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Немодифицируемые факторы риска развития катаракты

РЕЗЮМЕ

В обзоре отражены современные данные о немодифицируемых факторах риска развития катаракты, среди которых ведущими 
являются генетические факторы и возраст. Исследования показывают, что примерно половина ядерной и две трети кортикаль-
ной катаракты могут быть обусловлены наследственными факторами. Врожденная катаракта является наследственной в 25 % 
случаев, из которых 75 % наследуются по аутосомно-доминантному типу. От 30 до 50 % врожденной катаракты вызваны мута-
циями генов, кодирующих белки в структуре хрусталика. В настоящее время обнаружено 115 генов, связанных с синдромной 
и несиндромной катарактой. Доказательством генетической теории может служить развитие ядерной катаракты при синдроме 
Стиклера (СС) — относительно редком мультисистемном заболевании соединительной ткани, наследуемом по аутосомно-до-
минантному типу. Синдром характеризуется структурными аномалиями в коллагене 2, 9 и 11-го типа и проявляется различ-
ными клиническими признаками, включающими аномалии лицевого скелета, поражение органа зрения, опорно-двигательного 
аппарата и слуховой системы. Офтальмологические осложнения СС представлены совокупностью патологической миопии, от-
слоения сетчатки, случаями глазной гипертензии, раннего разжижения стекловидного тела и преждевременного развития 
катаракты. Возраст является основным немодифицируемым фактором риска развития катаракты. Наиболее распространенная 
форма катаракты — возрастная ядерная, на которую в развивающихся странах приходится от 50 до 90 % от общего количества 
случаев. С увеличением возраста пациентов отмечается увеличение частоты развития ядерной катаракты (>70 лет по сравне-
нию с ≤65 лет, OR = 12,7). Патогенез возрастной ядерной катаракты связан с окислительным повреждением белков в условиях 
снижения концентрации глутатиона (GSH) и витамина С в ядре хрусталика. С возрастом создается барьер для продвижения 
GSH от места его синтеза и регенерации в корковом слое хрусталика в сторону ядра. При исследовании частоты возникновения 
кортикальной катаракты также прослеживается связь с увеличением возраста пациентов (>70 лет по сравнению с ≤65 лет, 
OR = 5,96). Многочисленные экспериментальные и морфологические исследования подтверждают аккомодационную теорию 
развития кортикальной возрастной катаракты. Деформация хрусталика, вызванная силами аккомодации, приводит к неодно-
родной плотности хрусталика на границе ядра и корковых слоев, увеличению светорассеяния и повреждению волокон хрустали-
ка. Генетическая предрасположенность и возраст — совокупность сложного взаимодействия многих факторов, которые могут 
способствовать развитию катаракты.
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ABSTRACT

The review reflects the current data on unmodified risk factors for cataract development; most prominent are genetic factors and 
age. Research shows that about half of nuclear and two-thirds of cortical cataracts can be hereditary. Congenital cataracts are 
hereditary in 25 % of cases, of which 75 % are autosomal dominant. From 30 % to 50 % of congenital cataracts are caused by 
mutations in genes encoding proteins in the structure of the lens. To date, 115 genes have been identified associated with syndromic 
and non-syndromic cataracts. Proof of the genetic theory is the development of nuclear cataract in Stickler syndrome (SS), a relatively 
rare multisystem connective tissue disease inherited in an autosomal dominant manner. The syndrome is characterized by structural 
abnormalities in collagens of types 2, 9 and 11 and manifests itself in various clinical signs, including the development of facial skel-
eton anomalies, damage to the vision organ, the musculoskeletal system and the auditory system. Ophthalmic complications of SS 
are represented by a combination of pathological myopia, retinal detachment, ocular hypertension, early vitreous liquefaction and 
premature cataract development. Age is the main unmodified risk factor for developing cataracts. The most common form of cataract 
is age-related nuclear cataract, which in developing countries accounts for 50 % to 90 % of the total number of cases (> 70 versus 
≤ 65 years, OR = 12.7). The pathogenesis of age-related nuclear cataract is associated with oxidative damage to proteins under cer-
tain conditions: a decrease in the concentration of glutathione (GSH) and vitamin C in the lens nucleus. When examining the frequency 
of cortical cataract, there was also a relationship with an increase in the age of patients (> 70 years versus ≤ 65 years, OR = 5.96).
With age, a barrier is created for the advancement of GSH from the site of its synthesis and regeneration in the cortical layer of the 
lens towards the nucleus. Numerous experimental and morphological studies confirm the accommodative theory of the development 
of age-related cortical cataract.
Lens deformations caused by accommodation forces lead to heterogeneity of the lens density at the border of the nucleus and cortical 
layers, an increase in light scattering and damage to the lens fibers. Genetic predisposition and age are interactions of many complex 
factors that can contribute to the development of cataracts.
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ВВЕДЕНИЕ

В настоящее время катаракта стойко лидирует сре‑
ди причин обратимой слепоты  — 17,1 млн случаев. 
Наибольшего распространения заболевание достигло 
в Южной Азии, Океании и Юго‑Восточной Азии, где 
катаракта является причиной примерно половины всех 
случаев слепоты в 2020 году [1]. В Соединенных Штатах 
Америки хирургическое удаление катаракты  — наибо‑
лее часто выполняемая офтальмологическая операция, 
которая обходится системе Medicare США в 3 миллиарда 
долларов в год [2]. Самая высокая общая заболеваемость 
катарактой у взрослых была определена в Германии (0,20 
на 100 000) [3, 4], в Италии (0,065 на 100 000) [5, 6] и на ев‑
ропейском Севере России (0,039 на 100 000) [7].

С целью всестороннего изучения естественного те‑
чения катаракты и возрастной макулярной дегенерации 
было начато многоцентровое рандомизированное ис‑
следование — The Age‑Related Eye Disease Study (AREDS), 
в котором, в частности, оценивается влияние высоких 
доз выбранных пищевых добавок на частоту и прогрес‑
сирование этих двух состояний, а также анализируются 
причины развития катаракты и возможные пути ее про‑
филактики. В это исследование были включены участ‑
ники с различными степенями катаракты — от началь‑
ной до умеренно выраженной. В начале исследования 

у пациентов были собраны данные о широком спектре 
возможных факторов риска катаракты, включая выяв‑
ленные при выполненных ранее лабораторных и клини‑
ческих исследованиях. К этим факторам были отнесены 
уровень образования, курение, диабет, воздействие сол‑
нечного света, индекс массы тела, употребление нарко‑
тиков, заместительная терапия эстрогенами и диетиче‑
ское питание с включением различных микроэлементов 
[8]. Таким образом, были выявлены немодифицируемые 
(генетические факторы, возраст) и модифицируемые 
(условия окружающей среды, питание, вредные привыч‑
ки) факторы риска.

ГЕНЕТИЧЕСКИЕ ФАКТОРЫ

Исследования, проведенные в Великобритании, по‑
казывают, что примерно половина ядерной и две трети 
кортикальной катаракты могут быть обусловлены на‑
следственными факторами [9], при этом доминантные 
гены вовлечены в процесс развития кортикальной ката‑
ракты, а в патогенезе ядерной катаракты имеют значе‑
ние аддитивные генетические факторы. Эти результаты 
в целом согласуются с результатами популяционных ис‑
следований [10, 11].

Врожденная катаракта представляет собой наруше‑
ние прозрачности хрусталика, выявляемое при рожде‑
нии или вскоре после него. Это одна из основных причин 
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излечимой слепоты или нарушения зрения у детей [12]. 
По данным литературы, ее распространенность составля‑
ет 1–6 случаев на 10 000 рождений в экономически разви‑
тых странах и 5–15 на 10 000 рождений в развивающихся 
странах [12]. По оценкам Всемирной организации здраво‑
охранения (ВОЗ), в мире насчитывается более 14 миллио‑
нов слепых детей, причиной отсутствия зрения у которых 
является двусторонняя катаракта, на долю которой при‑
ходится более 50 % в структуре причин слепоты [12, 13].

Врожденная катаракта является наследственной 
в 25 % случаев, из которых 75 % наследуются по аутосом‑
но‑доминантному типу [12]. Клиническая и генетиче‑
ская гетерогенность наиболее хорошо документирована 
при этом типе наследования катаракты [14]. В настоящее 
время обнаружено 115 генов, связанных с синдромной 
и несиндромной катарактой, а 38 генов были идентифи‑
цированы как причина заболевания, связанного с разви‑
тием катаракты [13, 14].

Исследования показывают, что от 30 до 50 % врож‑
денной катаракты вызваны мутациями генов, кодирую‑
щих белки в структуре хрусталика, основу которых со‑
ставляют растворимые белки‑кристаллины (более 90 %), 
имеющие большое значение для поддержания показа‑
теля преломления хрусталика В структуре хрусталика 
человека были идентифицированы три основных клас‑
са «кристаллинов»: α‑кристаллин, составляющий 40  %, 
β‑кристаллин — около 35 % и γ‑кристаллин — 25 % [12].

Мутации генов, кодирующих кристаллины и кон‑
нексины, обнаруживаются при врожденной катарак‑
те, не связанной с генетическими синдромами [14]. 
Мутации в гене α‑кристаллина имеют тенденцию вы‑
зывать ядерную, ламеллярную, зонулярную и заднепо‑
лярную катаракту [12]. Помимо первичной катаракты, 
мутация CRYAA связана с развитием микрокорнеа. 
Для мутаций в генах β‑кристаллина обычно характер‑
на фенотипическая изменчивость [14]. Мутации в генах 
развития, таких как PAX6, FOXE3, PITX3 и MAF, также 
связаны с катарактой как частью аномалий развития пе‑
реднего сегмента глаза [14]. Передняя полярная катарак‑
та обычно наблюдается при мутациях PAX6 с аниридией 
или без нее, тогда как мутации PITX3 преимуществен‑
но вызывают заднюю полярную катаракту [14]. В связи 
с развитием генетически обусловленной катаракты при‑
нимаются во внимание сведения о мутациях в генах, сре‑
ди которых гены, кодирующие факторы транскрипции, 
аквапорин (Maf), структурный белок бисерной нити, ви‑
ментин и белки внутренней мембраны хрусталика [14]. 
Гены, ответственные за основные синдромные катарак‑
ты, включают OCRL (синдром Лоу) [14], GALK117q (га‑
лактоземия) [14], GLA (болезнь Фабри) и NHS (катарак‑
тно‑стоматологический синдром Нэнса — Хорана) [14].

Большое клиническое разнообразие врожденной ка‑
таракты объясняется тем фактом, что одна и та же гене‑
тическая мутация порождает радикально разные фено‑
типы катаракты в разных семьях. В то же время разные 
генетические мутации могут вызывать морфологически 

сходные катаракты, что предполагает наличие дополни‑
тельных факторов окружающей среды, которые участву‑
ют в морфологическом разнообразии [12].

Доказательством генетической теории может быть 
развитие ядерной катаракты при синдроме Стиклера 
(СС)  — относительно редком мультисистемном забо‑
левании соединительной ткани, которое было впервые 
описано в 1965 году Гуннаром Стиклером. Синдром 
Стиклера является аутосомно‑доминантным наслед‑
ственным клиническим состоянием, вызванным струк‑
турными аномалиями в коллагене 2, 9 и 11‑го типа. 
Синдром проявляется различными клиническими при‑
знаками, включающими развитие аномалий лицевого 
скелета, поражение органа зрения, опорно‑двигательно‑
го аппарата и слуховой системы. Офтальмологические 
осложнения синдрома, как правило, прогрессируют 
и могут привести к слепоте [15, 16]. Они представле‑
ны совокупностью патологической миопии, отслоения 
сетчатки, глазной гипертензии, раннего разжижения 
стекловидного тела и преждевременного развития ка‑
таракты, в том числе ядерной, о чем свидетельствуют 
проведенные в 1994 году исследования А. Ettl и соавт., 
выявивших корреляцию между потерей структуры геля 
стекловидного тела и возникновением ядерной катарак‑
ты [17]. В исследовании авторы определили клинические 
характеристики катаракты у 133 пациентов с синдромом 
Стиклера. Катаракта разного типа, или афакия, была 
обнаружена в 115 глазах из 231 исследованных (49,8 %). 
Наиболее частые и характерные поражения, описыва‑
емые как клиновидная и пятнистая катаракта, были 
выявлены в 40 из 93 глаз с катарактой (43,0 %). Эти ха‑
рактерные помутнения могут служить клиническими 
маркерами синдрома Стиклера и могут быть использо‑
ваны при ранней диагностике заболевания [18].

Синдром Стиклера 1‑го типа (STL1)  — наиболее 
распространенная форма СС, на которую приходится 
примерно 80–90  % случаев [16]. STL1  — классический 
аутосомно‑доминантный тип, вызываемый гетерозигот‑
ными патогенными вариантами в COL2A1 [16]. В то вре‑
мя как большинство людей с патогенными вариантами 
COL2A1 будут демонстрировать системные проявления 
СС, у людей, несущих патогенные варианты в экзоне 2, 
будет проявляться только глазной фенотип из‑за альтер‑
нативного сплайсинга гена [16]. Фенотипы с характерны‑
ми поражениями глаз могут быть вызваны вариантами 
в гене COL2A1 за пределами экзона 2 [16]. Диагноз СС 
следует заподозрить у человека с характерными глазными 
симптомами, даже если отсутствуют системные особен‑
ности заболевания [16]. Меньшая доля аутосомно‑доми‑
нантных случаев синдрома Стиклера вызвана гетерози‑
готными патогенными вариантами в COL11A1 (синдром 
Стиклера типа 2 [STL2]) и COL11A2 (отоспондиломе‑
гаэпифизальная дисплазия, аутосомно‑доминантный 
вариант [OSMEDA], ранее известный как «неглазной» 
синдром Стиклера) [16]. При этом типе заболевания 
COL11A2 экспрессируется в суставах, внутреннем ухе 
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и черепно‑лицевых структурах, но не экспрессируется 
в глазу [16]. Пациенты с OSMEDA имеют все типичные 
признаки СС, за исключением глазных осложнений [16]. 
Двуаллельные патогенные варианты COL9A1, COL9A2 
и COL9A3 реже, чем аутосомно‑доминантные формы, 
вызывают рецессивные формы синдрома Стиклера (син‑
дромы Стиклера 4–6 [STL4–6]) [16]. О двуаллельном ва‑
рианте COL11A1 в случаях аутосомно‑рецессивного СС 
также имеются сообщения, хотя он обычно связан с на‑
личием тяжелой скелетной дисплазии [16]. Биаллельные 
варианты в генах‑кандидатах, таких как LOXL3, ген ли‑
зилоксидазы, важный для правильного перекрестного 
связывания коллагена типа II, и LRP2, ген эндоплазма‑
тического трансмембранного рецептора, связанный 
с фацио‑окулоакустико‑почечным (FOAR) и синдромом 
Доннаи — Барроу (DBS), также были зарегистрированы 
у лиц с СС‑подобными фенотипами [16]. В рецессивных 
случаях семейный анамнез часто отсутствует, а клиниче‑
ские фенотипы могут быть менее различимы, чем фено‑
типы с STL1 и STL2 [16].

Таким образом, оценка генетических факторов помо‑
гает определить характер наследования и выявить свя‑
занные с ними синдромы. Генетически обусловленная 
катаракта составляет от 8 до 29 % всех видов врожден‑
ной катаракты, большинство которых являются ауто‑
сомно‑доминантными по типу наследования [14].

ВОЗРАСТ

Возраст  — основной немодифицируемый фактор 
риска катаракты [19]. Заболевание постепенно прогрес‑
сирует, проявляясь сначала в четвертом или пятом де‑
сятилетии, обычно не оказывая существенного влияния 
на зрение до шестого десятилетия жизни. Старение  — 
универсальное явление для всех биологических орга‑
низмов, которое определяется потерей репродуктивной 
способности и прогрессирующим ухудшением физиче‑
ской формы. У людей этот процесс также связан с уве‑
личением числа заболеваний. Нынешнее старение на‑
селения стало основным бременем общества XXI века, 
а поиск и открытие новых антивозрастных препаратов, 
замедляющих этот процесс, остается насущной необхо‑
димостью [20].

Наиболее распространенной формой катаракты яв‑
ляется возрастная ядерная катаракта, на которую в раз‑
вивающихся странах приходится от 50 до 90 % от общего 
количества случаев. Увеличение частоты развития ядер‑
ной катаракты (наличие умеренного помутнения ядра 
хрусталика) в значительной степени связано с увеличе‑
нием возраста пациентов (>70 лет по сравнению с ≤65 
лет, OR  = 12,7). При исследовании частоты возникно‑
вения кортикальной катаракты (наличие умеренного 
помутнения коркового слоя хрусталика) также просле‑
живается связь с увеличением возраста (>70 лет по срав‑
нению с ≤65 лет, OR  = 5,96) [8]. Патогенез возрастной 
ядерной катаракты в значительной степени объясняется 
хроническим воздействием молекулярного кислорода 

на хрусталик, что приводит к окислительному повреж‑
дению и агрегации белков в ядре хрусталика, рассеянию 
света и в конечном счете к потере прозрачности хруста‑
лика [21–24]. В нормальных физиологических условиях 
хрусталик находится в среде с относительно низким со‑
держанием кислорода, с парциальным давлением кисло‑
рода <10 мм рт. ст. вокруг него [25]. Низкое содержание 
кислорода вместе с высокими концентрациями витами‑
на С в водянистой влаге и стекловидном теле, а также 
[26, 27] высокий уровень глутатиона (Glutathione GSH) 
[28] и витамина С [26] в самом хрусталике обеспечива‑
ют его защиту от окислительного стресса. С возрастом 
уровень витамина С в хрусталике снижается, однако 
неизвестно, в какой области хрусталика изначально 
происходит его истощение [29]. Многочисленными ис‑
следованиями доказана связь между развитием ядерной 
катаракты и окислительным повреждением хрусталика, 
в связи с этим прием антиоксидантных добавок может 
рассматриваться как стратегия лечения, замедляющего 
прогрессирование этого типа катаракты [30, 31]. GSH яв‑
ляется основным антиоксидантом хрусталика, который 
синтезируется и регенерирует в коре хрусталика. В ядре 
хрусталика с возрастом его концентрация уменьшается 
[32], что делает белки в этой области восприимчивыми 
к окислительному повреждению.

В 1998 году M.H. Sweeney и соавт. провели исследо‑
вание, касающееся диффузии глутатиона в хрусталике 
человека в зависимости от возраста. Нормальные че‑
ловеческие хрусталики инкубировали в искусственной 
водянистой влаге, содержащей 35S‑цистеин, который 
метаболически включался в GSH. После 48‑часовой ин‑
кубации были проанализированы фосфоресцирующие 
изображения хрусталиков с целью изучения распределе‑
ния 35S‑цистеина. В молодых хрусталиках он равномерно 
распределялся во всех слоях. В хрусталиках людей старше 
30 лет было обнаружено малое накопление 35S‑цистеина 
в ядре. Четкий зональный характер распределения мече‑
ного цистеина был определен в старых хрусталиках, ко‑
торые имели размеры приблизительно 7,2 мм (диаметр) 
и 2,8  мм (осевой размер) после 48 часов и даже после 
96‑часовой инкубации. Таким образом, в старых нор‑
мальных хрусталиках имелся барьер для диффузии GSH, 
которого не было в более молодых хрусталиках. Кроме 
того, очерченная таким образом внутренняя зона хруста‑
лика имела размеры, совпадавшие с размерами цветной 
и склеротической зоны, присутствующей в хрусталиках 
с признаками ядерной катаракты.

Поскольку ядерная катаракта  — заболевание по‑
жилых людей, а поддержание концентрации GSH явля‑
ется жизненно важным для сохранения прозрачности 
хрусталика, авторами было высказано предположение, 
что с возрастом создается барьер для продвижения GSH 
от места его синтеза и регенерации в корковом слое 
хрусталика в сторону ядра [32]. Последующие исследо‑
вания подтвердили этот факт. При уровне GSH в ядре 
хрусталика выше 2 мм не наблюдается значительного 
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окисления белка и его посттрансляционной модифи‑
кации под воздействием небольших реактивных моле‑
кул, таких как аскорбат или продукты деградации УФ‑
фильтра. Решающее значение для процесса поддержания 
концентрации антиоксидантов, таких как GSH, имеет 
плотное соединение метаболически активной «коры» 
хрусталика с интактным ядром. В среднем возрасте, не‑
смотря на то что корковый слой хрусталика остается 
жизнеспособным, между ним и ядром возникает барьер, 
препятствующий потоку небольших молекул. Барьер, 
а не ядерное уплотнение, может способствовать сни‑
жению концентрации GSH в ядре хрусталика в среднем 
и пожилом возрасте. Этот фактор способствует увеличе‑
нию времени пребывания и разложению нестабильных 
по своей природе метаболитов, что приводит к повы‑
шенному образованию H2O2 в ядре хрусталика. Данное 
утверждение смещает акцент с теорий катаракты, кото‑
рые постулируют основную роль оксидантов, образую‑
щихся вне хрусталика, в сторону гипотезы, основанной 
на генерации активных форм кислорода и реактивных 
молекул внутри самого ядра хрусталика. К сожалению, 
из‑за заметной вариабельности структуры хрусталика 
у разных видов животных в настоящее время не суще‑
ствует идеальной экспериментальной модели хрустали‑
ка для изучения катаракты человека [24].

Предположение о том, что силы аккомодации мо‑
гут способствовать образованию корковой катарак‑
ты, было впервые высказано W. Schoen [33] на лекции 
в Лейпцигском университете в 1896 году. Эта гипотеза 
в разные годы обсуждалась Fisher [34], а затем и H. Pau 
[35]. Angra и соавт. [36] также полагали, что напряжения 
в коре хрусталика, возникающие в процессе аккомода‑
ции, могут привести к нарушению физиологического 
состояния хрусталика, позволяя факторам окружающей 
среды, таким как ультрафиолетовое излучение или дру‑
гие окислительные стрессы, изменять прозрачность хру‑
сталика в этой области.

Увеличение светорассеяния в пограничной зоне 
между корой и ядром взрослого хрусталика в свое 
время было зафиксировано K. Fujisawa и соавт. в попу‑
ляционных эпидемиологических исследованиях, про‑
веденных в трех климатически различных областях 
Японии. Изменения прозрачности линзы оценивались 
по интенсивности светорассеяния в тринадцати раз‑
личных слоях хрусталика, видимых на изображениях, 
полученных при помощи камеры Шеймпфлюга [37]. 
Исследования методом конечных элементов моделиро‑
ванной дезактивации, проведенные Belaidi, Pierscionek 
[38], а также Wang и соавт. [39], продемонстрировали 
значительные концентрации локальных «стрессовых» 
деформаций в тех местах хрусталика, в которых обыч‑
но возникает кортикальная катаракта. Эти изменения 
могут первоначально вызвать смещение внутриклеточ‑
ного белка хрусталика, а в последующем, увеличивая 
светорассеяние, привести к серьезному повреждению 
волокон хрусталика.

R. Michael и соавт. продолжили изучение потенциаль‑
ной связи между кортикальной катарактой и внутрен‑
ними деформациями хрусталика, вызванными аккомо‑
дацией, при помощи предложенных тестов на имитацию 
аккомодации ex vivo. Авторы выявили более высокую 
распространенность корковой катаракты у эмметро‑
пов и гиперметропов, чем у лиц с миопией, что также 
косвенно подтверждает роль аккомодации как одного 
из факторов катарактогенеза [40].

В ряде исследований предпринимались попытки 
изучения общей плотности хрусталика и распределения 
градиента плотности внутри него с применением раз‑
личных устройств.

R.F. Fisher [41], вероятно, был первым, кто разрабо‑
тал устройство для крепления передних сегментов глаза 
и наложения на них заданного радиального растяжения. 
Устройство было разработано для изменения формы 
хрусталика человека за счет растягивающих усилий, при‑
ложенных к зональным волокнам хрусталика, косвенно, 
через цилиарное тело. Одновременная серийная фото‑
графия и прямое измерение позволили связать изме‑
нение формы хрусталика с изменением его оптической 
силы. Конструкция R.F. Fisher предусматривала радиаль‑
ное растяжение через восемь «плеч». Подобные устрой‑
ства были разработаны B.K. Pierscionek [42], А. Glasser, 
[43] и S.A. Koopmans и соавт. [44]. Усовершенствованные 
формы устройства для растягивания хрусталика предус‑
матривали также измерение внешней силы, приложен‑
ной к образцу [45].

Данные о модуле сдвига жесткости хрусталика, 
определенные в результате испытаний на вдавливание 
[46] с использованием процедуры, во время которой 
деформацию хрусталика вызывали вращением его во‑
круг полярной оси [47], указывают на то, что в молодом 
хрусталике ядро   менее жесткое (то есть имеет более 
низкое значение модуля сдвига), чем его корковые слои. 
Плотность ядра и кортикальных слоев хрусталика уве‑
личивается с возрастом, но плотность ядра увеличива‑
ется более быстрыми темпами, чем плотность «коры» 
хрусталика. Начиная со среднего возраста ядро   стано‑
вится все более жестким, в результате этого в более позд‑
нем возрасте формируется резкий градиент жесткости 
на границе ядро/кора хрусталика. Считается, что повто‑
ряющиеся радиальные силы из‑за попытки аккомодации 
будут продолжать воздействовать на хрусталик даже 
в том возрасте, когда способность к аккомодации будет 
утрачена. Градиент жесткости на границе ядра и корко‑
вого слоя хрусталика, вероятно, усугубляет внутренние 
напряжения, которые развиваются в экваториальной 
зоне хрусталика во время попытки аккомодации [48–
50], в результате этого в последующем, в более позднем 
среднем и пожилом возрасте развивается кортикальная 
катаракта.

Для изучения возможных корреляций между на‑
блюдаемой механической деформацией хрустали‑
ка и наличием или отсутствием корковой катаракты 
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в ряде работ были предложены тесты ex vivo, имити‑
рующие дезаккомодацию на старых человеческих хру‑
сталиках [51].

В недавно проведенном исследовании R. Michael и со‑
авт. девять донорских хрусталиков (возраст доноров со‑
ставил от 33 до 88 лет) были протестированы с исполь‑
зованием специального устройства для радиального 
растяжения передних сегментов глаза. В семи хрустали‑
ках были обнаружены признаки помутнения корковых 
слоев. Два других хрусталика без признаков катаракты 
использовали в качестве контрольных. Фронтальные 
изображения и изображения в поперечном сечении 
хрусталиков, полученные при растяжении, облегчили 
измерения экваториального диаметра и толщины в цен‑
тральной зоне хрусталика в растянутом и нерастянутом 
состоянии. Растяжение во всех случаях приводило к уве‑
личению экваториального диаметра хрусталика, в то же 
время его центральная толщина не претерпевала суще‑
ственных изменений во время растяжения. В четырех 
случаях при изучении хрусталиков с признаками кор‑
тикальной катаракты наблюдались разрывы на границе 
ядра в слоях, прилегающих к кортикальным. Разрывы 
не наблюдались ни в контрольных хрусталиках, ни в трех 
других хрусталиках с признаками корковой катаракты. 
Внутренние разрывы хрусталиковых волокон обнару‑
живались в старых линзах ex vivo, подвергнутых имита‑
ции дезаккомодации. Эти разрывы происходили на гра‑
нице ядра и корковых слоев. Очевидно, что в этой зоне 
с возрастом развивается значительная неоднородность 
плотности хрусталика. Предполагается, что разрывы 

хрусталиковых волокон in vivo происходят во время ак‑
комодации или попытки аккомодации [52].

Интерпретируя тесты на растяжение хрусталика, 
можно констатировать, что ядро   хрусталика взрослого 
человека соответствует его описанию в морфологиче‑
ских исследованиях V.L. Taylor и соавт. [53], согласно ко‑
торым толщина переднего и заднего кортикального слоя 
хрусталика составляет приблизительно 650 мкм, а эк‑
ваториальной «коры»  — приблизительно 750 мкм. Эти 
параметры соответствуют расположению диффузион‑
ного барьера, обнаруженного M.H. Sweeney, R.J. Truscott 
[32], а также данным экспериментов по пилингу 
или гидродиссекции, полученным D.L. Garland и соавт. 
[54] и R.C. Augusteyn [55]. Однако они значительно от‑
личаются от параметров ядра и кортикальных слоев хру‑
сталика, описанных в Оксфордской клинической клас‑
сификации, основанной на изображениях Шеймпфлюга, 
по данным которой размеры ядра хрусталика взрослого 
человека соответствуют размерам хрусталика при рож‑
дении [56].

Таким образом, генетическую предрасположенность 
и возраст в контексте катарактогенеза можно рассматри‑
вать как совокупность сложного взаимодействия многих 
факторов, которые с течением времени способствуют 
развитию катаракты. Некоторые из них известны, другие 
не подтверждены и нуждаются в дальнейшем изучении.
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