
ная в техническом отношении операция не даёт га-
рантий отсутствия серьёзных осложнений. Нередко 
отторжение аутодермотрансплантата усугубляет и без 
того тяжёлое состояние больных с обширнымитермо-
травмами. Поэтому очень важным является своевре-
менное проведение мероприятий по закрытию ожого-
вых поверхностей. 

Для выявления пролиферативной активности 
структур в области ожога, для решения вопроса о сте-
пени выраженности альтеративных и продуктивных 
восстановительных процессов в ране, о благоприят-
ном или неблагоприятном развитии раневого процес-
са, нами изучены данные литературы, посвящённые 
аутодермотрансплантатам, пересаженным в разные 
сроки. Методами Браше, Ван-Гизона, окрашивания 
гематоксилин-эозином, иммуногистохимического вы-
явления клеток Лангерганса и белка гена Ki-67 с од-
новременным изучением фагоцитарной активности и 
определения лейкоцитарного индекса интоксикации 
разными авторами было показано, что морфологиче-
ские критерии готовности ожоговой раны к аутодер-
мопластике находятся в тесной коррелятивной 
зависимости от клинических показателей. Установле-
но, что независимо от величины, все раны проходят 
одинаковые стадии репаративной регенерации, за-
программированные генетически. В первые дни по-
сле термотравмы на фоне воспалительной реакции, 
повышения кровотока пролиферативная активность в 
клеточных дифферонах низкая, во второй фазе на 
фоне нарастания репаративных процессов, появляет-
ся грануляционная ткань, восстанавливается крово-
ток, начинается эпителизация раны, идентифициру-
ется наибольшая плотность элементов МЦР. Это луч-
шее время для активной хирургической тактики лече-
ния ожогов. В 3-ю фазу появляются участки с некро-
зами, присоединяется инфекция, воспаление стано-
вится хроническим, пролиферативная активность па-
дает. Полученные нами данные анализа показали диа-
гностическую значимость и перспективность исполь-
зования предложенных комбустиологами морфологи-
ческих критериев для определения готовности ожого-
вых ран к аутодермопластике. Этот метод отличает 
высокая диагностическая точность, простая, срочная 
и доступная форма выполнения, что так перспектив-
но и эффективно для работы как хирургических ста-
ционаров, так и военно-полевых госпиталей. 

Вывод
Несмотря на индивидуальные особенности ожо-

говых ран конкретных больных, различные по площа-
ди и тяжести ожоги, необходимо использовать нако-
пленный комбустиологами опыт и следовать реко-
мендациям по активной хирургической тактике ожо-
говых больных.

Работа выполнена при поддержке Научного Фон-
да ДВФУ и Международного гранта ДВФУ (соглаше-
ние № 13-09-0602-м_а от «6» ноября 2013 г.), в рамках 
госзадания 2014/36 от 03.02.2014.
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Актуальность
Понимание развития хрусталика в онтогенезе че-

ловека необходимо для решения проблемы лечения 
катаракты глаза, ведущей к слепоте и инвалидности. 
На современном этапе существует единственный ме-
тод лечения катаракты – хирургический. Для разра-
ботки альтернативных методов лечения на основе 
управления репаративными процессами в хрустали-
ковой линзе следует разобраться в физиологической 
регенерации этой важной прозрачной структуры. 

Целью исследования послужило процесс разви-
тия хрусталика в ранний период онтогенеза.

Материал и методы
В работе использован материал 47 хрусталиков 

глаза эмбрионов и плодов человека и изучен с помо-
щью классического морфологического метода окра-
шивания срезов гематоксилин-эозином. Анализ мате-
риала выполнен на микроскопе Olympus Bx51 с циф-
ровой фотокамерой и программным обеспечением.

Результаты и их обсуждение
На современном этапе известно, что хрусталик 

развивается из эктодермальной плакоды, которая 
формирует при инвагинации хрусталиковый пузырёк. 
По данным некоторых исследователей [1], плакода 
инвагинирует вследствие сокращения цитоплазмати-
ческих нитей, которые имеют диаметр 3,5-4,5 нм и 
располагаются параллельно вершинам клеток [8, 15]. 
Другие авторы предполагают участие других меха-
низмов в этом процессе [4, 13]. После инвагинации 
хрусталиковый пузырек отделяется от эктодермы, по-
гружаясь внутрь глазного бокала. После погружения 
формирующаяся линза приобретает округлую форму. 
Первоначально деление клеток наблюдается по всему 
хрусталиковому пузырьку, впоследствии митозы об-
наруживаются только в его проксимальной стенке. В 
это время клетки внутренней стенки прекращают 
предмитотический синтез ДНК и, соответственно, не 
поглощают меченый тимидин [5]. Структура хруста-
лика неоднородна, встречаются клетки с темной и 
светлой цитоплазмой. Эктодерма в области, прилежа-
щей к хрусталику, впячивается, соответствуя области 
зрачка. По нашим наблюдениям, края желобка обра-
зуют инвагинации под углом около 90 градусов. Из-
вестно, что уже к 5-й неделе округлый хрусталиковый 
пузырек утрачивает связь с эктодермой [11]. У низ-
ших позвоночных такая форма хрусталика сохраняет-
ся в течение всей жизни, а у человека и высших жи-
вотных хрусталик, уплощаясь, приобретает форму 
двояковыпуклой линзы [2. 14, 16]. В динамике изме-
нений стенка хрусталикового пузырька вначале пред-
ставлена одним слоем клеток, в переднем отделе – ку-
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бических, в заднем отделе – призматических [3]. В 
конце 6-й недели клетки задней поверхности пузырь-
ка начинают удлиняться, превращаясь в первичные 
волокна [9]. Основания этих волокон прилежат к зад-
ней половине капсулы, образованной по наружной 
поверхности хрусталикового пузырька его клетками, 
а вершины быстро достигают эпителиальных клеток 
передней половины пузырька и к 6,5 неделям вся его 
полость заполнена ими. Эти волокна представляют 
собой удлиненные дифференцированные клетки, 
ядра которых постепенно резорбируются, митохон-
дрии постепенно исчезают. Образуется капсулозрач-
ковая мембрана. К 9-й неделе формируется зачаток 
эмбрионального ядра хрусталика [6]. Уплотнение 
первичных волокон приводит к уменьшению объема 
вещества хрусталика и, как правило, к ослаблению 
натяжения его капсулы, что компенсируется образо-
ванием новых волокон, носящих название вторичных 
[10]. Тем самым, уже в начале эмбрионального раз-
вития хрусталика, в действие приводится механизм 
его физиологической регенерации, функционирую-
щий затем на протяжении всей жизни. Формирование 
вторичных волокон начинается на 9–10-й неделе эм-
брионального развития и затем продолжается с по-
степенно затухающей интенсивностью в течение 
постнатального онтогенеза, практически прекраща-
ясь только в глубокой старости [10, 12]. Принято счи-
тать, что источником образования этих волокон слу-
жат клетки эпителия передней капсулы. В эмбрио-
нальном и постэмбриональном периодах развития 
эти кубические клетки размножаются под всей перед-
ней капсулой, но наиболее интенсивно – вблизи эква-
тора. Клетки, расположенные в области экватора хру-
сталика, перестают размножаться и начинают диффе-
ренцироваться, смещаясь своими основаниями по 
задней капсуле в направлении к заднему полюсу. Од-
новременно они удлиняются таким образом, что ос-
нования формирующихся вторичных клеток – воло-
кон – оказываются у задней капсулы, а верхушки – 
под ее эпителием у передней. Концы волокон растут 
по направлению к наружному и внутреннему полю-
сам хрусталика. Волокна некоторое время сохраняют 
ядра, расположенные в их средней части, чуть ближе 
к вершине, и, налагаясь концентрическими слоями на 
подлежащие им первичные волокна, отодвигают по-
следние внутрь хрусталика. Новые слои дифференци-
рующихся волокон оттесняют от капсулы ранее обра-
зовавшиеся, вследствие чего основания и вершины 
последних «отрываются « от сумки, формируя в кон-
це 10-й недели соответственно задний и передний 
хрусталиковые швы, или звезды. Первой появляется 
задняя звезда хрусталика, а спустя 2 недели – перед-
няя. Эти звезды состоят из цементирующего веще-
ства, находящегося между волокнами хрусталика и 
располагаются не поверхностно, а проникают до 
ядра, которым и отделяются друг от друга. Сначала 
швы имеют по 3–4 плеча, а затем их количество уве-
личивается. Ядра первичных и вторичных волокон, 
оказавшихся в глубине хрусталика, постепенно утра-
чивают ДНК и дегенерируют. Сложившаяся таким 
образом структура хрусталика не претерпевает прин-
ципиальных изменений до конца внутриутробного 
развития, но вторичное волокнообразование приво-
дит к возрастанию его размеров и массы параллельно 
росту глазного яблока, увеличивающемуся в этот пе-
риод в 11-12 раз [16]. Увеличение массы хрусталика и 
глаза в целом в пренатальном периоде происходит 
таким образом, что их доля по отношению к массе 
плода уменьшается. Так, масса хрусталика на 10-й не-
деле развития составляет 0,02% массы тела, при рож-
дении – 0,04%, а у взрослого человека – только 

0,0006%. Следует отметить, что в эмбриональном пе-
риоде вокруг хрусталиковой сумки образуется из 
окружающей мезенхимы сосудистая оболочка, вы-
полняющая по отношению к нему трофическую 
функцию [1]. Она получает кровоснабжение через 
артерию стекловидного тела, а также от веточек зрач-
ковой мембраны и наиболее развита от 2-го до 6-го 
месяца эмбриогенеза. К моменту рождения она реду-
цируется. Лишь у 23,3% новорожденных продолжа-
ется рассасывание ее остатков [3]. 

При сохранности этих временных структур могут 
быть нарушены зрительные функции, которые требу-
ют хирургической коррекции. Существует мнение, 
что некоторые виды патологии глаза и хрусталика, в 
частности, могут быть связаны с включением эмбри-
ональных механизмов развития при эндогенном по-
вреждении их структур.

Работа выполнена при поддержке научного фонда 
ДВФУ, в рамках государственного задания 2014/36 от 
03.02.2014 г. и Международного гранта ДВФУ (согла-
шение № 13-09-0602-м от 6 ноября 2013 г.).
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Актуальность
Смертность при заболевании раком стоит на од-

ном из первых мест в мире, что и определяет актуаль-
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