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Цель работы — оценить реакцию мультиполярных нейронов сетчатки на световое облучение в зависимости от интенсив-
ности и продолжительности воздействия. Материал и методы. Беспородных половозрелых белых крыс (n = 50, 100 глаз) весом 
180–200 г подвергали постоянному круглосуточному освещению (200, 3500 лк; 1, 2, 7, 14, 30 сут). В качестве контроля исполь-
зовали 25 необлученных животных (50 глаз). На полутонких срезах, окрашенных толуидиновым синим, вычисляли число нейронов 
ганглионарного слоя с явлениями кариопикноза, очагового и тотального хроматолиза. В зрительном нерве подсчитывали процент 
дегенеративно измененных аксонов и число нервных волокон с деформацией миелиновой оболочки. Ультраструктурные изменения 
нейронов изучали с помощью электронного микроскопа JEM-100 CX-II. Результаты. В ранние сроки эксперимента (1-е, 2-е сутки) 
в перикарионах мультиполярных нейронов сетчатки наблюдаются реактивные и деструктивные изменения органелл. Гранулярная 
эндоплазматическая сеть фрагментируется, утрачивает часть своих рибосом, а из ее цистерн образуются различных размеров 
вакуоли. При увеличении срока воздействия (7-е, 30-е сутки) наблюдается усиление процессов деструкции, более выраженное 
после высокоинтенсивного (3500 лк) светового облучения. Фотоповреждение вызывает изменение всех компонентов зритель-
ного нерва и характеризуется деструкцией органелл, снижением количества элементов цитоскелета в аксоне и расщеплением 
миелиновой оболочки. Заключение. Изменения мультиполярных нейронов сетчатки после фотоповреждения преимущественно 
касаются содержания и распределения хроматофильной субстанции и зависят от интенсивности и длительности освещения.
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В настоящее время искусственные источники света 

занимают все большее место на рынке промышленного и 

бытового освещения, так как они характеризуются низким 

энергопотреблением, высокой светоотдачей и длительным 

сроком службы. Наиболее эффективными из них являются 

люминесцентные лампы и светоизлучающие диоды [1–6]. 

В отличие от традиционных ламп накаливания, свето-

диоды генерируют свет в синей области видимого спектра, 

длительное воздействие которого способно негативно по-

влиять на организм человека [7–14]. Синий свет подавляет 

выработку мелатонина, повышает бдительность, мешает сну 

и влияет на циркадные ритмы [11, 13]. Эпидемиологические 

исследования выявили, что дезорганизация циркадной 

системы человека приводит к росту заболеваний, в число 

которых входят сердечно-сосудистые патологии, рак, ожи-

рение, диабет, расстройства психики [15–18]. Светодиодное 

излучение вызывает серьезные повреждения гематорети-

нального барьера, активирует апоптоз и некроз нейронов в 

сетчатке глаза человека. При этом выраженность эффектов 

зависит от длины волны излучаемого света [19–21].

ЦЕЛЬ работы — выявить реакцию мультиполярных 

нейронов сетчатки на световое облучение в зависимости 

от интенсивности и продолжительности воздействия в экс-

перименте.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ
Исследование проведено на 75 (150 глаз) белых бес-

породных половозрелых крысах обоего пола (вес 180–200 г). 

Животные подвергались постоянному круглосуточному (1, 

2, 7, 14, 30 сут) освещению в первой серии опытов (n = 25; 

50 глаз) интенсивностью 200 лк, во второй (n = 25; 50 глаз) — 

3500 лк.  Источником света служили люминесцентные лампы 

ЛБ-40 с максимумом излучения в желтой и зеленой областях 

спектра. Контрольная группа состояла из 25 интактных крыс 

(50 глаз), находящихся в условиях искусственного освеще-

ния (25 лк) с 12-часовым световым днем. Каждой опытной и 

контрольной точке соответствовало 5 животных (10 глаз). Ис-

следование проведено с соблюдением требований, принятых 

Европейской конвенцией по защите животных (Страсбург, 

1986) и в соответствии с правилами лабораторной практики 

(Приказ Министерства здравоохранения Российской Фе-

дерации от 19.06.2003, № 267). Протоколы исследования 

рассмотрены и одобрены локальным этическим комитетом 

ФГБОУ ВО «Сибирский государственный медицинский 

университет» Минздрава России. Сразу после окончания 

эксперимента под эфирным наркозом проводили декапита-

цию животных. Энуклеированные глаза вскрывали лезвием 

по лимбу, удаляли роговицу, хрусталик и стекловидное тело. 

Задний полюс разрезали на кусочки (1  2–3 мм), не отделяя 

сетчатку от хориоидеи и склеры. Манипуляции, связанные 

с подготовкой материала к исследованию, производились с 

помощью лезвия и глазного пинцета. Центральные участки 

сетчатой оболочки глаза и зрительные нервы фиксировали 

2,5% раствором глутарового альдегида на какодилатном 

буфере (pH 7,4), постфиксировали в 1% растворе четырех-

окиси осмия и заливали в эпон. Морфометрический анализ 

проводили на полутонких срезах, изготовленных на ультра-

томе LKB-4 (Швеция) и окрашенных толуидиновым синим. 

Ультратонкие срезы, контрастированные уранилацетатом и 

цитратом свинца, исследовали в электронном микроскопе 

JEM-100 CX-II. При увеличении 900 на площади 900 мкм2 

подсчитывали число нейронов ганглионарного слоя с явле-

ниями кариопикноза, очагового и тотального хроматолиза. 

В зрительном нерве вычисляли процент дегенеративно из-

мененных аксонов и число осевых цилиндров с деформацией 

миелиновой оболочки. Подсчет проводили на 200 нейронов 

и нервных волокон с каждой сетчатки. 

Статистический анализ включал расчет среднего значе-

ния (M), ошибки среднего (m) и критерия Манна — Уитни. 

Для корреляционного анализа использовали программу 

Minitab 19.1.1.0. Уровень статистической значимости (р) 

принимали равным 0,05. 

РЕЗУЛЬТАТЫ
Анализ полученных результатов показал, что изменения 

мультиполярных нейронов ганглионарного слоя сетчатки в 

основном включают нарушения содержания и распределения 

хроматофильной субстанции. В ранние сроки (1-е, 2-е сутки) 

эксперимента после низкоинтенсивного (200 лк) светового 

воздействия в перикарионе нейронов находятся микровези-

кулы и расширенные цистерны эндоплазматической сети. 

В аксоплазме осевых цилиндров волокон зрительного нерва 

Purpose: to assess the reaction of multipolar retinal neurons to light irradiation depending on the intensity and duration of exposure. 
Material and methods. Outbred sexually mature white rats (n = 50, 100 eyes) weighing 180–200 g were exposed to continuous round-the-
clock light (200, 3,500 lux; 1, 2, 7, 14, 30 days). The control group consisted of 25 non-irradiated animals (50 eyes). Using semi fine sections, 
colored with toluidine blue, we counted the number of neurons in the ganglionic layer with karyopyknosis, focal and total chromatolysis. 
In the optic nerve, the percentage of degeneratively altered axons and the number of nerve fibers with deformation of the myelin sheath 
were calculated. Ultrastructural changes in neurons were studied using a JEM-100 CX-II electron microscope. Results. In the first days 
of the experiment (1, 2 days), reactive and destructive changes in organelles are observed in the perikaryons of multipolar retinal neurons. 
The granular endoplasmic reticulum becomes fragmented, loses part of its ribosomes, and vacuoles of varied sizes are formed from its cisterns. 
With an increase in the duration of exposure (7–30 days), degradation processes are increasing, all the more so after high-intensity (3,500 lux) 
light irradiation. The photodamage causes changes in all components of the optic nerve and is characterized by a destruction of organelles, 
a decrease in the number of elements of the cytoskeleton in the axon, and myelin sheath splitting. Conclusion. Changes in multipolar neurons of 
the retina after photodamage are primarily related to the content and distribution of the chromatophilic substance and depend on the intensity 
and duration of illumination.

Keywords: retinal ganglion cell; optic nerve; light; photodamage
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наблюдается неравномерное распределение нейротрубочек 

и нейрофиламентов, набухание митохондрий и уменьшение 

в них числа крист. Миелиновая оболочка имеет различную 

толщину и местами слегка расслоена. Встречаются аксоны, 

в которых единичные нейротрубочки и нейрофиламенты 

образуют скопления, окруженные светлыми участками 

гиало плазмы. В аналогичные сроки после воздействия светом 

интенсивностью 3500 лк в цитоплазме изучаемых нейронов 

содержатся микровезикулы и обнаруживается отек органелл 

(рис. 1). В нервных волокнах зрительного нерва наблюдается 

дезинтеграция цитоскелета и частичное деформирование 

миелиновой оболочки. 

После 7 сут освещения интенсивностью 200 лк в ганг-

лионарном слое сетчатки обнаруживаются «темные» нейро-

циты, в которых наблюдается деформация ядра и перика-

риона, высокая электронная плотность цитоплазмы и редук-

ция органелл. В отдельных нейронах увеличено содержание 

первичных и вторичных лизосом. Аксоны характеризуются 

снижением числа микротрубочек и отеком митохондрий. 

Обнаруживается очаговое разрушение миелиновой оболочки 

и последующий фагоцитоз миелина глиальными элементами. 

После освещения интенсивностью 3500 лк в сетчатке увели-

чивается число «темных» нейроцитов, характеризующихся 

уменьшением размеров и гиперхромией ядра и цитоплазмы. 

В нервных волокнах наблюдается расслоение миелиновой 

оболочки по всей окружности или локально. 

В поздние сроки эксперимента (14-е, 30-е сутки) при 

освещении интенсивностью 200 лк изменения в мультипо-

лярных нейронах сохраняются и усиливаются. Их цитоплаз-

ма содержит мембранные комплексы и миелиноподобные 

тельца. Возрастает количество нервных волокон, которые 

характеризуются явлениями отека, расщепления и деформа-

ции миелиновой оболочки. Наблюдается захват фрагментов 

миелина глиальными элементами, формирующими оболочку 

осевых цилиндров (рис. 2).

После освещения интенсивностью 3500 лк в цитоплаз-

ме ганглионарных нейронов, наряду с вышеуказанными 

изменениями, наблюдается снижение и деструкция боль-

шего числа органелл. Встречаются клетки с выраженными 

гидропическими изменениями, содержащие в цитоплазме 

вакуоли большого размера. Появляются осевые цилиндры, в 

которых наблюдается отек и вакуолизация органелл, а также 

деструкция или полное отсутствие нейрофиламентов.

Перикарионы изучаемых клеток характеризуются по-

вышенным содержанием хроматофильной субстанции и 

высокой концентрацией органелл. Для объективного анализа 

реакции нейронов на фотоповреждение проводили сравни-

тельную оценку их числа с явлениями очагового и тотального 

хроматолиза (рис. 3). Необходимо отметить, что еще одной 

особенностью мультиполярных нейронов сетчатки является 

повышенное количество в контроле клеток с хроматолити-

ческими изменениями.

Очаговый хроматолиз входит в число обратимых изме-

нений нейронов. В нашем эксперименте число этих клеток 

значительно больше контрольных значений (p < 0,05) и 

Рис. 1. Набухание митохондрий и вакуолизация цитоплазмы 
мульти полярных нейронов сетчатки после светового облучения 
(3500 лк, 2-е сутки). Я — ядро. Ув. 10 000
Fig. 1. Swelling of mitochondria and vacuolization of the cytoplasm of 
multipolar retinal neurons after light irradiation (3,500 lux, 2 days). Я — 
nucleus. Magnification: 10 000

Рис. 2. Деформация осевого цилиндра и очаговое расщепление 
миелиновой оболочки зрительного нерва после 30 сут освещения 
(200 лк). АГ —  астроглиоцит; ОЦ — осевой цилиндр. Ув. 19 000
Fig. 2. Deformation of the axial cylinder and focal splitting of the myelin 
sheath of the optic nerve after 30 days of irradiation (200 lux). АГ — 
Astrogliocyte; ОЦ — axis cylinder. Magnification: 19 000

Рис. 3. Тотальный хроматолиз (стрелки) ганглионарных нейронов 
после освещения (3500 лк; 14-е сутки). Окраска толуидиновым 
синим. Ув. 900
Fig. 3. Total chromatolysis (arrows) in ganglion neurons after irradiation 
(3,500 lux, 14 days). Stained with toluidine blue. Magnification: 900
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только в поздние сроки (30-е сутки) после низкоинтен-

сивного освещения (200 лк) их число снижается до уровня 

контроля (табл. 1). Наиболее высокие значения содержа-

ния ганглионарных нейронов с подобными изменениями 

отмечаются в ранние сроки (1-е сутки) после облучения 

светом (3500 лк), когда их число в 10 раз больше такового 

в контроле (p < 0,05). 

Тотальный хроматолиз является необратимым измене-

нием клетки и приводит к ее гибели. В серии эксперимента 

с низкоинтенсивным (200 лк) освещением число мульти-

полярных нейроцитов сетчатки с явлениями тотального 

хроматолиза не превышает контрольных значений. В ран-

ние сроки (1-е сутки) при высокоинтенсивном световом 

воздействии (3500 лк) данный показатель в 7,5 раза пре-

вышает контроль, а максимального значения он достигает 

на 14-е сутки, в 12 раз превышая контрольные данные. На 

30-е сутки освещения (3500 лк) из-за утилизации погибших 

клеток этот показатель уменьшается в 1,7 раза по сравнению 

с предыдущим сроком (р < 0,05).

Число мультиполярных нейроцитов ганглионарного 

слоя с кариопикнозом после низкоинтенсивного освещения 

(200 лк) не отличается от контроля (p < 0,05). После высоко-

интенсивного освещения до 14-х суток эксперимента данный 

показатель также достоверно не отличается от контроля, но 

на 30-е сутки облучения он его превышает в 2,3 раза.

Проведенные исследования свидетельствуют о том, что 

после освещения (200, 3500 лк) в течение 1 сут число нервных 

волокон с дегенеративными изменениями не превышает 

контрольных данных (р < 0,05) (табл. 2). На 7-е сутки экс-

перимента (200, 3500 лк) изменения в основном затрагивают 

миелиновую оболочку — так, содержание нервных волокон 

с ее деформацией в 1,6 раза превышает контрольные значе-

ния (р < 0,05). После 30 сут облучения высокоинтенсивным 

светом (3500 лк) количество осевых цилиндров с очаговым 

расщеплением миелиновой оболочки в 1,5 раза больше 

таковых после облучения светом интенсивностью 200 лк. 

В поздние сроки эксперимента (30 сут) изменения очень 

часто затрагивают как осевой цилиндр, так и миелиновую 

оболочку. Максимального значения данный показатель 

достигает после высокоинтенсивного светового облучения 

(3500 лк), в 4 раза превышая контрольные значения.

Корреляционный анализ показал положительную связь 

(r = 0,54) между числом пикноморфных мультиполярных 

нейронов на 14-е сутки и дегенеративными изменениями 

осевого цилиндра на 30-е сутки низкоинтенсивного (200 лк) 

освещения. Деструкция нейронов ганглионарного слоя сет-

чатки на 14-е сутки высокоинтенсивного (3500 лк) воздей-

ствия приводит к увеличению содержания нервных волокон с 

явлениями одновременной дегенерации осевого цилиндра и 

миелиновой оболочки на 30-е сутки эксперимента (r = 0,82).

Таблица 1. Число (%) мультиполярных нейронов сетчатки с 
явлениями кариопикноза, очагового и тотального хроматолиза 
после светового облучения различной интенсивности
Table 1. The number (%) of multipolar neurons of the retina with 
symptoms of karyopyknosis, focal and total chromatolysis after light 
irradiation of different exposures

Интенсивность
Intensity

Очаговый 
хроматолиз

Focal 
chromatolysis

Тотальный 
хроматолиз

Total 
chromatolysis

Кариопикноз 
Karyopyknosis

Контроль
Control

3,45 ± 0,34 2,11 ± 0,26 5,10 ± 1,27

1-е сутки
Day 1

200 лк
200 lx

11,00 ± 1,42* 3,20 ± 0,78 4,50 ± 1,45

3500 лк
3500 lx

34,30 ± 3,46* 15,5 ± 1,26* 5,69 ± 1,26

7-е сутки
Day 7

200 лк
200 lx

20,00 ± 2,72* 2,40 ± 1,82 6,78 ± 2,12

3500 лк
3500 lx

18,2 ± 2,5* 15,12 ± 2,59* 5,12 ± 1,73

14-е сутки
Day 14

200 лк
200 lx

14,00 ± 1,54* 2,50 ± 0,96 6,74 ± 2,12

3500 лк
3500 lx

21,84 ± 2,78* 23,96 ± 3,21* 5,85 ± 1,34

30-е сутки
Day 30

200 лк
200 lx

3,75 ± 2,64* 2,70 ± 1,43 4,21 ± 1,87

3500 лк
3500 lx

20,07 ± 3,65* 13,94 ± 2,26* 11,61 ± 2,45*

Примечание. * — достоверные различия по сравнению с 
контрольной группой (p < 0,05).
Note. * — significant differences compared to the control group 
(p < 0.05).

Таблица 2. Число (%) нервных волокон с дегенеративными 
изменениями осевого цилиндра и миелиновой оболочки после 
светового облучения различной интенсивности
Table 2. The number (%) of nerve fibers with degenerative changes 
of axial cylinder and myelin sheath after light irradiation of different 
exposures

Интенсивность
Intensity

Дегенерация 
осевого 

цилиндра
Degeneration 
axial cylinder

Деформация 
миелиновой 

оболочки
Deformation 
of the myelin 

sheath

Одновременная 
дегенерация 

осевого цилиндра 
и миелиновой 

оболочки
Simultaneous 

degeneration of 
the axial cylinder and 

myelin sheath

Контроль
Control

3,40 ± 1,34 6,20 ± 1,62 4,60 ± 1,12

1-е сутки
Day 1

200 лк
200 lx

3,40 ± 2,43 6,30 ± 1,48 4,70 ± 1,49

3500 лк
3500 lx

4,10 ± 1,76 6,50 ± 2,21 4,80 ± 2,64

7-е сутки
Day 7

200 лк
200 lx

4,50 ± 2,54 10,40 ± 
2,84*

3,40 ± 1,59

3500 лк
3500 lx

4,90 ± 1,98 10,10 ± 
2,36*

4,30 ± 1,28

30-е сутки
Day 30

200 лк
200 lx

5,50 ± 0,76 12,00 ± 
1,54*

6,30 ± 2,13

3500 лк
3500 lx

7,40 ± 1,43 17,80 ± 
2,81*

18,50 ± 2,84*

Примечание. * — достоверные различия по сравнению с 
контрольной группой (p < 0,05).
Note. * — significant differences compared to the control group 
(p < 0.05).
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Наше исследование показало, что фотоповреждение 

вызывает одноплановые изменения ганглионарных нейро-

нов сетчатки, которые отличаются степенью выраженности 

и зависят от времени и интенсивности освещения. В ранние 

сроки эксперимента (1-е, 2-е сутки) в перикарионах про-

исходят как реактивные, так и деструктивные нарушения. 

Последние часто сопровождаются распадом на фрагменты 

гранулярного эндоплазматического ретикулума, уменьшени-

ем числа рибосом, преобразованием оставшихся цистерн в 

вакуоли различного диаметра, что указывает на нарушения 

белоксинтезирующей функции. Следует обратить внимание 

на то, что указанные изменения обнаруживаются локально 

и в отдельных клетках. В поздние сроки (14-е, 30-е сутки) 

эксперимента в нейроцитах происходит усиление процес-

сов разрушения рибосом и мембран. Рост числа нейронов с 

явлениями хроматолиза указывает на их перенапряжение и 

истощение, поэтому в них происходит нарушение синтети-

ческих процессов, аксонального транспорта и синаптичес-

кой передачи. Фотоповрежение вызывает изменения всех 

компонентов зрительного нерва и затрагивает как осевой 

цилиндр, так и миелиновую оболочку. Ультраструктурные 

изменения похожи друг на друга в разных сериях экспери-

мента и характеризуются деструкцией органелл, снижением 

количества элементов цитоскелета в аксоне и деформацией 

миелиновой оболочки. 

Необходимо отметить, что ганглионарные нейроны 

сетчатки делятся на две группы: проецирующиеся в верхнее 

двухолмие и супрахиазматическое ядро [22–25]. Первые 

посылают визуальную информацию от сетчатки к мозгу, а 

вторые содержат меланопсин и реагируют на освещенность 

окружающей среды, участвуют в синхронизации циркадных 

ритмов, сужении зрачка и активируют функции, не связан-

ные с формированием изображения [11, 25–31]. Меланопсин 

присутствует в перикарионах, дендритах и проксималь-

ных сегментах аксонов ганглиозных клеток сетчатки [28]. 

Поэтому можно предположить, что при фотоповреждении 

нарушается работа как меланопсинсодержащих, так и про-

водящих зрительные импульсы ганглиозных нейронов сет-

чатки. Следовательно, постоянное непрерывное освещение 

затрагивает функции, как связанные, так и не связанные с 

формированием изображения.
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