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Заболевания сетчатки и  зрительного нерва явля‑
ются одной из основных причин зрительных дисфунк‑
ций. Оценка тяжести и  прогноза таких заболеваний 
порой не  возможна на  основе только электрофизиоло‑
гических методов исследований. При  гипоксии / ише‑
мии мозга в  качестве маркеров патологических про‑

цессов в  неврологии уже давно с  успехом применяют 
нейроспецифические белки (НСБ), как  у  нас в  стране, 
так и за рубежом [1,2,3,4].

НСБ  — это тканеспецифические белки‑марке‑
ры нервной системы. Гистогенетически они относят‑
ся к  нейроэпителиальной ткани, то  есть к  нейронам 
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Цель: проведение иммунного картирования периферического отдела зрительного анализатора и зрительного нерва для выявления по-
тенциальных антигенных мишеней аутоиммунной агрессии. Методы. Исследовали энуклеированные глаза пациентов с терминальной болящей 
открытоугольной глаукомой (n = 30). Проводили иммуногистохимическое исследование (ИГХ) на парафиновых срезах препаратов изолирован-
ной сетчатки и зрительного нерва с использованием широкого спектра антител: моноклональных мышиных антител Myelin Basic Protein (MBP), 
поликлональных кроличьих антител Anti-Alpha Fodrin (a-fodrin), моноклональных мышиных антител NSE2 (NSE), моноклональных мышиных ан-
тител Anti-GFAP (GFAP), поликлональных кроличьих антител S-100p (S100). Для визуализации ИГХ реакции использовали специальную систему 
детекции (Mouse and Rabbit Specific HRP / AEC (ABC) Detection IHC Kit). Негативным контролем служила ИГХ реакция без добавления первичных 
антител (АТ). Отрицательной считали реакцию при отсутствии специфического окрашивания клеток или при наличии менее 10 % окрашенных 
клеток от всей площади в зоне просмотра. Слабо положительной реакцию считали в случае окрашивания от 10 до 30 % клеток. Умеренно 
положительной считали реакцию в случае экспрессии маркера в 30-75 % клеток. Экспрессию маркера более 75 % клеток расценивали как вы-
раженную реакцию. Наряду с этим, отмечали интенсивность окраски: +1 (слабая окраска), +2 (умеренная окраска), +3 (выраженная окраска), +4 
(интенсивное окрашивание). результаты. Иммунное картирование с широкой панелью моноклональных антител позволило выявить структуры 
глаза, окрашенные ИГХ-маркерами. Сетчатка окрашивалась практически всеми используемыми маркерами нейрональной дифференцировки 
(антителами к NSE, GFAP и S100), а также антителами к a-fodrin. Исключение составили антитела к MBP. Интенсивность ИГХ-реакции в раз-
личных ее слоях и структурах варьировала и зависела от маркера. Цитоплазма отростков глиальных элементов зрительного нерва умеренно 
(2+) окрашивалась антителами к МBP, NSE, GFAP, S100 и более выражено (3+) — антителами к a-fodrin. Заключение. Проведена полноценная 
маркировка структур сетчатки, в  которой три вида зрительных нейронов, зрительные аксоны, интернейроны, клетки микроглии получили 
ИГХ-профиль. Выявленные особенности ИГХ-профиля слоев сетчатки и структур зрительного нерва могут быть полезны в качестве маркеров 
серологической иммунодиагностики глазных болезней.
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и  глиальным компонентам нервной системы. Иденти‑
фицировано более 30 НСБ, в  том числе: А2‑глобулин 
мозга (экспрессируют олигодендроглиоциты), S‑100, 
клатрин, тубулин, кальмодулин, глиальный фибрил‑
лярный кислый протеин  — GFAP (экспрессируют ас‑
троциты), нейронспецифическая енолаза  — NSE (экс‑
прессируют нейроны), основной белок миелина  — 
MBP (экспрессируют олигодендроциты). Особенности 
метаболизма нейронов и  астроцитов определяют раз‑
ную чувствительность этих клеток к  повреждающе‑
му фактору, например, к  гипоксии / ишемии [5]. Пола‑
гают, что астроциты более устойчивы к гипоксическо‑
му повреждению клетки [6,7]. Особенности функцио‑
нирования митохондрий нейронов и  глиальных кле‑
ток заключаются в  большей устойчивости последних 
к  повреждающему действию гипоксии: степень подав‑
ления активности дыхательной цепи в  глиальных ми‑
тохондриях значительно меньше, чем в митохондриях 
нейронального происхождения [8,9,10].

Ряд авторов представили результаты исследова‑
ний по изучению уровня НСБ в сыворотке крови боль‑
ных с  различной офтальмопатологией. Инструментом 
для  серологического скрининга маркеров признан ме‑
тод Western Blotting, позволяющий обнаружить даже 
небольшие количества специфических аутоантител 
к НСБ при заболеваниях, сопровождающихся их обра‑
зованием. Технология Western Blotting дает возмож‑
ность одновременно просматривать широкий спектр 
различных аутоантигенов (аутоАГ), выявлять мини‑
мальные изменения в  их  репертуаре и  наборе компле‑
ментарных к ним аутоантител (аутоАТ).

Большинство исследований последнего десятиле‑
тия оценивает один или  несколько антител (АТ), спе‑
цифически связанных с  тем  или  иным заболевани‑
ем глаз. В  ходе таких исследований у  пациентов с  гла‑
укомой выявлены повышенные серологические уров‑
ни АТ к  глутатион‑S‑трансферазе [11], антифосфати‑
дилсерину [12], NSE [13,14], гликозаминогликанам [15], 
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Aim. To perform immune mapping of the peripheral part of visual analyzer and optic nerve in order to identify po-
tential antigenic targets of autoimmune attack. Methods. Eyes enucleated for terminal painful glaucoma (n = 30) were 
studied. Immunohistochemistry (IHC) was performed on paraffin-embedded sections of isolated retina and optic nerve 
using a broad panel of antibodies, i.e., monoclonal murine anti-MBP (myelin basic protein) antibodies, polyclonal rabbit 
anti-alpha fodrin antibodies, monoclonal murine anti-NSE2 (neuron-specific enolase) antibodies, monoclonal murine 
anti-GFAP (glial fibrillary acidic protein), and polyclonal rabbit anti-S100 antibodies. IHC reaction was visualized using 
Mouse and Rabbit Specific HRP / AEC Detection IHC Kit. IHC reaction without primary antibodies included was a negative 
control. IHC reaction was considered as follows: negative — no specific cellular staining or less than 10 % of cells are 
stained; mild — 10-30 % of cells are stained (+); moderate — 30-75 % of cells are stained (++); marked — more than 75 % 
of cells are stained (+++); overexpression — 100 % of cells intensively express markers. Additionally, staining intensity 
was considered as mild (+1), moderate (+2), strong (+3) and intense (+4). Results. Immune mapping with a broad panel of 
monoclonal antibodies identified ocular structures which were stained with IHC markers. Retina was stained with almost 
all markers of neural differentiation (i.e., antibodies against NSE, GFAP, S100, and a-fodrin) excepting anti-MBP autoan-
tibodies. IHC reaction intensity in retinal layers and structures varied and depended on markers. Moderate (2+) staining 
with antibodies against MBP, NSE, GFAP, and S100 and marked (3+) staining with antibodies against alpha-fodrin was 
detected in the cytoplasm of optic nerve glia. Conclusion. Complete labelling of retina structures was performed. As a 
result, IHC profiles of retinal neurons, optic nerve axons, interneurons, and microglial cells were described. IHC profiles 
of retinal layers and optic nerve are useful markers which can be applied in serological diagnostics of various ocular 
disorders.

Keywords: immune mapping, neurospecific proteins, markers, glaucoma, immune diagnostics, retina, optic nerve, autoantibodies, 
autoantigens.

Financial disclosure: Authors has no financial or property interests related to this article.
The authors declare that there are no conflicts of interest.

ophthalmology in Russia. — 2014. — Vol. 11, No 3. — P. 38–44



40
ОфтальмОлОгия, 2014

тОм 11, нОмер 3

V. G. L ikhvantseva e t a l.

Immune mapping o f…

родопсину [16], α‑фодрину (α‑fodrin) [17], фактору не‑
кроза опухоли [18,19], и  γ‑синуклеину [20]. При  этом 
многие исследователи отмечают серьезные трудности 
при расшифровке результатов, связанных с отсутстви‑
ем сведений об антигенном профиле клеточных струк‑
тур периферического зрительного анализатора и  зри‑
тельного нерва. Единичные исследования в  этой обла‑
сти не  покрывают всего спектра серологических мар‑
керов [21,22,23,24]. Кроме того, прямым доказательст‑
вом роли того или иного антигена (АГ) в патогенезе из‑
учаемого заболевания, наряду с  избыточным или  не‑
достаточным (по  сравнению с  донорским) серологиче‑
ским уровнем аутоАТ, может служить только экспрес‑
сия комплементарных к  ним аутоАГ в  зрительном не‑
рве и / или нейронах сетчатки в глазах с анализируемой 
патологией. В связи с этим, мы попытались устранить 
имеющийся дефицит знаний, проведя собственные ис‑
следования.

Цель работы: проведение иммунного картирова‑

ния периферического отдела зри‑
тельного анализатора и  зрительно‑
го нерва для  выявления потенци‑
альных антигенных мишеней ауто‑
иммунной агрессии.

материал	и	методы
Из‑за  технических сложностей 

получения донорского материала 
post mortem, объектом нашего ис‑
следования служили энуклеиро‑
ванные глаза больных с терминаль‑
ной болящей открытоугольной гла‑
укомой (n = 30). Иммунное карти‑
рование проводили на  изолиро‑
ванной сетчатке и  зрительном не‑
рве. Исследования выполняли в не‑
сколько этапов.

На  первом этапе удаленные 
ткани подвергали обязательному 
морфологическому исследованию 
с  целью верификации диагноза 
и  уточнения характера патоморфо‑
логических изменений. С  этой це‑
лью блок иссеченных тканей фик‑
сировали в  10 % нейтральном фор‑
малине в течение суток. После фик‑
сации материала проводили макро‑
скопический осмотр объекта иссле‑
дования. Далее блоки, содержащие 
ткань, заливали в  парафин по  тра‑
диционной методике. С  каждого 
блока выполняли по  10 срезов тол‑
щиной 4‑5 микрон, окрашивали 
их  гематоксилин‑эозином. Прос‑
мотр препаратов и  фоторегистра‑

цию осуществляли под  микроскопом «Opthon» с  теле‑
визионной приставкой при увеличении ×40, ×125, ×400.

На  втором этапе на  парафиновых срезах, предназ‑
наченных для  стандартного морфологического иссле‑
дования, проводили иммуногистохимический (ИГХ) 
анализ. Спектр первичных антител и  их  разведения 
представлены в таблице 1.

Парафиновые срезы депарафинировали и  реги‑
дратировали по  стандартной методике. «Демаскиров‑
ку» антигенов проводили путем 45‑минутного про‑
гревания срезов на водяной бане в предварительно на‑
гретом до  95‑99°С  цитратном буфере. Затем стекла ох‑
лаждали при  комнатной температуре в  течение 15‑20 
минут и  переносили в  фосфатный буфер на  5 минут. 
Для  блокирования эндогенной пероксидазы срезы ин‑
кубировали 20 минут с 3 % перекисью водорода, приго‑
товленной на  дистиллированной воде, а  затем промы‑
вали 5 минут в фосфатном буфере.

Для  блокирования неспецифического связывания 

таблица 1. Панель использованных антител

Антитела Производитель Разведение

Моноклональные мышиные антитела Myelin Basic Protein Santa Cruz 1:100

Поликлональные кроличьи антитела Anti-Alpha Fodrin Abcam 1:100

Моноклональные мышиные антитела NSE2 Leica Biosystems ready to use

Моноклональные мышиные антитела Anti-GFAP BioGenex 1:200

Поликлональные кроличьи антитела S-100p Leica Biosystems ready to use

таблица 2. Иммуногистохимическая оценка экспрессии нейроспецифических белков-
маркеров в сетчатке и зрительном нерве

Анализируемый объект
ИГХ-маркеры

MBP NSE GFAP S100 a-fodrin

Сетчатка:

Фоторецепторы: - + - + + / -

наружные сегменты (1) - 3-4+ - 4+ -

внутренние сегменты (2) - 3-4+ - 4+ 3+

наружная пограничная мембрана (3) - 4+ 4+ 3+ 4+

Клетки наружного ядерного слоя (4)
1 нейрон

- 3+ 3+ 3+ 3+

Наружный плексиформный (5) - 4+ 3+ 3+ 4+

Клетки внутреннего ядерного слоя (6)
2 нейрон

- 3+ 3+ 3+ 3+

Внутренний плексиформный слой (7) - 4+ 3+ 3+ 4+

Слой ганглиозных клеток (8)
3 нейрон

- 3+ 3+ 4+ 3+

Слой нервных волокон (9) - 3+ 3+ 3+ 1+

Внутренняя пограничная мембрана (10) - 2+ - 3+ 3+

Зрительный нерв (11) 2+ 2+ 2+ 2+ 3+
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АТ срезы инкубировали 15 минут с  1 % раствором бы‑
чьего сывороточного альбумина. Инкубацию с  пер‑
вичными АТ проводили при  комнатной температуре 
в  течение 40 минут. После первичных АТ стекла про‑
мывали дважды по 5 минут в фосфатном буфере.

Инкубацию с  вторичными АТ [LSAB®+kit, DAKO] 
выполняли при  комнатной температуре в  течение 
20 минут, затем срезы промывали дважды по  5 ми‑
нут. Инкубацию с  АТ, мечеными стрептавидином 
[LSAB®+kit, DAKO], проводили при  комнатной тем‑
пературе в  течение 20 минут, затем срезы промывали 
три раза по  5 минут. Для  визуализации ИГХ реакции 
использовали специальную систему детекции (Mouse 
and Rabbit Specific HRP / AEC (ABC) Detection IHC Kit, 
фирмы Abcam, Англия). Реакцию выполняли в  тече‑
ние 5‑10 минут. Срезы докрашивали гематоксилином 
Майера и  заключали в  среду заводского приготовле‑
ния на водной основе.

Негативным контролем служила ИГХ реакция 
без добавления первичных АТ.

Результаты окрашивания оценивали под  увеличе‑
нием х10, х20, х40 светового микроскопа «Carl Zeiss» 
№ 984557 axiolab E‑re (Германия). Для  всех маркеров 
отмечали локализацию ИГХ‑окрашивания в  клет‑
ке (ядро, цитоплазма, мембрана). Кроме того, отмеча‑
ли конкретную структуру (слой) сетчатки (фоторецеп‑
торы, ганглиозный слой, биполярный и т. д.), фиксиро‑
ванную антителами.

ИГХ реакцию оценивали следующим образом: от‑
рицательной считали реакцию при  отсутствии специ‑
фического окрашивания клеток или  при  наличии ме‑

нее 10 % окрашенных клеток от  всей площади в  зоне 
просмотра. Слабо положительной считали реакцию 
в  случае окрашивания от  10 до  30 % клеток. Умерен‑
но положительной считали реакцию в случае экспрес‑
сии маркера в 30‑75 % клеток. Экспрессию маркера бо‑
лее 75 % клеток расценивали как выраженную реакцию, 
гиперэкспрессию — в случае интенсивной экспрессии 
маркеров в 100 % клеток. Кроме того, фиксировали ин‑
тенсивность окраски: +1 (слабая окраска), +2 (умерен‑
ная окраска), +3 (выраженная окраска), +4 (интенсив‑
ное окрашивание).

результаты
Иммунное картирование с  широкой панелью мо‑

ноклональных антител позволило выявить структу‑
ры глаза, окрашенные ИГХ‑маркерами (рис. 1). Во всех 
тестируемых образцах сетчатки локализация и  интен‑
сивность окрашивания ИГХ‑маркерами повторялись 
от  случая к  случаю. Однотипность результатов объяс‑
нялась одной стадией заболевания исследуемых глаз 
(терминальной), в  связи с  этим, результаты, представ‑
ленные в  сводной таблице 2, идентичны для  всех изу‑
чаемых образцов.

Согласно представленным данным, сетчатка, 
как главный периферический воспринимающий отдел 
зрительного анализатора, окрашивалась практически 
всеми используемыми маркерами нейрональной диф‑
ференцировки (антителами к NSE, GFAP и S100), а так‑
же антителами к α‑fodrin. Исключение составили анти‑
тела к MBP. Интенсивность ИГХ‑реакции в различных 

рис. 1. Иммуногистохимический профиль сетчатки. 1-наружные 
сегменты фоторецепторов, 2-внутренние сегменты фоторецеп-
торов, 3-наружная пограничная мембрана, 4-наружный ядер-
ный слой, 5-наружный плексиформный слой, 6-внутренний ядер-
ный слой, 7-внутренний плексиформный слой, 8-слой ганглиоз-
ных клеток, 9-слой нервных волокон, 10-внутренняя погранич-
ная мембрана

рис. 2. Иммуногистохимический профиль зрительного нерва.
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ее слоях и  структурах варьировала и  зависела от  мар‑
кера.

Фоторецепторы
Наружные отделы фоторецепторов интенсив‑

но окрашивались маркерами NSE (3‑4+) и  S100 (4+), 
но  были негативны по  отношению к  GFAP и  α‑fodrin. 
Их  внутренние отделы интенсивно прокрашива‑
лись антителами к S100 (4+), NSE (3‑4+) и α‑fodrin (3+), 
но  были иммунонегативны по  отношению к  GFAP 
и МBP.

Наружная пограничная мембрана
Наружная пограничная мембрана сетчатки интен‑

сивно окрашивалась маркерами NSE (4+), GFAP (4+), 
S100 (3+) и α‑fodrin (4+). Наружный и внутренний ядер‑
ные слои были ИГХ‑позитивны по отношению к марке‑
рам нейрональной дифференцировки NSE (3+), GFAP 
(3+), S100 (3+) и  α‑fodrin (3+), но  иммунонегативны 
по отношению к МBP. По сравнению с ядерными слоя‑
ми, наружный и внутренний плексиформный слои бо‑
лее интенсивно окрашивались NSE (4+), и α‑fodrin (4+), 
интенсивность ИГХ‑реакции с  GFAP и  S100 была ана‑
логичной ИГХ‑реакции в ядерных слоях. Ганглиозные 
клетки интенсивно окрашивались антителами к  S100 
(4+), менее интенсивно — NSE (3+), GFAP (3+) и α‑fodrin 
(3+), как и все предыдущие структуры сетчатки, сохра‑
няли иммунонегативность по отношению к МBP. Слой 
нервных волокон интенсивно окрашивался маркерами 
NSE (3+), GFAP (3+), S100 (3+), ИГХ‑реакция с  α‑fodrin 
была слабо положительной (1+). Сохранялась иммуно‑
негативность по отношению к МBP. Внутренняя погра‑
ничная мембрана была ИГХ‑позитивна по отношению 
к маркерам S100 (3+) и NSE (2+), умеренно (3+) окраши‑
валась АТ к α‑fodrin, не окрашивалась маркерами МBP 
и  GFAP. Цитоплазма отростков глиальных элементов 
зрительного нерва умеренно (2+) окрашивалась анти‑
телами к МBP, NSE, GFAP, S100 и более выражено (3+) 
окрашивалась АТ к α‑fodrin.

обСуждение
Известно, что  сетчатка человека состоит из  трех 

иерархически организованных клеточных слоев: на‑
ружного ядерного слоя, представленного ядрами фо‑
торецепторов (1 нейрон); внутреннего ядерного слоя, 
состоящего из  биполярных клеток (2 нейрон) и  слоя 
ганглиозных клеток (3 нейрон). Вполне очевидно 
(рис.  1), что  ИГХ‑профиль первого зрительного ней‑
рона принципиально отличается от  второго и  треть‑
его нейронов сетчатки. Свою принадлежность к  тка‑
ням нейрональной дифференцировки палочки и  кол‑
бочки демонстрируют иммунопозитивной реакци‑
ей с маркерами NSE и S100, но при этом они негативны 
к GFAP и основному белку миелина. Более того, разли‑
чаются ИГХ‑профили наружных и внутренних отделов 

фоторецепторов. Заметим, принципиально, эти отде‑
лы различаются по  функциональной нагрузке. Струк‑
тура наружных сегментов эволюционно приспособле‑
на к  осуществлению фотохимических процессов. Вну‑
тренние сегменты сосредоточены на  энергетическом 
обмене клетки. Морфологически этот сегмент палочек 
и  колбочек характеризуется густым скоплением мито‑
хондрий, функционирование которых предполагает 
сохранность цитоскелета. Это объясняет экспрессию 
α‑fodrin (пептид‑регуляторного опорного цитоскелета) 
внутренними сегментами фоторецепторов и  ее отсут‑
ствием в наружных сегментах.

Второй нейрон представлен биполярными клет‑
ками [25], составляющими внутренний ядерный слой. 
Каждый биполярный нейроцит с  помощью своих от‑
ростков‑дендритов контактирует одновременно с  не‑
сколькими фоторецепторами.

Тела третьих нейронов представлены крупными 
ганглиозными (мультиполярными) клетками и  лежат 
в ганглиозном слое. Обычно, одна ганглиозная клетка 
(ганглиозный нейроцит) контактирует с  несколькими 
биполярными клетками.

Второй и  третий нейроны имеют идентичный 
ИГХ‑профиль: экспрессируют нейроспецифические 
белки‑маркеры: NSE и S100. Их анатомо‑функциональ‑
ная сохранность возможна при  целостности цитоске‑
лета, в  поддержании которого участвует, кроме GFAP, 
α‑fodrin. Так же, как и первый нейрон, второй и третий 
нейроны зрительного анализатора не  экспрессируют 
основной белок миелина (MBP).

Аксоны ганглиозных клеток формируют слой 
нервных волокон в сетчатке, затем, сближаясь, образу‑
ют ствол зрительного нерва и направляются в мозг. За‑
метим, эти аксоны также лишены миелиновой обклад‑
ки, что позволяет им обеспечить прозрачность сетчат‑
ки. Их  ИГХ‑профиль подтвердил отсутствие экспрес‑
сии MBP, положительную экспрессию NSE, S100, GFAP.

В иерархической организации зрительного пути — 
фоторецепторы, биполяры и  ганглиозные клетки  — 
выделяют два типа интернейронов: горизонтальные 
клетки, находящиеся в  наружном плексиформном 
слое и  амакриновые клетки  — во  внутреннем плекси‑
формном слое. Горизонтальные клетки имеют синап‑
тические контакты друг с другом и биполярными ней‑
роцитами, а  также обратную связь с  фоторецептора‑
ми. Амакриновые клетки, богатые нейромедиаторами, 
обладают синапсами с  другими амакриновыми и  ган‑
глиозными клетками, а  по  системе обратной связи  — 
с биполярными нейроцитами.

Наружный и  внутренний плексиформный слои 
сетчатки обладают идентичным ИГХ‑профилем. Ин‑
тернейроны, расположенные в  них, подтверждают 
свою принадлежность к высоко дифференцированным 
нейрональным тканям позитивной экспрессией NSE, 
S100 и GFAP. Структура данных клеток зависит от при‑
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сутствия белка, контролирующего сохранность их  ци‑
тоскелета — α‑fodrin, поэтому они интенсивно его экс‑
прессируют. Аксоны этих клеток «безмякотные», поэ‑
тому они ИГХ‑негативны к основному белку миелина.

Известно, что  опорный «скелет» сетчатки или  ее 
архитектонику формируют клетки нейроглии. Они 
вытянуты радиально через всю ее толщу и  образуют 
структурные ограничения — наружную и внутреннюю 
пограничные мембраны. Их  роль состоит в  осущест‑
влении опорной, буферной и  трофической функции. 
К  клеткам нейроглии традиционно относят 4 вида: 
клетки Мюллера (КМ), астроциты, олигодендроци‑
ты, микроглию. Внеклеточное пространство занима‑
ют большие глиальные клетки Мюллера (МК), прохо‑
дящие радиально через все слои — от фоторецепторов 
до стекловидной мембраны сетчатки. Их тела располо‑
жены во  внутреннем ядерном слое, откуда простира‑
ются толстые и  тонкие отростки в  направлении к  на‑
ружной и внутренней пограничным мембранам. МК — 
доминирующая популяция глиальных клеток сетчат‑
ки. Известно, что МК выполняют опорную, буферную, 
трофическую функции, играя важную роль в  поддер‑
жании стабильности всех нейрональных функций 
в центральной нервной системе. Клетки Мюллера объ‑

единены с  нейронами в  единую систему, определяя 
их  участие в  модулировании специфической функци‑
ональной активности.

Микроглия ограничена проксимальной сетчаткой 
до  внутреннего плексиформного слоя включительно. 
Основная функция микроглии заключается в стимуля‑
ции макрофагов и обеспечении процессов фагоцитоза 
дегенерирующих нейронов сетчатки.

Астроциты чаще располагаются в слое нервных во‑
локон (но могут быть локализованы и в других частях 
сетчатки). Тесно прилегая к ретинальным сосудам, они 
также облегают аксоны ганглиозных клеток. Полагают, 
что они принимают важную роль в гематоэнцефаличе‑
ском и  гематоофтальмическом барьере, содержат гли‑
коген и могут обеспечивать нейроны глюкозой.

Доказаны тесные взаимодействия микроглии и ас‑
троглии в сетчатке в норме и в условиях ретинальной 
патологии.

Известно, что  у  приматов радиальная глия им‑
муннореактивна к  GFAP в  самый активный период 
нейромиграции. В  постнатальном периоде клетки ра‑
диальной глии на  время останавливают митотиче‑
скую активность, выполняя лишь роль направляющих 
для  мигрирующих нейронов. Для  поддержания строе‑
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ния и функции такой сложной структуры как сетчатка, 
требуются устойчивые, дифференцированные клетки 
поддержки. В  нашем случае, когда в  качестве объекта 
взяты глаза с  терминальной глаукомой, клетки ради‑
альной микроглии, расположенные в слое нервных во‑
локон, иммунонегативны по отношению к MBP и дают 
слабую окраску с антителами к α‑fodrin.

Глиальные клетки проводящего аппарата органа 
зрения, представленного зрительным нервом, умерен‑
но экспрессировали MBP, NSE, S100, GFAP и выражен‑
но — α‑fodrin. Антителами к S100 фиксировались 70 % 
ядер и  мембран олигодендроцитов зрительного нерва. 
Аксоны ганглиозных клеток, формирующие зритель‑
ный нерв, покрытые миелиновыми оболочками, окра‑
шивались антителами к MBP (рис. 2).

Если перевести результаты проведенных нами 
ИГХ‑исследований в  русло практической офтальмо‑
логии, то их трактовка должна быть следующей: была 
проведена полноценная маркировка структур сетчат‑
ки, в  которой все три вида зрительных нейронов сет‑
чатки, аксоны, интернейроны, клетки микроглии по‑
лучили ИГХ‑профиль. Выявленные особенности ИГХ‑
профиля этих структур на  глазах с терминальной ста‑
дией глаукомы позволяют считать, что  эти маркеры 
могут быть полезны в  серологической иммунодиагно‑
стике заболеваний сетчатки и зрительного нерва, оцен‑
ке сохранности гематоофтальмического барьера. Вме‑
сте с тем, раскрываются возможности более точной де‑
тальной расшифровки серологических данных.
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