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Одним из пусковых механизмов катарактогенеза считается истощение антиокислительного потенциала хрусталика и развитие окисли-
тельного стресса. Это проявляется накоплением в хрусталике продуктов свободно-радикального окисления. Снижение водорастворимости 
белков ведет к сорбции незаряженных белков на мембранах клеток, в результате чего нарушается регулярная укладка хрусталиковых мем-
бран. Рассеяние света на складчатых поверхностях мембран хрусталиковых волокон рассматривается в качестве основной причины помут-
нения хрусталика при катаракте. Наибольшее количество осложнений возникает при экстракции осложненной катаракты, т. к. её развитие 
связано с наличием какого-либо фонового заболевания, дополнительной глазной патологией и воздействием внешних факторов.

Цель. Повышение эффективности лечения катаракты у пациентов с метаболическим синдромом.
Материалы и методы. Обследованы 115 пациентов (230 глаз) с катарактой различного генеза. Всем пациентам выполнено детальное кли-

ническое и комплексное офтальмологическое обследование, по результатам которого они распределены по группам в зависимости от генеза 
катаракты. В первой группе (возрастная катаракта) общесоматические расстройства выявлялись только в 4,5 % случаев, а во второй группе 
(осложненная катаракта) — в 100 % случаев. Материалом исследования служили слезная жидкость и кровь. В слезе исследовали содержание 
активного пероксиредоксина 6 (PRDX6) и / или фрагментов его распада, а в крови определяли маркеры метаболического синдрома.

результаты. Исследована экспрессия ферментов защиты от окислительного стресса в образцах слезной жидкости и дана сравнительная 
оценка уровня активности ферментов-антиоксидантов слезной жидкости при окислительном стрессе на фоне терапевтического лечения и по-
сле различных видов оперативных вмешательств (факоэмульсификация / ФЭК и экстракапсулярная экстракция катаракты). В послеоперацион-
ном периоде у пациентов с возрастной катарактой определяется повышение уровня PRDX6, что подтверждается отсутствием осложнений ФЭК. 
При осложненной катаракте содержание PRDX6 оказалось в 6 раз ниже, чем у пациентов с возрастной катарактой.

Заключение. Динамическая оценка лабораторных тестов у пациентов с осложненной катарактой позволила подтвердить или опроверг-
нуть наличие проявлений расстройств общего метаболизма и  возможность развития окислительного стресса. На основании исследования 
протеомного статуса слезы и показателей расстройств метаболизма крови обоснован селективный выбор препаратов местного и системного 
антиоксидантного действия для предотвращения и стабилизации помутнений хрусталика.

Прозрачность финансовой деятельности: Никто из авторов не имеет финансовой заинтересованности в представленных материалах или методах.
Конфликт интересов отсутствует.
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SuMMARy

Exhaustion of anti-oxidative potential and oxidative stress are considered as trigger mechanisms of cataract devel-
opment. Products of free radical oxidation are accumulated in lens. Decrease in water solubility of proteins results in the 
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введение
Известно, что  окислительный стресс, определя-

емый как  дисбаланс между оксидантами и  антиок-
сидантами, приводит к  многочисленным патологи-
ческим изменениям в  организме, т. к. повышение со-
держания активных форм кислорода (АФК) в  орга-
нах и тканях является одним из главных токсических 
факторов в  развитии большинства заболеваний орга-
на зрения  — катаракты, глаукомы, пролиферативной 
витреоретинопатии, возрастной макулодистрофии 
[1-4]. Катаракта является единственным заболевани-
ем в  офтальмологии, которое наглядно демонстриру-
ет наличие дисбаланса системы антиоксидантной за-
щиты, что  проявляется развитием помутнения хру-
сталика и  снижением остроты зрения уже в  раннюю 
фазу окислительного стресса [5-8]. Увеличение содер-
жания АФК стимулирует продукцию ферментов-ан-
тиоксидантов (супероксиддисмутаз, каталаз, перокси-
даз, пероксиредоксинов). Недавно был открыт новый 
класс белков-антиоксидантов, который получил на-
звание тиол-специфических антиоксидантов, или  пе-
роксиредоксинов [9]. Они играют ключевую роль в ме-
ханизмах антиоксидантной защиты трахеи, бронхов, 
легких, эпидермиса, обонятельного эпителия, тканей 
молочной железы [10]. Уровень экспрессии перокси-
редоксина в  тканях может существенно варьировать 
в  зависимости от причины патологического процесса 
и его тяжести: наибольший имеет место при термиче-
ских и химических ожогах органов дыхания и эпидер-
миса и  острых бактериальных воспалительных про-

цессах, а наименьший — при системные заболеваниях 
и раке молочной железы [11, 12].

Определение ферментативной активности каждо-
го из ферментов-антиоксидантов и их вклада в общую 
антиоксидантную защиту при  концентрациях гидрок-
сипероксидов (неорганических и  органических) в  ис-
следуемых тканях, близких к  естественным значени-
ям, очень важно, т. к. при  классическом определении 
активности какого-либо фермента используются кон-
центрации субстрата, далекие от  физиологических. 
Последний метод используется в  качестве основно-
го. Актуальным является поиск маркеров возрастной 
и осложненной катаракт для прогнозирования резуль-
тата оперативного лечения на основе определения фер-
ментов-антиоксидантов [13-14].

цель
Повышение эффективности лечения катаракты 

у пациентов с метаболическим синдромом.

материал	и	методы
Обследованы 115 пациентов (230 глаз) с катарактой 

различного генеза (средний возраст 62±3,2  лет). Сре-
ди обследованных лиц преобладали женщины (64  че-
ловека). Всем пациентам выполнено детальное кли-
ническое и  комплексное офтальмологическое обсле-
дование, по  результатам которого они были распреде-
лены по  группам в  зависимости от  генеза катаракты. 
Группа контроля была представлена 25  добровольца-
ми (10 мужчин и 15 женщин) в возрасте от 32 до 56 лет 

sorption of uncharged proteins on cellular membranes. This affects regular lenticular membrane folding. Light scattering 
on folded membranes of lenticular fibers is considered as a primary cause of lens opacities in cataract. Most problems 
occur in complicated cataract surgery as its development is associated with background diseases, ocular pathology, and 
external factor exposure.

Aim. To increase the efficacy of cataract treatment in metabolic syndrome patients.
Materials and methods. 115 cataract patients (230 eyes) were examined. All patients have undergone detailed clini-

cal and complex eye examination and were divided into 2 groups depending on cataract genesis. In group 1 (age-related 
cataracts), somatic disorders were diagnosed in 4.5 % of cases, in group 2 (complicated cataracts), somatic disorders were 
diagnosed in 100 % of cases. Tear and blood tests were performed. Tear level of active peroxiredoxin 6 (PRDX6) and / or 
its breakdown fragments in fluid and blood level of metabolic syndrome markers were studied.

Results. The expression of oxidative stress protective enzymes in tear fluid was investigated. Comparative assess-
ment of tear antioxidant enzyme activity under oxidative stress in therapeutic and surgical procedures (phaco and ECCE) 
was performed. Post-operatively, PRDX6 increase was revealed in age-related cataract patients. This is confirmed by the 
absence of phaco complications. In complicated cataract, PRDX6 level was 6 times lower than in age-related cataract 
patients.

conclusions. Dynamic analysis of laboratory tests in complicated cataract patients confirmed or disproved the pres-
ence of general metabolic disorders and oxidative stress development. Tear proteomic profile and blood metabolic disor-
der parameters served as a basis for selective choice of topical and systemic antioxidant agents to prevent and stabilize 
lens opacities.
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The authors declare that there are no conflicts of interest.
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(средний возраст 44,3±2,4 года), не имеющими глазных 
заболеваний (50 глаз).

В  первую группу вошли 50  больных (43,5 %) стар-
ше 60 лет (средний возраст 67±3,5 лет) со сходной кли-
нической картиной морфоструктурных изменений 
хрусталика и  отсутствием фоновых расстройств ме-
таболизма, у  которых имела место возрастная ката-
ракта. При  дополнительном обследовании эти паци-
енты были разделены на  2  подгруппы  — А  и  В.  Под-
группу А  составили пациенты с  незрелой катарактой, 
а подгруппу В — пациенты со зрелой катарактой и ка-
тарактой с  признаками перезревания (т. е. с  наиболь-
шей плотностью ядра). Этим мы избежали отбора па-
циентов по  особенностям социального статуса. Со-
став групп и  клинические данные пациентов опреде-
лили выбор метода оперативного лечения. В  подгруп-
пе А  была выполнена факоэмульсификация катарак-
ты (ФЭК) на  офтальмохирургической системе «Mil-
lennium» (Bausch & Lomb Surgical, США). В подгруппе 
В произведена экстракапсулярная экстракция катарак-
ты (ЭЭК).

Во вторую группу вошли 65 больных (56,5 %) моло-
же 60 лет (средний возраст 54±2,4 лет) с осложненной 
катарактой и  общесоматической патологией. При  до-
полнительном обследовании эти пациенты были раз-
делены на три подгруппы. Подгруппу С составили па-
циенты с  осложненной катарактой, получавшие те-
рапию препаратом Квинакс / азапентацен; подгруппу 
D  — пациенты, получавшие терапию препаратом Ка-
талин / натрия пиреноксин; подгруппу E  — пациен-
ты с  общесоматической патологией и  локальным рас-
стройством метаболизма. Во  второй группе была вы-
полнена факоэмульсификация катаракты (ФЭК) на оф-
тальмохирургической системе «Millennium» (Bausch & 
Lomb Surgical, США).

Материалом исследования служили слезная жид-
кость и  кровь больных с  осложненной катарактой. 
В  слезе исследовали содержание активного перокси-
редоксина VI и / или фрагментов его распада, а в крови 
определяли маркеры метаболического синдрома. За-
бор слезной жидкости в  объеме 0,1  мл осуществлял-
ся без  дополнительной стимуляции с  помощью каню-
ли (ЭТП МНТК «Микрохирургия глаза»), которая по-
мещалась в  нижний свод конъюнктивального меш-
ка. Слезная жидкость замораживалась сразу после взя-
тия при –20°С и хранилась без повторного разморажи-
вания не более 14 дней. Исследование белкового соста-
ва слезы проводили с помощью электрофореза в поли-
акриламидном геле с  образцами слезы до  и  после ле-
чения, которые кипятили в  присутствии додецилсуль-
фата натрия. Среднюю концентрацию белка в  про-
бах определяли посредством спектрофотометрии с ис-
пользованием спектрофотометра Nano-Drop 1000  (Ве-
стерн-блоттинг). Для  дальнейшего иммунофермент-
ного анализа на  наличие пептидов, белков и  фрагмен-

тов белков в  биологических жидкостях глаза основ-
ные белки слезы, влаги передней камеры, стекловид-
ного тела и  субретинальной жидкости анализирова-
ли методом MALDI-TOF (триптический гидролиз бел-
ка в  полиакриламидном геле), надгелевый раствор ис-
пользовали для  получения MALDI-масс-спектров. 
Подготовку образцов для  масс-спектрометрии прово-
дили смешиванием на мишени раствора образца и рас-
твора 2,5-дигидроксибензойной кислоты. Масс-спект-
ры получали на  MALDI-времяпролетном масс-спект-
рометре Ultraflex II BRUKER (Германия), оснащенном 
УФ лазером (Nd), в режиме положительных ионов с ис-
пользованием рефлектрона. Идентификацию белков 
осуществляли при  помощи программы Mascot (www.
matrixscience.com). Поиск проводился в  базе данных 
NCBI. Исследования проводились на  базе института 
Биофизики клетки РАН.

Проведен детальный анализ медицинской до-
кументации  — амбулаторных карт, историй болез-
ни, данных анкетирования, клинических рекоменда-
ций, эпикризов, листов назначений, результатов лабо-
раторных тестов, протоколов исследований институ-
та Биофизики клетки РАН и  разработанных нами ин-
дивидуальных регистрационных карт. За время обсле-
дования и  динамического наблюдения было проведе-
но более 500 осмотров пациентов. Они включали анке-
тирование и общее обследование, в ходе которого осо-
бое внимание уделялось диагностике метаболического 
синдрома. Его критериями являются абдоминальное 
ожирение (окружность талии), уровень триглицеридов 
крови, уровень холестерина или  липопротеидов высо-
кой плотности, уровень артериального давления и  по-
казатели глюкозы крови натощак согласно рекомен-
дациям NCEP [15]. Офтальмологическое обследование 
включало визометрию, осмотр в боковом (фокальном) 
освещении, компьютерную статическую периметрию, 
биомикроскопию, тонометрию по  Маклакову и  оф-
тальмоскопию в прямом и обратном виде.

реЗультаты
По  результатам общего скрининга жалоб пациен-

тов и данных офтальмологического обследования была 
сформирована группа пациентов с  признаками обще-
соматической патологии и / или  верифицированным со-
путствующим диагнозом. Метаболический синдром 
объединяет ряд метаболических и  клинико-лаборатор-
ных изменений, таких как  абдоминальное ожирение, 
инсулинорезистентность, гиперинсулинемия, наруше-
ние толерантности к  глюкозе / сахарный диабет 2  типа, 
артериальная гипертония, дислипидемия, нарушение 
гемостаза, гиперурикемия, микроальбуминурия [16-18].

56,5 % пациентов (65 человек) второй группы предъ-
являли жалобы на  сухость слизистых и  кожи. У  тако-
го же количества пациентов имелись клинические про-
явления ожирения различной степени. Из  них у  31 % 
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(20  человек) диагностировано ожи-
рение I степени, у  46 % (30  пациен-
тов) — ожирение II степени, у остав-
шихся 15 % —  ожирение III степени.

При  детальном анализе дан-
ных инструментальных исследова-
ний было выявлено снижение ин-
декса массы тела (ИМТ) при  са-
харном диабете 2  типа средне-тя-
желого течения длительностью бо-
лее 10  лет и  при  сахарном диабе-
те 1  типа тяжелого течения. В  пер-
вой группе систолическое арте-
риальное давление (АД) состави-
ло 148,4±6,7 мм рт. ст., а  диасто-
лическое АД  — 88,8±4,6 мм рт. ст. 
В  группе контроля систолическое 
АД равнялось 123±4,7 мм рт. ст., 
а диастолическое АД — 76±4,3 мм рт. ст.

Таким образом, в  большинстве случаев ключевые 
данные анамнеза, которые способствовали выявле-
нию общесоматической патологии, совпали с  данны-
ми лабораторных тестов. Среди последних, в свою оче-
редь, были установлены наиболее значимые показате-
ли для определенного вида катаракты. Результаты под-
тверждают ценность сбора анамнеза и  необходимость 
разработки алгоритма селективных лабораторных ана-
лизов для диагностики осложненной катаракты.

Во  всех группах было проведено комплексное ла-
бораторное обследование, которое включало тесты, 
рекомендованные для  диагностики метаболического 
синдрома: определение артериального давления, опре-
деление ИМТ, уровня триглицеридов, липопротеинов 
низкой и  высокой плотности (ЛПНП и  ЛПВП), глюко-
зы крови натощак и глюкозы крови через 2 часа после 
выполнения глюкозо-толерантного теста.

Стабилизация углеводного обмена была важней-
шим критерием отбора пациентов на оперативное вме-
шательство, при  этом учитывался не  только уровень 
глюкозы натощак и  после еды, но  и  содержание гли-
кированного гемоглобина (HbA1c) у пациентов второй 
группы (см. Табл. 1).

Относительное содержание HbA1c у  пациентов 
второй группы с осложненной катарактой и общесома-
тической патологией было в 1,8 раза выше, чем в груп-
пе контроля. Показатели глюкозы плазмы натощак 
и  через 2  часа после еды также превышали средние 
значения группы контроля в  2,2 и  2,7  раза, соответст-
венно.

Достоверно установлено, что  в  стадии декомпен-
сации сахарного диабета (HbAlc более 7,5 %) имеется 
высокий риск развития микроангиопатии и  макро-
ангиопатии, а  следовательно, интра- и  послеопера-
ционных сосудистых осложнений. Этот риск увели-
чивается при содержании HbAlc более 6,5 %, что име-

ло место в  95 % случаев у  пациентов второй группы 
с  осложненной катарактой. Это подтверждается ре-
зультатами исследования общего метаболизма. Впер-
вые нами доказано наличие различных звеньев пато-
генеза в  развитии катаракты на  основе протеомных 
технологий.

В  случае катаракты, обусловленной возрастными 
изменениями хрусталика (интенсивные серые помут-
нения во  всех слоях хрусталика) у  пациентов старше 
60 лет при незначительных локальных метаболических 
нарушениях, определение активности пероксиредок-
сина 6  (PRDX6) и / или  фрагментов его распада являет-
ся определяющим для  благоприятного прогноза исхо-
да операции.

Для  определения различий в  общем содержании 
белка слезы у  пациентов с  возрастной катарактой мы 
использовали протеомные технологии, которые были 
рассчитаны на  достоверное выявление белка слезы 
в  субмалых пробах. У  пациентов первой группы до-
стоверные различия концентраций белка слезы в  под-
группах А и В отсутствуют (см. Рис. 1).

Таким образом, у пациентов с одной и той же кли-
нической формой возрастной катаракты вне зависи-
мости от стадии ее развития имеет место постоянство 

таблица 1. Оценка средних показателей HbA1c у пациентов второй группы и соответст-
вующие им значения уровня глюкозы.

Показатели Группа 2 (n = 65) Группа контроля (n = 25) 

HbA1c, % 10,2 5,4

Глюкоза крови натощак, Ммоль / л 10,4±1,5* 4,7±1,2

Глюкоза крови через 2 часа после еды, Ммоль / л 14,5±1,5* 5,3±1,4

* — достоверно выше, чем в группе контроля.

Table 1. Mean HbA1c levels in group II and blood sugar levels.

Parameters Group II (n = 65) control group (n = 25) 

HbA1c, % 10.2 5.4

Fasting blood glucose, mMol / L 10.4±1.5* 4.7±1.2

Blood glucose 2 hours after eating mMol / L 14.5±1.5* 5.3±1.4

* — significantly greater than in control group.

рис. 1. Средняя концентрация белка в слезной жидкости у паци-
ентов первой группы до лечения.
Fig. 1. Mean tear protein concentration in group I before the 
treatment.
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белкового состава слезы.
Кроме того, детально изучены параметры анти-

оксидантной защиты глаза путем определения фраг-
ментов PRDX6  в  слезе пациентов первой группы 
(см. Рис. 2.).

Для  определения различий в  общем содержа-
нии белка в  слезе у  пациентов с  осложненной ката-
рактой мы также использовали протеомные техноло-
гии. У  пациентов второй группы концентрация белка 
в слезе в подгруппах С, D и Е имеют место статистиче-
ски достоверные различия (см. Рис. 3). Таким образом, 
чем  плотнее ядро хрусталика при  осложненной ката-
ракте, тем выше концентрация белка в слезной жидко-
сти, в то время как при возрастной катаракте имеет ме-
сто постоянство белкового состава слезы вне зависи-
мости от зрелости ядра хрусталика.

В  слезе пациентов второй группы выявлены фраг-
менты PRDX6, что  соответствует признакам наличия 
системы антиоксидантной защиты у  возрастных па-
циентов, причем степень этой защиты, т. е. концентра-
ция PRDX6 в подгруппах C, D, Е, различна (см. Рис. 4). 
При  этом степень антиоксидантной защиты была со-
поставима в  подгруппах C и  D, что  коррелирует 
с плотностью морфологических структур помутневше-
го хрусталика.

В  подгруппе Е показатели содержания пероксире-
доксина 6  в  слезе оказались наиболее низкими. При-
мерно в  70 % исследованных проб маркер антиок-
сидантной защиты глаза полностью отсутствовал, 
что  связано с  развитием локального метаболического 
синдрома в ответ на фоновую патологию.

Кроме того, мы обнаружили маркеры антиокси-
дантной защиты глаза, которые предопределяют риск 
возможных осложнений при  определенном виде опе-
ративного вмешательства.

Так, существенных различий в  концентрации бел-
ка в слезе до и после операции не выявлено (см. Рис. 5), 
что подтверждает постоянство состава и протеомного 
баланса слезы возрастных пациентов, но не свидетель-
ствует об уровне антиоксидантной защиты.

На рис. 6 отражено равномерное увеличение содер-
жания PRDX6, которое достигло максимального значе-
ния после оперативного лечения в  подгруппе В  и  ока-
залось почти в  2  раза больше концентрации маркера 
до  операции. При  этом исходно более низкое содержа-
ние PRDX6 в подгруппе А до операции также увеличи-
лось почти в  2  раза. Следовательно, исходное постоян-
ство белкового состава слезы у пациентов старше 60 лет 
связано с достаточным резервом антиоксидантного ста-
туса, что и обеспечивает нормальное течение послеопе-
рационного периода в группе возрастных катаракт.

Для  определения различий в  общем содержании 
белка в слезе у пациентов с возрастной катарактой по-
сле лечения препаратами Квинакс / азапентацен и Ката-
лин / натрия пиреноксин в подгруппах C и D также ис-

пользовались протеомные технологии, которые были 
рассчитаны на  достоверное выявление белка в  субма-
лых пробах. Результаты свидетельствуют о том, что до 

рис.  2. Уровень экспрессии PRDX6  в  слезе у  пациентов первой 
группы до лечения.
Fig. 2. PRDX6 tear expression in group I before the treatment.

рис. 3. Средняя концентрация белка в слезной жидкости у паци-
ентов второй группы до лечения.
Fig. 3. Mean tear fluid protein concentration in group II before the 
treatment.

рис. 5. Средняя концентрация белка в слезе у пациентов первой 
группы после операции.
Fig. 5. Mean tear protein concentration in group I after the surgery.

рис.  4. Уровень экспрессии PRDX6  в  слезе у  пациентов второй 
группы до лечения.
Fig. 4. PRDX6 tear expression in group II before the treatment.
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и  после лечения азапентаценом концентрация белка 
в слезе увеличивается в 3 раза (см. Рис. 7).

Данная закономерность подтверждает изменение 
уровня антиоксидантной защиты на фоне применения 
фармакологических агентов. Статус антиоксидантной 
защиты оценивается по уровню экспрессии PRDX6.

По  результатам определения концентрации бел-
ка в слезе у пациентов с осложненной катарактой после 
проведения оперативного вмешательства (ФЭК) сущест-
венных различий в  пред- и  послеоперационном перио-
де не выявлено (см. Рис. 8). Данная закономерность под-
тверждает постоянство состава и  протеомного баланса 
слезы у пациентов с осложненной катарактой, но не сви-
детельствует об уровне антиоксидантной защиты.

Продемонстрировано, что  в  подгруппе С  вто-
рой группы после лечения азапентаценом / Квинак-
сом концентрация PRDX6  снижается, что  усугубляет 
и  без  того низкие возможности антиоксидантной си-
стемы глаза при  сахарном диабете и  осложненной ка-
таракте. Это означает, что  при  наличии осложнен-
ной катаракты на фоне сахарного диабета азапентацен 
не только не корректирует баланс между оксидантами 
и  антиоксидантами, но  и  усугубляет дефекты антиок-
сидантной системы, уменьшая содержание PRDX6.

В  подгруппе D, напротив, средняя концентрация 
PRDX6  достигает максимального значения на  фоне лечения 
натрия пиреноксином / Каталином и становится почти в 2 раза 
больше концентрации маркера до  лечения. Таким образом, 
при осложненной катаракте на фоне сахарного диабета анти-
оксидантный статус с не только восстанавливается за счет уси-
ления пероксидазной активности, но и получает резервы, кото-
рые организм использует в дальнейшем, в том числе и в случае 
планируемого оперативного вмешательства (см. Рис. 9).

Уровень антиоксидантной защиты оценивал-
ся по  содержанию PRDX6  в  слезе у  пациентов с  пол-
ной осложненной катарактой, т. е. интенсивным по-
мутнением и плотным ядром хрусталика. Выяснилось, 
что  исходно низкое содержание PRDX6  у  пациентов 
второй группы подгруппы Е, несмотря на окислитель-
ный стресс как следствие оперативного вмешательства, 
не только не достигло нормы в послеоперационном пе-
риоде, но и оставалось стабильно низким (см. Рис. 10). 
Таким образом, в  данной подгруппе возможен наи-
больший риск развития интра- и  послеоперационных 
осложнений. Эти пациенты нуждаются в  наблюдении 
в  динамике и  последующем медикаментозном сопро-
вождении реабилитационного периода.

оБСуждение
На  основании детального анализа данных клини-

ческого и  специализированного офтальмологическо-
го обследования пациентов в период с 2006 г. по 2012 г. 
показано, что  в  зависимости от  проявлений местного 
и  общего метаболического синдрома пациенты с  воз-
растной и  осложненной катарактой могут быть разде-

рис.6. Уровень экспрессии PRDX6  в  слезе у  пациентов первой 
группы до и после операции.
Fig. 6. PRDX6 tear expression in group I before and after the surgery.

рис.7. Средняя концентрация белка в слезе у пациентов второй 
группы до и после лечения.
Fig. 7. Mean tear fluid protein concentration in group II before and 
after the treatment.

рис. 8. Средняя концентрация белка в слезе у пациентов второй 
группы после операции.
Fig. 8. Mean tear fluid protein concentration in group II after the 
surgery.

рис.  9. Уровень экспрессии PRDX6  в  слезе у  пациентов второй 
группы до и после лечения.
Fig. 9. PRDX6  tear expression in group II before and after the 
treatment.
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лены на  две большие группы. В  первой группе обще-
соматические расстройства выявляются только в 4,5 % 
случаев, а во второй группе — в 100 % случаев. Резуль-
таты динамической оценки лабораторных тестов у  па-
циентов с  осложненной катарактой позволили под-
твердить или  опровергнуть наличие проявлений рас-
стройств общего метаболизма и, как  следствие, воз-
можность развития окислительного стресса. Исследо-
вана экспрессия ферментов защиты от  окислительно-
го стресса в образцах слезной жидкости и дана сравни-
тельная оценка уровня активности ферментов-антиок-
сидантов слезной жидкости при окислительном стрес-
се на  фоне терапевтического лечения и  после различ-
ных видов оперативных вмешательств (ФЭК и  ЭЭК). 
В  послеоперационном периоде у  пациентов с  воз-
растной катарактой определяется повышение уровня 
PRDX6, что  подтверждается отсутствием осложнений 
ФЭК. При  осложненной катаракте содержание PRDX6 
в 6 раз ниже чем у пациентов с возрастной катарактой.

Заключение
На  основании исследования протеомного стату-

са слезы и  показателей расстройств метаболизма кро-
ви обоснован селективный выбор препаратов местно-
го и  системного антиоксидантного действия для  пре-
дотвращения и стабилизации помутнений хрусталика. 

При  необходимости консервативной терапии и  под-
твержденном диагнозе возрастной катаракты рекомен-
дуются лекарственные производные азапентацена, ко-
торые стабилизируют помутнения в хрусталике без су-
щественного влияния на  метаболизм в  оболочках гла-
за. При  невозможности выполнения хирургического 
вмешательства из-за  декомпенсации расстройств ме-
таболизма и  высокого уровня окислительного стресса 
назначают консервативную терапию препаратами на-
трия пиреноксина длительным курсом.
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рис. 10. Уровень экспрессии PRDX6 в слезе у пациентов второй 
группы до и после операции.
Fig. 10. PRDX6  tear expression in group II before and after the 
surgery.


