
По данным Всемирной организации здраво-
охранения, среди причин слепоты на долю ката-
ракты приходится 43%. Заболеваемость среди 
людей старше 80 лет составляет более 97% [3, 7]. 
Однако различия в распространенности катарак-
ты среди населения разных регионов, по срокам 
появления и локализации помутнения, динамике 
прогрессирования, а также возможность сохра-
нения прозрачности хрусталика у определенной 
части людей преклонного возраста подтверждают 
необходимость поисков новых способов консер-
вативного лечения и профилактики данного забо-
левания [8].

Исследование трофической функции нервной 
системы — важнейшая и актуальная биологиче-
ская проблема при разработке способов поддер-
жания стабильности тканевой дифференциров-
ки и тканевого метаболизма живых организмов. 
Современная литература, посвященная изучению 
изменений автономной нервной системы в онто-
генезе, обширна и раскрывает важные механизмы 
формирования многих возрастных заболеваний 
[1, 2, 10]. Неоднократно описана связь между 
частотой развития определенного вида возраст-
ной катаракты и характером общей соматической 
патологии пациента [9, 18].

Доказано, что между видом формирующейся 
возрастной катаракты и характером вегетативно-
го статуса пациента существует закономерность, 
определяющая локализацию и вид формирующе-
гося помутнения хрусталика [6], что позволяет 
рассматривать возрастную катаракту как местное 

проявление возрастного нейродистрофического 
процесса [4, 5]. Таким образом, создание пато-
генетически обоснованной экспериментальной 
модели катаракты in vivo, способной адекватно 
отражать процесс патологического старения хру-
сталика, является важной, актуальной задачей 
современной офтальмологии и морфологии.

Цель данного исследования — морфологиче-
ски обосновать десимпатизацию глаза как экспе-
риментальную модель коркового вида катаракты 
in vivo.

Матери а л  и  ме т о ды .  Исследование проведено на 20 
беспородных лабораторных кроликах массой 1800–2200 г 
в соответствии с «Правилами проведения работ с исполь-
зованием экспериментальных животных» (приказ № 755 от 
12.08.1977 г. МЗ СССР). Экспериментальное моделирование 
коркового типа катаракты in vivo проводили под общим 
наркозом (внутримышечно рометар по 0,35 мл дважды с 
интервалом 10 мин, спустя 10 мин дополнительно 0,1 мл 
золетил-100) путем двустороннего удаления верхнего шей-
ного узла симпатического ствола, что влекло изменение 
тонуса симпатического отдела автономной нервной системы 
организма. Объектом исследования служил хрусталик глаз-
ного яблока, энуклеацию которого производили под общим 
наркозом через 12–14 мес от начала эксперимента.
С целью идентификации характера помутнения хрусталика 

применен метод биомикроскопии переднего отдела глаза при 
помощи щелевой лампы. Материал для морфологического 
исследования катарально измененных хрусталиков человека 
получен в Чебоксарском филиале МНТК «Микрохирургия 
глаза» им. акад. С.Н. Федорова Росмедтехнологии в ходе 
планового хирургического лечения возрастной корковой 
катаракты у пациентов мужского и женского пола в воз-
расте 60–70 лет (42 хрусталика). Интактные хрусталики 
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человека получены при энуклеации глазных яблок у тру-
пов молодых мужчин 20–30 лет в течение 12 ч с момента 
гибели в результате несчастного случая (17 хрусталиков). 
Энуклеация проведена с целью плановой пересадки донор-
ской роговицы. По общепринятой методике готовили пара-
финовые сагиттальные срезы хрусталика толщиной 15 мкм 
и окрашивали гематоксилином–эозином, а также стави-
ли иммуногистохимические реакции с моноклональными 
антителами к нейронспецифической энолазе (NSE), белку 
S-100 (S-100), виментину (Vim), панцитокератину (EMA) 
и α-гладкомышечному актину (α-SMA). Указанные моно-
клональные антитела использовали в разведениях 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). Для изучения 
полученных препаратов хрусталика использовали микроскоп 
Биолам-70 (ЛОМО, Россия).

Ре з у л ь т а ты  и с с л е д о в а н и я .  В резуль-
тате проведенной двусторонней десимпатизации 
экспериментального животного у 16 из 20 кроли-
ков через 5–7 мес при биомикроскопии переднего 
отдела обоих глаз были видны начальные при-
знаки помутнения коры хрусталиков, преимуще-
ственно в нижненосовом квадранте: интенсивно 
отражающие свет, спицеобразные помутнения 

серовато-белого цвета, обращенные основанием к 
периферии хрусталика и расположенные в обла-
сти его коры.

Через 12–14 мес с момента постановки экспе-
римента площадь описанных ранее при биомикро-
скопии переднего отдела глаза серовато-белых 
помутнений коры хрусталиков обоих глаз у 16 
кроликов значительно увеличилась, формируя 
клиновидные помутнения с основанием, обращен-
ным к периферии хрусталика (рис. 1, а, б). Кроме 

Рис. 1.  Хрусталик глаза кролика интактного (а) с экспери-
ментальной корковой катарактой (б) и человека с 
возрастной корковой катарактой (в).

1 — отсутствие помутнений в области коры хрусталика; 
2 — радужка; 3 — роговица; 4 — обширное клиновидное 
серовато-белое помутнение в области коры хрусталика. 
Метод биомикроскопии переднего отдела глазного яблока. 
Щелевая лампа ЩГ-ЗГ-06.

а

б

в
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того, отмечается появление признаков гидрата-
ции в области коры хрусталика — диссоциация 
волокон хрусталика, внеклеточное накопление 

жидкости. Монокулярные изменения хрусталика 
появились еще у двух кроликов.

Описанные макроскопические изменения хру-
сталиков экспериментальных животных полно-
стью соответствуют клинической картине созре-
вающей возрастной катаракты коркового типа у 
человека, выявляемой при биомикроскопии перед-
него отдела глаза в ходе стандартного офтальмо-
логического обследования (см. рис. 1, в).

Еще одним важным доказательством высокой 
специфичности предлагаемой модели является 
полная идентичность гистологических и иммуно-
гистохимических изменений клеток хрусталика 
при формировании моделированной предложен-
ным способом корковой катаракты эксперимен-
тального животного и возрастной корковой ката-
ракты человека.

Сравнительный гистологический анализ сре-
зов хрусталиков с возрастной и эксперименталь-

Рис. 2.  Сагиттальные срезы хрусталика глаза кролика интакт-
ного (а), с экспериментальной корковой катарактой 
(б) и человека с возрастной корковой катарактой (в).

1 — капсула хрусталика; 2 — ядра эпителиальных клеток 
хрусталика; 3 — ядра экваториальных волокон; 4 — кора 
хрусталика с признаками гидратации (диссоциация волокон); 
5 — клиновидные пространства, заполненные детритом и 
вакуолями; 6 — ядро хрусталика, сдавленное оводненны-
ми корковыми массами. Окраска гематоксилином–эозином. 
Об. 40, ок. 15.

а
б

в
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ной корковой катарактой после их окраски гема-
токсилином–эозином показал идентичные мор-
фологические изменения: отчетливая гидратация 
коры хрусталика, диссоциация хрусталиковых 
волокон, клиновидные пространства, заполненные 
детритом и вакуолями. Ядро хрусталика сдавлено 
оводненными корковыми массами, но не имеет 
структурных отклонений от нормы (рис. 2, а–в).

Иммуногистохимические реакции с монокло-
нальными антителами к NSE, S-100, Vim, α-SMA 
и EMA во всех отделах интактного хрустали-
ка человека и экспериментального животного 
не выявили их специфического окрашивания, 
так как интактный хрусталик, являясь частью 
«забарьерного органа» (гематоофтальмический 
барьер), не имеет иммуногистохимических меток 
основных видов тканей организма. Однако при 
формировании в хрусталике возрастной или 
моделированной предлагаемым способом корко-
вой катаракты обнаружена отчетливо выражен-
ная иммунопозитивная реакция с определенными 
моноклональными антителами — к NSE, Vim и 
белку S-100. Область ее проявления ограничена 
корой хрусталика. Возможность патогенетиче-
ски обос нованного экспериментального модели-
рования коркового вида катаракты in vivo, вос-
создающего фенотипические изменения клеток 
хрусталика при возрастной корковой катаракте 
у человека, подтверждается полным совпадением 
иммуногистохимических характеристик.

Обсужд е ни е  получ е н ных  д а н ных .  В 
последнее десятилетие появился интерес к изуче-
нию морфологических, биохимических и иммуно-
гистохимических механизмов развития катаракты 
[13, 14].

Известно, что в условиях формирования раз-
личных видов катаракты у человека выявлена 
позитивная реакция клеток хрусталика на вимен-
тин, в связи с чем авторами выдвинуто предпо-
ложение о трансформации эпителиальных клеток 
хрусталика в мезенхимальные в ходе катаракто-
генеза [17]. По этой причине ряд авторов склонны 
называть такие измененные клетки миофибро-
бластами, или мезенхимальными клетками. По 
мнению H.L. Nielsen и соавт. [15], в резуль-
тате описанной пластичности фенотипа данных 
клеток, позволяющей осуществлять процесс 
эпителиально-мезенхимального перехода, указан-
ные клетки приобретают различные функцио-
нальные дефекты.

Известна экспериментальная модель образо-
вания катаракты, основанная на влиянии транс-
формирующего фактора роста-β, индуцирующего 
эпителиально-мезенхимальный переход в клетках 
хрусталика [12].

Приведенные выше данные свидетельствуют 
о важности изучения и демонстрируют возмож-
ность изменения клетками организма своих фено-
типических характеристик в различных условиях 
[11, 16, 19], в том числе и в условиях катарактоге-
неза [12–15, 17].

Приведенные в настоящей работе сведения 
послужили основанием для предложения «Способа 
экспериментального моделирования коркового 
вида катаракты in vivo» (Заявка на изобретение 
№ 2011101611 от 18.01.2011 г).

Таким образом, предложен доступный, нетру-
доемкий и высокоспецифичный способ экспе-
риментального моделирования коркового типа 
катаракты in vivo, способный воспроизвести 
гистологические и фенотипические изменения 
клеток хрусталика при возрастной корковой ката-
ракте, выявленные у человека. Предлагаемый 
способ может найти широкое применение в 
научно-исследовательской практике офтальмоло-
гических, геронтологических, морфологических и 
фармакологических лабораторий.
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MORPHOLOGICAL BASIS OF OCULAR 
DESYMPATHETIZATION AS A NEW METHOD 
FOR EXPERIMENTAL CATARACT MODELING

N.V. Korsakova, V.N. Grigor’yev and V.Ye. Sergeyeva

The aim of this study was to obtain the morphological basis for 
ocular desympathetization as a method for cataract modeling in 
vivo. The study was conducted on 20 outbred rabbits, in which 
the bilateral removal of superior cervical ganglia of sympathetic 
trunk resulted in the change of tone of the sympathetic division of 
the nervous system. 5–7 months after this operation, biomicros-
copy of the anterior portion of both eyes was performed that has 
demonstrated in 16 out of 20 rabbits the initial manifestations of 
lenticular opacity. 12–14 months after the operation, their area 
was significantly increased, and the formation of wedge-shaped 
opacity with its basis facing the lens periphery, was documented. 
This was associated with the dissociation of lens fibers, as well as 
the extracellular liquid accumulation. Histological and phenotyp-
ic changes of the lens were similar to those in age-related cortical 
cataract, detected in man. In both age-related cataract, and that 
one received by a proposed modeling method, the immunoposi-
tive reaction was found demonstrating neuron-specific enolase, 
vimentin and S-100 protein in lenticular cortex. The proposed 
method of cataract modeling in vivo may be used for the study 
of cataract pathogenesis and for the development of measures of 
its prophylaxis and therapy.
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