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Цель работы – выявить особенности морфофункциональной организации сетчатки крыс линии 
WAG/Rij в процессе постнатального развития от 1-х суток до 360-х суток после рождения. 

Материал и методы. Для исследований использована сетчатка крыс инбредной линии WAG/Rij 
(всего 60 глазных яблок от 30 крыс) с 1-го дня рождения до 360-х суток жизни. На парафиновых срезах, 
окрашенных гематоксилин и эозином, проводились стандартные гистологические исследования. Иммуно-
гистохимическим методом определяли в сетчатке крыс экспрессию кислого глиального фибриллярного 
белка GFAP. Использовали мышиные моноклональные антитела (Sаnta Cruz Biotechnology) и универсаль-
ную систему вторичной детекции для визуализации (NovocastraTM). Сравнивали степень экспрессии бел-
ка в сетчатке крыс линии WAG/Rij в разных возрастных группах. 

Результаты. Установлено, что после рождения сетчатка модельных крыс линии WAG/Rij форми-
руется по схеме развития сетчатки крыс других линий и обретает дефинитивное строение только к концу 
второй недели (совпадает с открытием глаз). На 20-е сутки в сетчатке крыс WAG/Rij появляются первые 
признаки дистрофических и деструктивных процессов, которые по мере взросления прогрессируют и при-
водят к глиозу сетчатки. Увеличение экспрессии кислого глиального фибриллярного белка GFAP начина-
ется с 30-х суток и усиливается с возрастом по мере нарастания деструктивных процессов в сетчатке. 

Заключение. Раннее постнатальное развитие сетчатки крыс линии WAG/Rij, совпадающее по ха-
рактеру с таковым крыс других линий, прерывается запуском деструктивных процессов в сетчатке вскоре 
после ее полной дифференциации. Усиливающийся в дальнейшем каскад дегенерации со временем при-
водит к гибели нейронов сетчатки и замещению их глиальными клетками. 
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The aim of the study was to detect morphofunctional features of the retina of WAG/Rij rats during post-
natal development from the 1st to the 360th day after birth. 

Material and methods. The study included retina of the inbred WAG/Rij rats (60 eyeballs from 30 rats 
totally) from the 1st to the 360th day of life. Standard histological studies were performed on paraffin sections 
stained with hematoxylin and eosin. Immunohistochemical method was used to determine the expression of 
acidic glial fibrillar protein GFAP in the rat retina. Mouse monoclonal antibodies (Santa Cruz Biotechnology) and 
a universal secondary detection system (NovocastraTM) were used for imaging. The degree of protein expression 
in the retina of WAG/Rij rats was compared in different age groups. 

Results. It was found that after birth, the retina of rat models of the WAG/Rij line is formed in the same 
way as the retina of rats of other strains and acquires a definitive structure only by the end of the second week 
(correlates with the opening of the eyes). On the 20th day, the first signs of dystrophic and destructive processes 
appear in the retina of WAG / Rij rats progressing as they grow older and leading to retinal gliosis. The increase in 
the expression of acidic glial fibrillar protein GFAP begins from the 30th day and increases with age as destructive 
processes in the retina increase. 

Conclusion. The early postnatal development of the retina of the WAG/Rij rats, which correlates in char-
acter with the postnatal retina development of rats of other strains, is interrupted by the launch of destructive 
processes in the retina soon after its complete differentiation. The further intensifying cascade of degeneration 
over time leads to the death of retinal neurons and their replacement by glial cells. 
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Введение 
 

Пигментная дегенерация сетчатки 
(пигментный ретинит) – группа наследствен-
ных заболеваний сетчатки, вызывающих де-
генерацию фоторецепторов и пигментного 
эпителия сетчатки (ПЭС) и встречающаяся с 
частотой 1:3500–4000 во всем мире [14, 18]. 
В настоящее время идентифицировано 60 ге-
нов, ассоциированных с пигментным ретини-
том [14]. Заболевание в крысиной модели 
пигментного ретинита и у людей с пигмент-
ным ретинитом характеризуется первона-
чальной дегенерацией фоторецепторных кле-
ток, за которой следует снижение количества 
других типов клеток сетчатки, миграция кле-
ток ПЭС, глиоз и реорганизация сетчатки [18, 
11]. Имеется значительный прогресс в иссле-
довании генетики и молекулярной биологии 
пигментного ретинита, однако все же неясно 
как эти генные дефекты приводят к гибели 
клеток [14]. Также на данный момент еще не 
существует общепринятого эффективного ме-
тода лечения пигментного ретинита [14, 18]. 

Актуальность темы исследования обу-
словлена необходимостью детального пони-
мания процессов роста и дифференцировки 
структур сетчатки экспериментальных крыс 
линии WAG/Rij, являющихся животной моде-
лью пигментного ретинита. Данный аспект 
недостаточно изучен, имеются лишь единич-
ные сведения о строении сетчатки половозре-
лых крыс [1, 13, 17]. Ответы на вопросы о мор-
фофункциональной организации сетчатой 
оболочки глаза крыс в постнатальном онтоге-
незе могут способствовать не только накопле-
нию фундаментальных теоретических знаний, 
но и разработке практических мероприятий с 
патогенетическими подходами для лечения 
дегенеративно-деструктивных болезней сет-
чатки, как у человека, так и у животных в ме-
дицинской ветеринарии. 

Цель настоящего исследования – вы-
явить особенности морфофункциональной 
организации сетчатой оболочки глаза крыс 
линии WAG/Rij в процессе постнатального 
развития от 1-х суток до 360-х суток после ро-
ждения. 
 

Материал и методы исследования 
 

Крыс инбредной линии WAG/Rij были 
выращены в стандартных условиях вивария 

кафедры физиологии и общей биологии 
ФГБОУ ВО «Башкирский государственный 
университет», оборудованном согласно требо-
ваниям «Санитарных правил по устройству, 
оборудованию и содержанию эксперимен-
тально-биологических клиник (вивариев)» за 
№ 1045-73. Крысы содержались при постоян-
ной комнатной температуре (20–22°С), посто-
янном уровне влажности, интенсивности све-
та 32–65 люкс на уровне клеток, при световом 
дне 14 часов, свободном доступе к стандарт-
ной еде и воде. Исследования осуществляли в 
соответствии с правилами проведения работ и 
экспериментальных животных (Приказ Мин-
вуза от 13 ноября 1984 г. №724). При работе 
соблюдались международные принципы 
Хельсинской декларации о гуманном отноше-
нии к животным (2000 г.) и пункты Феде-
рального закона РФ «О защите животных от 
жестокого обращения» от 01.01.1997 г. Сет-
чатку крыс WAG/Rij (всего – 60 глазных яб-
лок от 30 крыс) изучали гистологическими 
методами на 1-, 5-, 10-, 15-, 20-, 30-, 60-, 120-, 
180-, 360-е сутки после рождения. Для имму-
ногистохимических исследований были ото-
браны препараты сетчатки крыс на 1-, 10-, 15-, 
20-, 30-, 60-, 180-, 360-е сутки после рождения 
(3 крысы на 1 возрастную группу). Энуклеиро-
ванные глазные яблоки крыс, умерщвленных 
передозировкой эфира, фиксировали в 10% 
забуференном формалине по Лилли. После 
обезвоживания в спиртах восходящей кон-
центрации образцы заливали в парафин. На 
роторном микротоме LEICA RM 2145 (LEICA, 
Germany) готовили серии срезов глазных яб-
лок толщиной 5–8 мкм и окрашивали гема-
токсилином и эозином [3]. Срезы изучали и 
фотографировали при помощи микроскопа 
AXIO IMAGER-Z1 (CARL ZEISS, Germany) и 
микроскопа LEICA DMD 108 (LEICA, 
Germany). Иммуногистохимическое выявле-
ние глиального фибриллярного кислого белка 
(GFAP), маркера глиальных клеток, осуществ-
лялось согласно протоколу производителя с 
использованием мышиных моноклональных 
антител (Sаnta Cruz Biotechnology) и универ-
сальной системы вторичной детекции для ви-
зуализации (NovocastraTM). Парафиновые 
срезы глазных яблок толщиной 5 мкм после 
депарафинизации окрашивали в гистостейне-
ре LEICA BOND MAX (LEICA, Germany). На 
срезах, докрашенных раствором гематокси-
лина, на микроскопе AXIO IMAGER-Z1 (CARL 
ZEISS, Germany), в программе Axio Vision 
Release 4.6 при увеличении в 400 раз измеря-
ли площадь (в мкм2), занимаемую окрашен-
ным в коричневый цвет GFAP в одном поле 
зрения. Площадь поля зрения при общем уве-
личении микроскопа ×400 составляла 
33834.87±2402.98 мкм2. В качестве положи-
тельного контроля использовали срезы мозга 
(как ткань, содержащую большое число глио-
цитов). Отрицательный контроль обеспечива-
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ли, исключая первичное антитело и заменяя 
его неиммунной сывороткой. Анализ данных 
проводили с использованием программы 
SPSS версии 21 (IBM SPSS Statistics). Значи-
мость различий величин между группами бы-
ла оценена с помощью непараметрического 
критерия Краскела–Уоллиса с апостериорным 
множественным сравнением с помощью кри-
терия Манна–Уитни с поправкой Бонферро-
ни. Различия считались достоверными при 
p<0.05. 
 

Результаты и их обсуждение 
 

В 1-е сутки после рождения наружный 
ядерный слой (НЯС) и внутренний ядерный 
слой (ВЯС) сетчатки кpыc линии WАG/Rij от-
дельно не дифференцируются (рис. 1). Слив-
шиеся клеточные слои представляют собой 
одну сплошную довольно широкую полосу 
скоплений нейробластов. Слой наружных и 
внутренних сегментов фоторецепторов (ФР) – 
слой палочек и колбочек (СПК) в сетчатке 
крыс не выявляется. Полностью отсутствует 
наружный сетчатый слой (НСС). Кнаружи по 
границе нейробластического слоя, который 
также называют герминативным или проли-
феративным слоем, выявляется множество 
фигур митоза. 

Клетки этого слоя обладают очень ко-
роткими цитоплазматическими отростками, 
обращенными в полость между двумя еще не 
соединившимися нейроэпителиальными 
слоями. Темные ядра юных нервных клеток 
имеют большей частью удлиненную форму, в 
некоторых из них видны округлые базофиль-
ные ядрышки. По внутренней стороне общего 
клеточного слоя, где формируется ВЯС, рас-
полагается неширокая зона клеток с более 
светлыми, крупными и округлыми ядрами, 
отдельные – с крупными ядрышками. Далее 
по порядку внутрь глаза следует узкая светлая 
полоска внутреннего сетчатого слоя (ВСС), за 
которым просматривается довольно широкий 
ганглиозный слой (ГС), состоящий из 3–4 ря-
дов крупных светлых клеток с ядрами, зани-
мающими большую часть объема клеток. Ме-
жду ними определяются отростки ганглиоз-
ных нейронов. Внутренняя пограничная мем-
брана (ВПМ) четко не очерчена. 

К 5-м суткам после рождения сетчатка 
глаза крыс отличается увеличением количе-
ства фигур митоза по наружной границе ши-
рокого нейроэпителиального слоя (рис. 2). За 
счет увеличения количества нейробластов 
значительно утолщается и сама сетчатка. 
В слое нервных волокон перед ВПМ выявля-
ются мелкие тонкостенные капилляры. На 7-е 
сутки лишь местами появляется узкий НСС, 
который создает слабо заметную границу ме-
жду НЯС и ВЯС. Митотическое деление ней-
робластов в наружном слое, в основном, за-
вершается, определяются единичные фигуры 

митоза. Сформировавшиеся наружные сег-
менты ФР образуют связи с клетками пиг-
ментного эпителия. Характерная морфология 
нейронов НЯС и ВЯС сетчатки начинает четко 
визуализироваться к 10-м суткам (рис. 3). Фо-
торецепторные клетки имеют мелкие тела с 
округлыми ядрами, более крупные светлые 
тела и ядра нейронов определяются во ВЯС. 
Количество клеточных рядов в ГС сетчатки 
уменьшается до 1–2. 

На 10–15-е сутки толщина ВЯС, ВCC, 
НСС и СПК увеличиваются, а толщина всей 
сетчатки уменьшается, что обусловлено ис-
тончением остальных слоев в этот период. Ре-
зультаты гистологических исследований сет-
чатки крыс линии WAG/Rij показали, что по-
сле рождения этапы развития сетчатки до  
20-х суток не отличаются от таковых у крыс 
других линий, не страдающих пигментной 
дегенерацией, например у крыс Wistar. Начи-
ная с 20-х суток после рождения в сетчатке 
крыс линии WАG/Rij появляются едва замет-
ные признаки дистрофических процессов в 
виде деструкции наружных сегментов ФР и 
потери их связи с ПЭС, а также расширения 
межклеточных пространств между нервными 
клетками (рис. 4). На 30-е сутки после рожде-
ния перечисленные патоморфологические 
изменения усиливаются (рис. 5). По мере 
взросления животных степень проявления 
дистрофических и деструктивных процессов 
почти во всех слоях сетчатки крыс постепенно 
нарастает, но, несмотря на это, на препаратах 
сетчатки взрослых крыс WAG/Rij (60–360 су-
ток) дифференцируются все слои дефинитив-
ной сетчатки (рис. 6). Ганглиозные нейроны в 
большей своей части сохраняют целостность 
ядра и цитоплазмы, а внутренние отростки 
многих радиальных глиоцитов при этом под-
вергаются вакуолизации. На всех изучаемых 
сроках исследования у взрослых животных 
проявляется выраженная вакуолизация цито-
плазмы, как в теле клеток, так и в отростках 
нервных нейронов, а также сильное расшире-
ние межклеточных пространств, вероятно 
вследствие отечности глиальных клеток. От-
дельные нейроны подвергаются полной дест-
рукции. В слое НВ и ВСС во многих участках 
также выявляются признаки отека, за счет 
чего эти слои выглядят довольно широкими 
(рис. 7). Определяется расширение и кровена-
полнение сосудов сетчатки, что также свиде-
тельствует о патологии. 

Установлено, что радиальная глия при 
разрушении нейронов в сетчатке реагирует, 
подобно астроцитам мозга, накапливая GFAP, 
имеющий большое значение для фибрилло-
генеза в глиоцитах [10, 11]. На гистологиче-
ских препаратах сложно дифференцировать 
глиоциты, для лучшей их визуализации мы 
использовали иммуногистохимический метод 
с применением моноклональных антител к 
GFAP, являющегося их маркером.
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Рис. 1. Сетчатка крысы линии WАG/Rij в 1-е сутки 
после рождения. СНК – нейробластический слой; 
ВСС – внутренний сетчатый слой; ГС – ганглиоз-
ный слой; ↑ – герминативный слой; ЭС – эмбрио-
нальные сосуды в стекловидном теле. Окраска 
гематоксилином и эозином. Ув. 200. 

Рис. 2. Сетчатка крысы линии WАG/Rij на 5-е су-
тки после рождения. Увеличение количества фи-
гур митозов (↑ ) в герминативном слое.  
СНК – нейробластический слой. Окраска гематок-
силином и эозином. Ув. 400. 

  

  
Рис. 3. Сетчатка крысы линии WАG/Rij на 10-е 
сутки после рождения. НЯС – наружный ядерный 
слой; НСС – наружный сетчатый слой; ВЯС – 
внутренний ядерный слой; ВСС – внутренний 
сетчатый слой; ГС – ганглиозный слой; слой пиг-
ментного эпителия – ↑. Окраска гематоксилином 
и эозином. Ув. 200. 

Рис. 4. Сетчатка крысы линии WАG/Rij на 20-е 
сутки после рождения. Расширение межклеточ-
ных пространств (↑) в наружном (НЯС) и внут-
реннем ядерном слоях (ВЯС). ↑↑ – деструкция на-
ружных сегментов фоторецепторов. СПК – слой 
палочек и колбочек; НСС – наружный сетчатый 
слой; СК – склера. Окраска гематоксилином и эо-
зином. Ув. × 200. 

  

  
Рис. 5. Сетчатка крысы линии WАG/Rij на 30-е 
сутки после рождения. Усиление признаков дест-
руктивных процессов (↑) во всех слоях. СК – скле-
ра; ПЭС – пигментный эпителий сетчатки;  
СПК – слой палочек и колбочек; НЯС – наружный 
ядерный слой; ВЯС – внутренний ядерный слой; 
ВСС – внутренний сетчатый слой; ГС – слой 
ганглиозных нейронов; Х – хрусталик. Окраска 
гематоксилином и эозином. Ув. 200. 

Рис. 6. Сетчатка крысы линии WАG/Rij на 60-е 
сутки после рождения. СПК – слой палочек и кол-
бочек; НЯС – наружный ядерный слой; НСС – на-
ружный сетчатый слой; ВЯС – внутренний ядер-
ный слой; ВСС – внутренний сетчатый слой;  
ГС – слой ганглиозных нейронов. Окраска 
гематоксилином и эозином. Ув. 400. 
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Рис. 7. Сетчатка крысы линии WАG/Rij на 180-е 
сутки после рождения. Выраженный отек сет-
чатки(↑). СК – склера; ПЭС – пигментный эпите-
лий сетчатки; СПК – слой палочек и колбочек; 
НЯС – наружный ядерный слой; ВЯС – внутрен-
ний ядерный слой; ВСС – внутренний сетчатый 
слой; ГС – слой ганглиозных нейронов. Окраска 
гематоксилином и эозином. Ув. 200. 

Рис. 8. Сетчатка крысы линии WАG/Rij в 1-е су-
тки после рождения. Экспрессия GFAP (коричне-
вый цвет, указано ) в области ВГМ (внутренней 
глиальной мембраны). Иммунопероксидазный ме-
тод с докраской гематоксилином. Ув. 400. 

  

  
Рис. 9. Сетчатка крысы линии WАG/Rij на 30-е 
сутки после рождения. Умеренно выраженная экс-
прессия GFAP (коричневый цвет, указано). Им-
мунопероксидазный метод с докраской гематок-
силином. Ув. 400. 

Рис. 10. Сетчатка крысы линии WАG/Rij на 360-е 
сутки после рождения. Выраженная экспрессия 
GFAP (коричневый цвет). Иммунопероксидазный 
метод с докраской гематоксилином. Ув. 400. 

 
 

Наши исследования показали, что с 1-х 
и до 15-х суток после рождения в сетчатке 
крыс линии WАG/Rij GFAP слабо дифферен-
цируется в виде коричневого окрашивания 
только в области ВПМ во внутренних отрост-
ках радиальных глиоцитов (рис. 8). Такая 
картина экспрессии характерна для сетчатки 
крыс других линий, например той же линии 
Wistar [4, 11]. 

На 20-е сутки после рождения крыс 
WАG/Rij степень экспрессии белка в ткани 
усиливается несущественно, редкие мелкие 
коричневые вкрапления появляются в глубо-
ких слоях, что совпадает с началом дистрофи-
ческих и деструктивных процессов в нейронах 
сетчатки и замещением их глиоцитами. На 
30-е сутки после рождения крыс экспрессия 
GFAP становится довольно заметной почти во 
всех слоях сетчатки (рис. 9). В сроки от 60-х до 
360-х суток после рождения в сетчатке крыс 
линии WAG/Rij белок экспрессируется более 

интенсивно, с возрастом степень его экспрес-
сии усиливается (рис. 10). 

Нами была проведена систематизация 
полученных количественных данных после 
измерения на препаратах сетчатки крыс 
WАG/Rij площади экспрессии GFAP. С помо-
щью критерия Краскела–Уоллиса была оце-
нена значимость различий средних величин 
экспрессии GFAP в сетчатке крыс между воз-
растными группами. Значимость различий 
была меньше 0.05. Были выполнены апосте-
риорные попарные сравнения с помощью 
критерия Манна–Уитни. Поправку Бонфер-
рони считали как α/m=0.05/28=0.00178  
(α–уровень значимости; m-число проверяе-
мых гипотез). Различия средних величин ме-
жду группами статистически были значимы, 
начиная с возраста 30 суток и более (табл. 1). 
Графическое сравнение площадей экспрессии 
GFAP на препаратах представлено на рис. 11. 
Гистограмма наглядно иллюстрирует 
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Таблица 1 
Апостериорные попарные сравнения средних величин экспрессии GFAP на препаратах  

сетчатки крыс линии WAG/Rij с помощью критерия Манна–Уитни с поправкой Бонферрони 
 

Дни Д1 Д10 Д15 Д20 Д30 Д60 Д180 
Д10 ,274 – – – – – – 
Д15 ,018 0,076 – – – – – 
Д20 ,002 ,053 ,871 – – – – 
Д30 ,000* ,000* ,000* ,000* – – – 
Д60 ,000* ,000* ,000* ,000* ,000* – – 
Д180 ,000* ,000* ,000* ,000* ,000* ,000* – 
Д360 ,000* ,000* ,000* ,000* ,000* ,000* ,000* 

Примечание: знаком * отмечены вероятности меньшие 0.00178, указывающие на статистически значимые 
различия средних. 
 

 
Рис. 11. Диаграмма площади экспрессии GFAP на 
препаратах сетчатки крыс линии WAG/Rij. По 
оси абсцисс – сутки, по оси ординат – площадь 
экспрессии GFAP в µm2. Данные представлены в 
виде медианы и значений 25-го и 75-го проценти-
лей. Звездочкой отмечены значимые различия 
средних (при p<0.05) между группами. 
 
динамику увеличения площади экспрессии 
GFAP на препаратах сетчатки в каждой после-
дующей возрастной группе, начиная с 30-х 
суток. 

У крыс линии WAG/Rij снижена экс-
прессия ауторецептора дофамина D2S, что 
приводит к повышению синтеза и выделения 
дофамина из пресинаптической терминали 
дофаминергического синапса [2]. Дофамин в 
сетчатке могут выделять дофаминэргические 
амакриновые клетки и интерплексиформные 
клетки [6, 19]. Функции дофамина в сетчатке 
связаны с циркадной регуляцией, переходом 
от скотопического зрения к фотопическому, 
выживанием клеток и ростом глаз [19]. 

Нарушение циркадных ритмов может 
вызвать такие заболевания, как глаукома или 
дегенеративные заболевания сетчатки [5]. 
Интересным является факт, что у крыс 
WAG/Rij в межколенчатой пластинке (зоне в 
таламусе, получающей информацию от сет-
чатки и вовлеченной в регулирование цир-
кадных ритмов) наблюдается повышенная 
экспрессия GFAP астроцитами [8]. У крыс 
WAG/Rij было показано увеличение частоты 
осцилляторных активностей в подкорковой 
зрительной системе, которые могут возник-

нуть в результате нейрофизиологических из-
менений в сетчатке [9]. 

Интересно, что метаболизм дофамина 
приводит к генерации реактивных форм ки-
слорода, обнаруживающихся при болезни 
паркинсона [15]. Также, антагонисты дофа-
мина могут повышать амплитуду b-волны на 
электроретинограмме при ишемии сетчатки, 
что коррелирует с усилением кровотока сет-
чатки при действии этих антагонистов [7]. 

Было предположено [12], что потеря 
клеток Мюллера у крыс WAG/Rij являются 
причиной дальнейшего каскада дегенерации 
сетчатки. У клеток Мюллера сетчатки млеко-
питающих также были выявлены рецепторы 
дофамина D2 [6]. 

У взрослых крыс линии WAG/Rij пато-
логические изменения обнаруживаются и в 
ПЭС, а, как известно, ПЭС обеспечивает жиз-
недеятельность фоторецепторов [1]. Таким 
образом, несостоятельность клеток ПЭС мо-
жет быть одной из причин дегенерации сет-
чатки крыс линии WAG/Rij. 
 

Выводы 
 

1. К моменту рождения крысы линии 
WAG/Rij не имеют окончательно установ-
ленного (дефинитивного) строения сет-
чатки, что согласуется с данными о пост-
натальном развитии сетчатки крыс, не 
страдающих пигментной дегенерацией. В 
сетчатке новорожденных крыс продолжа-
ется интенсивное деление нейробластов в 
герминативном (пролиферативном) слое; 
отсутствует связь с пигментным эпители-
ем; нет разделения наружным сетчатым 
слоем на наружный и внутренний ядер-
ные слои (разделение начинается на  
7-е сутки); ганглиозный слой состоит из 
3–4 рядов нейронов, в отличие от таково-
го у взрослых крыс (1–2 ряда). 

2. После рождения этапы развития сетчатки 
крыс линии WAG/Rij до 20-х суток не от-
личаются от таковых у немодельных крыс 
(по литературным данным). Начиная с  
20-х суток после рождения в сетчатке 
крыс линии WAG/Rij появляются первые 
признаки дистрофических и деструктив-
ных процессов, которые по мере 
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взросления животных прогрессируют. 
3. В сетчатке крыс линии WAG/Rij с 30-х су-

ток определяется повышение уровня экс-
прессии глиального фибриллярного ки-
слого белка GFAP (маркера глиоза), уси-
ливающегося с возрастом и совпадающего 
по темпам с усилением деструктивных 
процессов в сетчатке. 
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