 

Умовні познаки: 1 – капіляр сітківки (поперечний профіль); 2 – просвіт 

капіляра (поодинокі еритроцити); 3 – гангліонарний шар (без реактивних змін). 

Рис. 5.3. Капіляри сітківки контрольної групи дослідження. 

Мікрофотографія. Забарвлення: гематоксилін-еозин. Збільшення: Ок.: 10, Об.: 40  

 

Стінка венули складається з трьох основних шарів та двох прошарків 

розташованих між ними. До структури стінки входять м’язеві волокна, волокна 

колагену та ретикуліну [21]. 

Вивчення кровообігу у сітківці щурів допомагає зрозуміти механізми 

захворювань пов’язаних і з порушенням кровопостачанням [56, 89]. 

Результати сучасних досліджень щодо потенційного негативного впливу ХД 

викликають занепокоєння щодо негативного впливу їх на стан 

гемомікроциркуляторного русла сітківки [96], тому наше дослідження полягало у 

вивченні динаміки морфологічних змін діаметра просвіту 

гемомікроциркуляторних судин сітківки щурів у нормальних умовах та під 

комбінованим впливом ХД − глутамату натрію, нітриту натрію та Понсо 4R. 
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Здійсненим морфологічним дослідженням визначено, що середній діаметр 

просвіту артеріол у щурів контрольної групи становив (21,28±1,61) мкм. Стінка 

гемомікросудин мала класичну структуру (табл. 5.1). 

Таблиця 5.1 

Порівняльна характеристика морфометричних показників діаметра просвіту 

артеріол сітківки ока у щурів контрольної та експериментальної груп з 1 по 

16 тиждень під дією комплексу харчових добавок 

Група / термін 

спостереження 

Діаметр 

просвіту 

артеріоли 

сітківки 

(мкм). M±SD 

Δ% між 

показниками 

контрольної та 

експериментальної 

групи 

Δ% між показниками 

поточного і 

попереднього 

терміну 

спостереження 

Контроль n=14 21,28±1,61 – – 

1 тиждень n=14 
19,30±1,91 

* 
−9,30% – 

4 тиждень n=14 
15,10±2,10 

*, ** 
−29,04% −21,76% 

8 тиждень n=14 
22,60±1,72 

*, ** 
+6,20% +49,67% 

12 тиждень n=14 
24,30±1,38 

*, ** 
+14,19% +7,52% 

16 тиждень n=14 
24,10±1,42 

* 
+13,25% −0,82% 

Примітки: * – p<0,05 порівняно з контрольною групою; ** – p<0,05 порівняно з 

попереднім терміном спостереження 

 

У ході проведеного дослідження комплексного впливу ХД, через тиждень 

експерименту діаметр просвіту артеріол у щурів експериментальної групи 

достовірно зменшився на 9,30% і становив (19,30±1,91) мкм, порівняно з діаметром 

просвіту артеріол у щурів контрольної групи (p<0,05) 

На світлооптичному рівні встановлено, що на 1-му тижні експерименту у 

щурів експериментальної групи візуалізується звуження діаметру артеріол 

сітківки. Просвіт артеріол нервіномірний, що характерно для ангіоспазму. У 

просвіті артеріол еритроцити розміщуються щільніше, що свідчить про 

уповільнення кровотоку. 
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Доведено, що до 4 тижня діаметр просвіту артеріол у щурів експериментальної 

групи продовжував достовірно зменшуватись, досягнувши значення (15,10±2,10) 

мкм, що на 29,04% менше, ніж у контрольній групі і на 21,76% менше, ніж у 

попередній період експерименту (p<0,05).  

Гістологічно встановлено, що на 4-му тижні експерименту під дією комплексу 

ХД у сітківці визначається артеріола зі значним звуженням просвіту, він різко 

зменшений, місцями має деформований контур, що свідчить про стійкий 

вазоспазм. У просвіті артеріол спостерігаються поодинокі еритроцити, місцями 

вони виглядають скупчено, що пов’язано із сповільненням кровотоку та 

формуванню артеріальної оклюзії (рис. 5.4). 

 

Умовні познаки: 1 – артеріола сітківки зі звуженим просвітом (ангіоспазм), 

реактивні зміни стінки; 2 – просвіт артеріоли (різко зменшений), формені елементи 

крові в просвіті; 3 – потовщена стінка артеріоли (медія, гладком’язові клітини); 4 – 

периваскулярні тканини (ділянки набряку строми). 

Рис. 5.4. Діаметр просвіту та товщина стінки артеріол сітківки щура 

експериментальної групи 4 тиждень дослідження. Забарвлення: гематоксилін-

еозин. Збільшення: Ок.: 10, Об.: 40. 
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Визначено, що на 8-му тижні дослідження комплексного впливу ХД, 

спостерігалось відновлення кровообігу в артеріолах у щурів експериментальної 

групи і становило (22,60±1,72) мкм. Ці показники були на 49,67% більшими, ніж на 

4-му тижні спостереження, і на 6,20% більшими, у зіставленні з контрольною 

групою щурів (p<0,05). 

При гістологічному дослідженні на 8-му тижні у щурів експериментальної 

групи виявлено, що артеріола має чітко сформований, відкритий просвіт із рівними 

контурами. У просвіті визначаються формені елементи крові, можливі ознаки 

помірної гіперемії. Одночасно в гангліонарному шарі виявляється виражений 

навкосудинний набряк, який проявляється розширенням периваскулярних 

просторів навколо артеріоли (рис. 5.5). 

 

Умовні познаки: 1 – артеріола сітківки з розширеним просвітом; 2 – просвіт 

артеріоли; 3 – периваскулярні ділянки навколо артеріоли.  

Рис. 5.5. Діаметр просвіту та товщина стінки артеріол сітківки щура 

експериментальної групи 8 тиждень дослідження. Забарвлення: гематоксилін-

еозин. Збільшення: Ок.: 10, Об.: 40. 

 

За отриманими даними, на 12-му тижні дослідження у щурів 
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експериментальної групи спостерігається подальше збільшення середнього 

діаметра просвіту артеріол, який становив (24,30±1,38) мкм, що на 14,19% 

достовірно більше, проти контрольної групи щурів (p<0,05), і на 7,52% достовірно 

більше, ніж у попередньому періоді експерименту (p<0,05).  

Мікроскопічно, на 12-му тижні дослідження у щурів експериментальної 

групи встановлено, що артеріоли мають розширений просвіт з рівними та чіткими 

контурами. Одночасно в гангліонарному шарі виявляється виражений 

навкосудинний набряк, який проявляється розширенням периваскулярних 

просторів навколо артеріоли. Подібна картина може бути ознакою порушення 

тонусу судинної стінки, вазодилатації на тлі набряку навколишніх тканин (рис. 5.6). 

 

Умовні познаки: 1 – артеріола сітківки; 2 – просвіт артеріоли (розширений); 

3 – периваскулярна зона (помірний набряк). 

Рис. 5.6. Діаметр просвіту та товщина стінки артеріол сітківки щура 

експериментальної групи 12 тиждень дослідження. Забарвлення: гематоксилін-

еозин. Збільшення: Ок.: 10, Об.: 40. 

 

Виявлено, що на 16-му тижні спостереження за експериментальною групою 

щурів їх артеріоли залишалися стабільно розширеними, а середній діаметр просвіту 
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становив (24,10±1,42) мкм, що було на 13,25% достовірно більше за значення у 

зіставленні із контрольною групою щурів (p<0,05). Слід зазначити, що ці показники 

істотно не відрізнялись від значень попереднього періоду експерименту. 

При гістологічному дослідженні у щурів експериментальної групи 

візуалізується розширений просвіт із переважно рівними контурами, ендотелій 

сплощений, легкі реактивні зміни без ознак масивної десквамації.  

У периваскулярних ділянках можуть зберігатися помірні деструктивно-

набрякові зміни без виразної тенденції до наростання. Зміни у товщині стінки 

артеріол під впливом ХД недостатньо вивчені і не були висвітлені у науковій 

літературі, тому виникає потреба у детальному їх вивченні [36]. 

У ході проведеного нами морфометричного дослідження було встановлено, 

що середні показники товщини стінки артеріол сітківки у щурів контрольної групи 

становили (3,20±0,30) мкм (табл. 5.2). 

Таблиця 5.2 

Порівняльна характеристика морфометричних показників товщини стінки 

артеріол сітківки ока у щурів контрольної та експериментальної груп з 1 по 

16 тиждень під дією комплексу харчових добавок 

Група / термін 

спостереження 

Товщина 

стінки 

артеріол 

сітківки 

(мкм). 

M±SD 

Δ% між показниками 

контрольної та 

експериментальної 

групи 

Δ% між 

показниками 

поточного і 

попереднього 

терміну 

спостереження 

Контроль n=14 3,20±0,30 – – 

1 тиждень n=14 3,35±0,32 +4,69% – 

4 тиждень n=14 
3,55±0,34 

* 
+10,94% +5,97% 

8 тиждень n=14 
4,20±0,35 

*, ** 
+31,25% +18,31% 

12 тиждень n=14 
4,70±0,38 

*, ** 
+46,88% +11,90% 

16 тиждень n=14 
5,15±0,40 

*, ** 
+60,94% +9,57% 

Примітки: * − p<0,05 порівняно з контрольною групою; ** − p<0,05 порівняно з 

попереднім терміном спостереження. 
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Виявлено, що на 1 тижні дослідження під дією комплексу ХД, відбулося 

збільшення середніх показників товщини стінки артеріол у щурів 

експериментальної групи, на відміну від контрольної групи, і які становили 

(3,35±0,32) мкм. Отримані результати не засвідчили наявний достовірний зв’язок. 

При світлооптичній мікроскопії у щурів експериментальної групи 

встановлено, що артеріоли сітківки зберігають типову будову стінки. Їх інтима 

представлена суцільним шаром ендотеліоцитів на базальній мембрані, середня 

оболонка артеріол представлена кількома шарами гладеньком’язових клітин, при 

цьому адвентиція тонка. Стінка виглядає помірно щільнішою без різкої деформації, 

що є результатом слабко вираженої реактивної відповіді мікроциркуляторного 

русла на вплив комплексу ХД і не має характеру стійкого судинного 

ремоделювання. 

Нами проаналізовані результати дослідження на 4-му тижні експерименту і 

було встановлено, що показники середньої товщини стінки артеріол у щурів 

експериментальної групи становили (3,55±0,34) мкм, що було достовірно більше на 

10,94%, відносно контрольної групи щурів, при p<0,05. Ми виявили приріст 

товщини стінки на 5,97%, порівняно із 1-им тижнем дослідження, що свідчить про 

початкові прояви ремоделювання судинної стінки артеріол.  

При світловій мікроскопії на 4-му тижні спостереження у щурів 

експериментальної групи артеріола визначається з чітко окресленою судинною 

стінкою, яка потовщена у зіставленні з контрольною групою. За рахунок 

гіпертрофії її оболонок, що звужує її функціональний просвіт. У самому просвіті 

визначаються еритроцити. 

Внутрішній шар стінки артеріоли збережений, ендотелій його повністю 

вистилає. Середній шар більш виражений, його гладкі м’язові клітини щільніші, 

контури стінки на зрізі товщі. Одночасно в гангліонарному шарі виявляється 

виражений навкосудинний набряк, який проявляється розширенням 

навколосудинних просторів, розрідженням клітинних елементів навколо судини та 

появи світлих зон, що створює враження початку ремоделювання. Зовнішня 

оболонка тонка, без ознак перебудови (рис. 5.4). 
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Доведено, що на 8-му тижні дослідження комплексного впливу ХД у щурів 

експериментальної групи показник середньої товщини стінки артеріол сітківки 

становив (4,20±0,35) мкм, що достовірно більше на 18,31% порівняно із 

показниками попереднього терміну спостереження (p<0,05) і на 31,25% достовірно 

більше відносно результатів у контрольній групі щурів, при p<0,05.  

При світловій мікроскопії, на 8-му тижні спостерігається комплекс судинних 

та периваскулярних змін. Стінка артеріоли помірно  потовщена за рахунок 

гіпертрофії її оболонок, що звужує її функціональний просвіт. У самому просвіті 

визначаються численні еритроцити. Одночасно в гангліонарному шарі виявляється 

виражений навкосудинний набряк, який проявляється розширенням 

навколосудинних просторів, розрідженням клітинних елементів навколо судини та 

появи світлих зон, а сама артеріола має значно потовщену стінку. Стінка на зрізі 

виглядає ширшою та щільною, при збереженні чіткіх меж між просвітом і стінкою. 

У самому просвіті визначаються численні еритроцити. 

Внутрішній шар покритий ендотелієм. Середня оболонка помітно 

потовщена, її шар гладеньких м’язових клітин візуально займає більшу частину 

судинної стінки. Зовнішня оболонка тонка, представленa сполучнотканинними 

елементами. Одночасно в гангліонарному шарі виявляється виражений 

навкосудинний набряк, який проявляється розширенням навколосудинних 

просторів, розрідженням клітинних елементів навколо судини та появу світлих зон. 

Таким чином, наявні мікроскопічні ознаки прогресуючого потовщення 

судинної стінки артеріол під дією комплексу ХД (рис. 5.5). 

За даними 12-го тижня дослідження, виявлено, що показники середньої 

товщини стінки артеріоли у щурів експериментальної групи становили (4,70±0,38) 

мкм, що є достовірно більшим на 11,90%, у зіставленні з попереднім терміном 

дослідження, при p<0,05 і на 46,88% достовірно більшим за показники в 

контрольній групі щурів (p<0,05). 

На гістологічному препараті забарвленому гематоксилін-еозином, на 12-му 

тижні спостереження артеріоли сітківки візуалізується помірно потовщено за 

рахунок гіпертрофії її оболонок, що звужує її функціональний просвіт. Одночасно 
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в гангліонарному шарі виявляється виражений навкосудинний набряк, який 

проявляється розширенням навколосудинних просторів, розрідженням клітинних 

елементів навколо судини та появи світлих зон. 

Таким чином, ми спостерігаємо динаміку прогресування структурних змін за 

12 тижнів дослідження у стінці артеріол сітківки у щурів досліджуваної групи (рис. 

5.6). 

У ході дослідження встановлено, що на 16-му тижні показники середньої 

величини стінки артеріол в результаті дії ХД у щурів експериментальної групи 

становили (5,15±0,40) мкм, що є на 60,94% достовірно більше за показники у 

контрольній групі (p<0,05) та на 9,57% достовірно більше порівняно з результатами 

попереднього терміну експерименту, при p<0,05. 

На 16-му тижні експерименту на гістологічному препараті, який забарвлений 

гематоксиліном еозином у щурів експериментальної групи візуалізується артеріола 

сітківки з максимально вираженим потовщенням стінки, у просвіті якої щільно 

розташовані численні еритроцити, що свідчить про стаз крові. Артеріола в полі 

зору визначається  з добре окресленою, еозинофільною стінкою, що візуально 

виглядає щільнішою та ширшою, ніж у контрольній групі. 

Внутрішній контур судини нерівномірний, ендотеліальний шар збережений, 

без ознак повного порушення цілісності. Основні зміни локалізуються в середній 

оболонці, яка має вигляд потовщеної смуги. 

У прилеглому гангліонарному шарі виявляється виражений навкосудинний 

набряк, який проявляється розширенням периваскулярних просторів, 

розрідженням та розпушенням тканини зі зміщенням клітинних елементів (рис. 

5.7). 

Отже, за 16 тижнів спостереження під впливом комплексу ХД у щурів 

експериментальної групи встановлено перебудову артеріол сітківки, що 

проявлялася поєднаними змінами діаметра просвіту та товщини судинної стінки. 

На ранніх термінах експерименту відзначалося достовірне звуження просвіту 

артеріол (p<0,05) з 1-го по 4-ий тиждень на тлі тенденції до потовщення стінки.  
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Умовні познаки: 1 – артеріола сітківки (просвіт судини); 2 – артеріола сітківки 

(просвіт судини); 3 – периваскулярна зона нейросітківки (помірний набряк). 

Рис. 5.7. Товщина стінки артеріол сітківки щура експериментальної групи 16 

тиждень дослідження. Забарвлення: гематоксилін-еозин. Збільшення: Ок.: 10, Об.: 

40. 

 

Надалі, починаючи з 8-го тижня, спостерігалося достовірне відновлення та 

переважання дилатації просвіту (p<0,05) до 16-го тижня при у стійкому 

достовірному (p<0,05) прогресуючому потовщенні судинної стінки. Сукупність 

цих змін, свідчить про ремоделювання артеріол сітківки з наростанням структурної 

перебудови стінки, що може розцінюватися як прояв зниження її еластичних 

властивостей. 

Вивчаючи вплив комплексу ХД на судини мікрогемоциркуляторного русла, 

перед нами в ході дослідження, виникла необхідність визначити, на скільки будуть 

вираженими вплив глутамату натрію, нітриту натрію та Понсо 4R на діаметр 

просвіту та товщину стінок у венулах сітківки у досліджуваної групи щурів. Адже 

це буде впливати на діаметр судин і, відповідно, матиме виражений ефект на 

гемомікроциркуляцію в сітківці ока.  
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У ході дослідження, встановлено, що у контрольної групи щурів середній 

діаметр просвіту венул сітківки становив (37,04±1,09) мкм (табл. 5.3). 

Таблиця 5.3 

Порівняльна характеристика морфометричних показників діаметра просвіту 

венул сітківки ока у щурів контрольної та експериментальної груп з 1 по 16 

тиждень під дією комплексу харчових добавок 

Група / термін 

спостереження 

Діаметр 

просвіту 

венули 

сітківки 

(мкм). M±SD 

Δ% між показниками 

контрольної та 

експериментальної 

групи 

Δ% між 

показниками 

поточного і 

попереднього 

терміну 

спостереження 

Контроль n=14 37,04±1,09 – – 

1 тиждень n=14 
35,20±0,97 

* 
−4,97% – 

4 тиждень n=14 
31,80±0,79 

*, ** 
−14,15% −9,66% 

8 тиждень n=14 
34,30±1,23 

*, ** 
−7,40% +7,86% 

12 тиждень n=14 
36,80±1,46 

** 
−0,65% +7,29% 

16 тиждень n=14 
40,50±1,53 

*, ** 
+9,34% +10,05% 

Примітки: * – p<0,05 порівняно з контрольною групою; ** – p<0,05 порівняно з 

попереднім терміном спостереження 

 

Нами встановлено, що на першому тижні спостереження, у щурів 

експериментальної групи середній діаметр просвіту венул достовірно зменшився 

на 4,97% і становив (35,20±0,97) мкм, порівняно з показниками контрольної групи 

щурів (p<0,05). 

Встановлено, що на 1-му тижні дослідження у щурів експериментальної групи 

візуалізуються на препаратах венули сітківки зі звуженим просвітом відносно 

контрольної групи, що морфологічно відповідає початковій вазоконстрикції 

венозної ланки мікроциркуляції. Контури венул виглядають округлими, з 

незначною нерівномірністю просвіту. Ендотелій збережений в ньому 
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візуалізуються початкові реактивні зміни у вигляді помірного набухання 

ендотеліоцитів, що оптично робить внутрішній контур судини менш чітким. 

У просвіті венул візуалізується кров’яний згусток, що є ознакою сповільнення 

кровотоку та ділянки агрегації формених елементів без вираженого стазу. 

Периваскулярно визначаються початкові прояви тканинного набряку. 

Виявлено, що до четвертого тижня діаметр просвіту венули достовірно 

зменшився на 14,15%, як у контрольній групі щурів, при p<0,05, так і порівняно з 

результатами попереднього терміну спостереження на 9,66 %, при p<0,05. 

Мікроскопічно на 4-му тижні дослідження у щурів експериментальної групи 

венула сітківки визначається з вираженим звуженням просвіту (рис. 5.8).  

 

 

Умовні познаки: 1 – венула сітківки; 2 – формені елементи крові в просвіті 

(ознаки неоднорідного наповнення); 3 – периваскулярна вакуолізація клітин. 

Рис. 5.8. Діаметр просвіту та товщина стінки венул сітківки щура 

експериментальної групи 4 тиждень дослідження. Забарвлення: гематоксилін-

еозин. Збільшення: Ок.: 10, Об.: 40. 

 

Просвіт має нерівномірні контури, місцями виглядає деформованим, що 
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відповідає стійкому венулярному спазму та гемодинамічним порушенням. 

Ендотелій зберігається, але спостерігаються реактивні зміни потовщення 

ендотеліального шару, внаслідок чого внутрішня поверхня судини виглядає 

нерівною. У просвіті виявляються згустки крові, еритроцити розташовані 

щільніше, є осередки агрегатів, що свідчить про уповільнення кровотоку. 

Периваскулярно можуть відмічатися помірне розпушення тканини та локальна 

периваскулярна набряклість, що морфологічно узгоджується з порушенням 

венозного відтоку та змінами. 

За отриманими даними на восьмому тижні спостереження у щурів 

експериментальної групи середня величина діаметру просвіту венул достовірно 

збільшилась на 7,86 %, порівняно з показниками попереднього періоду, при p<0,05  

і досягла (34,30±1,23) мкм, але була достовірно меншою на 7,40%, ніж у  

контрольній групі щурів (p<0,05).  

 

Умовні познаки: 1 – венула сітківки (просвіт помірно відновлений); 2 – 

ендотеліальна вистилка (внутрішній контур судини). 

Рис. 5.9. Діаметр просвіту та товщина стінки венул сітківки щура 

експериментальної групи 8 тиждень дослідження. Забарвлення: гематоксилін-

еозин. Збільшення: Ок.: 10, Об.: 40. 
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При гістологічному дослідженні на 8-му тижні венули сітківки візуалізуються 

з частковим відновленням діаметру просвіту. Венула виглядає помірно 

розширеною внутрішній контур збільшений, просвіт візуалізується деформованим. 

Зберігаються ознаки недостатнього венозного наповнення. 

Ендотеліальний шар збережений, спостерігаються реактивні зміни у вигляді 

нерівномірності внутрішнього контуру. У просвіті визначаються формені елементи 

крові; у полі зору зберігаються ознаки сповільнення мікроциркуляції (рис. 5.9). 

Визначено, що на дванадцятому тижні експерименту, показники середнього 

діаметру просвіту венул сітківки у щурів досліджуваної групи достовірно  

збільшилися на 7,29 % (p<0,05), відносно попереднього періоду дослідження і 

становили (36,8±1,46) мкм. Це збільшення було недостовірним відносно показників 

у контрольній групі щурів. 

 

Умовні познаки: 1 – венула сітківки; 2 – ендотеліальна вистилка (внутрішній 

контур судини). 

Рис. 5.10. Діаметр просвіту венул сітківки щура експериментальної групи 12 

тиждень дослідження. Забарвлення: гематоксилін-еозин. Збільшення: Ок.: 10, Об.: 

40. 
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При світловій мікроскопії на 12-му тижні у щурів експериментальної групи 

виявлено ознаки помірного розширення просвіту венул; їх зовнішній контур 

збільшений, а просвіт візуалізується деформованим, втрачаючи правильну округлу 

форму. Безпосередньо навколо судинної стінки виявляється чітко окреслена зона 

периваскулярного набряку, що проявляється просвітленням та розрідженням 

периваскулярного простору (рис. 5.10).  

У ході дослідження встановлено, що до шістнадцятого тижня показники 

середнього діаметру просвіту венул достовірно збільшились і досягли (40,50±1,53) 

мкм. Показник був на 9,34% достовірно більшим, ніж у контрольній групи щурів, і 

на 10,05% достовірно більшим, ніж значення в попередній період спостереження 

(p<0,05). 

На 16-му тижні дослідження встановлено, що у щурів експериментальної 

групи на гістологічних зрізах візуалізуються ознаки подальшого розширення 

просвіту венул; їх зовнішній контур збільшений, а просвіт візуалізується 

деформованим, втрачаючи правильну округлу форму.  

Безпосередньо навколо судинної стінки виявляється чітко окреслена зона 

периваскулярного набряку, що проявляється просвітленням та розрідженням 

периваскулярного простору.  

При морфометричному дослідженні середньої товщини стінки венул 

сітківки під час комплексного впливу ХД показник середньої товщини стінки 

венул контрольної групи становив (1,60±0,08) мкм.  

Як показали дослідження на 1-му тижні експерименту у щурів досліджуваної 

групи середня величина товщини стінки венули становила (1,80±0,14) мкм, що на 

12,50% достовірно більше, від показників в контрольній групі щурів, при p<0,05.  

Результати подані в табл. 5.4. 

Мікроскопічно, на 1-му тижні експерименту у щурів експериментальної 

групи виявлено, що стінка венули виглядає потовщеною за рахунок помірного 

набухання ендотеліальних клітин, а також плазматичного просякання 

субендотеліального шару. Контури ендотелію рівні, визначається незначна 

нерівномірності товщини по периметру. 



185 
 

Таблиця 5.4 

Порівняльна характеристика морфометричних показників товщини стінки 

венул сітківки ока у щурів контрольної та експериментальної груп з 1 по 16 

тиждень під дією комплексу харчових добавок 

Група / термін 

спостереження 

Товщина 

стінки 

венули 

сітківки 

(мкм). M±SD 

Δ% між 

показниками 

контрольної та 

експериментальної 

групи 

Δ% між 

показниками 

поточного і 

попереднього 

терміну 

спостереження 

Контроль n=14 1,60±0,08 – – 

1 тиждень n=14 
1,80±0,14 

* 
+12,50% – 

4 тиждень n=14 
2,00±0,14 

*, ** 
+25,00% +11,11% 

8 тиждень n=14 
2,20±0,22 

*, ** 
+37,50% +10,00% 

12 тиждень n=14 
2,20±0,30 

* 
+37,50% +0,00% 

16 тиждень n=14 
2,40±0,38 

* 
+50,00% +9,09% 

Примітки: * − p<0,05 порівняно з контрольною групою; ** − p<0,05 порівняно з 

попереднім терміном спостереження. 

 

Периваскулярно визначається помірна оптична розрідженість  тканини, без 

виражених деструктивних змін, що свідчить про ранній етап венулярної 

дисфункції з підвищенням проникності та реактивною перебудовою судинної 

стінки. 

Встановлено, що на 4-му тижні дослідження, у щурів експериментальної 

групи показники середньої товщини венули сітківки ока становить (2,00±0,14) 

мкм, що на 11,11% достовірно більше, від результатів попереднього терміну 

дослідження (p<0,05) та на 25,00%, достовірно більше проти контрольної групи 

щурів, при p<0,05. 

При світлооптичній мікроскопії виявлено, що на 4-му тижні стінка венули  

помітно потовщена за рахунок гіпертрофії її оболонок. Ендотеліальна вистилка 
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судини збережена, без ознак десквамації чи проліферації. Безпосередньо навколо 

судинної стінки виявляється чітко окреслена зона периваскулярного набряку, що 

проявляється просвітленням та розрідженням периваскулярного простору  (рис. 

5.8). 

Виявлено, що на 8-му тижні дослідження, у щурів експериментальної 

групи показники середньої величини товщини стінки венули сітквки становили 

(2,20±0,22) мкм, що на 10,00% достовірно більше від показників попереднього 

терміну спостереження і на 37,50% достовірно більше у зіставленні з 

контрольною групою щурів, при p<0,05. 

Встановлено, що на 8-му тижні при мікроскопії стінка венули 

візуалізується нерівномірно потовщеною, в окремих ділянках ущільнена та 

еозинофільна, що відповідає тривалішому плазматичному просяканню та 

початковим явищам ремоделювання стінки. 

Ендотелій виглядає нерівним, з ознаками ендотеліальної дисфункції. 

Периваскулярні тканини виглядають розпушеними, з ділянками набряку, що є 

наслідком порушення бар’єрної функції венулярної ланки (рис. 5.9). 

У ході проведеного експерименту, на 12-му тижні дослідження 

комплексного впливу ХД, на середні показники товщини стінки венул сітківки 

ока у щурів експериментальної групи, виявлено, що вони становлять (2,20±0,30) 

мкм, це на 37,50% достовірно більше від показників у контрольній групі щурів. 

При гістологічному дослідженні виявлено, що на 12-му тижні, зберігається 

збільшена товщина венул сітківки без подальшого приросту. Спостерігається 

стабілізація структурних змін на досягнутому рівні. Стінка венули потовщена та 

більш щільна, ніж у контрольній групі, із збереженням ознак плазматичного 

просякання та реактивних змін ендотелію. 

Периваскулярно зберігається набряк різного ступеня вираженості. Процес 

набуває хронічного характеру. Стінка венули знаходиться в стані тривалого 

ремоделювання. 

Як свідчать результати дослідження, на 16-му тижні експерименту середні 

показники товщини стінки венули у щурів експериментальної групи становили 
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(2,40±0,38) мкм, і є достовірно більші на 50,00% порівняно з показниками у 

контрольній групі щурів, при p<0,05. 

На гістологічних зрізах виявлено, що на 16-му тижні венули мають 

виражене потовщення стінки, яка візуалізується ущільненою  більш 

еозинофільною з ознаками структурної перебудови. Ендотелій місцями виглядає 

реактивно зміненим, що характерно для тривалої ендотеліальної дисфункції. 

Спостерігаються периваскулярні зміни, тканини навколо судини 

виглядють набряклими, з формуванням світлих зон, що характерно для 

підвищеної проникності та хронічної мікроциркуляторної недостатності, що 

відповідає стійкому венулярному ремоделюванню з потовщенням стінки та 

ймовірним зниженням її еластичних властивостей. 

Отже, в результаті поглибленого дослідження діаметра просвіту венул та 

товщини їхньої стінки встановлено, що здійснюється перебудова венулярної 

ланки мікроциркуляторного русла сітківки під впливом комплексу ХД.  

На ранніх термінах (1–4 тижні) спостерігається достовірне звуження 

просвіту венул (p<0,05) на тлі достовірного прогресивного потовщення стінки 

(p<0,05), що узгоджується з реактивними змінами ендотелію та підвищенням 

судинної проникності. 

Надалі (8–12 тижні) спостерігалася тенденція до відновлення діаметра 

просвіту при збереженні  потовщеної стінки, що засвідчує про структурні зміни 

і перехід процесу у хронічну фазу.  

До 16-го тижня  відмічалося достовірне розширення просвіту венул 

(p<0,05) у поєднанні з достовірни максимальним потовщенням стінки (p<0,05), 

що є доказом венулярного ремоделювання з імовірним зниженням еластичних 

властивостей судинної стінки та персистуванням мікроциркуляторних порушень 

під дією хімічних речовин. 

За результатами дослідження середній діаметр просвіту капілярів у сітківці 

контрольної групи щурів становить (5,50±0,56) мкм (табл. 5.5). 
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Таблиця 5.5 

Порівняльна характеристика морфометричних показників діаметра просвіту 

капілярів сітківки у щурів контрольної та експериментальної груп з 1 по 16 

тиждень під дією комплексу харчових добавок 

Група / термін 

спостереження 

Діаметр просвіту 

капілярів сітківки 

(мкм.) M±SD 

Δ% між 

показниками 

контрольної та 

експериментальної 

групи 

Δ% між 

показниками 

поточного і 

попереднього 

терміну 

спостереження 

Контроль n=14 5,50±0,56 – – 

1 тиждень n=14 
3,30±0,45 

* 
−40,00% – 

4 тиждень n=14 
4,20±0,41 

*, ** 
−23,64% +27,27% 

8 тиждень n=14 
5,70±0,34 

** 
+3,64% +35,71% 

12 тиждень n=14 
6,30±0,41 

*, ** 
+14,55% +10,53% 

16 тиждень n=14 
6,80±0,49 

*, ** 
+23,64% +7,94% 

Примітки: * – p<0,05 порівняно з контрольною групою; ** – p<0,05 порівняно з 

попереднім терміном спостереження 

 

Встановлено, що на 1-му тижні після застосування комплексу ХД, показник 

середнього діаметру просвіту капілярів сітківки у щурів експериментальної групи 

достовірно зменшився на 40,00%, порівняно з показниками у контрольній групі 

щурів, і становив (3,30±0,45) (p<0,05).  

При світловій мікроскопії капілярів сітківки на 1-му тижні дослідження, у 

щурів експериментальної групи на гістологічних зрізах забарвлених гематоксилін-

еозином візуалізуються спазмовані капіляри мікроциркуляторного русла сітківки. 

Виявляються поодинокі капіляри з різко звуженим просвітом.  

Ендотелій капілярів чітко окреслений. Навколо окремих капілярів 

відзначаються помірно розширені перикапілярні світлі зони. Морфологічна 

картина узгоджується з отриманими морфометричними результатами і відображає 
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ранню мікроциркуляторну реакцію на комплексний вплив ХД із переважанням 

звуження капілярів та зниження їх кровонаповнення (рис. 5.11). 

 

Умовні познаки: 1 – капіляри сітківки; 2 – ендотеліальна вистилка 

(внутрішній контур судини). 

Рис. 5.11. Діаметр просвіту капілярів сітківки щура експериментальної групи 

1 тиждень дослідження. Забарвлення: гематоксилін-еозин. Збільшення: Ок.: 10, 

Об.: 40. 

 

Після чотирьох тижнів дослідження спостерігалася тенденція до відновлення 

кровопостачання завдяки обмінному ланцюгу гемомікроциркуляторного русла 

сітківки, що проявилося достовірним збільшенням показника середнього діаметра 

просвіту капілярів у щурів експериментальної групи до (4,20±0,41) мкм, що на 

23,64% було достовірно більшим, ніж у контрольній групі щурів, і на 27,27% 

достовірно більше, ніж у попередній період спостереження (p<0,05).  

Встановлено, що на 4-му тижні дослідження капіляри візуалізуються ознаки 

помірного розширення просвіту капілярів,  їх зовнішній контур збільшений, а 

просвіт візуалізується деформованим, втрачаючи правильну округлу форму (рис. 

5.12). 
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Умовні познаки: 1 – капіляри сітківки; 2 – ендотеліальна вистилка 

(внутрішній контур судини). 

Рис. 5.12. Діаметр просвіту капілярів сітківки щура експериментальної групи 

4 тиждень дослідження. Забарвлення: гематоксилін-еозин. Збільшення: Ок.: 10, 

Об.: 40. 

 

Доведено, що на восьмому тижні показник середнього діаметру просвіту 

капілярів становив (5,70±0,34) мкм, що було достовірно більшим на 35,71% 

порівняно з попереднім періодом дослідження (p<0,05), в той час спостерігалось 

недостовірне збільшення на 3,64% проти контрольної групи щурів.  

На світлооптичному рівні на 8-му тижні дослідження виявлено, ознаки 

подальшої тенденції просвіту капілярів до розширення, їх просвіти мають 

округлішу або овальну форму, що візуально збільшує їх поперечний зріз.  

Стінки капілярів тонші через пасивне розтягнення, а ендотеліальні клітини 

виглядають сплощеними (рис. 5.13). 
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Умовні познаки: 1 – капіляри сітківки; 2 – ендотеліальна вистилка 

(внутрішній контур судини). 

Рис. 5.13. Діаметр просвіту капілярів сітківки щура експериментальної групи 

8 тиждень дослідження. Забарвлення: гематоксилін-еозин. Збільшення: Ок.: 10, 

Об.: 40. 

 

Встановлено, що на 12-му тижні дослідження, показники середньої величини 

діаметру просвіту капілярів у щурів експериментальної групи становили 

(6,30±0,41) мкм, які були на 14,55% достовірно більшими, ніж у контрольній групи 

щурів, і на 10,53% достовірно більшим, за значення в попередній період 

спостереження, при p<0,05. 

Мікроскопічно, на 12-му тижні дослідження, виявляються гістологічні зміни у 

капілярах сітківки, спостерігається дилятація каплярів. Вони мають ширший 

просвіт, нерівномірний по протяжності, з формуванням ділянок помірного 

переповнення кров’ю.  

Ендотелій сплощений, місцями з ознаками реактивних змін, що пов’язано з 

проявами ремоделювання капілярної стінки. Перикапілярно зберігаються ознаки 

інтерстиціального набряку у вигляді дрібних оптично світлих зон навколо судин. 
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Виявлено, що після 16-ти тижнів експерименту середня величина діаметру 

просвіту капілярів у щурів експериментальної групи становила (6,80±0,49) мкм, що 

було на 23,64% достовірно більшим, за контрольну групу щурів та на 7,94% 

достовірно більшим, за значення в попередній період спостереження (p<0,05). 

При гістологічному дослідженні, на 16-му тижні у щурів експериментальної 

групи візуалізуються ознаки подальшого розширення просвіту капілярів, їх 

просвіти мають овальну форму, що візуально збільшує їх поперечний зріз. Стінки 

капілярів тонші через пасивне розтягнення, а ендотеліальні клітини виглядають 

сплощеними. Просвіт капілярів заповнені еритроцитами (рис. 5.14). 

 

Умовні познаки: 1 – капіляри сітківки; 2 – ендотеліальна вистилка 

(внутрішній контур судини). 

Рис. 5.14. Діаметр просвіту капілярів сітківки щура експериментальної групи 

16 тиждень дослідження. Забарвлення: гематоксилін-еозин. Збільшення: Ок.: 10, 

Об.: 40. 

 

Таким чином, у ході дослідження встановлено діаметр просвіту капілярів 

сітківки під впливом комплексу ХД. В ході дослідження на 1-му тижні 

спостереження визначалося достовірне (p<0,05) звуження просвіту капілярів, що 
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відповідає ранній мікроциркуляторній реакції з тенденцією до гіпоперфузії.  

Надалі, починаючи з 4-го тижня, візуалізувалась компенсаційна перебудова 

гемомікроциркуляторного русла з достовірним (p<0,05) збільшенням просвіту 

капілярів, а на 8-му тижні показник досягав значень, близьких до контрольних, що 

може свідчити про тимчасове відновлення капілярного кровотоку. 

У пізні терміни експерименту (12–16 тиждень) виявлено стійку тенденцію до 

достовірної (p<0,05) дилатації капілярів із перевищенням контрольних показників, 

що відображає прогресування дисрегуляції тонусу мікросудин і прояви 

ремоделювання капілярної ланки. Сукупність морфометричних даних свідчить про 

перехід від раннього вазоконстрикторного компонента до пізньої дилатації, яка 

може асоціюватися з порушенням ендотеліальної регуляції, хронічним токсичним 

ураженням під впливом комплексу ХД. 

 

5.2 Морфологічні зміни судин гемомікроциркуляторного русла хоріоідеї 

ока щурів під дією харчових добавок 

 

Судинна оболонка (хоріоідея) входить у структуру заднього сегменту очного 

яблука у щурів. У нормі при гістологічному дослідженні вона складається з декількох 

шарів [85].  Супрахоріоїдальний зовнішній шар, який прилягає до склери і являє 

собою тонкі пластинки волокнистої сполучної тканини [174]. У цьому шарі 

знаходяться циліарні судини та нервові клітини [171].  

Шар великих судин містить переважно артеріальні і венозні судини між якими 

знаходяться меланоцити, колагенові та еластичні волокна, які об’єднуються та 

утворюють волокнисті сплетіння. Артерії цього шару є типовими м’язовими 

артеріями [35]. 

Шар середніх судин − в ньому переважають артеріальні судини середнього і 

дрібного калібру, які розгалуджуються і анастомозують, утворюючи хоріокапілярний 

шар. Шари великих і середніх судин об’єднуються, утворюючи строму судинної 

оболонки (хоріоідеї) [46]. Хоріокапілярний шар утворений капілярами, які 

розташовуються в один ряд у вигляді сітки, яка прилягає до мембрани Бруха, яка 
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відділяє хоріокапілярний шар від пігментного епітелію сітківки [58]. 

 Хоріокапілярний шар простягається від зорового нерву до зубчастої лінії (до 

межі оптичної частини сітківки), така структура створює можливості інтенсивного 

обміну між пігментним епітелієм і кров’ю [21]. До периферії капілярна сітка стає 

більш нерівномірною, міжкапілярні проміжки збільшуються і в ділянці зубчастої лінії 

капіляри збираються в довгі паралельні ряди, які йдуть переважно у меридіанному 

напрямку [49]. Між капілярами розміщується сітка колагенових волокон з 

фібробластами, які формують опорну систему для хоріокапілярів [134]. 

При вивченні комбінованого впливу ХД на задній сегмент очного яблука у щурів 

в ході дослідження необхідно вивчити як ці речовини будуть впливати на ширину 

просвіту хоріоїдальних артеріол, товщину їх стінки та діаметр просвіту 

хоріокапілярів. 

Таблиця 5.6 

Порівняльна характеристика морфометричних показників середнього 

діаметра просвіту хоріоїдальних артеріол ока у щурів контрольної та 

експериментальної груп з 1 по 16 тиждень під дією комплексу харчових 

добавок 

Група / термін 

спостереження 

Середній 

діаметр 

просвіту 

хоріоїдальних 

артеріол (мкм). 

M±SD 

Δ% між 

показниками 

контрольної та 

експериментальної 

групи 

Δ% між 

показниками 

поточного і 

попереднього 

терміну 

спостереження 

Контроль n=14 50,47 ± 5,37 – – 

1 тиждень n=14 48,03 ± 5,11 −4,83% – 

4 тиждень n=14 
44,78 ± 4,76 

* 
−11,27% −6,77% 

8 тиждень n=14 
41,06 ± 4,37 

*, ** 
−18,64% −8,31% 

12 тиждень 

n=14 

39,41 ± 4,19 

* 
−21,91% −4,02% 

16 тиждень 

n=14 

38,06 ± 4,05 

* 
−24,58% −3,42% 

Примітки:  * – p<0,05 порівняно з контрольною групою, ** – p<0,05 порівняно з 

попереднім терміном спостереження. 
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При морфометричному дослідженні середні показники ширини просвіту 

хоріоїдальних артеріол у щурів контрольної групи становили (50,47 ± 5,37) мкм 

(табл. 5.6). 

У ході проведеного дослідження комплексного впливу ХД на середні 

показники діаметра просвіту хоріоїдальних артеріол у щурів експериментальної 

групи на 1-му тижні спостереження становила (48,03 ± 5,11) мкм і достовірно не 

відрізнялась від показників контрольної групи.  

На 1-му тижні у експериментальній групі щурів просвіт хоріоїдальних 

артеріол збережений, контури судин рівні, ендотелій без  деструктивних змін. 

Виявлено, що на 4-му тижні дослідження показник діаметра просвіту 

хоріоїдальних артеріол у щурів експериментальної групи становив (44,78 ± 4,76) 

мкм, що на 11,27% менше, ніж у контрольній групі, при p<0,05. 

 

Умовні познаки: 1 – хоріоїдальна артеріола (просвіт); 2 – хоріоідея; 3 – 

пігментний епітелій. 

Рис. 5.15. Діаметр просвіту хоріоїдальних артеріол щура експериментальної 

групи 4 тиждень дослідження. Забарвлення: гематоксилін-еозин. Збільшення: Ок.: 

10, Об.: 40. 
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На світлооптичному рівні виявлено, що на 4-му тижні дослідження у щурів 

експериментальної групи візуалізується зменшення діаметру хоріоїдальної 

артеріоли,  просвіт виглядає різко звуженим та заповненим еритроцитами. Навколо 

судин виявляються чіткі світлі проміжки, що розділяють стінку судини від 

навколишньої строми судинної оболонки (рис. 5.15). 

На 8-му тижні дослідження встановлено, що середній діаметр просвіту 

хоріоїдальної артеріоли у щурів експериментальної групи становив (41,06 ± 4,37) 

мкм. Цей показник був достовірно меншим на 18,64 % порівняно з контрольною 

групою (p<0,05) та на 8,31 % меншим від значення, зафіксованого на попередньому 

терміні спостереження (p<0,05). 

 

Умовні познаки: 1 – хоріоїдальна артеріола (просвіт); 2 – хоріоідея; 3 – 

пігментний епітелій. 

Рис. 5.16. Діаметр просвіту та товщина хоріоїдальних артеріол щура 

експериментальної групи 8 тиждень дослідження. Забарвлення: гематоксилін-

еозин. Збільшення: Ок.: 10, Об.: 40. 

 

При гістологічному дослідженні на 8-му тижні експерименту у щурів 

експериментальної групи візуалізується ангіоспазм хоріоїдальних артеріол, їх 
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просвіт виглядає різко звуженим, і набуває витягнутої  форми, заповненим 

еритроцитами. Навколо судин чітко виявляються широкі, незабарвлені світлі 

проміжки, які відокремлюють артеріолу від навколишньої хоріоїдальної строми. 

Проміжки не містять видимих клітинних елементів або волокон (рис. 5.16). 

Як свідчать результати експерименту, на 12-му тижні дослідження показник 

середнього діаметру просвіту хоріоїдальних артеріол у щурів експериментальної 

групи становив (39,41 ± 4,19) мкм, що на 21,91% менше від результатів у 

контрольній групі, при p<0,05  

Гістологічно, на 12-му тижні дослідження у щурів експериментальної групи в 

судинній оболонці візуалізується просвіт хоріоїдальної артеріоли який різко 

звужений, місцями деформований і набуває витягнутої, щілиноподібної форми, 

заповнений еритроцитами (рис. 5.17). 

 

Умовні познаки: 1 – хоріоїдальна артеріола (просвіт); 2 – хоріоідея; 3 – 

пігментний епітелій. 

Рис. 5.17. Діаметр просвіту та товщина стінки хоріоїдальних артеріол щура 

експериментальної групи 12 тиждень дослідження. Забарвлення: гематоксилін-

еозин. Збільшення: Ок.: 10, Об.: 40. 
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Навколосудинно чітко виявляються широкі, незабарвлені світлі проміжки, які 

відокремлюють артеріолу від навколишньої хоріоїдальної строми. Проміжки не 

містять видимих клітинних елементів. 

Нами проаналізовано і встановлено, що на 16-му тижні дослідження 

комбінованого впливу ХД у щурів експериментальної групи показник середнього 

діаметру просвіту хоріоїдальних артеріол становить (38,06 ± 4,05) мкм, що на 

24,58% достовірно менше за показники в контрольній групі щурів, при p<0,05.  

При гістологічному дослідженні у щурів експериментальної групи 

візуалізується хоріоїдальна артеріола зі стійким звуженням просвіту. Просвіт 

судини  малий, місцями нерівномірної конфігурації, з ділянками сплощення, 

заповнений еритроцитами. Навколосудинно виявляються чіткі світлі проміжки між 

стінкою артеріоли та навколишньою стромою, що свідчить ремоделюванню 

судинної стінки (рис. 5.18). 

 

Умовні познаки: 1 – хоріоїдальна артеріола (просвіт); 2 – хоріоідея; 3 – 

пігментний епітелій. 

Рис. 5.18. Діаметр просвіту хоріоїдальних артеріол щура експериментальної 

групи 16 тиждень дослідження. Забарвлення: гематоксилін-еозин. Збільшення: Ок.: 

10, Об.: 40. 
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Отже, за результатами дослідження можемо зробити висновок, що під дією 

ХД показник середнього діаметру просвіту хоріоїдальних артеріол достовірно 

зменшувався на 24,58% (p<0,05) з 4-го по 16-ий тиждень експерименту у 

досліджуваній групі, порівняно з контрольною, а на 8-му тижні зафіксоване 

достовірне зменшення до 8,31% порівняно з результатами попереднього терміну 

спостереження (p<0,05). 

Таким чином, глутамат натрію, нітрит натрію та Понсо 4R сприяє 

зменшення діаметру просвіту хоріоїдальних артеріол, що призводить до 

зменшення кровопостачання у судинній оболонці і порушенню обмінних 

процесів. 

В ході проведення дослідження виникла необхідність у визначенні не тільки 

діаметру просвіту хоріоїдальних артеріол, а і товщини її стінки, необхідно було 

визначити яким чином ХД будуть впливати на стінку хоріоїдальних артері і до 

яких структурних змін це призведе. Саме вирішення цих питань і стало 

наступним етапом нашого дослідження. 

При морфометричному дослідженні показників середньої товщини стінки 

хоріоїдальних артеріол у щурів контрольної групи становив (9,48 ± 1,13) мкм 

(табл. 5.7) 

За результатами нашого морфометричного дослідження 1-го тижня 

дослідження було встановлено, що середня товщина стінки хоріоїдальних 

артеріол у щурів експериментальної групи становить (9,74 ± 1,16) мкм. Це 

збільшення товщини стінки порівняно з контрольною групою не мало 

достовірного підтвердження.  

При мікроскопії стінки хоріоїдальної артеріоли у щурів експериментальної 

групи на 1-му тижні дослідження встановлено, що будова стінки збережена. 

Визначається незначне потовщення судинної стінки, що характерне для 

підвищення тонусу гладких м’язових клітин середньої оболонки та незначна 

щільність судинної стінки. Ендотелій зберігає рівномірність, периваскулярна 

строма без суттєвих змін. 
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Таблиця 5.7 

Порівняльна характеристика морфометричних показників середньої 

товщини стінки хоріоїдальних артеріол ока у щурів контрольної та 

експериментальної груп з 1 по 16 тиждень під дією комплексу харчових 

добавок 

Група / термін 

спостереження 

Середня 

товщина стінки 

хоріоїдальних 

артеріол (мкм). 

M±SD 

Δ% між 

показниками 

контрольної та 

експериментальної 

групи 

Δ% між 

показниками 

поточного і 

попереднього 

терміну 

спостереження 

Контроль n=14 9,48 ± 1,13 – – 

1 тиждень n=14 9,74 ± 1,16 +2,73% – 

4 тиждень n=14 10,13 ± 1,21 +6,89% +4,05% 

8 тиждень n=14 
10,88 ± 1,30 

* 
+14,76% +7,36% 

12 тиждень 

n=14 

11,50 ± 1,37 

* 
+21,34% +5,73% 

16 тиждень 

n=14 

12,19 ± 1,45 

* 
+28,57% +5,96% 

Примітки:  * – p<0,05 порівняно з контрольною групою, ** – p<0,05 порівняно з 

попереднім терміном спостереження. 

 

Встановлено, що на 4-му тижні експерименту середні показники товщини 

стінки хоріоїдальних артеріол у щурів експериментальної групи становили (10,13 

± 1,21) мкм, що достовірно не відрізнялись від показників у контрольній групі 

щурів. 

При гістологічному дослідженні на 4-му тижні, спостерігається збільшення 

середньої товщини стінки хоріоїдальної артеріоли. Виявлено незначне потовщення 

середньої оболонки та незначну нерівномірність товщини стінки в окремих 

ділянках. 

Як показали результати морфометричного дослідження, на 8-му тижні 

середні показники товщини стінки хоріоїдальних артеріол у щурів 

експериментальної групи становили (10,88 ± 1,30) мкм, що на 14,76% більше від 

показників у контрольній групі щурів (p<0,05), при цьому не спостерігалось 
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достовірних змін товщини стінки, в порівнянні з попереднім терміном 

спостереження. 

При гістологічному дослідженні на 8-му тижні експерименту встановлено, 

стінка хоріоїдальної артеріоли демонструє ознаки структурної ремоделяції. 

Спостерігається помірне ущільнення та гіпертрофія гладком’язових клітин у 

середньому шарі. Це проявляється збільшенням об'єму цитоплазми та кількості 

гіперхромних ядер гладеньких міоцитів, що концентрично орієнтовані в стінці 

судини. Паралельно місцями визначається нерівність товщини стінки по периметру 

судини: ділянки потовщення із щільно упакованими волокнами чергуються з 

зонами відносного стоншення. Що надає судинній стінці хвилястого або 

деформованого вигляду (рис. 5.16). 

Виявлено, що на 12-му тижні експерименту у щурів експериментальної групи 

показник середньої товщини стінки хоріоїдальних артеріол становив (11,50 ± 1,37), 

що на 21,34% більше від показників у контрольній групі (p<0,05).  

Мікроскопічно, на 12-му тижні дослідження стінка хоріоїдальної артеріоли 

демонструє прояви структурної ремоделяції. Відмічається ущільненням середнього 

шару з початковою гіпертрофією гладком’язових клітин. По периметру судини 

визначається нерівномірність товщини стінки, ділянки локального потовщення 

чергуються з зонами відносного стоншення, формуючи хвилястість контурів та 

початкову деформацію стінки (рис. 5.17). 

Проведені дослідження на 16-му тижні показали, що показники середньої 

товщини стінки хоріоїдальних артеріол в експериментальній групі щурів були 

(12,19 ± 1,45) мкм, що на 28,57% достовірно більше від показників у контрольній 

групі, при p<0,05, при цьому достовірного збільшення товщини стінки 

хоріоїдальних артеріол в порівняно з попереднім терміном експерименту не 

спостерігалось.  

При мікроскопії на 16-му тижні експерименту в артеріолах хоріоїдеї 

визначаються ознаки вже більшої ремоделяції. Середній шар виглядає більш 

гіпертрофовано. Нерівномірність товщини по периметру має мозаїчний характер, 

зони щільного потовщення з компактно розташованими волокнами поєднуються з 
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ділянками відносного стоншення, внаслідок чого контури судини набувають більш 

помітної деформації (рис. 5.19). 

 

Умовні познаки: 1 – хоріоїдальна артеріола (просвіт); 2 – хоріоідея; 3 – 

пігментний епітелій. 

Рис. 5.19. Товщина стінки хоріоїдальних артеріол щура експериментальної 

групи 16 тиждень дослідження. Забарвлення: гематоксилін-еозин. Збільшення: Ок.: 

10, Об.: 40. 

 

Отже, в ході дослідження було виявлено, що у щурів експериментальної 

групи під дією комплексу ХД статистично значуще збільшення на 28,57% (p<0,05) 

товщини стінки хоріоїдальних артеріол відбулось на пізніх термінах дослідження, 

що вірогідно є ознакою структурної перебудови та зниження її еластичних 

властивостей. 

Для ґрунтовного дослідження впливу ХД на судинну оболонку (хоріоідею) 

виникла необхідність у вивченні діаметру просвіту хоріоїдальних венул та товщину 

їх стінки. 

При морфометричному дослідженні показників середнього діаметра просвіту 

хоріоїдальних венул у щурів контрольної групи, виявлено, що він становив (62,30 
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± 4,08) мкм. Результати дослідження наведено в табл. 5.8. 

Таблиця 5.8 

Порівняльна характеристика морфометричних показників середнього 

діаметру просвіту хоріоїдальних венул ока у щурів контрольної та 

експериментальної груп з 1 по 16 тиждень під дією комплексу харчових 

добавок 

Група / термін 

спостереження 

Діаметр 

просвіту 

хоріоїдальних 

венул (мкм), 

M±SD 

Δ% між 

показниками 

контрольної та 

експериментальної 

групи 

Δ% між 

показниками 

поточного і 

попереднього 

терміну 

спостереження 

Контроль n=14 62,30 ± 4,08 – – 

1 тиждень n=14 
58,92 ± 3,96 

* 
−5,43% – 

4 тиждень n=14 
53,89 ± 3,84 

*, ** 
−13,50% −8,54% 

8 тиждень n=14 
48,65 ± 3,78 

*, ** 
−21,91% −9,72% 

12 тиждень n=14 
44,20 ± 3,92 

*, ** 
−29,05% −9,15% 

16 тиждень n=14 
41,00 ± 4,05 

*, ** 
−34,19% −7,24% 

Примітки: * − p<0,05 порівняно з контрольною групою; ** − p<0,05 порівняно з 

попереднім терміном спостереження. 

 

У ході проведеного дослідження комбінованого впливу ХД на 

морфометричні показники хоріоїдальних венул ока, встановлено, що вже на 1-му 

тижні діаметр просвіту хоріоїдальних венул ока у щурів експериментальної групи 

становив (58,92 ± 3,96) мкм, що на 5,43% було достовірно менше від показників 

контрольної групи щурів (p<0,05). 

При гістологічному дослідженні венул хоріоідеї ока у щурів 

експериментальної групи на 1-му тижні хоріоїдальні венуи візуалізуються із 

помірним звуженням просвіту. Контури просвіту переважно рівні, стінка судини 

структурно збережена, ендотеліальний шар простежується. 
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На 4-му тижні дослідження встановлено, що середній діаметр просвіту 

хоріоїдальних венул у щурів експериментальної групи становив (53,89 ± 3,84) мкм. 

Це значення було достовірно меншим на 13,50 % порівняно з контрольною групою 

(p<0,05) та на 8,54 % меншим від показника, зафіксованого на попередньому 

терміні спостереження (p<0,05). 

При світлооптичній мікроскопії виявлено, що на 4-му тижні дослідження у 

щурів експериментальної групи візуалізується виражене звуження просвіту 

хоріоїдальних венул, порівняно з попереднім терміном. Їх діаметр різко зменшений 

порівняно з нормою, а просвіт має вигляд щілиноподібної структури. Судинна 

стінка загалом збережена, проте у периваскулярній зоні спостерігаються помірні 

реактивні зміни строми (рис. 5.20). 

 

Умовні познаки: 1 – хоріоїдальна венула; 2 – просвіт хоріоїдальної венули;  

3 – судинна оболонка (хоріоїдея). 

Рис. 5.20. Діаметр просвіту  та товщина стінки хоріоїдальних венул щура 

експериментальної групи 4 тиждень дослідження. Забарвлення: гематоксилін-

еозин. Збільшення: Ок.: 10, Об.: 10. 

 

Встановлено, що на 8-му тижні дослідження діаметр просвіту хоріоїдальних 
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венул ока у експериментальній групі щурів становив (48,65 ± 3,78) мкм, що на 

21,91% достовірно менше за показники контрольної групи щурів (p<0,05) та на 

9,72% достовірно менше, порівняно з результатами попереднього терміну 

спостереження, при p<0,05.  

При світлооптичній мікроскопії на 8-му тижні дослідження виявляється 

звуження венозного просвіту хоріоїдальних венул. Контури судини нерівномірні, у 

просвіті спостерігається ущільнення формених елементів крові, що може бути 

ознакою венозного стазу та тенденцією до тромбозу. Периваскулярно визначається 

підвищення щільності строми, при цьому цілісність судинної стінки збережена 

(рис. 5.21). 

 

Умовні познаки: 1 – хоріоїдальна венула; 2 – просвіт хоріоїдальної венули;  

3 – судинна оболонка (хоріоїдея). 

Рис. 5.21. Діаметр просвіту хоріоїдальних венул щура експериментальної 

групи 8 тиждень дослідження. Забарвлення: гематоксилін-еозин. Збільшення: Ок.: 

10, Об.: 40. 

 

Як свідчать результати експерименту, на 12-му тижні показник діаметру 

просвіту хоріоїдальних венул становив (44,20 ± 3,92) мкм, що на 29,05% достовірно 
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менше від результатів у контрольній групі щурів (p<0,05), а також на 9,15% 

достовірно менше, порівняно з 8-м тижнем спостереження, при p<0,05.  

На 12-му тижні дослідження діаметру венул хоріоідеї у щурів 

експериментальної групи візуалізується звуження просвіту хоріоїдальних венул, їх 

деформація. Контури судини стають нерівними, зморщеними, що відображає 

значні структурні патологічні зміни (рис. 5.22) 

 

Умовні познаки: 1 – хоріоїдальна венула; 2 – просвіт хоріоїдальної венули;  

3 – судинна оболонка (хоріоїдея). 

Рис. 5.22. Діаметр просвіту хоріоїдальних венул щура експериментальної 

групи 12 тиждень дослідження. Забарвлення: гематоксилін-еозин. Збільшення: Ок.: 

10, Об.: 40. 

 

Нами встановлено, що на 16-му тижні експерименту показник діаметру 

просвіту хоріоїдальних венул ока у щурів експериментальної групи зменшився до 

(41,00 ± 4,05) мкм, що на 34,19% достовірно менше за результати у контрольній 

групі (p<0,05) і на 7,24% достовірно менше, відповідно до результатів на 12-му 

тижні спостереження, при p<0,05. 

На 16-му тижні дослідження у щурів експериментальної групи візуалізується 
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значне звуження діаметру просвіту хоріоїдальних венул з нерівномірністю та 

деформацією їх контурів. Просвіт судин різко зменшений, набуває щілиноподібної 

форми, що свідчить про ремоделювання самої стінки. Незважаючи на грубу 

деформацію, загальна структура судинної стінки залишається збереженою: чітко 

ідентифікуються всі шари, а ендотеліальна вистилка простежується вздовж усього 

звуженого просвіту без ознак десквамації (рис. 5.23) 

 

Умовні познаки: 1 – хоріоїдальна венула; 2 – просвіт хоріоїдальної венули;  

3 – судинна оболонка (хоріоїдея). 

Рис. 5.23. Діаметр просвіту та товщина стінки хоріоїдальних венул щура 

експериментальної групи 16 тиждень дослідження. Забарвлення: гематоксилін-

еозин. Збільшення: Ок.: 10, Об.: 40. 

 

Отже, під дією комплексу ХД виявляється стійке прогресуюче зменшення 

діаметру просвіту хоріоїдальних венул ока щурів експериментальної групи з 1-го 

по 16-ий тиждень спостереження, причому з 4-го тижня фіксується також 

достовірне зниження порівняно і з попереднім терміном спостереження. 

Проведеним нами морфометричним дослідженням встановлено, що показник 

середньої товщини стінки хоріоїдальних венул ока у щурів контрольної групи 
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становив (4,62 ± 0,29) мкм. Результати дослідження наведені в табл. 5.9. 

Таблиця 5.9 

Порівняльна характеристика морфометричних показників середньої 

товщини стінки хоріоїдальних венул ока у щурів контрольної та 

експериментальної груп з 1 по 16 тиждень під дією комплексу харчових 

добавок 

Група / термін 

спостереження 

Товщина 

стінки 

хоріоїдальних 

венул (мкм), 

M±SD 

Δ% між показниками 

контрольної та 

експериментальної 

групи 

Δ% між 

показниками 

поточного і 

попереднього 

терміну 

спостереження 

Контроль n=14 4,62 ± 0,29 – – 

1 тиждень n=14 
4,86 ± 0,31 

* 
+5,19% – 

4 тиждень n=14 
5,11 ± 0,28 

*, ** 
+10,61% +5,14% 

8 тиждень n=14 
5,56 ± 0,33 

*, ** 
+20,35% +8,81% 

12 тиждень n=14 
5,88 ± 0,32 

*, ** 
+27,27% +5,76% 

16 тиждень n=14 
6,07 ± 0,34 

* 
+31,39% +3,23% 

Примітки: * − p<0,05 порівняно з контрольною групою; ** − p<0,05 порівняно з 

попереднім терміном спостереження. 

 

За результатами морфометричного дослідження встановлено, що на 1-му 

тижні експерименту в результаті введення комплексу ХД показник середньої 

товщини стінки хоріоїдальних венул ока у щурів експериментальної групи 

становив (4,86 ± 0,31) мкм, і на 5,19% був достовірно більшим за значення у 

контрольній групі (p<0,05). 

На 1-му тижні експерименту при гістологічному дослідженні товщини 

стінки хоріоїдальних венул виявлено, що стінка помірно потовщена внаслідок 

реактивних змін ендотелію та незначного набряку судинної стінки. Контури 

венули чіткі, просвіт залишається сформованим,  у полі зору помірне 
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кровонаповнення.  

Виявлено, що на 4-му тижні спостереження показник середньої товщини 

стінки хоріоїдальних венул ока збільшився та становив (5,11 ± 0,28) мкм, і на 

10,61% достовірно перевищував показники у контрольній групі щурів (p<0,05), 

а також на 5,14% був достовірно більшим відносно попереднього терміну 

спостереження (p<0,05). 

Мікроскопічно, на 4-му тижні дослідження товщини стінки венул хоріоідеї 

візуалізується реактивна перебудова венулярної стінки, ендотелій виглядає 

набряклим, місцями спостерігається потовщення внутрішньої оболонки. Стінка 

венули візуалізується щільною, а перивенулярно сформовані вогнищеві світлі 

зони (рис. 5.20). 

Як показали результати морфометричного дослідження на 8-му тижні, 

показник середньої товщини стінки хоріоїдальних венул ока у 

експериментальній групі становив (5,56 ± 0,33) мкм, що на 20,35% достовірно 

більше у зіставленні з контрольною групою щурів, при p<0,05 та на 8,81% 

достовірно більше, порівняно з 4-им тижнем спостереження, при p<0,05.  

Встановлено, що при гістологічному дослідженні товщини стінки венул 

хоріоідеї на 8-му тижні експерименту візуалізується потовщення стінки венули 

хоріоідеї зниження її еластичності та набряку в периваскулярній зоні. Просвіт 

венули нерівномірний, місцями з елементами стазу еритроцитів, що є ознакою 

розвитку тромбозу (рис. 5.21) 

За результатами експерименту на 12-му тижні дослідження, встановлено 

подальше збільшення показника середньої товщини стінки хоріоїдальних венул 

ока, що він становив (5,88 ± 0,32) мкм, і був на 27,27% достовірно більшим від 

значень у контрольній групі щурів (p<0,05) і на 5,76% достовірно більшим, 

порівняно з попереднім терміном експерименту, при p<0,05. 

При гістологічному дослідженні на 12-му тижні експерименту товщини 

стінки венули хоріоідеї, стінка виглядає потовщеною та більш щільною з 

ознаками персистуючої ендотеліальної активації. Визначається ущільнення 

строми та периваскулярні волокнисті компоненти. У просвіті венул виявляються 
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еритроцити, місцями спостерігається помірне повнокров’я, що узгоджується з 

тривалим впливом і прогресуванням ремоделювання стінки (рис. 5.22). 

Встановлено, що на 16-му тижні експерименту показник середньої 

товщини стінки хоріоїдальних венул ока у щурів експериментальної групи 

становив (6,07 ± 0,34) мкм, що на 31,39% достовірно перевищувало показники 

контрольної групи (p<0,05). При цьому достовірних змін товщини стінки 

хоріоїдальних венул, порівняно з попереднім терміном спостереження не 

виявлено.  

При світловій мікроскопії стінки вениули хоріоідеї у щурів 

експериментальної групи виявлено, що вона візуалізується рівномірно 

потовщеною та більш щільною (рис. 5.23). 

Отже, під дією комплексу ХД спостерігається стійке потовщення стінки 

хоріоїдальних венул, найбільш інтенсивне на проміжних термінах (4–12 тижнів), а 

на 16-му тижні формується тенденція до уповільнення приросту (плато) порівняно 

з попереднім терміном спостерження. 

Для обґрунтованого дослідження впливу ХД на судинну оболонку (хоріоідею) 

доцільно вивчити залежність просвіту хоріокапілярів від дії цих речовин. 

При морфологічному дослідженні діаметру просвіту хоріокаплярів у щурів 

контрольної груп було виявлено, що середні показники становили (13,80 ± 2,40) 

мкм (табл. 5.10) 

У ході експерименту, під дією комплексного впливу ХД, у щурів 

експериментальної групи на 1-му тижні дослідження, діаметр просвіту 

хоріокапілярів становив (12,47 ± 2,17) мкм і статистично не відрізнявся від 

показників у контрольній групі. 

При світловій мікроскопії у щурів експериментальної групи виявлено, що 

діаметр хоріокапілярів має рівномірний просвіт, в ньому визначаються поодинокі 

еритроцити, що свідчить про збережене кровонаповнення. 

Виявлено, що на 4-му тижні дослідження у щурів експериментальної групи 

показник середнього діаметру просвіту хоріокапілярів становив (10,37 ± 1,80) мкм, 

що на 24,83% достовірно менше за показники у контрольній групі щурів, при 
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p<0,05 і на 16,78% достовірно менше, за результати попереднього терміну 

експерименту (p<0,05).  

Таблиця 5.10 

Порівняльна характеристика морфометричних показників середнього 

діаметра просвіту хоріокапілярів ока у щурів контрольної та 

експериментальної груп з 1 по 16 тиждень під дією комплексу харчових 

добавок 

Група / термін 

спостереження 

Діаметр 

просвіту 

хоріокапілярів. 

(мкм). M±SD 

Δ% між 

показниками 

контрольної та 

експериментальної 

групи 

Δ% між 

показниками 

поточного і 

попереднього 

терміну 

спостереження 

Контроль n=14 13,80 ± 2,40 – – 

1 тиждень n=14 12,47 ± 2,17 −9,67% – 

4 тиждень n=14 
10,37 ± 1,80 

*, ** 
−24,83% −16,78% 

8 тиждень n=14 
8,43 ± 1,47 

*, ** 
−38,92% −18,74% 

12 тиждень 

n=14 

7,70 ± 1,34 

* 
−44,17% −8,60% 

16 тиждень 

n=14 

7,00 ± 1,22 

* 
−49,26% −9,12% 

Примітки:  * – p<0,05 порівняно з контрольною групою, ** – p<0,05 порівняно з 

попереднім терміном спостереження. 

 

При гістологічному дослідженні на 4-му тижні у щурів експериментальної 

групи візуалізується патологічна змінена будова хоріокапілярів: їх просвіт є 

звуженим та нерівномірним по ходу судини, що свідчить про порушення 

нормальної архітектоніки.  

Попри стеноз, у просвітах визначаються еритроцити. У навколишніх 

тканинах видніються перикапілярні світлі зони, що можуть бути проявом 

периваскулярного набряку, який підсилює звуження хоріокапілярів (рис. 5.24). 
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Умовні познаки: 1 – хоріокапіляри; 2 – судинна оболонка (хоріоідея). 

Рис. 5.24. Діаметр просвіту хоріокапілярів щура експериментальної групи 4 

тиждень дослідження. Забарвлення: гематоксилін-еозин. Збільшення: Ок.: 10, Об.: 

40. 

 

Нами встановлено, що на 8-му тижні дослідження у щурів 

експериментальної групи середній показник діаметру просвіту хоріокапілярів 

становив (8,43 ± 1,47) мкм, що на 38,92% достовірно менше, за результати у 

контрольній групі (p<0,05) і на 18,74% достовірно, менше за показники у 

попередній термін спостереження, при p<0,05.  

При гістологічному дослідженні на 8-му тижні спостереження у щурів 

експериментальної групи візуалізується зменшення діаметру хоріокапілярів та 

збільшення кількості хоріокапілярів із різко звуженим просвітом.  

В просвітах виявляються одиничні еритроцити, що свідчить про зменшення 

кровонаповнення капілярів (рис. 5.25). 
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Умовні познаки: 1 – хоріокапіляри; 2 – судинна оболонка (хоріоідея). 

Рис. 5.25. Діаметр просвіту хоріокапілярів щура експериментальної групи 8 

тиждень дослідження. Забарвлення: гематоксилін-еозин. Збільшення: Ок.: 10, Об.: 

40. 

Проведеним нами дослідженням встановлено, що на 12-му тижні 

експерименту середній показник діаметру просвіту хоріокапілярів у щурів 

експериментальної групи становив (7,70 ± 1,34) мкм, що було на 44,17% 

достовірно менше від показників у контрольній групі щурів (p<0,05).   

При гістологічному дослідженні хоріокапілярів на 12-му тижні 

спостерігається переважно малокаліберні хоріокапіляри з неоднорідним 

просвітом.  

Кровонаповнення їх обмежене, визначаються поодинокі еритроцити в 

просвіті хоріокапілярів.  

Спостерігаються персистуючі реактивні зміни ендотелію без ознак 

відновлення (рис. 5.26). 
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Умовні познаки: 1 – хоріокапіляри; 2 – судинна оболонка (хоріоідея). 

Рис. 5.26. Діаметр просвіту хоріокапілярів щура експериментальної групи 12 

тиждень дослідження. Забарвлення: гематоксилін-еозин. Збільшення: Ок.: 10, Об.: 

40. 

 

Виявлено, що на 16-му тижні експерименту у щурів досліджуваної групи 

показник середнього діаметру просвіту хоріокапілярів становив (7,00 ± 1,22) 

мкм, що на 49,26% був достовірно меншим за результати у контрольній групі 

щурів, при p<0,05. В процесі дослідження не виявлено статистично значущих 

відмінностей від результатів попереднього терміну спостереження.   

Мікроскопічно, на 16-му тижні дослідження хоріокапілярів спостерігається, 

що переважна більшість капілярів є звуженими, їх просвіти практично непомітні 

та набувають вигляду щілиноподібних утворень.  

Паралельно спостерігається значне потовщення їх стінок, вони втрачають, 

одношарову будову та набувають вигляду щільних, гіпертрофованих тяжів (рис. 

5.27). 
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Умовні познаки: 1 – хоріокапіляри; 2 – судинна оболонка (хоріоідея). 

Рис. 5.27. Діаметр просвіту хоріокапілярів щура експериментальної групи 16 

тиждень дослідження. Забарвлення: гематоксилін-еозин. Збільшення: Ок.: 10, Об.: 

10. 

 

Отже, в результаті експерименту спостерігаємо достовірне на 49,26% (p<0,05) 

зменшення діаметру просвіту хоріокапілярів у експериментальної групи щурів в 

порівнянні з контрольною групою (p<0,05), а також на 4-му та 8-му тижнях було 

виявлено 16,78% та 18,84% відповідно, статистично значиме (p<0,05) зменшення 

діаметру просвіту капілярів за значення результатів попереднього терміну 

спостереження. Зменшення діаметру хоріокапілярів, імовірно, може свідчити про 

ризик набряку тканин та зниження швидкості руху крові. 

 Таким чином, проведене морфологічне дослідження встановило типові 

реактивні зміни в гемомікроциркуляторній системі, пов'язані з дією комплексу ХД, 

що узгоджується з результатами інших дослідників [9, 12]. 

Отже, вплив комплексу ХД на гемомікроциркуляторне русло проявляється 

спазмом артеріол внаслідок токсичного впливу на 1-му тижні, частковою 
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компенсацією внаслідок ангіогенезу на 4-му тижні, ремоделюванням судинної 

стінки та втратою еластичності на 12–16-му тижні. Щодо впливу на просвіт венул 

сітківки,   то спазм визначається на ранніх стадіях, а розширення відбувається на 

пізніх стадіях. Вплив комплексу ХД на капіляри сітківки виявлявся ішемічним 

спазмом, який був виявлений на ранніх стадіях експерименту, на восьмому тижні 

відбулося злущування ендотелію, а на 12–16 тижні спостерігалася втрата перицитів 

і утворення мікроаневризм. 

 

Висновки до розділу 5 

1. Встановлено, що під дією комплексу ХД спостерігається достовірне 

збільшення середнього діаметру просвіту артеріол з 4-го по 12-ий тиждень, що на 

14,19% достовірно більше за показники у контрольній групі та достовірне 

збільшення середньої товщини стінки артеріол на 60,94% більше від показників у 

контрольній групі при p<0,05, що морфологічно підтверджується розширеним 

просвітом артеріол та нерівномірністю ендотелію і вираженим потовщенням стінки 

артеріол сітківки ока. 

2. Встановлено, що під дією ХД показники середнього діаметру просвіту 

венул достовірно збільшились на 9,34%, у зіставленні з контрольною групою 

(p<0,05), при цьому спостерігаємо збільшення товщини стінки венули на 15%, що 

свідчить про прогресування ремоделювання венул сітківки. Виявлені зміни 

свідчать про наростання структурної перебудови під дією комплексу ХД. 

3. Виявлено, що середня величина діаметру просвіту капілярів у щурів 

експериментальної групи на 23,64% достовірно більша, ніж у контрольної групи 

під впливом дії комплексу ХД. 

4. Встановлено, що під дією глутамату натрію, нітриту натрію та Понсо 

4R показник середнього діаметру просвіту хоріоїдальних артеріол достовірно 

зменшувався на 24,58% з 4-го по 16-ий тиждень експерименту у досліджуваній 

групі, порівняно з контрольною (p<0,05), при цьому показник середньої товщини 

стінки хоріоїдальних артеріол у щурів експериментальної групи був на 28,57% 

достовірно більшим (p<0,05) від показників у контрольній групі. 
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5. Встановлено, що за 16 тижнів експерименту діаметр просвіту 

хоріоїдальних венул ока достовірно зменшився на 34,19% за результати у 

контрольній групі (p<0,05) при цьому показник середньої товщини хоріоїдальних 

венул достовірно збільшився на 31,39% порівняно з контрольною групою, що 

свідчить про прогресування венозного ремоделювання, внаслідок виникнення 

оклюзії судин мікроциркуляторного русла зумовленого появою тромбозів у 

просвіті хоріоїдальних венул, що спричиняє порушення живлення у судинній 

оболонці ока під дією комплексу ХД. 

6. Виявлено, що у ході експерименту спостерігається достовірне 

зменшення на 49,26% діаметру просвіту хоріокапілярів у експериментальній групі, 

порівняно з контрольною, що може свідчити про ризик набряку тканин та зниження 

швидкості руху крові. 
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РОЗДІЛ 6 

 

АНАЛІЗ І УЗАГАЛЬНЕННЯ РЕЗУЛЬТАТІВ ДОСЛІДЖЕНЬ 

 

У ході проведеного дисертаційного дослідження був здійснений глибокий 

аналіз морфофункціонального стану заднього сегменту ока у щурів під дією 

комплексу ХД. Було встановлено зміни морфометричних показників, які 

спостерігалися на мікроскопічному та ультрамікроскопічному рівні. За 

результатами досліджень на статевозрілих нелінійних щурах-самцях із 

застосуванням комплексу морфологічних методик нами встановлено ряд нових 

даних про морфологічну організацію та кровопостачання заднього сегменту очного 

яблука на мікро- та ультраструктурному рівнях під дією комплексу ХД 

Встановлено, що задній сегмент ока у щурів складається із склистого тіла, 

сітківки, хоріоідеї та зорового нерву. 

Під час гістологічного дослідження, встановлено, що сітківка щурів 

складається з 10 шарів, вони мають аналогічну будову до шарів сітківки людини і 

можуть бути використані для об’єктивної порівняльної оцінки експериментальних 

даних та їх наступної екстраполяції на людину. 

При здійсненні аналізу проведеного дослідження динаміки змін загальної 

товщини сітківки у щурів експериментальної групи, встановлено, що показник мав 

динаміку зменшення за весь період експерименту і на 16-му тижні достовірно 

зменшився на 25,27% відносно показників у контрольній групі (p<0,05), крім того, 

зменшення показників зафіксовано на 4-12 тижнях, порівняно з попереднім 

терміном спостереження (p<0,05), що підтверджується гістологічними змінами у 

шарах сітківки, вони стоншуються, архітектоніка їх дезорганізується, що свідчить 

про деструктивний вплив комплексу ХД (рис. 6.1). 

Аналізуючи результати токсичного впливу ХД на судинну оболонку 

(хоріоідею) ока у щурів експериментальної групи на 1-му тижні спостерігалось 

недостовірне зменшення товщини, вірогідно, за рахунок набряку судинної 

оболонки, тоді як з 4-го по 16-ий тиждень вже спостерігали достовірне зменшення 
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загальної товщини хоріоідеї до (51,96 ± 1,80) мкм, що на 51,01% достовірно 

(p<0,05), менше за показники у контрольній групі. 

 

Умовні познаки: * – р < 0,05 порівняно з контрольною групою; ** – р < 0,05 

порівняно з попереднім терміном спостереження. 

Рис. 6.1. Динаміка показника середньої товщини сітківки та хоріоідеї щурів 

протягом спостереження.  
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При цьому гістологічні зміни характеризуються структурною неоднорідністю 

та ущільненням строми, звуженням судин. Тому ми можемо це охарактеризувати 

як прогресування структурних змін у хоріоідеї. 

Таким чином, аналізуючи вплив комплексу ХД на задній сегмент очного 

яблука, слід зазначити, що ці речовини призвели до прогресивного зменшення 

морфометричних параметрів середніх показників товщини сітківки та судинної 

оболонки ока. 

У ході проведеного аналізу динаміки впливу глутамату натрію, нітриту 

натрію, Понсо 4R на морфометричні показники зовнішніх шарів сітківки до яких 

належать шар фоторецепторів, зовнішній ядерний та зовнішній сітчастий шари, ми 

одержали наступні результати (рис. 6.2). 

Морфометричний аналіз свідчать про відстрочений негативний вплив 

комплексу ХД на шар фоторецепторів сітківки щурів, який проявляється після 8-го 

тижня експерименту та має тенденцію прогресування до 16-го тижня дослідження. 

При цьому, товщина шару фоторецепторів зменшилась на 25,36 % (р<0,05), що 

свідчить про прямий вплив на фоторецептори та можливі порушення передачі 

нервових імпульсів. Слід зазначити, що морфологічні та морфометричні зміни 

зовнішнього ядерного шару сітківки щурів експериментальної групи свідчать про 

поетапний розвиток деструктивних процесів під дією комплексу ХД (глутамат 

натрію, нітрит натрію та Понсо 4R). 

Початкові адаптаційні зміни на ранніх термінах експерименту змінювалися 

прогресуючим стоншенням зовнішнього ядерного шару з 8-го тижня на 9,88%, з 

максимальним проявом на 12–16-му тижнях дослідження, що відповідає 

статистично достовірним зниженням морфометричних показників на 30,85 % 

(р<0,05), без відновлення показників на кінець дослідження. 

При цьому зовнішній сітчастий шар реагував на ХД збільшенням показників 

товщини шару на 1-4 тижнях на 11,25%, а починаючи з 8-го до 16-го спостерігалось 

зменшення товщини шару на 20,16% порівняно з контрольною групою (p<0,05), крім 

того помітне зменшення шару було і на 12-16 тижнях, порівняно з попереднім 

терміном спостереження. 
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Умовні познаки: * – р < 0,05 порівняно з контрольною групою; ** – р < 0,05 

порівняно з попереднім терміном спостереження. 

Рис. 6.2. Динаміка показника середньої товщини зовнішніх шарів сітківки у 

щурів протягом спостереження. 
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Як показали дослідження середні значення товщини внутрішнього ядерного 

шару зазнали достовірного зменшення протягом експерименту на 26,83 %, без 

відновлення на кінець дослідження (рис. 6.3).  

В ході шістнадцятитижневого експерименту цього шару, спостерігалось 

незначне достовірне його потовщення на 1-4 тижнях на 3,11% за рахунок 

компенсаторних процесів, а з 8 по 16 тиждень шар стоншується на 26,83%, порівняно 

з контрольною групою і досягає значень мінімальної товщини на 12-му тижні 

експерименту, що становить (32,53±2,30) мкм. 

Як показали результати дослідження внутрішній сітчастий шар був найбільш 

чутливим до хронічного токсичного впливу ХД і вже на 1-му тижні експерименту 

його товщина достовірно зменшилась на 12,33% і до кінця спостереження він 

стоншився на 30,44%, порівняно з контрольною групою, а на 8-12 тижнях на 16,09% 

порівняно з результатами попереднього терміну спостереження (p<0,05). 

Наші дослідження показали, що шар гангліонарних клітин був теж вразливим до 

дії комплексу ХД, і на 1-4 тижнях шар достовірно збільшився на 14,18% і 9,52% 

відповідно, а з 8-го тижня і до кінця дослідження він достовірно зменшувався на 

15,75% і досяг найменших показників на 12-му тижні спостереження. 

За результатами дослідження, усі основні шари сітківки, включаючи 

фоторецепторний, зовнішній і внутрішній ядерні шари та гангліонарний, показали 

прогресивне зменшення товщини. Гангліонарний шар зазнав змін протягом 

експерименту, водночас на 16-му тижні мав незначне відновлення в порівнянні з 

попереднім терміном спостереження. Що доводить наявність впливу на нього 

компенсаторно-відновлювальних реакцій організму, а також підтверджує що 

складові комплексу харчових добавок можуть мати нейропротекторний ефект, 

захищаючи гангліозні клітини сітківки від пошкоджень [15]. 

Таким чином, саме внутрішні відділи сітківки, зокрема, шар гангліонарних 

клітин, є найбільш чутливими до метаболічних, ішемічних та нейротоксичних 

впливів. Одержані дані щодо змін товщини та структурної організації внутрішніх і 

зовнішніх шарів сітківки можуть свідчити про залучення нейросенсорного апарату 

ока до патологічного процесу.  
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Умовні познаки: * – р < 0,05 порівняно з контрольною групою; ** – р < 0,05 

порівняно з попереднім терміном спостереження. 

Рис. 6.3. Динаміка показника середньої товщини внутрішніх шарів сітківки у 

щурів протягом спостереження. 
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Результати проведеного нами аналізу динаміки значень  діаметру ядер 

зовнішнього ядерного шару нервових клітин сітківки ока засвідчують наявне 

достовірне зменшення на 22,14% діаметру ядер зовнішнього шару з 4-го по 16-ий 

тиждень дослідження у щурів експериментальної групи як порівняно з контрольною 

групою, так і в порівнянні з попереднім терміном спостереження, що пов’язано з 

первинною реакцією нейральних клітин на дію складових комплексу ХД, що призвело 

до зменшення активності клітин, внаслідок зменшення кількості еухроматину та було 

в свою чергу реакцією на токсичний вплив (рис. 6.4). 

При цьому також відбувається достовірне зменшення на 37,8% діаметру ядер 

нейроцитів внутрішнього ядерного шару сітківки з 1-го по 16-й тиждень порівняно 

з контрольною групою (p<0,05).  

Крім того, у проміжку з 4-го по 12-й тиждень відбувається достовірне 

зменшення показника на 11,63% у порівнянні з попереднім терміном 

спостереження (p<0,05), тоді як на 16-му тижні показник не має достовірної різниці 

з 12-м тижнем, що може свідчити про відносну стабілізацію процесу на тлі вже 

сформованих структурних змін.  Сукупність отриманих даних вказує на 

прогресуючий деструктивний вплив складових комплексу ХД на нейроцити 

внутрішнього ядерного шару. 

Проведений аналіз показав, що спостерігалось достовірне зменшення на 

33,84% діаметру ядер гангліонарних клітин під дією комплексу ХД з 4-го по 16-ий 

тиждень, як порівняно з контрольною групою щурів (p<0,05), так і порівняно з 

попереднім терміном спостереження (p<0,05). 

При цьому на ультрамікроскопії виявляється відсутність аксонів у 

гангліонарних клітинах та зневоднені відростки клітин Мюллера в цитоплазмі яких 

містяться фібрили та трубчасті елементи, кількість рибосом та мітохондрій 

зменшується, що свідчить про прогресування деструктивно-дегенеративних змін та 

високу чутливість гангліонарних клітин до токсичного впливу. Це 

супроводжується ущільненням хроматину та зменшенням ядерних розмірів, що 

узгоджується з отриманими морфометричними даними. 
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Умовні познаки: * – р < 0,05 порівняно з контрольною групою; ** – р < 0,05 

порівняно з попереднім терміном спостереження. 

Рис. 6.4. Динаміка середнього діаметру ядер шарів сітківки у щурів протягом 

спостереження. 
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Для більш глибокого аналізу впливу ХД на нейральні клітини був 

проведений морфометричний аналіз кількості рядів нейроцитів у шарах сітківки  

(рис. 6.5). 

 В ході дослідження встановлено, що під дією комплексу ХД у щурів 

експериментальної групи з 4-го по 16-й тиждень спостерігалося достовірне 

зменшення на 22,12% кількості рядів нервових клітин зовнішнього ядерного 

шару порівняно з контрольною групою (p<0,05). 

Крім того, з 4-го по 12-й тиждень визначалося достовірне прогресуюче 

зниження на 7,18% цього показника відносно попереднього терміну 

спостереження (p<0,05), тоді як на 16-му тижні, показник залишався зниженим 

щодо контрольної групи, без додаткового достовірного зменшення порівняно з 

12-м тижнем.  

Виявлена динаміка, може свідчити про поступове структурне виснаження 

ядерного компонента зовнішнього ядерного шару, що відповідає деструктивним 

змінам фоторецепторного апарату.  

 У ході дослідження встановлено, що достовірне зменшення на 37,71% 

кількості рядів ядер нервових клітин у внутрішньому ядерному шарі сітківки 

відбувалося з 1-го по 16-й тиждень експерименту порівняно з контрольною 

групою (p<0,05). 

 Крім того, з 4-го по 12-й тиждень визначено достовірне зниження 

показника порівняно на 11,56% до попередніх термінів спостереження (p<0,05). 

Отримані результати дослідження узгоджуються з гістологічною картиною 

та проявляються зменшенням кількості рядів ядер, їх нерівномірним 

розташуванням, тобто фактичним стоншенням внутрішнього ядерного шару,  яке 

пов’язане з первинною реакцією нейральних клітин на дію комплексу ХД. 

Таким чином, вплив комплексу ХД − глутамату натрію, нітриту натрію та 

Понсо 4R − спричиняє поступове зменшення середніх діаметрів ядер нервових 

клітин сітківки, що пов’язано зі скороченням об’єму еухроматину і свідчить про 

зниження клітинної активності. 
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Умовні познаки: * – р < 0,05 порівняно з контрольною групою; ** – р < 0,05 

порівняно з попереднім терміном спостереження. 

Рис. 6.5. Динаміка кількості рядів ядер шарів сітківки у щурів протягом 

спостереження.  

 

З метою ґрунтовного вивчення токсичного впливу ХД на задній сегмент ока у 

щурів ми в своєму дослідженні проаналізували не тільки зміни в шарах сітківки та 
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структурні зміни нейральних клітин, а також зміни у гемоциркуляторному руслі 

та динаміку ремоделювання судинної стінки у сітківці та хоріоідеї (рис. 6.6). 

Як показує аналіз дослідження за 16 тижнів спостереження під впливом 

комплексу ХД у щурів експериментальної групи встановлено перебудову 

артеріол сітківки, що проявлялася поєднаними змінами діаметра просвіту та 

товщини судинної стінки. На ранніх термінах експерименту спостерігалось 

достовірне звуження просвіту артеріол (p<0,05) з 1-го по 4-ий тиждень на тлі 

тенденції до потовщення стінки.  

Надалі, починаючи з 8-го тижня, спостерігалося достовірне відновлення та 

переважання збільшення просвіту (p<0,05) до 16-го тижня на 13,25% при 

стійкому достовірному (p<0,05) прогресуючому потовщенні судинної стінки  до 

60,94%. 

Сукупність цих змін, свідчить про ремоделювання артеріол сітківки з 

наростанням структурної перебудови стінки, що може розцінюватися як прояв 

зниження її еластичних властивостей. 

В результаті поглибленого дослідження діаметра просвіту венул та 

товщини їхньої стінки встановлено, що здійснюється перебудова венулярної 

ланки мікроциркуляторного русла сітківки під впливом комплексу ХД (рис. 6.7).  

На ранніх термінах (1–4 тижні) спостерігається достовірне звуження 

просвіту венул (p<0,05) на тлі достовірного прогресивного потовщення стінки 

(p<0,05), що узгоджується з реактивними змінами ендотелію та підвищенням 

судинної проникності. Надалі (8–12 тижні) спостерігалася тенденція до 

відновлення діаметра просвіту при збереженні  потовщеної стінки, що свідчить 

про наявність структурних змін і переходу процесу у хронічну фазу. 

До 16-го тижня  відмічалося достовірне розширення просвіту венул на 

9,34% (p<0,05) у поєднанні з достовірним максимальним збільшенням товщини 

стінки на 50% (p<0,05), що вказує на венулярне ремоделювання з імовірним 

зниженням еластичних властивостей судинної стінки та персистуванням 

мікроциркуляторних порушень під дією хімічних речовин. 
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Умовні познаки: * – р < 0,05 порівняно з контрольною групою; ** – р < 0,05 

порівняно з попереднім терміном спостереження. 

Рис. 6.6. Динаміка середнього діаметру просвіту судин сітківки у щурів 

протягом спостереження. 
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Умовні познаки: * – р < 0,05 порівняно з контрольною групою; ** – р < 0,05 

порівняно з попереднім терміном спостереження. 

Рис. 6.7. Динаміка середньої товщини судин сітківки у щурів протягом 

спостереження. 

 

Таким чином, у ході дослідження встановлено діаметра просвіту капілярів 

сітківки під впливом комплексу ХД. На 1-му тижні спостереження відзначалося 

достовірне (p<0,05) звуження просвіту капілярів на 40,0%, що відповідає ранній 

мікроциркуляторній реакції з тенденцією до гіпоперфузії.  

Надалі, починаючи з 4-го тижня, реєструвалась компенсаційна перебудова 

гемомікроциркуляторного русла з достовірним (p<0,05) збільшенням на 27,27% 



231 
 

просвіту капілярів, а на 8-му тижні показник досягав значень, близьких до 

контрольних, що може свідчити про тимчасове відновлення капілярного 

кровотоку. 

У пізні терміни експерименту (12–16 тиждень) виявлено стійку тенденцію 

до достовірної (p<0,05) дилатації капілярів із перевищенням контрольних 

показників на 23,64%, що відображає прогресування дисрегуляції тонусу 

мікросудин і прояви ремоделювання капілярної ланки. Сукупність 

морфометричних даних свідчить про перехід від раннього вазоконстрикторного 

компонента до пізньої дилатації, яка може асоціюватися з порушенням 

ендотеліальної регуляції та хронічним токсичним впливом комплексу ХД. 

У результаті проведеного дослідження можемо дійти до висновку, що під 

дією ХД середній діаметр просвіту хоріоїдальних артеріол достовірно 

зменшувався на 24,58% (p<0,05) з 4-го по 16-ий тиждень експерименту у 

досліджуваній групі, порівняно з контрольною, а на 8-му тижні зафіксоване 

достовірне зменшення до 8,31%, порівняно з результатами попереднього терміну 

спостереження (p<0,05), (рис. 6.8). 

Зменшення діаметру просвіту хоріоїдальних артеріол призводить до 

недостатнього кровопостачання у судинній оболонці і порушенню обмінних 

процесів. 

Результати нашого дослідження виявили, що у щурів експериментальної групи 

під дією комплексу ХД статистично значуще збільшення на 28,57% (p<0,05) 

товщини стінки хоріоїдальних артеріол відбулось на пізніх термінах 

дослідження, що є ознакою структурної перебудови та зниження її еластичних 

властивостей. 

Крім того відмічається стійке прогресуюче зменшення діаметру просвіту 

хоріоїдальних венул ока щурів експериментальної групи на 34,19%, порівняно з 

контрольною групою з 1-го по 16-ий тиждень спостереження, причому з 4-го 

тижня фіксується також достовірне зниження порівняно і з попереднім терміном 

спостереження. 
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Умовні познаки: * – р < 0,05 порівняно з контрольною групою; ** – р < 0,05 

порівняно з попереднім терміном спостереження. 

Рис. 6.8. Динаміка середнього діаметру просвіту судин хоріоідеї у щурів 

протягом спостереження. 
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При цьому спостерігається і стійке потовщення стінки хоріоїдальних венул, 

найбільш інтенсивне на проміжних термінах (4–12 тижнів) на 27,27%, порівняно з 

контрольною групою, а на 16-му тижні збільшується на 31,39%, порівняно з 

контрольною групою, в той же час формується тенденція до уповільнення приросту 

(плато) відповідно з попереднім терміном спостереження, що свідчить про 

прогресування венозного ремоделювання, внаслідок виникнення оклюзії судин 

мікроциркуляторного русла зумовленого появою тромбозів у просвіті 

хоріоїдальних венул, що може спричиняти порушення живлення у судинній 

оболонці ока під дією комплексу ХД (рис. 6.9). 

Слід зазначити, що в ході експерименту спостерігаємо достовірне на 49,26% 

(p<0,05) зменшення діаметру просвіту хоріокапілярів у експериментальної групи 

щурів в порівнянні з контрольною групою (p<0,05), а також на 4-му та 8-му тижнях 

було виявлено на 16,78% та на 18,84% відповідно статистично значиме (p<0,05) 

зменшення діаметру просвіту хоріокапілярів за значення результатів попереднього 

терміну спостереження. Зменшення діаметру хоріокапілярів може свідчити про 

ризик набряку тканин та зниження швидкості руху крові. 

Отже, дія комплексу ХД на гемомікроциркуляторне русло проявляється 

спазмом артеріол на 1-му тижні, частковою компенсацією внаслідок ангіогенезу на 

4-му тижні та ремоделюванням судинної стінки і втратою еластичності на 12–16-

му тижнях. Щодо впливу на просвіт венул сітківки, то спазм визначається на ранніх 

стадіях, а розширення відбувається на пізніх стадіях. Вплив комплексу ХД на 

капіляри сітківки виявлявся ішемічним спазмом, який був виявлений на ранніх 

стадіях експерименту, на восьмому тижні відбулося злущування ендотелію, а на 

12–16 тижні спостерігалася втрата перицитів і утворення мікроаневризм. 

Таким чином, проведене нами морфологічне дослідження встановило типові 

реактивні зміни в гемомікроциркуляторній системі, пов'язані з дією комплексу ХД, 

що узгоджується з результатами інших дослідників [9, 12]. 

Отже, за результатами дисертаційного дослідження, за допомогою 

морфометричного, гістологічного, методу серійних напівтонких зрізів, електронно-

мікроскопічного, статистичного методів було вирішено наукове завдання, яке 
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полягало у визначенні особливостей структурної перебудови заднього сегмента 

очного яблука щурів, після комплексної дії ХД.  

 

Умовні познаки: * – р < 0,05 порівняно з контрольною групою; ** – р < 0,05 

порівняно з попереднім терміном спостереження. 

Рис. 6.9. Динаміка середньої товщини судин хоріоідеї у щурів протягом 

спостереження. 

 

Отримані дані засвідчили, що тривалий токсичний вплив глутамату натрію, 

нітриту натрію та Понсо 4R призводить до поступових деструктивних змін та 

порушення гемомікроциркуляторного русла заднього сегменту очного яблука 

щурів. 
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ВИСНОВКИ 

 

У дисертаційній роботі викладене теоретичне узагальнення та нове 

вирішення наукового завдання, яке полягає у визначенні особливостей структурної 

перебудови заднього сегмента очного яблука щурів після комплексної дії ХД 

(глутамату натрію, нітриту натрію та Понсо 4R). 

1. Визначено особливості структурної організації заднього сегмента 

щурів в нормі та доведено наявність кількісної морфометричної відповідності 

будови хоріоідеї та пошарової організації сітківки щура і людини на 

мікроструктурному рівні. Структурний аналіз засвідчив, що шари сітківки 

зберігають чітке розмежування та впорядковану архітектоніку, що відповідає нормі 

для статевозрілих нелінійних лабораторних щурів самців. У результаті 

проведеного морфометричного дослідження встановлено, що загальна товщина 

сітківки становить (224,80±8,0) мкм, загальна товщина хоріоідеї (106,06±16,55) 

мкм. 

2. Встановлено, що в ході шістнадцятитижневого експерименту під дією 

комплексу ХД у щурів експериментальної групи загальна товщина сітківки ока 

достовірно зменшились на 25,27% (p<0,05), а її зовнішній та внутрішній ядерні 

шари зазнали достовірного зменшення на 30,85%,  при р<0,05 та на 26,83%, при 

р<0,05 відповідно, без відновлення показників на кінець дослідження. Внутрішній 

сітчастий шар сітківки ока достовірно зменшився на 30,44%, за показники 

контрольної групи і був найбільш чутливим з перших тижнів дослідження до 

впливу хімічних речовин, крім того, доведено відстрочений негативний вплив, на 

шар фоторецепторів, який проявляється після 8-го тижня експерименту та 

прогресує до 16-го тижня дослідження, при цьому товщина цього шару достовірно 

зменшилася на 25,36% (p<0,05), тоді, як гангліонарний шар  сітківки найбільших 

змін зазнав на 12 тижні і зменшився на 15,75%, за показники у контрольній групі 

(р<0,05). Стоншення хоріоідеї на 51,01%, порівняно з контрольною групою 

(p<0,05) починається з 4-го тижня і триває до кінця експерименту. Гістологічно 

спостерігається, що у шарах сітківки клітини розташовані нещільно, між ними 
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виражені світлі проміжки, сегменти паличок і колбочок витончені, місцями 

фрагментовані, структури їх порушені. Виявлені зміни свідчать про розвиток 

деструктивних процесів у структурах заднього сегмента ока. 

3. Встановлено, що під дією хронічного токсичного впливу ХД, 

найбільші ознаки дезорганізації мікроархітектоніки та пригнічення активності 

нейроцитів виявлялись у внутрішньому ядерному шарі, ядра якого достовірно 

зменшились на 37,8% (p<0,05) та ядрах клітин гангліонарного шару сітківки, які 

зменшились на 33,84% (p<0,05) в порівнянні з контрольною групою відповідно, що 

пов’язано із ущільненням хроматину та підвищеною чутливістю нейронів цих 

шарів до пошкодження. Результати наших досліджень також засвідчили, що ядра 

нейронів зовнішнього ядерного шару достовірно зменшились на 22,14%, відносно 

контрольної групи (p<0,05) і виявились найбільш стійкими до токсичного 

ураження. 

4. Виявлено, що споживання ХД спричиняє структурну деградацію 

нейроцитів, що підтверджується достовірним на 37,71% (p<0,05) зменшенням 

кількості рядів ядер нервових клітин внутрішнього ядерного шару, при цьому, 

значущі зміни кількості рядів відбулися з 4-го по 8-ий тиждень, у зіставленні з 

контрольною групою та достовірним зменшенням кількості рядів нервових клітин 

зовнішнього ядерного шару з 4-го по 16-ий тиждень, у порівнянні з контрольною 

групою (p<0,05), та на 11,04% достовірним зменшенням кількості рядів, порівняно 

з попереднім терміном спостереження (p<0,05), що узгоджується з гістологічною 

картиною, де визначається розрідження та стійке зменшення кількості ядерних 

рядів. 

5. Встановлено, що в результаті тривалого впливу комплексу ХД 

достовірно збільшується діаметр просвіту артеріол сітківки з 4-го по 12-ий тиждень 

на 14,19% (p<0,05), а товщина їх стінки на 60,94% (p<0,05), у зіставленні з 

контрольною групою відповідно. При цьому діаметр просвіту венул та товщина їх 

стінки достовірно збільшились на 9,34% і 15,0%, проти контрольної групи, при 

p<0,05 відповідно. У ході дослідження середня величина діаметру просвіту 

капілярів сітківки збільшилась на 23,64%, відносно контрольної групи (p<0,05) і 
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морфологічно підтверджується розширеним просвітом судин, нерівномірністю 

ендотелію та вираженим потовщенням стінок судин сітківки, що свідчить про 

деструктуризацію гемомікроциркуляторного русла сітківки. 

6. Доведено, що просвіт хоріоїдальних артеріол достовірно зменшувався 

на 24,58%, при p<0,05 з 4-го по 8-ий тиждень, а показник середньої товщини стінки 

хоріоїдальних артеріол достовірно збільшився на 28,57%, на відміну від 

контрольної групи (p<0,05) відповідно, при цьому структурна перебудова судинної 

стінки відбувається переважно в середньому шарі, гладенькі міоцити 

ущільнюються, а сама стінка деформується. Діаметр хоріоїдальних венул 

достовірно зменшився на 34,19% (p<0,05), а середня товщина їх стінки достовірно 

збільшилась на 31,39% порівняно з результатами у контрольній групі (p<0,05) 

відповідно, морфологічно венули різко звужені у них деформований 

щілиноподібний просвіт та виявляється помірне потовщення і ущільнення венозної 

стінки. Тоді як просвіт хоріокапілярів достовірно зменшився на 49,26%, відносно 

контрольної групи (p<0,05), при цьому гістологічна картина свідчить, що капіляри 

майже облітеровані, стінки їх різко потовщені, зазначені зміни призводять до 

прогресування ремоделювання артеріол, венул та капілярів у 

мікроциркуляторному руслі хоріоідеї під дією комплексу глутамату натрію, 

нітриту натрію та Понсо 4R. 

7. Встановлено, що шістнадцятитижневий експериментальний вплив ХД 

на задній сегмент очного яблука зумовлює морфологічні зміни, що охоплюють всі 

шари сітківки, вони набувають неструктурованого вигляду, при цьому 

загальноморфологічна архітектоніка зберігається, але межі між шарами погано 

диференціюються, що свідчить про прогресування деструктивних процесів.
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ПРАКТИЧНІ РЕКОМЕНДАЦІЇ 

 

Отримані результати дослідження: 

Становлять практичний інтерес і можуть бути використані для удосконалення 

діагностики захворювань сітківки та формування теоретичних засад профілактики 

ушкоджень сітківки й хоріоідеї у клінічній практиці. 

У поєднанні з клінічними методами мають перспективу широкого 

застосування для прогнозування ризику розвитку патології сітківки та хоріоідеї, 

оцінки тенденцій перебігу захворювання та передбачення можливих ускладнень. 

Підкреслюють значущість поглибленого вивчення структурної організації 

сітківки та хоріоідеї для потреб офтальмології й обґрунтовують доцільність пошуку 

нових комплексних медикаментозних підходів до лікування їх дисфункції з 

урахуванням виявлених морфологічних змін окремих елементів заднього сегмента 

ока щурів після поєднаної дії ХД. 

Доцільно можуть бути використані фахівцями-морфологами як підґрунтя для 

подальших досліджень перебудови структур заднього сегмента очного яблука 

щурів за різних патологічних станів.
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