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Актуальность. Миопия, которая ведет к снижению зрительных функций, яв-
ляется одной из самых актуальных проблем патологии органа зрения. В связи 
c распространенностью этого заболевания и неизученностью ряда вопросов 
его патогенеза, важна разработка моделей осевой миопии на животных, кли-
ническая картина которых максимально приближена к человеку и позволяет 
изучать как патогенез близорукости, так и методы ее лечения. Поэтому цель 
работы состояла в исследовании параметров органа зрения при моделирова-
нии депривационной миопии у крыс в различных условиях освещения.
Материал и методы. Первая группа – интактные животные (10 животных). 
У животных второй группы депривационную миопию вызывали путем блефа-
рорафии обоих глаз (15 животых). В третьей группе (15 животных) крысы 
также подвергались блефарорафии, но в отличие от второй группы, на про-
тяжении 14 дней содержались в условиях сниженного освещения. Животные І 
и ІІ групп содержались этот же период в условиях природного освещения. По 
истечении данного срока с век снимали швы. Во всех группах после снятия швов 
с век были проведены тонометрия с помощью аппланационного тонометра 
Маклакова (плунжер весом 2 грамма с диаметром площадки 4 мм) и измерение 
толщины роговицы (пахиметр «Handy Pachymetr SP-100»). Через две недели 
после снятия швов с век всех животных выводили из эксперимента под нар-
козом и энуклеировали глазные яблоки. Объективным показателем развития 
миопии служил переднезадний размер глазных яблок (ПЗР), который измеряли 
с помощью ультразвукового исследования (in vivo) на приборе «Cinescan» фир-
мы Quantel Medical, и цифрового (Topex) штангенциркуля с точностью 0,02 
мм (post mortem). Полученные данные обрабатывали с помощью программы 
Statistica 5.5. 
Результаты. Полученные данные об изменении параметров органа зрения при 
моделировании депривационной миопии у крыс раннего возраста в различных 
условиях освещения, а именно уровня офтальмотонуса, толщины роговицы, 
переднезаднего размера оси глазного яблока, свидетельствуют о более бы-
стром прогрессировании заболевания при сниженном освещении. В этой груп-
пе животных изменения всех изученных показателей глазного яблока, имеющих 
причастность к процессу миопизации, были достоверно более выраженными 
(ВГД выше на 15,0%, ПЗР больше на 5,0 %) в сравнении с животными, у кото-
рых депривационную миопию вызывали в условиях природного освещения.
Выводы. Депривационную модель миопии у крыс двухнедельного возраста, ко-
торую вызывали путем блефарорафии в период интенсивного роста глазного 
яблока при сниженном освещении, можно рекомендовать для исследования 
структурно–функциональных особенностей прогрессирующей миопии и раз-
работки патогенетически ориентированных способов лечения этого заболе-
вания.
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Актуальность. Миопия, которая ведет к сниже-
нию зрительных функций, является одной из самых 
актуальных проблем в патологии органа зрения. Со-
циальная значимость близорукости важна тем, что это 
заболевание может развиваться у детей дошкольного 
и подросткового возраста и при высокой скорости 
прогрессирования приводит к ограничению выбора 
специализации и к инвалидизации [1–3].

В связи c распространенностью этого заболевания 
и неизученностью ряда вопросов его патогенеза, важ-
на разработка моделей осевой миопии на животных, 
клиническая картина которых максимально прибли-
жена к человеку. Исследование на моделях позволит 
изучать как патогенез близорукости, так и методы ее 
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лечения. В настоящее время разработаны модели ми-
опии разной степени сложности, воспроизводимые на 
животных раннего возраста [4–6].

Существует модель прогрессирования миопии 
у крыс с помощью трансплантации фибробластов в 
склере [7]. В ряде исследований показана взаимосвязь 
между нарушениями аккомодации и процессами гемо-
динамики со структурно–оптическими изменениями 
глаза при прогрессировании миопии [8–10].

Известна модель прогрессирующей миопии с по-
мощью снижения уровня регионарной гемодинамики 
и кратковременного повышения внутриглазного дав-
ления путем введения никотиновой кислоты в период 
роста кроликов [11, 12]. Существует также способ мо-
делирования миопии у кроликов с помощью введения 
раствора папаина под конъюнктиву в зону экватора в 
четырех сегментах [13]. Интересна патогенетически 
обоснованная, депривационная модель повышенной 
миопизации с помощью очков (–20 D) у цыплят, суще-
ственным недостатком которой является двуслойная 
склеральная структура глаза птиц [14]. Наиболее чув-
ствительный период для развития экспериментальной 
депривационной близорукости у цыплят – первые дни 
жизни. У крыс этот период начинается с 15–го дня, 
когда открываются веки [15].

Известно, что прием ретиноевой кислоты внутрь 
у цыплят также вызывает удлинение глазного яблока 
[16]. При депривацинной миопии у морских свинок и 
приматов содержание ретиноевой кислоты в сетчатке 
и хориоидее коррелировало с удлинением глаза [17].

Экспериментальными исследованиями подтверж-
дено, что в развитии депривационной близорукости 
важную роль играет периферическая часть сетчатки. 
Последующими исследованиями установлено, что де-
фокусировка глаза делает его близоруким, ее развитие 
не зависит от аккомодации и находится под местным 
контролем с последующими локальными изменения-
ми в сосудистой оболочке и склере [18, 19]. В насто-
ящее время полагают, что развитие депривационной 
экспериментальной близорукости стимулируется ней-
ротрансмиттерами сетчатки. По данным некоторых 
авторов [20], сетчатка (точнее мюллеровские клетки) 
– индуктор роста глазного яблока. 

Однако большинство описанных моделей трудно-
доступны. Поэтому в качестве основы мы использо-
вали депривационную модель миопии, индуцируемую 
путем блефарорафии правого глаза в период интен-
сивного роста глазного яблока [5]. Для этой модели 
описаны характерные структурно-функциональные 
нарушения тканей глазного яблока [21] и структуры 
коллагеновых фибрилл склеры [22, 23] – утончение 
склеры и дегенеративные изменения в сетчатке [19, 
23, 24]. При этом нами также в эксперименте было из-
учено влияние отягощающих условий моделирования, 
а именно содержание животных в условиях понижен-
ного освещения, поскольку имеются сведения, что 

развитие глазного яблока при снижении освещенности 
может способствовать удлинению его оси [25–27].

Цель работы состояла в исследовании некоторых 
параметров органа зрения при моделировании депри-
вационной миопии у крыс в различных условиях ос-
вещения.

Материал и методы
Исследования проводились на крысах линии Ви-

стар двухнедельного возраста с соблюдением «Общих 
этических принципов экспериментов на животных» 
(3-й Национальный конгресс, Киев, 2007) и «Европей-
ской конвенции о защите позвоночных животных, ис-
пользуемых для экспериментальных и других целей» 
(Страсбург, 1986). 

Первая группа – интактные животные (10 живот-
ных). У животных второй группы депривационную 
миопию вызывали по Beuerman R.W. et al. (2010) путем 
блефарорафии обоих глаз (15 животных) [5]. В третьей 
группе (15 животных) крысы также подвергались бле-
фарорафии, но в отличие от второй группы, содержа-
лись на протяжении 14 дней в условиях сниженного 
освещения. Животные І и ІІ групп содержались этот 
же период в условиях природного освещения. По ис-
течении этого срока снимали швы с век. 

У всех животных после снятия швов были проведе-
ны ультразвуковые исследования, тонометрия (ВГД) и 
измерение толщины роговицы (пахиметрия). 

Ультразвуковое исследование глаз крыс осущест-
влялось на приборе «Cinescan» фирмы Quantel Medical 
с применением секторного механического короткофо-
кусного (фокусное расстояние 11–13 мм) В-зонда для 
переднего отдела глаза частотой 20 МГц. Веки глаз 
крысят разводили пальцами, закапывали местный ане-
стетик. На открытый глаз накладывался столбик уль-
тразвукового геля высотой до 10 мм. За счёт приме-
нения геля фокус зонда удавалось поместить в центр 
глаза крысы внутри большого хрусталика. На аксиаль-
ной В-сканограмме чётко контурировались роговица 
(передний и задний контур), передняя камера, перед-
няя и задняя капсулы хрусталика и витреоретинальная 
граница. Позиционирование калипер-меток на «замо-
роженном» изображении проводилось с шагом 0,1 мм 
со скоростью 1550 м/с. Длина глазного яблока измеря-
лась вдоль переднезадней оси между передним конту-
ром роговицы и витреоретинальной границей. 

ВГД измеряли аппланационным тонометром Ма-
клакова с использованием плунжера весом 2 грамма 
с диаметром площадки 4 мм под местной анестезией. 

Исследования толщины роговицы эксперимен-
тальных животных проводили с помощью пахиметра 
«Handy Pachymetr SP–100» (Япония). Данные выража-
ли в мкм. 

Через две недели после снятия швов с век всех жи-
вотных выводили из эксперимента под наркозом и эну-
клеировали глазные яблоки.
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Объективным критерием развития миопии служи-
ло удлинение переднезаднего размера глазных яблок 
(ПЗР), который измеряли с помощью ультразвука (in 
vivo) и цифрового (Topex) штангенциркуля с точно-
стью 0,02 мм (post mortem). 

Полученные данные обрабатывали c использова-
нием непараметрических методов анализа Краске-
ла-Уоллиса и Манна-Уитни с помощью программы 
Statistica 5.5. 

Результаты
В современной литературе имеются противоречи-

вые сообщения о зависимости между рефракционным 
статусом и показателями как ВГД, так и толщины ро-
говицы [28–30].

Согласно полученным нами данным (табл. 1), ВГД 
у крыс при моделировании миопии значимо повыша-
лось по отношению к интактным животным. Так, во ІІ 
группе крыс (с депривационной миопией) ВГД было 
повышено на 12,4% (р<0,001), а у животных ІІІ группы 
(с депривационной миопией, находящихся в условиях 
сниженного освещения) показатель ВГД существенно 
повышался на 29,2% (р< 0,001) относительно контро-
ля. При этом ВГД в ІІІ группе животных значимо от-
личалось от крыс с миопией при обычном освещении, 
повышаясь на 15,0 % (р<0,001). 

Таким образом, полученные данные свидетель-
ствуют о существенной зависимости между процес-
сом миопизации в раннем возрасте и уровнем офталь-
мотонуса у животных.

Следует отметить, что толщина роговицы у крыс с 
депривационной миопией при природном освещении 
практически не отличалась от соответствующего по-

казателя у интактных животных (табл. 2). У животных 
при моделировании миопии в условиях пониженной 
освещенности отмечалось уменьшение толщины 
роговицы, что может быть обусловлено более выра-
женным растяжением наружной оболочки глаза при 
изменении линейных размеров глазного яблока [2, 
31], значимо отличаясь от данных крыс контрольной 
группы.

Данные литературы говорят о возможном влиянии 
длительности светового дня на процессы миопизации. 
Показано, что развитие глазного яблока при пониже-
нии освещенности может способствовать удлинению 
его оси [25-27].

Полученные нами данные о длине ПЗР глазного 
яблока при моделировании осевой миопии в условиях 
пониженной освещенности обнаружили значимое уве-
личение этого показателя на 21% по отношению к ин-
тактным животным и на 5% (р<0,001) при сравнении 
с группой крыс, у которых моделировали миопию при 
природном освещении (табл. 3, рис.1, 2, 3).

Таким образом, полученные нами данные об изме-
нении параметров органа зрения при моделировании 
в различных условиях освещения депривационной 
миопии у крыс раннего возраста, а именно уровня 
офтальмотонуса, толщины роговицы, переднезаднего 
размера оси глазного яблока, свидетельствуют о более 
быстром прогрессировании заболевания при снижен-
ном освещении. В этой группе животных изменения 
всех изученных показателей глазного яблока, причаст-
ных к процессу миопизации, были достоверно более 
выраженными в сравнении с животными, у которых 
депривационную миопию вызывали в условиях при-
родного освещения.

Статистические 
показатели

Контрольная 
группа 
(n = 20)

Депривационная 
миопия
(n = 30)

 Депривационная миопия 
в условиях затемнения

(n = 30)
M±m 18,2 ± 0,30 20,45 ± 0,40 23,52 ± 0,71

% 100,0 112,4 129,2

р – < 0,001 < 0,001

%1 – 100,0 115

р1 – – < 0,001

Таблица 1. Уровень ВГД (в мм рт. ст) 
у крыс при экспериментальной депри-
вационной миопии

Примечания: 
n – количество глаз; р – уровень значи-
мости различий данных по отношению 
к контрольной группе; р1 – уровень 
значимости различий данных по отно-
шению к группе животных с деприваци-
онной миопией.

Статистические 
показатели

Контрольная 
группа 
(n = 20)

Депривационная 
миопия
(n = 30)

 Депривационная миопия 
в условиях затемнения

(n = 30)
M±m 165,10 ± 2,27 162,50 ± 1,53 158,9 ± 1,98

% 100,0 98,4 96,2

р – >0,05  <0,05

%1 – 100,0 97,8

р1 – – >0,05

Таблица 2. Показатель толщины ро-
говицы (в мкм) у крыс при эксперимен-
тальной депривационной миопии 

Примечания: 
n – количество глаз; р – уровень значи-
мости различий данных по отношению 
к контрольной группе; р1 – уровень 
значимости различий данных по отно-
шению к группе животных с деприваци-
онной миопией.



 ISSN 0030-0675. Офтальмологический журнал. 2018. № 2 (481)

	 	 53

Выводы
Депривационную модель миопии у крыс двухне-

дельного возраста, которую вызывали путем блефаро-
рафии в период интенсивного роста глазного яблока 
при сниженном освещении, можно рекомендовать для 
исследования структурно–функциональных особенно-
стей прогрессирующей миопии и разработки патоге-
нетически ориентированных способов лечения этого 
заболевания.
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Дослідження параметрів органа зору при моделюванні деприваційної міопії в різних умовах 
експерименту

Міхейцева І.М., Абдулхаді Мохаммад, Путієнко О.О., Ковальчук О.Г., Коломійчук С.Г., Сіроштаненко Т.І. 
ДУ «Інститут очних хвороб і тканинної терапії ім. В. П.Філатова НАМН України»; Одеса (Україна)

Актуальність. Міопія, яка веде до зниження зорових 
функцій, є однією з найактуальніших проблем патоло-
гії органа зору. У зв'язку з поширеністю цього захво-
рювання і з тим, що ряд питань його патогенезу досі 
не вивчено, важливою є розробка моделей осьової мі-
опії на тваринах, клінічна картина яких максимально 
наближена до людини і дозволяє вивчати як патогенез 
короткозорості, так і методи її лікування. Тому мета 
роботи полягала в дослідженні параметрів органа 
зору при моделюванні деприваційної міопії у щурів в 
різних умовах освітлення.
Матеріал і методи. Перша група – інтактні тварини 
(10 тварин). У тварин другої групи деприваційну міо-
пію викликали шляхом блефарорафіі обох очей (15 тва-
рин). У третій групі (15 тварин) щури також підда-
валися блефарорафіі, але на відміну від тварин другої 
групи знаходились протягом 14 днів в умовах зниже-
ного освітлення. Тварини І і ІІ груп знаходилися впро-
довж того ж періоду в умовах природного освітлення. 
Після закінчення цього терміну шви з повік знімали. У 
тварин всіх груп після зняття швів були проведені то-
нометрія за допомогою апланаціонного тонометра 
Маклакова (плунжер вагою 2 грами з діаметром 4 
мм) і вимірювання товщини рогівки (пахіметр «Handy 
Pachymetr SP–100»). Через два тижні після зняття 
швів з повік всіх тварин виводили з експерименту під 

наркозом і енуклеювали очі. Об'єктивним критерієм 
розвитку міопії служив передньозадній розмір очних 
яблук (ПЗР), який вимірювали за допомогою ультраз-
вукового дослідження (in vivo) на приладі «Cinescan» 
фірми Quantel Medical, і цифрового (Topex) штанген-
циркуля з точністю 0,02 мм (post mortem). Отримані 
дані обробляли за допомогою програми Statistica 5.5.
Результати. Отримані нами дані про зміну пара-
метрів органа зору при моделюванні в різних умовах 
освітлення деприваційної міопії у щурів раннього віку, 
а саме рівня офтальмотонуса, товщини рогівки, пере-
дньозаднього розміру осі очного яблука, свідчать про 
більш швидке прогресування захворювання при зниже-
ному освітленні. У цій групі тварин зміни всіх вивчених 
показників очного яблука, що мають причетність до 
процесу міопізації, були вірогідно більш вираженими 
(ВОТ вище на 15,0%, ПЗР більше на 5,0 %) в порівнянні 
з тваринами, у яких деприваційну міопію викликали в 
умовах природного освітлення.
Висновки. Деприваційну модель міопії у щурів дво-
тижневого віку, яку викликали шляхом блефарорафіі 
в період інтенсивного росту очного яблука при зни-
женому освітленні, можна рекомендувати для до-
слідження структурно–функціональних особливостей 
прогресуючої міопії та розробки патогенетично орі-
єнтованих способів лікування цього захворювання.


