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Вступ. Патологічні зміни поверхні ока при ЦД можуть виникати внаслідок 
різних причин: метаболічних порушень (гіперглікемія і дисліпідемія, що призво-
дять до зміни хімічного складу сльози), мікроангіопатії перилімбальної судин-
ної сітки, що призводять до порушення трофіки рогівки, ураження залоз, які 
продукують сльозну рідину, а також різноманітних порушень інервації.
Мета роботи: визначити цитологічні особливості епітелію бульбарної 
кон’юнктиви у хворих на цукровий діабет ІІ типу.
Матеріал і методи. Проаналізовано клінічні та цитологічні дані 34 пацієнтів 
з діагнозом цукрового діабету ІІ типу, наявністю клінічних симптомів ССО. 
Серед хворих було 18 (52,9%) чоловіків і 16 (47,1%) жінок у віці від 50 до 79 ро-
ків. Хворі були поділені на дві групи: 1 група – 17 пацієнтів зі стажем діабету 
менше 5 років, 2 група – 17 пацієнтів, які хворіли цукровим діабетом ІІ типу 
більше 5 років. Всім хворим було проведено визначення загальної сльозопродук-
ції за тестом Ширмера 1, та часу розриву сльозної плівки за тестом Норна, 
імпресійне цитологічне дослідження бульбарної кон’юнктиви. Зміни епітелію 
бульбарної кон’юнктиви оцінювали за допомогою класифікації Нельсона.
Результати. Співставлення клінічних та цитологічних даних обстежених па-
цієнтів дає можливість думати, що важкість, тривалість, характер перебігу 
цукрового діабету впливає на розвиток компенсаторно - пристосувальних меха-
нізмів в епітелії бульбарної кон’юнктиви, які виражаються в утворенні більш 
щільного епітеліального покриття за рахунок явищ плоскоклітинної метаплазії, 
кератинізації.
Всновки. Імпресійно-цитологічне дослідження епітелію бульбарної 
кон’юнктиви у хворих з цукровим діабетом ІІ типу визначило зміни, які прояви-
лись в більшості випадків (94,1%) плоскоклітинною метаплазією ІІ-ІІІ ступеня 
за класифікацією Нельсона, причому у 80 % хворих з метаплазією ІІІ ступеня – з 
тривалістю цукрового діабету ІІ типу більше 5 років.
У хворих, в яких стаж ЦД ІІ типу був більше 5 років, більш виражені зміни епі-
телію бульбарної кон’юнктиви, які за Нельсоном відповідали ІІІ ступеню спо-
стерігались в 4 рази частіше, ніж у тих хворих, в яких тривалість діабету була 
меншою 5 років.

Ключові слова: 
імпресійна цитологія кон’юнктиви, 
бульбарна кон’юнктива, цукровий 
діабет ІІ типу

Актуальність. Цукровий діабет (ЦД) II типу ви-
значають як "хронічне захворювання, що виникає пе-
реважно у дорослих, коли підшлункова залоза не ви-
робляє достатню кількість інсуліну, або коли організм 
не може ефективно використовувати інсулін, який він 
виробляє". Діабет призводить до таких ускладнень, як 
нейропатія, ретинопатія, нефропатія, серцево-судинні 
розлади та інші метаболічні порушення, що веде до 
ускладнень інших органів та систем, в яких ключову 
роль відіграє гіперглікемія [17]. 

Нині ЦД визначений одним із провідних факторів 
розвитку хвороби сухого ока (Dry eye syndrome; DED). 
Прогресування захворювання корелює з рівнем гліко-
зильованого гемоглобіну (hba1c) [18]. Хвороба сухого 
ока – мультифакторне захворювання очної поверхні, 
що характеризується порушенням гомеостазу слізної 
плівки і супроводжується очними симптомами, в яких 

порушення стабільності слізної плівки і гіперосмоляр-
ність, запалення та пошкодження тканин поверхні ока, 
а також нейросенсорні порушення відіграють етіоло-
гічну роль [19]. 

Патологічні зміни поверхні ока при ЦД можуть ви-
никати внаслідок різних причин: метаболічних пору-
шень (гіперглікемія і дисліпідемія, що призводять до 
зміни хімічного складу сльози), мікроангіопатії пери-
лімбальної судинної сітки, що призводять до порушен-
ня трофіки рогівки, ураження залоз, які продукують 
сльозну рідину, а також різноманітних порушень інер-
вації [23]. У хворих з ЦД спостерігається ураження як 
аферентних чутливих нервів, так і еферентних авто-
номних та рухливих нервів [28]. Синдром сухого ока 
може виникати двома патофізіологічними шляхами: 
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через дефіцит водно-муцинового компоненту слізної 
плівки та через надмірне випаровування сльози. Син-
дром сухого ока (ССО), спричинений ЦД, може одно-
часно розвиватися за двома варіантами, тобто бути 
змішаного типу [6, 15, 20]. Хронічна гіперглікемія, пе-
риферична діабетична полінейропатія, зниження рівня 
інсуліну, мікроваскулопатія та системні гіперосмотич-
ні розлади є факторами ризику розвитку синдрому су-
хого ока, пов’язаного з діабетом, який згодом викликає 
порушення продукції сльози та дисфункцію мейбоміє-
вих залоз. Встановлено кілька білків, які є учасниками 
розвитку синдрому сухого ока, пов'язаного із цукро-
вим діабетом [27].

В наших попередніх дослідженнях встановлено, 
що ступінь хвороби сухого ока корелює з тривалістю 
цукрового діабету ІІ типу. У пацієнтів, що хворіють 
більше 5 років, симптоми сухого ока середньої важко-
сті спостерігалися в 1,5 рази частіше у пацієнтів, в яких 
тривалість цукрового діабету ІІ типу була меншою 5 
років [26]. Багато досліджень, спрямованих на вивчен-
ня патогенезу синдрому сухого ока, свідчать про те, що 
одним з важливих чинників розвитку хвороби сухого 
ока є дисфункція мейбомієвих залоз [26]. Досить час-
то у хворих з цукровим діабетом ІІ типу було виявлено 
наявність хвороби сухого ока за змішаним типом, при-
чому у 61,3% було діагностовано демодекоз повік [25].

У хворих з ЦД в дослідженнях Н. Н. Григорьєвої 
із співавт. показано високу розповсюдженність ССО, 
що складає 7-98,8% населення [23]. В дослідженні 
L.C. Figueroa-Ortiza et al. [22] встановлено, що ССО у 
хворих з ЦД частіше виявлявся на основі об’єктивних 
ознак (при фарбуванні очної поверхні барвниками), 
ніж на основі суб’єктивних. У інших дослідженнях 
повідомлялося, що приблизно 20% «сухих очей» тра-
плялися у людей з цукровим діабетом ІІ типу у віці від 
43 до 86 років. В дослідженні Hom та De Land повідо-
млялось також, що у 53% хворих, що страждають на 
ЦД, спостерігались клінічні прояви, що відповідають 
синдрому сухого ока [21]. 

В роботі Н. Н. Григорьєвої та співавт. (2016) за до-
помогою конфокальної мікроскопії виявлено, що у 
хворих з ЦД навіть без ознак діабетичної ретинопа-
тії має місце ураження нервових волокон рогівки, що 
проявляється зменшенням їх кількості, появою звивис-
тості і стоншення калібра [23].

Відомо, що бульбарна кон’юнктива вкрита багато-
шаровим плоскоклітинним незроговілим епітелієм з 
включенням келихоподібних клітин, які секретують 
муцин. У людини слизові та очні поверхні вкриті та 
захищені високомолекулярним глікозильованим біл-
ком, який секретується келихоподібними клітинами та 
екзогенними залозами. Діабет внаслідок метаболічних 
та нейротрофічних змін в тканинах ока обумовлює по-
шкодження епітелію рогівки та кон'юнктиви, що веде 
до зменшення кількості келихоподібних клітин та зни-
ження вироблення муцину, які ведуть до нестабільнос-
ті слізної плівки [6, 14]

Одним з методів, який використовується в офталь-
мології для верифікації морфологічних змін тканин 
очної поверхні, в тому числі при ССО, є імпресійна 
цитологія. Дана технологія включає перенесення за 
допомогою міліпорового фільтра клітинного матеріалу 
зі слизової кон’юнктиви на предметне скло, з подаль-
шим його фарбуванням та дослідженням в світловому 
мікроскопі [4,5]. Перевагами імпресійної цитології 
є малоінвазивність, безболісність, простота та швид-
кість виконання, можливість взяття повторного зраз-
ка. Імпресійна цитологія являє собою не- або мало-
інвазивну біопсію епітелію поверхневої поверхні ока 
без побічних ефектів чи протипоказань. Даний метод 
показав себе корисним діагностичним засобом для 
найрізноманітніших процесів, пов’язаних із станом 
поверхні ока. Протягом останнього десятиліття, його 
використання як дослідницького інструменту зазнало 
величезного зростання і значною мірою сприяло розу-
мінню патології очної поверхні [1].

Так, у хворих з ССО цитологічні зміни виявляють-
ся як в епітеліальних, так і в келихоподібних клітинах. 
За даними J. D. Nelson (1984-1997), у пацієнтів з різ-
ними патогенетичними типами ССО виявлено змен-
шення щільності келихоподібних клітин в середньому 
на 17% [16]. А. В. Петраєвський отримав цитологічні 
дані, які свідчать про наявність ознак сквамозної мета-
плазії кон'юнктиви у пацієнтів з ССО як легкого, так 
і важкого ступеня [8]. Також метод імпресійної цито-
логіі дозволив оцінити наявність і ступінь плоскоклі-
тинної метаплазії епітелія кон’юнктиви повік і очно-
го яблука у пацієнтів, які користуються контактними 
лінзами [10,11]. Цитологічні дослідження бульбарної 
кон’юнктиви, проведені у хворих із синдромом Дауна, 
виявили значно більшу частоту плоскоклітинної мета-
плазії, ніж у контрольних осіб [12]. В цитологічних до-
слідженнях бульбарної кон’юнктиви у хворих з ССО 
при гіпотиреозі виявлені зміни епітеліальних і кели-
хоподібних клітин дегенеративного характеру, більш 
виражені при маніфестній формі захворювання [24].

Імпресійна цитологія кон'юнктиви є важливим діа-
гностичним інструментом при дослідженні порушень 
очної поверхні. Оскільки клітинна щільність та харак-
теристики поверхні кон'юнктиви можуть відрізняти-
ся залежно від локалізації, зміни очних поверхневих 
розладів спочатку спостерігаються в бульбарній, ніж 
у кон'юнктиві повіки [3]. Метод імпресійної цитології 
кон’юнктиви на сьогодні породжує велику цікавість 
багатьох науковців-офтальмологів в плані виявлен-
ня змін в слизовій оболонці очного яблука і повіки в 
діагностиці різних захворювань, що супроводжуються 
порушенням очної поверхні. Зміни очної поверхні, такі 
як плоскоклітинна метаплазія бульбарної кон'юнктиви, 
були виявлені у випадках діабетичної ретинопатії, але 
в даній роботі автори не розділяли ЦД на 1 і ІІ тип, 
хоча вони відрізняються за патогенезом, віком хворих 
та прогресуванням [3]. 
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Мета роботи: визначити цитологічні особливості 
епітелію бульбарної кон’юнктиви у хворих на цукро-
вий діабет ІІ типу за допомогою методу імпресійної 
цитології.

Матеріал і методи
 Проаналізовано клінічні та цитологічні дані 34 па-

цієнтів з діагнозом цукрового діабету ІІ типу, наявніс-
тю клінічних симптомів ССО. Серед хворих було 18 
(52,9%) чоловіків і 16 (47,1%) жінок у віці від 50 до 
79 років. Хворі були поділені на дві групи: 1 група- 17 
пацієнтів зі стажем діабету менше 5 років, 2 група – 17 
пацієнтів, які хворіли цукровим діабетом ІІ типу біль-
ше 5 років. За рівнем цукру в крові: 1- глюкоза кро-
ві складала до 8 ммоль/л ( 22 пацієнта), 2 – більше 8 
ммоль/л (12 хворих). Всім хворим було проведено ви-
значення загальної сльозопродукції за тестом Ширме-
ра 1, та часу розриву сльозної плівки за тестом Норна.

Імпресійне цитологічне дослідження проводи-
ли наступним чином: смужку целюлозно-ацетатного 
фільтра (HATH, Millipore) за допомогою оригіналь-
ного інструменту наносили на внутрішній квадрант 
бульбарної кон’юнктиви і отримували відбиток, потім 
фіксували в 95% спирті, забарвлювали гематоксилін-
еозином, або по Папаніколау, переносили на предметне 
скло з наступним покриттям гістологічним бальзамом 
і покривним склом [2]. Аналіз препаратів проводився 
за допомогою світлового мікроскопа ECLIPSE-Е 200 
(Nikon, Japan ) під 100-, 400- кратними збільшеннями. 

Під час мікроскопії отриманих препаратів дослі-
джували форму та розташування епітеліальних клітин, 
стан їх ядер та цитоплазми, ядерно-цитоплазматичне 
співвідношення, збереженість міжклітинного просто-
ру, наявність келихоподібних клітин в полі зору та клі-
тин запалення. Зміни епітелію бульбарної кон’юнктиви 
оцінювали за допомогою класифікації Нельсона (1983) 
[3, 5, 15, 16.]:

0 ступінь – епітеліальні клітини округлі та малень-
кі з еозинофільною цитоплазмою, ядра великі, рівні, 
ядерно-цитоплазматичне співвідношення 1:2, присут-
ні пухкі, рясні овальні келихоподібні клітини, збере-
жений міжклітинний простір;

І ступінь – округлі епітеліоцити трохи збільшені, 
з’являються полігональні клітини, цитоплазма еозино-
фільна, ядра зменшені, ядерно-цитоплазматичне спів-
відношення – 1:3, келихоподібні клітини в зменшеній 
кількості ще зберігають свою пухку овальну форму, в 
окремих ділянках міжклітинний простір розширений;

ІІ ступінь – епітеліальні клітини більші, ніж клі-
тини І ступеня, полігональні, іноді багатоядерні, з ео-
зинофільною цитоплазмою, ядерно-цитоплазматичне 
співвідношення – 1:4 - 1:5, маленькі поодинокі кели-
хоподібні клітини зі збіднілою цитоплазмою, міжклі-
тинний простір розширений, в деяких місцях спосте-
рігається втрата міжклітинних зв’язків. 

ІІІ ступінь – визначаються великі полігональні епі-
теліоцити з базофілією цитоплазми та невеликими, 
навіть, пікнотичними ядрами, втрата міжклітинних 

зв’язків, кератинізація. Келихоподібні клітини повніс-
тю відсутні.

Ступені 0 і І відображають стан нормального епі-
телію бульбарної кон’юнктиви, ІІ і ІІІ – характерні для 
патологічних змін. Трансформація форми, забарвлен-
ня цитоплазми, розміру ядер епітеліоцитів, зменшен-
ня та відсутність келихоподібних клітин, розширення 
міжклітинного простору є ознаками плоскоклітинної 
метаплазії кон’юнктиви.

У роботі передбачені заходи по забезпеченню без-
пеки і здоров’я пацієнтів, дотримання їх прав, людської 
гідності та морально-етичних норм у відповідності до 
принципів Гельсінкської декларації прав людини і біо-
медицини та відповідних законів України.

Результати 
При імпресійно-цитологічному дослідженні зраз-

ків матеріалу з бульбарної кон’юнктиви обстежених 
пацієнтів з ЦД ІІ типу не відмічались явні патологічні 
зміни епітелію тільки у 2 з них (5,8%), у яких спостері-
гався легкий перебіг цукрового діабету, стаж захворю-
вання був менше 5 років, цукор крові не перевищував 
показник 8 ммоль\л. 

Цитологічна картина препаратів, отриманих у вка-
заних хворих, відповідала І ступеню за класифікаці-
єю Нельсона і включала пласти округлих клітин зі 
зменшеними ядрами, ядерно-цитоплазматичним спів-
відношенням – 1:3, незначним розширенням міжклі-
тинного простору, наявністю рясних келихоподібних 
клітин (біля 5 в полі зору), невеликі ділянки поліго-
нальних форм епітеліоцитів з оксифільною цитоплаз-
мою (мал. 1).

В даних пацієнтів тест Ширмера в середньому 
складав 7,50±0,20 мм/хв, тест Норна – в середньому 
становив 11,5±0,10 с. 

22 хворих (64,7%) мали зміни епітелію у відбитках 
кон’юнктиви, які були характерні для плоскоклітин-
ної метаплазії ІІ ступеня за класифікацією Нельсона, 
а саме, визначалися пласти полігональних та округлих 
клітин з невеликими ядрами (ядерно-цитоплазматичне 
співвідношення – 1:5), наявністю багатоядерних форм, 
втратою міжклітинних зв’язків, келихоподібні клітини 
були поодинокі (0-2 в полі зору), маленькі за розмі-
ром (мал. 2). Більшість з даних пацієнтів – 18 (81,8%) 
страждали від цукрового діабету середнього ступеня 
важкості, показник цукру крові був меншим 8 ммоль\л 
також у 18 (81,8%) хворих, стаж захворювання в 10 ви-
падках (45,5%) перевищував 5 років. 

В групі пацієнтів, в яких зміни в кон’юнктиві від-
повідали Нельсону ІІ, тест Ширмера в середньому 
складав 7,0±0,50 мм/хв, а час розриву слізної плівки в 
середньому становив – 4,5±0,40 с.

В 10 зразках (29,4%) виявлено патологічні зміни 
епітелію ІІІ ступеня за класифікацією Нельсона. Клі-
нічно 2 (20%) пацієнти мали цукровий діабет важкого 
ступеня, 8 (80%) – середнього. У 8 хворих (80%) стаж 
хвороби був більше 5 років, в 9 (90%) –  спостерігався 
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показник цукру крові вище 8 ммоль\л. Цитологічно в 
препаратах відмічалась чітка плоскоклітинна метапла-
зія, яка характеризувалась наявністю полігональних, 
витягнутих клітин з маленькими, пікнотичними ядра-
ми, двоядерних форм, кератинізації, високого ядерно-
цитоплазматичного співвідношення, дистрофії (каріо-
лізис, каріорексис, вакуолізація цитоплазми); втратою 
міжклітинних зв’язків, відсутністю келихоподібних 
клітин (мал. 3).

В даній групі тест Ширмера становив в середньому 
4,5±0,50мм/хв, а час розриву слізної плівки в серед-
ньому дорівнював – 6,0±0,50 с.

В таблиці 1 представлені дані про стан епітелію 
бульбарної кон’юнктиви, яка оцінювалась за допомо-
гою класифікації Нельсона у хворих з цукровим діа-
бетом ІІ типу різної тривалості.

Таким чином, у хворих з ЦД ІІ типу переважають 
зміни епітелію бульбарної кон’юнктиви, що відповіда-
ють Нельсон ІІ і ІІІ (94,1%), причому у тих пацієнтів, 
в яких стаж ЦД ІІ типу був більше 5 років, зміни епі-
телію бульбарної кон’юнктиви за Нельсоном ІІІ спо-
стерігались в 4 рази частіше, ніж у тих хворих, в яких 
тривалість діабету була меншою 5 років.

Крім того, в 4 випадках (11,8%) при цитологічно-
му дослідженні виявлено ознаки запального процесу 
в кон’юнктиві. Вказані зразки вміщували елементи за-
пальної інфільтрації, переважно, у вигляді нейтрофі-
лів, що характеризує гострий процес, дистрофічно змі-
нені епітеліоцити, поодинокі келихоподібні клітини зі 
збіднілою цитоплазмою (мал. 4). 

Мал. 1. Відбитки епітелію бульбарної кон'юнктиви, Nelson I ст. (×400, а – забарвлення гематоксилін-еозином, б – за-
барвлення за Папаніколау). Стрілка вказує на келихоподібні клітини.

Мал. 2. Відбитки епітелію бульбарної кон'юнктиви, Nelson ІI ст. (×400, ×100 – забарвлення гематоксилін-еозином). 
Стрілка вказує на невиразну келихоподібну клітину.
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Паралельно з описаними змінами майже в кожному 
зразку визначалися місця незміненого епітелію в від-
битках глибоких шарів бульбарної кон’юнктиви. Такі 
ділянки мають потенціал для відновлення нормальної 
структури покривної тканини( мал. 5). 

Співставлення клінічних та цитологічних даних 
обстежених пацієнтів дає можливість думати, що важ-
кість, тривалість, характер перебігу цукрового діабету 
впливають на розвиток компенсаторно-пристосуваль-
них механізмів в епітелії бульбарної кон’юнктиви, які 

виражаються в утворенні більш щільного епітеліаль-
ного покриття за рахунок явищ плоскоклітинної ме-
таплазії, кератинізації. Метаплазія у даному випадку 
має позитивне значення, обумовлене її захисними 
властивостями. Адже при ССО на тлі ЦД створюють-
ся умови, при яких стає неможливим функціонування 
звичайних елементів слизової оболонки і заміна їх на 
нехарактерні, але більш пристосовані для патологічно-
го стану  клітини, є оптимальною.

Мал. 3. Відбитки епітелію бульбарної кон'юнктиви, Nelson ІІI ст. (×100, ×400, забарвлення гематоксилін-еозином). 
Стрілка на справа (б) вказує на двоядерну полігональну клітину, стрілка зліва (а) – на пікнотичне ядро.

а б

Мал. 4. Відбиток епітелію бульбарної кон’юнктиви (×400, 
забарвлення за Папаніколау). Цитограма запального ха-
рактеру. Поодинокі келихоподібні клітини (верхня стріл-
ка), клітини запалення (нижня стрілка).

Мал. 5. Відбиток бульбарної кон’юнктиви (×400, забарв-
лення гематоксилін-еозином). Зліва – метаплазовані клі-
тини, справа - шар незміненого епітелію.

Зміни епітелію 
бульбарної 
кон’юнктиви за 
Нельсоном

Цукровий діабет, 
Стаж до 5 років 

(кількість)

Цукровий діабет, 
Стаж >5 років

(кількість)
Всього, 34

І ступінь 2 (5,8%) 0 (0%) 2 (5,8%)

ІІ ступінь 12 (54,5%) 10 (45,5%) 22 (64,7%)

ІІІ ступінь 2 (20%) 8 (80%) 10 (29,4%)

Таблиця 1. Стан епітелію 
бульбарної кон’юнктиви за 
Нельсоном залежно від стажу 
цукрового діабету ІІ типу
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Обговорення
Імпресійна цитологія кон'юнктивальної поверх-

ні виявила, що у діабетиків частіше виявляються 
і зустрічаються більш виражені ознаки метаплазії 
кон’юнктиви, ніж у пацієнтів тієї ж вікової групи, але 
без діабету [7]. Незважаючи на те, що основна сльо-
зопродукція є нормальною для діабетиків, зменшення 
часу розриву слізної плівки може бути достатнім, щоб 
викликати хронічне пошкодження кон'юнктивальної 
поверхні, що призведе до метаплазії кон'юнктиви [7]. 
Внаслідок полінейропатії трофічна функція слізної 
плівки може порушуватись у діабетиків, що призво-
дить до хронічного трофічного пошкодження поверхні 
кон'юнктиви - нейротрофічної кератопатії [7]. Зміни 
очної поверхні, виявлені у діабетиків, можуть принай-
мні частково бути наслідком первинного поверхневого 
захворювання або метаболічних змін клітин епітелію 
кон'юнктиви, що не залежать від порушень слізної 
плівки. 

А. В. Петраєвський з співавт. дослідили клітинний 
склад кон’юнктиви у пацієнтів з ССО різних ступенів 
важкості і показали, що у 50% випадків визначалася по-
чаткова втрата келихоподібних клітин без кератинізації 
[8]. Отримані цитологічні дані свідчать про наявність 
ознак сквамозної метаплазії кон'юнктиви у пацієнтів з 
ССО. Даний стан був описаний при багатьох патоло-
гічних станах очної поверхні (опіки, трахома, синдром 
Шегрена і т. д.), що супроводжуються ССО [9]. 

Також в деяких роботах повідомлялось про те, що 
флора кон'юнктиви у хворих з діабетом відрізняєть-
ся від такої у тих, що не мають діабету. Виникнення 
кон'юнктивіту у хворих на цукровий діабет може бути 
викликано патологічними змінами кон'юнктиви, які 
були виявлені в дослідженні [3]. Goebbels M. спосте-
рігав зміни очної поверхні, що включали плоскоклі-
тинну метаплазію бульбарної кон'юнктиві у хворих 
з діабетичною ретинопатією. У хворих з проліфера-
тивною діабетичною ретинопатією були більш високі 
оцінки за цими показниками, ніж у пацієнтів з непро-
ліферативною діабетичною ретинопатією, але різниця 
не була статистично значущою. Плоскоклітинна мета-
плазія, може бути наслідком первинного поверхневого 
захворювання або метаболічних змін клітин епітелію 
кон'юнктиви, незалежних від порушень слізної плівки 
[7]. Більше того, кон'юнктивальна гіпоксія також могла 
зіграти тут свою роль. 

В інших дослідженнях були виявлені значні асоціа-
ції між діабетичною ретинопатією (ДР) та сухим оком. 
У стаціонарному дослідженні виявлено, що 17,1% 
пацієнтів з діабетом та сухим кератокон’юктивітом 
мали легку непроліферативну діабетичну ретинопатію 
(NPDR), 17,1% мали помірний NPDR, 11,1% мали важ-
ку непроліферативну діабетичну ретинопатію (NPDR), 
а 25,1% мали проліферативну діабетичну ретинопатію 
(PDR) [13]. 

Han S. B. et all виявили кореляцію між прогресу-
ванням та тривалістю цукрового діабету [17,18]. 

Хоча механізм виникнення синдрому сухого ока 
(ССО) при цукровому діабеті остаточно не вивчений, 
він безумовно пов'язаний з метаболічними розладами 
(гіперглікемією і дисліпідемією), різними порушення-
ми іннервації і мікроангіопатіями. В силу метаболіч-
них розладів, які розвиваються при цукровому діабеті, 
відбувається трансформація кон'юнктивального епіте-
лію по типу плоскоклітинної метаплазії, кератинізації, 
втрати здатності формувати келихоподібні клітини до 
повного їх зникнення. Це проявляється зниженням 
сльозопродукції, зміною якісного складу сльози і, як 
наслідок, розвитком синдрому «сухого ока» (ССО) [6]. 

В нашому дослідженні ми вивчали зміни епітелію 
бульбарної кон’юнктиви у хворих з ЦД ІІ типу, які 
мали ознаки сухого ока та виявили, що вираженість 
змін залежить від тривалості діабету та рівня цукру в 
крові.

Імпресійно-цитологічне дослідження епітелію 
бульбарної кон’юнктиви у хворих з цукровим діабетом 
ІІ типу визначило зміни, які проявились в більшості 
випадків (94,1%) плоскоклітинною метаплазією ІІ-ІІІ 
ступеня за класифікацією Нельсона, причому у 80 % 
хворих з метаплазією ІІІ ступеня – з тривалістю цукро-
вого діабету ІІ типу більше 5 років. 

У хворих, в яких стаж ЦД ІІ типу був більше 5 
років, більш виражені зміни епітелію бульбарної 
кон’юнктиви, які за Нельсоном відповідали ІІІ ступе-
ню, спостерігались в 4 рази частіше, ніж у тих хворих, 
в яких тривалість діабету була меншою 5 років. 
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Материал и методы Проанализированы клинические 
и цитологические данные 34 пациентов с диагнозом 
сахарного диабета II типа, наличием клинических 
симптомов ССО. Среди больных было 18 (52,9%) муж-
чин и 16 (47,1%) женщин в возрасте от 50 до 79 лет. 
Больные были разделены на две группы: 1 группа –17 
пациентов со стажем диабета менее 5 лет, 2 группа 
– 17 пациентов, которые болели сахарным диабетом 2 
типа более 5 лет. Всем больным было проведено опре-
деление общей слезопродукции по тесту Ширмера 1 
и времени разрыва слезной пленки по тесту Норна, 

Патологические изменения поверхности глаза при СД 
могут возникать вследствие различных причин: мета-
болических нарушений (гипергликемия и дислипидемия, 
приводящие к изменению химического состава слезы), 
микроангиопатии перилимбальнои сосудистой сетки, 
приводящие к нарушению трофики роговицы, пораже-
ние желез, продуцирующих слезную жидкость, а так-
же различных нарушений иннервации.
Цель: определить цитологические особенности эпи-
телия бульбарной конъюнктивы у больных сахарным 
диабетом II типа.

Цитологические особенности бульбарной конъюнктивы у больных с сахарным диабетом ІІ типа
Жмудь Т.М., Дрожжина Г.И., Демчук А.В. 
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импрессионная цитологическое исследование бульбар-
ной конъюнктивы. Изменения эпителия бульбарной 
конъюнктивы оценивали с помощью классификации 
Нельсона.
Результаты. Сопоставление клинических и цитоло-
гических данных обследованных пациентов дает воз-
можность думать, что тяжесть, продолжитель-
ность, характер течения сахарного диабета влияют 
на развитие компенсаторно-приспособительных ме-
ханизмов в эпителии бульбарной конъюнктивы, ко-
торые выражаются в образовании более плотного 
эпителиального покрытия за счет явлений плоскокле-
точной метаплазии, кератинизации.

Выводы. Импрессионно-цитологическое исследование 
эпителия бульбарной конъюнктивы у больных с сахар-
ным диабетом II типа определило изменения, кото-
рые проявились чаще всего (94,1%) плоскоклеточной 
метаплазией II-III степени по классификации Нельсо-
на, причем у 80% больных с метаплазией III степени 
- с длительностью сахарного диабета II типа более 
5 лет. У больных, у которых стаж СД II типа был 
более 5 лет, более выраженные изменения эпителия 
бульбарной конъюнктивы, которые по Нельсону от-
вечали III степени, наблюдались в 4 раза чаще, чем у 
тех больных, у которых продолжительность диабета 
была меньше 5 лет.


