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А.Ф. Цыб, Е.В. Абакушина, Д.Н. Абакушин, Ю.С. Романко

С каждым годом во всем мире увели-
чивается вклад радиоизотопных методов в 
диагностику и терапию различных заболе-
ваний. Вспоминая последствия массового 
облучения больших групп людей и случаи 
радиационного загрязнения местности, ак-
туальным остается вопрос о воздействии 
ионизирующего излучения на организм 
человека. Хорошо известно, что хрусталик 
глаза обладает повышенной радио чув-
ствительностью. В связи с этим ионизиру-
ющее излучение рассматривается как фак-
тор риска развития помутнения хрусталика 
и формирования катаракты [1]. 

Катаракта (от лат. cataracta – «водопад» 
или «ниспадающий») – заболевание глаз, 
связанное с помутнением хрусталика гла-
за и вызывающее различные степени по-
нижения остроты зрения. Древние греки 
полагали, что серый цвет зрачка при ката-

ракте представляет собой пленку, которая, 
подобно водопаду, опускается сверху вниз 
(ниспадает) на зрачок, в итоге лишая чело-
века зрения. На сегодня наиболее распро-
страненной причиной снижения и потери 
зрения является именно катаракта. Следует 
отметить, что начальные формы катаракты 
имеются у гораздо большего количества 
людей. Хрусталик фокусирует световые 
лучи на сетчатке, помогая получать ясное 
и четкое изображение. Острота зрения за-
висит от прозрачности оптических сред 
глаза, обеспечивающих формирование чет-
кого изображения предметов на сетчатке, 
сохранности зрительно-нервного аппарата 
сетчатки и проводящих путей, несущих 
зрительные импульсы в зрительные цен-
тры коры головного мозга. Если в каком-
нибудь из этих звеньев возникнут патоло-
гические изменения – результатом будет 

УДК  [617.741-004.1-092:614.876](048) А.Ф. Цыб1, Е.В. Абакушина1,2, 
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радиационного воздействия на хрусталик глаза и формирование катаракты. Во всем мире 
применение различных видов излучения в медицине для диагностических и терапевти-
ческих целей продолжает увеличиваться. Считается, что ткани, образующие хрусталик 
глаза, являются радиочувствительными. Появление радиационно-индуцированной ка-
таракты связывают с минимальным порогом дозы от 0,5 до 2,0 Гр при остром облуче-
нии и 5,0 Гр при фракционированном или длительного воздействия. Тем не менее, по-
прежнему существует разногласие относительно фактического минимального порога 
дозы радиационного облучения, влияющего на формирование катаракты. Сохранность 
функции глаз и риск возникновения катаракты не совсем ясны. В то время как количе-
ство и широта интервенционных процедур продолжает увеличиваться, увеличиваются 
ли радиационные риски? В радиологии существуют 3 основных принципа: обоснован-
ность, оптимизация и ограничение дозы облучения, которые необходимо соблюдать, что-
бы помочь уменьшить негативные эффекты радиации. 
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являться та или иная степень снижения 
остроты зрения.

Катаракта также является одним из са-
мых распространенных заболеваний глаза. 
Так, согласно данным статистики, часто-
та возрастной катаракты составляет 33 на 
1000 населения, причем эта цифра суще-
ственно увеличивается с возрастом и до-
стигает в 70-80 лет 260 на 1000 у мужчин и 
460 на 1000 у женщин. В США возрастные 
изменения хрусталика глаза отмечаются в 
42% в возрасте от 52 до 64 лет, в возрасте 
от 65 до 74 лет в 60% случаев и в 91% слу-
чаев у людей 75-85 лет [2]. 

Среди врожденной патологии глаза 
катаракта также занимает одну из лиди-
рующих позиций. Катарактогенез – этио-
логически и генетически гетерогенный 
процесс, характеризующийся полным или 
частичным помутнением хрусталика, со-
провождающийся нарушением остроты 
зрения вплоть до полной его утраты. Он ас-
социируется с длинным перечнем различ-
ных метаболических заболеваний, которые 
являются врожденными или приобретен-
ными в течение жизни, обусловливающих 
нарушение супрамолекулярной архитекту-
ры хрусталика глаза, главным образом свя-
занных с неправильной осморегуляцией 
или оксидативными поражениями [3].

В большинстве случаев катаракта раз-
вивается медленно, как результат старе-
ния; зрение при этом постепенно ухудша-
ется. Формирование катаракты происходит 
быстрее у лиц с травмой глаза, иридоци-
клитом или хориоидитом в анамнезе и у 
больных сахарным диабетом. Катаракта 
наблюдается при различных наследствен-
ных заболеваниях, таких, как атрофиче-
ская миотония, нейрофиброматоз типа II, 
галактоземия. Риск заболеваемости ката-
рактой возрастает в 1,7 раза при наличии 
предшествующего катаракте ангиосклеро-
за сетчатки, в 1,3 раза при наличии диабета 
и в 1,2 раза при наличии предшествующей 
гипертонической болезни [4].

Больные катарактой жалуются на сни-
жение остроты зрения, иногда искажение 
изображения, множественное видение 

предметов. В далеко зашедших стадиях от-
мечается отсутствие предметного зрения, 
наличие лишь светоощущения с правиль-
ной проекцией света. При быстром про-
грессирующем помутнении и набухании 
хрусталика нередко наблюдается острое 
повышение внутриглазного давления, со-
провождающееся сильными болями в гла-
зу и другими признаками, напоминающи-
ми острый приступ глаукомы. Причины 
развития катаракты многообразны, однако 
механизмы возникновения данной патоло-
гии изучены не достаточно хорошо.

Катаракту можно обнаружить при 
офтальмоскопии или осмотре со щелевой 
лампой в условиях мидриаза по наруше-
нию красного свечения зрачка, возникаю-
щего в результате отражения света от глаз-
ного дна.

Различают первичную (врожденную) 
и вторичную (приобретенную) катаракту. 
Вторичная катаракта, развивающаяся по-
сле лучевой и глюкокортикоидной терапии, 
обычно локализуется под задней капсулой 
хрусталика.

В Европе и США наследственная ка-
таракта встречается приблизительно в 1 
случае на 10 000 (катаракта, не связанная с 
генетическими причинами, особенно сре-
ди пожилых, встречается намного чаще). 
Быстрое продвижение в молекулярной ге-
нетике в последние годы продемонстриро-
вало значительное количество генов, на-
рушения в которых приводят к возникно-
вению такого заболевания. Задействовано, 
по крайней мере, шесть таких генов, лока-
лизованных в хромосомах 1, 2, 10, 13, 21 и 
22, в процесс, возможно, вовлечены также 
гены, локализованные в хромосомах 17 и 
19. Эти гены либо регулируют синтез кри-
сталлинов, упакованных в волокнах, либо 
программируют сборку субъединиц кон-
нексинов, образующих щелевые контакты 
между волокнами хрусталика.

Приблизительно на 40 % хрусталик со-
стоит из белков. Около 90 % этих белков 
составляют структуры, известные как кри-
сталлины (общее название растворимых 
фракций белков хрусталика). Основной 
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функцией кристаллинов является шапе-
ронная активность – поддержание про-
зрачности хрусталика. В здоровом глазу 
кристаллины со временем разрушаются, 
деградируя до маленьких пептидов. Затем 
эти пептиды выводятся из глаза при помо-
щи других белков [5].

Щелевые контакты (коннексоны) меж-
ду волокнами хрусталика – это цилиндры, 
образованные шестью коннексиновыми 
субъединицами. Два гена, программирую-
щих коннексиновые субъединицы, связа-
ны с возникновением катаракты. Первый 
из них, локализованный в хромосоме 1, 
программирует синтез коннексина 50, а 
второй, локализованный в хромосоме 13, 
кодирует коннексин 46. Замена нуклеотида 
262 в гене хромосомы 1 приводит к заме-
щению пролина на серин в положении 88 
коннексина 50 (Pro88Ser). В гене хромосо-
мы 13 замена 188-го нуклеотида приводит 
к замене серина на аспарагин в положении 
63 коннексина 46 (Аsp63Ser). Другая мута-
ция в этом гене – в нуклеотиде 1137 – при-
водит к сдвигу рамки считывания после 
379 остатка белка коннексина и последую-
щему сбою трансляции 56-ти С-концевых 
аминокислот. Все эти три дефекта коннек-
синов нарушают согласованность физиоло-
гических процессов в волокнах хрусталика 
и приводят к неоднородной, пылеобразной 
непрозрачности хрусталика - порошковид-
ной катаракте [3].

Кристаллины кодируются гена-
ми, локализованными в хромосоме 21 
(альфа-кристаллин), хромосоме 22 (бета-
кристаллин) и хромосоме 2 (гамма-
кристаллин). Во всех трех генах идентифи-
цированы мутации. Мутация гена хромо-
сомы 21 приводит к замене цистеина116 на 
аргинин (Сys116Arg) в альфа-кристаллине. 
Мутация в хромосоме 22 приводит к появ-
лению стоп-кодона в 155-м положении и, та-
ким образом, утрате 55-ти С-концевых ами-
нокислот бета-кристаллина. Наконец, мута-
ция в промоторном участке какого- либо из 
шести генов гамма-кристаллинов приводит 
к 30% избыточной продукции фрагмента 
гамма-кристаллина [3]. Все эти нарушения 

ведут к формированию патологических 
кристаллинов в волокнах хрусталика и раз-
витию той или иной формы катаракты. 

Экспериментальные исследования ка-
таракты в значительной степени опираются 
на данные, полученные на мышах. На этой 
модели генетически сконструировано поч-
ти 100 мутантов по катаракте, что сильно 
улучшило понимание генетических основ 
этой патологии у человека. Важно, что 
между геномами мыши и человека имеют-
ся обширные участки сходств (синтения), 
так что мутации, обнаруженные у мыши, 
могут быть ключом к пониманию мутаций 
у человека. К тому же типы катаракты хру-
сталика мыши во многих случаях сходны с 
обнаруживаемой у людей. 

Наиболее распространенная приобре-
тенная катаракта – старческая катаракта, 
причины которой недостаточно выяснены. 
Полагают, что при старческой катаракте 
имеют значение нарушение тканевого ды-
хания и окислительных процессов, а также 
обеднение тканей витаминами А, С, В2, и 
аминокислотой – цистеином. Приобре-
тенная катаракта может быть также обу-
словлена механическими повреждениями 
хрусталика, длительным воздействием 
каких-либо физических факторов (ультра-
фиолетового, инфракрасного, ионизирую-
щего излучений). Вышеперечисленные 
воздействия приводят к развитию профес-
сиональной катаракты [6]. 

Хорошо известно, что воздействие 
ионизирующей радиации является причи-
ной развития патологических процессов 
в глазу при острых лучевых поражениях 
как в экспериментальных условиях, так и 
в клинической практике в результате ра-
диационных аварий, у лиц, переживших 
атомную бомбардировку в Хиросиме и 
Нагасаки, у профессионалов, занятых в 
атомной промышленности, и пациентов 
после лучевой терапии. Однако в мировой 
литературе очень мало сведений о послед-
ствиях хронического длительного комби-
нированного (внешнего и внутреннего) 
воздействия ионизирующего излучения на 
развитие офтальмопатологии у населения. 
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Было выявлено, что вклад радиационно-
индуцированных случаев заболевания в 
общее число наблюдаемых случаев ката-
ракты небольшой, однако важно отметить, 
что 15% всех избыточных случаев реализо-
вались у лиц с накопленной дозой облуче-
ния свыше 0,3 Гр [7]. 

Чернобыльская катастрофа вызвала 
тревогу у всего человечества, поэтому ана-
лиз её последствий проводился на между-
народном уровне. В 1990 году начал работу 
Международный наблюдательный комитет 
во главе с профессором Итцуо Шигемацу – 
директором Исследовательского центра ра-
диационных эффектов в Хиросиме, который 
с 1950 года наблюдает и анализирует здоро-
вье людей, выживших после взрывов атом-
ных бомб. В районе Чернобыльской аварии 
побывало около 200 независимых экспертов 
из 23 стран и 7 международных организа-
ций. Лаборатории разных стран, в том чис-
ле из Австрии, Франции и США, помогали 
нашим ученым анализировать и оценивать 
собранный материал. В результате появился 
Международный Чернобыльский Проект, 
выводы которого стали достоянием ученых 
и специалистов всех стран [8].

В результате работы было обследовано 
8 607 ликвидаторов последствий аварии на 
Чернобыльской АЭС. Клинические прояв-
ления катаракты были обнаружены через 
12-14 лет после аварии. По специальному 
алгоритму была рассчитана поглощенная 
доза радиоактивного облучения на основе 
бета-частиц. Средняя доза, приходящаяся 
на хрусталик глаза у этой когорты, состави-
ла 0,12 Гр. Статистически достоверные раз-
личия в дозе-эффекте были выявлены толь-
ко для первой стадии катаракты и задней 
подкапсулярной катаракты. Анализируя 
различия в полученных дозах и морфоло-
гические варианты катаракты, было пока-
зано, что для дозы выше 700 мГр нет пря-
мой зависимости между полученной дозой 
и развитием катаракты. Таким образом, не 
исключена возможность развития лучевой 
катаракты и при более низких дозовых воз-
действиях, которые рекомендованы по со-
временным нормам безопасности [9].

У некоторых лиц, перенесших острую 
лучевую болезнь вследствие воздей-
ствия высоких доз радиации, развились 
клинически значимые катаракты. Кроме 
того, недавно завершившееся украино-
американское чернобыльское офтальмоло-
гическое исследование [10] показало, что 
возникновение непрозрачности хрустали-
ка у ликвидаторов зависит от полученной 
дозы. Основной вывод заключается в том, 
что данные несовместимы с порогом зави-
симости «доза-эффект» более 0,7 Гр, и что 
нижняя оценка порога дозы близка к со-
временному пределу дозы для хрусталика 
глаза (150 мЗв), хотя это следует проверить 
с учетом неопределенности в дозиметрии.

Следует отметить, что основные вы-
воды относятся к субклиническим ката-
рактам: 96% наблюдаемых случаев имели 
I степень непрозрачности. Еще предстоит 
выяснить, переходит ли со временем эта 
непрозрачность, связанная с облучением, в 
более серьезную катаракту, нарушающую 
зрительную функцию [10, 11].

Неожиданными оказались выводы по 
оценке здоровья населения, проживающего 
в «зараженной» зоне. Как в «зараженной», 
так и в «чистой» зонах было обнаружено зна-
чительное количество людей с заболевания-
ми, но эти заболевания никак напрямую не 
связаны с радиацией. Анализы офтальмоло-
гов не обнаружили в обследованных популя-
циях случаев радиационно-индуцированной 
катаракты. Характерно, что истинных 
радиационно-индуцированных патологий 
(лейкозов, радиационных гиперплазий щи-
товидной железы или помутнения хруста-
лика), а не их мимикрических симптомов, 
у ликвидаторов выявлено не было. Авторы 
Международного проекта отметили, что в 
случае Чернобыля, как и после других ра-
диологических инцидентов, преобладают 
психологические эффекты. Природа этих 
эффектов достаточно сложна. Среди мно-
жества факторов ведущим можно назвать 
радиофобию, ибо человек, присутствующий 
в опасной зоне, исторически ассоциирует 
себя с жертвой ядерного взрыва и ожидает 
для себя подобных же последствий [8, 12].

Обзоры и проблемные статьи



38                Медико-биологические проблемы жизнедеятельности. 2013. № 1(9)

А.Ф. Цыб, Е.В. Абакушина, Д.Н. Абакушин, Ю.С. Романко

В настоящее время консервативное ле-
чение катаракты является малоэффектив-
ным, главным образом потому, что оста-
ются невыясненными механизмы развития 
катаракты на ранних стадиях заболевания. 
У человека мы практически не имеем воз-
можности исследовать стадии развития 
катаракты, т.е. скрытый период до появле-
ния помутнений и период начальных по-
мутнений. Ранние стадии удобно изучать 
на животных. Однако в большинстве мо-
делей, которые предлагаются для изучения 
старческой катаракты (облучение глаз жи-
вотных УФ светом, локальное облучение 
глаз или головы животного высокими до-
зами ионизирующего излучения, инъекции 
селинита) катарактогенез сопровождает-
ся воспалительными реакциями и проис-
ходит очень быстро, т.е. совсем не так как 
при развитии наиболее распространенной 
старческой катаракты.

Основное внимание многих исследо-
ваний было посвящено изучению катарак-
ты, индуцируемой общим облучением ор-
ганизма животных в сублетальных дозах. 
Развитие катаракты в данном случае про-
ходит медленно, что позволяет исследовать 
ранние стадии заболевания. Катаракту, ин-
дуцированную общим облучением, важно 
изучать не только в силу актуальности про-
блемы последствий радиационных аварий, 
приводящих к массовым облучениям на-
селения, радиационному воздействию при 
общем облучении подвергается весь орга-
низм. Поскольку радиация является фак-
тором ускоренного старения, то катаракту, 
индуцированную общим облучением ор-
ганизма, можно рассматривать в качестве 
модели старческой катаракты [13, 14].

В настоящее время существует не-
сколько теорий, объясняющих возникно-
вение помутнений в хрусталике. Однако 
каждая из них в отдельности не может 
полностью объяснить сложные механизмы 
развития катаракты. Скорее всего, форми-
рование возрастных помутнений в хруста-
лике есть результат комплексного влияния 
как внутренних (эндогенных), так и внеш-
них (экзогенных) факторов. Во всем мире 

интенсивно ведутся исследования при-
чин и механизмов развития возрастной и 
радиационно-индуцированной катаракты. 
Это особенно актуально в связи с тем, что 
катаракта является одной из основных при-
чин обратимой слепоты [15]. 

Основные успехи в этой области до-
стигнуты в изучении физико-химических 
процессов, приводящих к нарушению опти-
ческих свойств хрусталика. При возрастной 
катаракте происходят изменения химиче-
ского состава хрусталика. В начальном пе-
риоде развития катаракты увеличивается 
содержание воды, нарастает дисбаланс ряда 
ионов, аминокислот, одновременно умень-
шается количество водорастворимых белков 
и витаминов, АТФ. Кроме того, снижается 
активность ряда ферментов, участвующих 
в процессе обмена веществ в хрусталике, 
резко уменьшается потребление кислорода, 
нарушаются процессы перекисного окисле-
ния липидов и др.

В настоящее время основной причи-
ной формирования катаракты является ме-
ханизм свободно-радикального окисления. 
Свободные радикалы – химические соеди-
нения, обладающие высокой реакционной 
способностью. В организме они постоянно 
образуются при обмене веществ, однако 
разрушаются специальными ферментами 
и естественными антиоксидантами. Сво-
бодные радикалы очень опасны – они при-
водят к разрушению клеточных мембран и 
в конечном итоге вызывают гибель клетки.

В тканях глаза наиболее существенным 
дополнительным фактором, стимулирую-
щим образование свободных радикалов, 
является свет, в особенности коротковол-
новая часть спектра в диапазоне 200-300 
нм. В результате образования свободных 
радикалов в хрусталике происходит обра-
зование и накопление токсичных соеди-
нений, приводящих к необратимым изме-
нениям белков. Особую роль играет факт 
снижения в хрусталике с возрастом актив-
ности ферментов антиоксидантной защиты 
и уменьшение концентрации природных 
антиоксидантов (витамины А, С, Е, В2, 
глутатион и др.).
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Профессор офтальмологии из Универ-
ситета Миссури Кришна Шарма провел на-
учную работу по выявлению молекулярных 
причин формирования катаракты, которые 
помогут в будущем найти более совершен-
ные методы лечения этого заболевания 
[15]. В своем исследовании он обнаружил, 
что функциональная активность опреде-
ленного типа белков кристаллинов начина-
ет снижаться, по мере старения. При этом 
уменьшается функциональная активность 
пептидов с низким молекулярным весом, 
состоящих из 10-15 аминокислот, которые 
начинают агрегировать, тем самым ускоряя 
процесс формирования катаракты. По мере 
старения человека в глазных яблоках, коли-
чество таких коротких пептидов увеличива-
ется. Это ведет к ослаблению шаперонной 
активности, что приводит к замедлению 
очистительной реакции внутри хрусталика. 
Со временем все увеличивающееся коли-
чество пептидов приводит к помутнению 
хрусталика и формированию катаракты. 
Существует разные причины, приводящие 
к ослаблению шаперонной активности, но 
присутствие этих маленьких пептидов зна-
чительно усугубляет ситуацию.

Наблюдение за работой этих пепти-
дов – очень сложный и важный процесс. 
Следующим шагом станет работа над пре-
дотвращением фрагментации и агрегации 
пептидов. Если ученые научатся приоста-
навливать процесс увеличения количества 
таких пептидов, то станет возможным зна-
чительно «отодвинуть» процесс формиро-
вания катаракты на несколько лет. Таким 
образом, можно уменьшить количество хи-
рургических вмешательств. 

Единственный способ лечения ката-
ракты на сегодняшний день – хирургиче-
ское удаление помутневшего хрусталика и 
имплантация искусственного. В США, на-
пример, ежегодно выполняется более мил-
лиона таких операций. Обычно они прово-
дятся в амбулаторных условиях под мест-
ной ретробульбарной анестезией. Раньше 
хрусталик удаляли вместе с капсулой (ин-
тракапсулярная экстракция катаракты). В 
настоящее время широко практикуется экс-

тракапсулярная экстракция катаракты, при 
которой хрусталик разрушают и аспириру-
ют (факоэмульсификация), оставляя капсу-
лу на месте; после этого в нее помещают 
пластмассовый или силиконовый хруста-
лик (заднекамерная модель), замещающий 
естественный и обеспечивающий быстрое 
восстановление зрения. Улучшение зрения 
наблюдается более чем у 95% больных, пе-
ренесших экстракцию катаракты.

Однако сохранившаяся капсула хруста-
лика со временем достаточно часто мутне-
ет, вызывая повторное ухудшение остроты 
зрения. В таких случаях проводят лазер-
ную дисцизию капсулы хрусталика.

Также помутнение хрусталика может 
появляться в результате биохимических на-
рушений, которые возникают в связи с по-
вреждением его волокон. По локализации 
и морфологическим особенностям помут-
нения хрусталика катаракту разделяют на 
переднюю полярную, заднюю полярную, 
веретенообразную, слоистую или зонуляр-
ную, ядерную, кортикальную и полную. 
При врожденных катарактах встречаются 
все вышеперечисленные формы, при при-
обретенных – ядерная, кортикальная и пол-
ная. Среди старческих катаракт преоблада-
ет кортикальная форма. В ряде случаев по-
мутнение локализуется в области заднего 
полюса хрусталика и напоминает чашу, так 
называемая чашеобразная катаракта.

Эффективность радиационного воз-
действия на хрусталик непосредственно 
связана с идущим в нем универсальным 
патофизиологическим процессом свобод-
норадикального окисления. Ранее было 
показано, что рентгеновское облучение 
значительно уменьшает активность хру-
сталиковых восстановительных систем: 
отмечается постепенное уменьшение кон-
центрации восстановленного глутатиона, 
уменьшение НАДФН, уменьшение уров-
ня работы гексозомонофосфатного шунта 
[16]. Также было обнаружено, что перед 
формированием зрелой радиационной ка-
таракты в хрусталиках происходит связы-
вание цитозольных протеинов с мембран-
ными протеинами за счет окисления белко-
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вых групп с образованием дисульфидной 
связи. В результате мембрана теряет нор-
мальную структуру.

Вместе с тем существует концепция, 
которая отводит ведущую роль в радиаци-
онном катарактогенезе не процессам сво-
боднорадикального окисления, а повреж-
дению хрусталикового эпителия. С точки 
зрения этой концепции ключевую роль в 
развитии радиационной катаракты играет 
непосредственное радиационное повреж-
дение делящихся клеток эпителия хруста-
лика. Клетки, появляющиеся в результа-
те аномальных митозов, встраиваются в 
меридианальные ряды, располагающиеся 
на экваторе хрусталика. Дезорганизация 
структуры МР приводит к нарушению ро-
ста и укладки волокон хрусталика, что и 
ведет к развитию помутнений [17, 18].

В последние годы особое внимание 
уделяется изучению молекулярных основ 
патогенеза радиационно-индуцированных 
катаракт. Катаракты, индуцированные 
воздействием ионизирующей радиации, 
важно изучать в связи с актуальностью 
проблемы возможных последствий радиа-
ционных аварий, приводящих к массовым 
облучениям населения, космонавтов, у 
работников атомной промышленности и 
онкологических больных, подвергающих-
ся радиационному воздействию при лече-
нии злокачественных новообразований [1, 
11, 19, 20]. Кроме того, поскольку радиа-
ция является фактором риска ускоренного 
старения, то катаракту, индуцированную 
общим облучением организма, можно рас-
сматривать в качестве потенциальной мо-
дели развития старческой катаракты.

Таким образом, остаются до конца не-
выясненными вопросы, касающиеся пато-
генеза лучевой катаракты: какова степень 
влияния свободно-радикального окисления 
и других молекулярно-клеточных механиз-
мов на развитие радиационной катаракты 
и, в частности, на развитие катаракты, ин-
дуцированной однократным общим гамма- 
или гамма-нейтронным облучением.

В связи с этим исследователям необхо-
димо изучить возможное влияние общеси-

стемного послерадиационного поврежде-
ния организма, оцениваемого по интенсив-
ности протекания свободно-радикальных 
реакций в крови облученных животных, на 
развитие свободно-радикальных процес-
сов в хрусталике, установить возможную 
взаимосвязь между изменением показа-
телей свободно-радикальных процессов 
в хрусталике и растворимостью хруста-
ликовых белков на ранних стадиях. Акту-
альным представляется изучение роли по-
вреждения хрусталикового эпителия при 
развитии катаракты, индуцируемой общим 
облучением организма в низкой дозе.

Результаты биомедицинских исследо-
ваний расширяют теоретические представ-
ления о молекулярно-клеточных механиз-
мах катарактогенеза. Полученные данные 
могут быть использованы для дальнейшего 
исследования роли свободнорадикального 
окисления в развитии катаракты. Большое 
практическое значение имеет факт важно-
сти поддержания в нормальном состоянии 
восстановительных систем в хрусталике. 
На основе современных данных необхо-
димо выявит такие мишенные структуры, 
которые будут служить основой для разра-
ботки антикатарактальных препаратов.
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A.F. Tsyb, E.V. Abakushina, D.N. Abakushin, Yu.S. Romanko

Radiation as risk factor of Development 
the Radiation-induced Cataract

The danger of lens opacities and cataract formation related to radiation exposure is well 
documented in the medical literature. The use of medical radiation for diagnostic and therapeu-
tic purposes continues to increase worldwide. The lens of the eye has long been considered a 
radiosensitive tissue. The induction of cataracts was thought to be deterministic in nature with 
a dose threshold of 0,5-2,0 Gy for acute exposure and of 5,0 Gy for protracted or fractionated 
exposure. However, there continues to be controversy regarding actual dose thresholds of radia-
tion exposure and whether these thresholds are still relevant to cataract formation. Eye safety 
and the risk of cataract development are not entirely clear. As the breadth of interventional 
procedures continues to grow, so does the radiation risk? In radiology there are 3 main princi-
ples: justification, optimization, and dose limitation to help reduce unnecessary occupational 
radiation exposure. 
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