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Нормальная преокулярная пленка 
характеризуется сложной и хрупкой 
структурой, состоящей из трех слоев — 
мукоидного, водного, липидного. Му
коидный слой частично адсорбируется 
на эпителиальной поверхности, частич
но растворяется в слезной жидкости, об
разуется секретом бокаловидных клеток 
конъюнктивы. Нормальная конъюнкти
ва изобилует этими клетками. При каж
дом смыкании век мукоидный матери
ал распространяется на корнеальную 
поверхность. Эпителий роговицы без 
мукуса гидрофобен. Капля жидкости, 
солевой раствор, слезы, помещенные на 
такую безмукусную поверхность рогови
цы, плохо растекаются. Капля становит
ся выпуклой с большим контактным 
углом. Однако если мукус вытекает из 
конъюнктивального мешка на поверх
ность, то капля полностью растворяется, 
и контактный угол равняется 0 [1].

Зрительная функция глаза существен
но зависит от наличия целой прекорнеальной 

 пленки. Изменения количества и 
качества слезной пленки определяют не
которые заболевания роговицы и конъ
юнктивы [6]. Слизистый слой очень 
гидрофилен. Его основная функция — 
покрывать поверхность эпителия рого
вой оболочки, увлажняя его водным 
слоем слезы. Кроме того, этот слой под
держивает стабильность слезной плен
ки [5].

Доброкачественный пемфикоид сли
зистой мембраны, мембранный конъ
юнктивит, лагофтальм, трахома, хими
ческий ожог конъюнктивы, эритемы 
всяких форм, синдром Стивенса—Джон
сона, дефицит витамина А, закупорка 
протоков мейбомиевых желез — эти со
стояния приводят к уменьшению числа 
бокаловидных клеток и в последующем 
к неадекватной продукции муцина [2, 4].

Анамнез, острота зрения, данные 
обследования в щелевой лампе, окрас
ка розовым бенгалом и флюоресцеином, 
тест Ширмера, время разрыва слезной 
пленки, цитология, трансиллюминация 
века — все эти методы позволяют диф
ференцировать нарушение трех слоев 
слезной пленки [3].

Целью нашего исследования являлась 
гистологическая оценка состояния бо
каловидных клеток конъюнктивы при 
дистрофиях роговой оболочки.

Основная группа включала 14 взрос
лых больных (28 глаз) с дистрофиями 
роговой оболочки (женщин — 12, муж
чин — 2, возраст — от 23 до 68 лет) и 
одного подростка 13 лет. У 3 больных 40 лет 
(6 глаз) были наследственные дистро
фии, у 2 — гранулярная и у одной — 
гранулярно-решетчатая дистрофия. Пер
вичная дистрофия выявлена у 5 боль
ных (10 глаз): ЭЭД — у 2 мужчин (4 гла
за) 67 и 68 лет, дистрофия Терриена — 
у одной женщины (2 глаза), синдром 
Шегрена — у одной (2 глаза) в возрасте 
47 лет, диффузное помутнение рогови
цы — у одной (2 глаза) в возрасте 58 лет.

Вторичная дистрофия роговицы име
ла место у 6 больных (12 глаз). Из них 4 
женщины (8 глаз) в детстве перенесли 
скрофулезный кератит (“золотуху”). У 2 
больных (4 глаза) 23 и 13 лет была лей
кома, сочетавшаяся с врожденной па
тологией (микрокорнеа и помутнение 
роговой оболочки после экстракции ка
таракты).

Биоптат для гистологического иссле
дования представлял переходную склад
ку конъюнктивы размером 2×1 мм, 
которую иссекали под местной капель
ной анестезией 5% раствором дикаина 
с последующей инстилляцией 30% 
раствора сульфацила натрия для профи
лактической цели. У всех больных в этот 



и последующие дни в оперированных 
глазах не отмечалось никаких признаков 
воспаления.

Полученный для гистологического 
исследования материал фиксировали 
12% нейтральным формалином. В гисто
логической лаборатории материал зали
вали в парафин, готовили срезы тол
щиной 5—6 мкм и окрашивали  
гематоксилин-эозином, пикриновой кислотой 
по методу Ван Гизона для верификации 
коллагеновых волокон. Слизь определя
ли с помощью окраски альциановым 
синим. Микроскопическое исследование 
проводили с помощью бинокулярного 
микроскопа марки “БИМАМ” (Р-13).

На 28 биоптатах у 14 больных выяв
лена бокаловидноклеточная дегенерация 
эпителия конъюнктивы. У больных с на
следственными дистрофиями биоптаты 
имели следующие особенности. Пласт 
плоского эпителия был неравномерно 
утолщен (6 биоптатов). Там, где эпите
лий был тонким, бокаловидные клетки 
располагались в виде цепочек в поверх
ностных отделах. В участках истонченно
го в большей степени пласта плоского 
эпителия бокаловидные клетки распо
лагались довольно тесно, почти пол
ностью заменяя клетки плоского эпи
телия, часть бокаловидных клеток на
ходилась на базальной мембране. Поэто
му архитектоника плоского эпителия 
была нарушена на 2 биоптатах, на 4 — 
сохранялась стратификация плоского 
эпителия. Там, где клиника дистрофии 
была более выраженной, выявлялось на
рушение архитектоники плоского эпи
телия конъюнктивы при наличии во всех 
случаях бокаловидноклеточной дегене
рации конъюнктивы. По-видимому, это 
является неблагоприятным прогности
ческим признаком для прогрессирова
ния дистрофии бокаловидных клеток, 
так как конъюнктива служит для них 
средой обитания.

При вторичных дистрофиях рогови
цы после перенесенного в детстве  
скрофулезного кератита была выявлена диф
фузно-очаговая воспалительная инфиль
трация на 8 биоптатах в сочетании с бо
каловидноклеточной трансформацией 
эпителия конъюнктивы.

При первичной эндотелиально-эпи
телиальной дистрофии зрелый плоский 
эпителий был неравномерный, разной 
толщины. Стратификация пласта сохра
нялась. Базальная граница определялась 
отчетливо. В эпителиальном пласте было 
много бокаловидных клеток, лежащих 
цепочками в поверхностных отделах и 
группами в средних отделах, но они не 
достигали базальной мембраны. В поверх
ностных отделах бокаловидные клетки 
сливались, формируя структуры типа 
слизистых кист, либо группировались.

ВЫВОДЫ

1. Дистрофия роговой оболочки со
провождается бокаловидноклеточной 
трансформацией эпителия конъюнктивы.

2. Гистопатология является потенци
альным первичным маркером дистро
фий роговой оболочки.

3. Исследование конъюнктивы пере
ходной складки необходимо для ран
ней диагностики дегенеративных изме
нений роговой оболочки, лечения дис
трофии и прогноза.
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S n m m a г у

It is shown that corneal dystrophy is accompanied 
by goblet cell degeneration of the conjnctival 
epithelium. Histopathology is found to be potentially a 
primary marker of the corneal dystrophy. Examination 
of the mucoconjunctival fold is obligatory for the 
correction of dystrophy treatment, prognosis and early 
diagnosis of the corneal degenerative changes.


