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В статье описан новый способ экспериментального моделирования катаракты in vivo, который иниции-
рует формирование коркового вида помутнения хрусталика в обоих глазах и позволяет экспериментальным 
путем воссоздать у экспериментального животного гистологические и фенотипические изменения клеток 
хрусталика аналогично изменениям при возрастной корковой катаракте, выявленным у человека. Описан-
ный в данной статье нетрудоемкий, патогенетически обоснованный, простой в использовании способ мо-
делирования корковой катаракты in vivo позволит значительно повысить эффективность исследований по 
изучению патогенеза катаракты и разработке эффективных мер ее профилактики и терапии. 
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In this article the new method of experimental modeling of the cortical cataract is described. This method 
initiates the formation of the cortical cataract in both eyes and allows experimentally achieve the histological and 
phenotypical changes of the lens cells which are similar to human. This method is simple, proved by pathogenetic 
fi ndings and it helps to rise the effi ciency of investigations of cataract pathogenesis and to develop effective 
prophylaxis and therapy of the cataract. 

Keywords: lens, senile cataract, cortical cataract, experimental modeling

По данным Всемирной организации 
здравоохранения, среди причин слепоты на 
долю катаракты приходится 43 %. Заболева-
емость среди лиц старше восьмидесяти лет 
составляет более 97 %[5]. 

Однако различия в распространен-
ности катаракты среди населения разных 
регионов, в сроках и локализации помут-
нения, динамике прогрессирования, а так-
же возможность сохранения прозрачности 
хрусталика у определенной части людей 
преклонного возраста подтверждают необ-
ходимость поисков новых способов консер-
вативного лечения и профилактики данного 
заболевания [6]. 

Исследование трофической функции 
нервной системы – важнейшая и актуальная 
биологическая проблема при разработке 
способов поддержания стабильности ткане-
вой дифференцировки и тканевого метабо-
лизма живых организмов. 

Современная литература, посвященная 
изучению изменений вегетативной нерв-
ной системы в онтогенезе, достаточно об-
ширна и раскрывает важные механизмы 

формирования многих возрастных заболе-
ваний [1, 2, 7]. 

Доказано, что между видом формирую-
щейся возрастной катаракты и характером 
вегетативного статуса пациента существует 
закономерность, определяющая локализа-
цию и вид формирующегося помутнения 
хрусталика, что позволяет рассматривать 
возрастную катаракту в качестве местного 
проявления возрастного нейродистрофиче-
ского процесса [3, 4]. 

Таким образом, создание патогенети-
чески обоснованной экспериментальной 
модели катаракты in vivo, способной адек-
ватно отражать процесс патологического 
старения хрусталика, является важной, ак-
туальной задачей современной офтальмо-
логии и морфологии. 

Цель исследования – разработать до-
ступный, нетрудоемкий и высоко специфич-
ный способ экспериментального моделиро-
вания коркового вида катаракты in vivo. 

Материал и методы исследования
Исследование проведено на 20 беспородных лабо-

раторных кроликах массой 1800–2200 г, которым под 
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общей анестезией произведена двусторонняя симпа-
тэктомия верхнего шейного ганглия хирургическим 
путем. С целью общей анестезии внутримышечно 
применены: рометар по 0,35 мл дважды с интервалом 
10 мин, спустя 10 мин дополнительно вводят 0,1 мл зо-
летил-100. Объектом исследования служил хрусталик 
глазного яблока, энуклеация которого производилась 
под общим наркозом через 12-14 месяцев с момента 
постановки эксперимента. Все действия, предусматри-
вавшие контакт с животными, осуществлялись с уче-
том требований «Правил проведения работ с использо-
ванием экспериментальных животных».

Сущность предлагаемого способа эксперимен-
тального моделирования коркового вида катаракты in 
vivo заключается в проведении хирургической двусто-
ронней десимпатизации экспериментального живот-
ного путем иссечения верхнего симпатического спле-
тения, влекущего изменение тонуса симпатического 
отдела вегетативной нервной системы организма. 

Применены следующие методы клинического и 
морфологического исследования: метод биомикро-
скопии переднего отдела глаза при помощи щелевой 
лампы с целью идентификации характера помутне-
ния хрусталика; общегистологическая окраска гема-
токсилином-эозином; методы иммуногистохимиче-
ского окрашивания с моноклональными антителами 
к нейрон-специфической энолазе (NSE), белку S-100 
(S-100), виментину (Vim), панцитокератину (EMA) 
и α-гладкомышечному актину (α-SMA). Полученные 
цифровые данные обрабатывались по компьютерной 
статистической программе DVM 486DX-2 с исполь-
зованием пакета программ Microsoft offi ce. 

Результаты исследования 
и их обсуждение

В результате проведенной двусторон-
ней десимпатизации экспериментального 
животного уже через 5–7 месяцев при био-
микроскопии переднего отрезка обоих глаз 
видны начальные признаки коркового по-
мутнения хрусталиков, преимущественно 
в нижне-носовом квадранте: интенсивно 
отражающие свет, спицеобразные помут-
нения серовато-белого цвета, обращенные 
основанием к периферии хрусталика и рас-
положенные в области его коры. 

Через 12–14 месяцев с момента поста-
новки эксперимента площадь описанных 
ранее при биомикроскопии переднего от-
резка глаза серовато-белых помутнений 
коркового отдела хрусталиков обоих глаз 
значительно увеличилась, формируя ос-
лепительные клиновидные помутнения 
с основанием, обращенным к периферии 
хрусталика. Кроме того, отмечается появ-
ление следующих признаков гидратации 
в области коры хрусталика – диссоциация 
клеток-волокон хрусталика, формирование 
водяных щелей и вакуолей. 

Описанные макроскопические измене-
ния хрусталиков экспериментального жи-
вотного полностью соответствуют клини-
ческой картине созревающей возрастной 
катаракты коркового вида у человека, вы-
являемой при биомикроскопии переднего 

отрезка глаза в ходе стандартного офталь-
мологического обследования. 

Еще одним важным доказательством 
высокой специфичности предлагаемой 
модели является полная идентичность ги-
стологических и иммуногистохимических 
изменений клеток хрусталика при форми-
ровании смоделированной предложенным 
способом корковой катаракты эксперимен-
тального животного и возрастной корковой 
катаракты человека (по результатам морфо-
логического изучения послеоперационного 
материала помутневших хрусталиков). 

Сравнительный гистологический ана-
лиз срезов хрусталиков с возрастной и смо-
делированной корковой катарактой после 
их окраски гематоксилином-эозином пока-
зал идентичные морфологические измене-
ния: отчетливая гидратация коркового отде-
ла хрусталика, диссоциация хрусталиковых 
клеток-волокон, клиновидные простран-
ства, заполненные детритом и вакуолями. 
Ядерный отдел хрусталика сдавлен овод-
ненными корковыми массами, но не имеет 
структурных отклонений от нормы. 

Сравнительное иммуногистохимиче-
ское окрашивание с моноклональными 
антителами к нейрон-специфической эно-
лазе (NSE), белку S-100 (S-100), виментину 
(Vim), α-гладкомышечному актину (α-SMA) 
и панцитокератину (EMA), во всех отделах 
интактного хрусталика человека и экспери-
ментального животного не выявляет их спец-
ифического окрашивания, так как интактный 
хрусталик, являясь частью «забарьерного 
органа» (гематоофтальмический барьер), не 
имеет иммуногистохимических меток ос-
новных видов тканей организма. Однако при 
формировании в хрусталике возрастной или 
смоделированной предлагаемым способом 
корковой катаракты обнаружена выраженная 
иммунопозитивная реакция к определенным 
моноклональным антителам – NSE, Vim и 
белку S-100. Область ее проявления ограни-
чена корковым отделом хрусталика. Возмож-
ность патогенетически обоснованного экс-
периментального моделирования коркового 
вида катаракты in vivo, воссоздающего фе-
нотипические изменения клеток хрусталика 
при возрастной корковой катаракте у чело-
века, подтверждается полным совпадением 
иммуногистохимических характеристик 
(таблица). 

В последние годы появилась тенден-
ция к изучению тонких морфологических, 
биохимических и иммуногистохимических 
механизмов формирования катаракты. Из-
вестно, что в условиях формирования раз-
личных видов катаракты у человека выявле-
ны позитивные реакции клеток хрусталика 
к vimentin, в связи с чем авторами выдви-
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нуто предположение о трансформации эпи-
телиальных клеток хрусталика в мезенхи-
мальные в ходе катарактогенеза. По этой 
причине ряд авторов склонен называть та-
кие измененные клетки миофибробласта-
ми или мезенхимальными клетками. По 

мнению HL. Nielsen et al. (2003) [10], в ре-
зультате описанной пластичности фенотипа 
данных клеток, позволяющей осуществлять 
процесс эпителиально-мезенхимального 
перехода, указанные клетки приобретают 
различные функциональные дефекты. 

Сравнительная иммуногистохимическая характеристика клеток хрусталика кролика 
и человека при экспериментальной и возрастной корковой катаракте 

Иммуно-
гистохим. 
метод

Нейрон-специфиче-
ская энолаза (NSE) Белок S-100 Виментин 

(Vim)
α-гладкомыш. 
актин (α-SMA)

Панцитокератин 
(EMA)

Объект на-
блюдения кролик человек кро-

лик
чело-
век

кро-
лик

чело-
век

кро-
лик

чело-
век кролик человек

Интактный 
хрусталик Окрашивание не 

выявлено
Окрашива-
ние не вы-
явлено

Окраши-
вание не 
выявлено

Окрашивание 
не выявлено

Окрашивание не 
выявлено

Корковый 
вид ката-
ракты

(+)
в обл. 
коры

(+)
в обл. 
коры

(+)
в обл. 
коры

(+)
в обл. 
коры

(+)
в обл. 
коры

(+)
в обл. 
коры

(–) (–) (–) (–)

П р и м е ч а н и е :  (+) – иммунопозитивная реакция; (–) – иммунонегативная реакция. 

Известна экспериментальная модель 
образования катаракты, основанная на вли-
янии трансформирующего фактора роста 
, индуцирующего эпителиально-мезенхи-
мальный переход в клетках хрусталика [9]. 

Приведенные выше данные мировой на-
учной литературы подчеркивают важность 
изучения и демонстрируют возможность 
изменения клетками организма своих фе-
нотипических характеристик в различных 
условиях [8], в том числе и в условиях ката-
рактогенеза [10]. 

Приведенные в настоящей работе сведе-
ния послужили основанием для предложе-
ния «Способа экспериментального модели-
рования коркового вида катаракты in vivo» 
(Заявка на изобретение № 2011101611 от 
18.01.2011 года). 

Выводы
Таким образом, предложен доступный, 

нетрудоемкий и высоко специфичный спо-
соб экспериментального моделирования 
коркового вида катаракты in vivo, способ-
ный воссоздать гистологические и феноти-
пические изменения клеток хрусталика при 
возрастной корковой катаракте, выявленные 
у человека. Предлагаемый способ может 
найти широкое применение в научно-ис-
следовательской практике офтальмологиче-
ских, геронтологических, морфологических 
и фармакологических лабораторий. 
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