
Повсеместно отмечен значительный рост 
заболеваемости катарактой, которая признана 
основной (47%) причиной снижения зрения в мире 
[2]. Постоянно совершенствующаяся техника 
хирургического лечения до настоящего времени 
не лишена ряда послеоперационных осложнений, 
сопровождающихся повторным, значительным 
снижением зрения (вторичная катаракта, кистоз-
ная дистрофия сетчатки и др.). Причина этих 
осложнений хирургически неустранима, так как 
сложившийся возрастной нейродистрофический 
процесс (возрастная катаракта), имеющий в осно-
ве нарушения нейрогенной трофики составляю-
щих орган тканей [1, 3, 6], побуждает его клетки 
уже не к репаративной, а патологической реге-
нерации, одним из проявлений которой является 
изменение фенотипа этих клеток. Доказано, что 
иммунореактивность клеток хрусталика неоди-
накова в норме и при поражении различными 
видами катаракты [8, 9], что затрагивает фунда-
ментальную проблему поддержания стабильности 
тканевой дифференцировки живого организма в 
различных физиологических и патологических 
условиях.

Полноценность восстановления хрусталика у 
различных видов животных сильно варьирует — 
от регенерации небольших участков до полного 
восстановления утраченного хрусталика. У чело-
века полноценной регенерации хрусталика не про-

исходит, примером этому служит вторичная ката-
ракта [5], которая развивается у 22,5% пациен-
тов после успешно проведенного хирургического 
лечения возрастной катаракты [2]. Выделяют сле-
дующие виды вторичной катаракты: 1 — фиброз 
капсулы хрусталика; 2 — вторичная катаракта с 
образованием клеток-шаров Адамюка—Эльшнига 
(жемчужины Эльшнига — это шарообразные 
клеточные конгломераты на внутренней поверх-
ности капсулы хрусталика, возникающие вслед-
ствие избыточной регенерации клеток эпителия 
хрусталика, оставшихся после хирургического 
лечения катаракты, которые приобретают вытя-
нутую, отростчатую или шаровидную форму, а 
также способность к пролиферации и миграции 
[11]); 3 — утолщение капсулы хрусталика [2, 5]. 
Важно отметить, что в послеоперационном перио-
де у пациентов с возрастной корковой катарактой 
достоверно чаще формируется вторичная ката-
ракта второго вида (с образованием клеток-шаров 
Адамюка—Эльшнига), а у пациентов с возрастной 
ядерной катарактой — первого вида (фиброз зад-
ней капсулы хрусталика) [2, 4, 5].

Таким образом, решение проблемы первично-
го возрастного и вторичного послеоперационного 
катарактогенеза связано с необходимостью рас-
ширения современных представлений о регенера-
ции хрусталика в возрастном аспекте при помощи 
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современных методов морфологического иссле-
дования.

Цель настоящего исследования — изучение 
иммуногистохимической реактивности эпителия 
и волокон хрусталика человека в норме, при его 
возрастном корковом и вторичном помутнении.

Матери а л  и  ме т о ды . Изучены катарактально изме-
ненные хрусталики, полученные в ходе планового хирур-
гического лечения возрастной катаракты 25 пациентов в 
возрасте 60–70 лет. Обязательным условием для включения 
указанного материала в исследование было развитие у паци-
ента в послеоперационном периоде вторичной катаракты. 
Стандартный ход операции, предусмотренный в подписан-
ном пациентом информированном согласии, не нарушен. 
Контролем служили интактные хрусталики людей, полу-
ченные при проведении плановой пересадки роговицы от 10 
людей 20–30 лет не позднее 1 ч после их гибели, наступившей 
в результате несчастного случая. Материал для морфологи-
ческого исследования предоставлен на основании разрешения 
этического комитета ГБОУ ДПО «Институт усовершенство-
вания врачей» Министерства здравоохранения и социального 
развития Чувашии (протокол № 1 от 01.04.2011 г.).
Полученный в ходе операции материал фиксировали в 

10% растворе нейтрального формальдегида, обезвоживали в 
этаноле постепенно возрастающих концентраций и заливали 
в парафин. Срезы хрусталика толщиной 15 мкм получали 
с помощью ротаторного микротома МПС-2. После депара-
финирования и регидратации в этаноле нисходящих концен-
траций срезы погружали в восстанавливающий цитратный 

буфер (pH 6,0), затем проводили высокотемпературную 
обработку прогреванием на водяной бане при 90–95 °С в 
течение 30 мин с целью демаскирования искомых антигенов. 
После ингибирования эндогенной пероксидазы 3% раство-
ром перекиси водорода на метаноле проводили иммуноги-
стохимическую реакцию методом трехэтапного непрямого 
иммуноферментного анализа с использованием первичных 
моноклональных антител (МКАТ) к следующим антиген-
ным маркерам: нейронспецифической энолазе (NSE), белку 
S-100 (S-100), виментину (Vim), α-актину гладких миоцитов 
(α-SMA) и панцитокератину (EMA). Указанные первич-
ные моноклональные антитела использованы в разведени-
ях согласно прилагаемым к ним рекомендациям фирмы-
производителя (Novocastra, Великобритания) — NSE (1:50), 
S-100 (1:50), Vim (1:100), α-SMA (1:50), EMA (1:200). 
Продукт иммуногистохимической реакции выявляли при 
помощи хромоген-субстратной смеси на основе 3-амино-9-
этилкарбазола. Специфичность экспрессии искомого анти-
гена подтверждалась отсутствием ее в контрольных срезах, 
не обработанных первичными моноклональными антителами. 
На заключительном этапе срезы докрашивали гематоксили-
ном и заключали в глицерин—желатин.

Р е з у л ь т а ты  и с с л е д о в а н и я .  Окраска 
срезов интактного хрусталика человека гематок-
силином—эозином выявляет его капсулу, эпите-
лий и волокна, образующие вещество хрусталика, 
в котором выделяют корковый и ядерный отделы 
(кора и ядро хрусталика) (рисунок, а). При про-
ведении иммуногистохимических реакций на NSE, 

Хрусталик человека.

а — интактный хрусталик; б, в — хрусталик, пораженный 
корковым видом возрастной катаракты.

1 — капсула хрусталика; 2 — клетки эпителия хрусталика; 
3 — корковый отдел вещества хрусталика; 4 — ядерный 
отдел вещества хрусталика; 5 — NSE-иммунопозитивные 
клетки экваториальной зоны эпителия хрусталика; 6 — NSE-
иммунонегативные клетки центральной зоны эпителия хру-
сталика; 7 — NSE-иммунопозитивные участки коркового 
отдела вещества хрусталика; 8 — NSE-иммунонегативный 
ядерный отдел вещества хрусталика. а — окраска гематок-
силином – эозином; б, в — иммуногистохимическая реакция 
на нейронспецифическую энолазу (NSE). а — об. 20, ок. 15; 
б, в — об. 40, ок. 15

а

в

б
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белок S-100, Vim, α-SMA и EMA в интактном хру-
сталике человека иммунопозитивных структур 
выявлено не было.

На срезах катарактально измененных хруста-
ликов человека, окрашенных гематоксилином—
эозином, обнаруживаются отчетливые морфо-
логические признаки коркового вида возрастной 
катаракты: гидратация коры хрусталика, внекле-
точное скопление жидкости, клиновидные про-
странства, заполненные детритом и вакуолями, 
кроме того, на границе коры и ядра хрусталика 
сформирована зона интенсивной вакуолизации. 
Ядро хрусталика сдавлено оводненными корковы-
ми массами, однако структурных отклонений от 
нормы не имеется.

Иммуногистохимически в цитоплазме кле-
ток экваториальной (ростковый) зоны эпителия 
хрусталика, пораженного возрастной корковой 
катарактой, выявлено интенсивное накопление 
NSE-, S-100- и Vim-иммунопозитивных гранул 
(см. рисунок, б, таблица). В клиновидных про-
странствах между набухших волокон коры хру-
сталика, заполненных детритом и вакуолями, 
также обнаружена большая концентрация про-
дукта иммуноспецифической реакции на NSE 
(см. рисунок, в), белок S-100 и Vim. Выявлена 
умеренно выраженная иммунопозитивная реакция 
на NSE, белок S-100 и Vim в зоне вакуолизации, 
расположенной на границе коры и ядра хруста-
лика. Важно отметить, что в ядре хрусталика 
реакция с названными антителами отрицательна. 
В хрусталиках, пораженных возрастной корковой 
катарактой, реакции на α-SMA и EMA не обнару-
жено (см. таблицу).

Об с уж д е н и е  п о л у ч е н ны х  д а н ны х . 
Анализируя результаты проведенного исследо-
вания (см. таблицу), следует подчеркнуть, что 
в норме капсула, эпителий и волокна хруста-
лика человека не дают реакции на NSE, белок 
S-100, Vim, α-SMA и EMA, следовательно, в 
интактном хрусталике отсутствуют иммуноги-
стохимические признаки основных типов тканей 
организма. Причиной этому, вероятно, являет-
ся интактность гематоофтальмического барьера, 
обеспечивающего структурам глазного яблока 
статус «забарьерных». Однако доказано, что в 

возникновении возрастных заболеваний органа 
зрения, в том числе и катаракты, важная роль 
принадлежит нервной трофике, нарушение кото-
рой сопровождается изменением проницаемости 
гематоофтальмического барьера [7] и, по мнению 
многих исследователей, способно инициировать 
в клетках новой популяции изменение скорости 
и качества синтезируемых белков [3], что может 
стать важным звеном в патогенезе помутнения 
хрусталика, так как способность его клеток к экс-
прессии виментина и α-актина гладких миоцитов 
установлена [9, 10].

Сопоставляя полученные в данном исследо-
вании сведения об иммунореактивности эпителия 
и волокон хрусталика при возрастной корковой 
и вторичной катаракте с данными об источнике 
образования клеток-шаров Адамюка—Эльшнига 
[11], можно сказать, что полученные результаты 
помогают внести важные уточнения в имею-
щиеся представления о способности хрусталика 
человека к регенерации, заключающиеся в том, 
что возникающую в послеоперационном периоде 
вторичную катаракту необходимо рассматривать 
как пример не репаративной, а патологической 
регенерации, так как она сопряжена с изменением 
фенотипа и избыточной пролиферацией клеток 
эпителия хрусталика, оставшихся после хирур-
гического извлечения вещества катарактально 
измененного хрусталика.

Таким образом, выявленное сходство в изме-
нении иммунореактивности эпителия и волокон 
хрусталика человека при возрастной корковой 
катаракте и при ее послеоперационном осложне-
нии — вторичной катаракте (второго вида, проте-
кающей с образованием клеток-шаров Адамюка—
Эльшнига) может служить важным доказатель-
ством общности их патогенеза. Результаты про-
веденного исследования ставят перед нами новую 
задачу по изучению и сопоставлению патогенети-
ческих механизмов возрастной ядерной катаракты 
и фиброза задней капсулы хрусталика.

Работа выполнена при финансовой поддерж-
ке гранта Федеральной целевой программы «Научные и 
научно-педагогические кадры инновационной России» 
Министерства образования и науки Российской Федерации 
(номер соглашения 14.В37.21.0221).

Иммуногистохимическая характеристика эпителия и волокон хрусталика человека в норме 
и при его возрастном корковом и вторичном помутнении

Объект исследования
Нейронспецифическая 

энолаза (NSE)
Белок S-100 Виментин (Vim)

Панцитокератин 
(EMA)

α- актин гладких 
миоцитов (α-SMA)

Интактный хрусталик – – – – – – – – – –

Хрусталик при возрастной 
катаракте (корковый вид)

+ – + – + – – – – –

Хрусталик при вторичной 
катаракте (второй вид)

+ – + – + – – – – –
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IMMUNE REACTIVITY OF HUMAN LENS 
STRUCTURES IN NORM, AGE-RELATED 
CORTICAL AND SECONDARY OPACIFICATION

N. V. Korsakova, Ye. M. Luzikova, O. A. Shatskykh, 
A. V. Nikiforova and N. I. Larionova

Using immunohistochemical methods, the immune reactiv-
ity of human lens epithelium and fibers to NSE, S-100 protein, 
Vim, α-SMA and EMA was studied in 10 normal persons and in 
25 patients with its age-related cortical and secondary cataract. 
It was demonstrated that in age-related cortical and secondary 
cataract lens epithelium and fibers became more reactive to 
antibodies against NSE, S-100 protein and Vim, but showed no 
immunopositivity to α-SMA and EMA. Thus, the data obtained 
suggest some common pathogenetic mechanisms of age-related 
cortical and secondary cataract development with the formation 
of Adamyuk–Elschnig pearls.
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