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Катаракта является наиболее частой причиной снижения зрения у людей. Основными причинами ее разви-
тия являются инволюционные изменения и воздействие лазерного и ионизирующего излучения. Клиника и за-
болеваемость возрастной катарактой хорошо изучены в настоящее время. Сведения о заболеваемости лучевой 
катарактой практически не представлены в научной литературе. Отсутствует единое мнение об уровнях погло-
щенных доз ионизирующего излучения, обладающих катарактогенным действием.  Остается нерешенным во-
прос о механизмах развития лучевой катаракты, о степени непосредственного влияния ионизирующего излуче-
ния на хрусталик глаза человека, о значении стимуляции радиацией инволюционных процессов. С каждым го-
дом увеличивается число медицинских вмешательств под контролем рентгеновского излучения. Все большее 
число медицинских работников подвергается профессиональному облучению, вопросы заболеваемости данной 
категории лучевой катарактой изучены мало. В настоящее время предложена масса способов современной ди-
агностики катаракты на ранних стадиях с применением высокотехнологичного оборудования. Однако они не 
применяются для обследования лиц из контингента, входящего в группу риска по лучевой катаракте. Их при-
менение, на наш взгляд, могло бы прояснить многие спорные вопросы в этиологии и ранней диагностике луче-
вой катаракты. 
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процессы глаза. 
 
Катаракта наиболее часто является причиной снижения зрения и обратимой слепоты у 

людей. Множество факторов играет важную роль в катарактогенезе, включая генетические, 
метаболические, факторы окружающей среды и питание.  

Наиболее важным фактором патогенеза является окислительное повреждение молекул 
хрусталика. Окислительный стресс рассматривается как универсальное звено гибели клеток 
(апоптоз и некроз). Основная мишень для прооксидантов – клетки эпителия и растворимые 
белки хрусталика. Эпителий является единственной точкой хрусталика, где происходят ми-
тозы. Он обеспечивает метаболический гомеостаз и прозрачность хрусталика. При окисли-
тельном повреждении эпителиальных клеток хрусталика прекращается их рост, нарушается 
ионный гомеостаз, что приводит к их апоптозу и формированию катаракты [1, 2, 3]. Более  
90 % водорастворимых белков хрусталика человека приходится на долю α-, β- и  
γ-кристаллинов. Они играют ключевую роль в поддержании прозрачности хрусталика и его 
преломляющей силы. Следует отметить, что α-кристаллины обладают шапероноподобной 
активностью и способны предотвращать тепловую агрегацию β- и γ-кристаллинов, что под-
держивает прозрачность хрусталика на протяжении всей жизни. Со временем при воздейст-
вии ультафиолетового или окислительного повреждения и других факторов шаперонная ак-
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тивность α-кристаллинов ослабевает, что приводит к агрегации β- и γ-кристаллинов и помут-
нению хрусталика [4]. 

Таким образом, ведущими факторами в развитии катаракты является возраст и воздейст-
вие ультрафиолетового и ионизирующего излучения. Заболеваемость возрастной катарактой 
составляет по данным разных регионов Российской Федерации 20–22,7 % [5–7]. 

Статистические данные о заболеваемости лучевой катарактой по России в целом и по ее 
регионам в доступной литературе отсутствуют. Имеются лишь сведения, полученные при 
изучении определенного контингента пациентов, подвергшихся воздействию ионизирующе-
го излучения при техногенных авариях. 

Наиболее изучена клиническая картина лучевого поражения глаз пациентов, подверг-
шихся однократному воздействию высоких доз радиации при аварии на Чернобыльской АЭС 
и во время наземных испытаний ядерного оружия [8]. Согласно многолетним наблюдениям 
за указанным контингентом больных при полученной однократно высокой дозе облучения 
(порядка 3 Гр) лучевая катаракта развивалась в отдаленный период, достигала 1–2 степени, 
на протяжении многих лет оставалась стабильной и не приводила к значительному сниже-
нию зрения. В дальнейшем к указанным изменениям присоединялась сенильная катаракта, 
что, как правило, и приводило пациента на хирургический стол. Следует также отметить, что 
сенильная катаракта у данных пациентов развивалась гораздо раньше, по сравнению с людь-
ми, не подвергавшимися воздействию ионизирующего излучения (в 45–51 год) [8]. 

При обследовании населения зараженных радиацией районов и лиц, занимавшихся ава-
рийно-восстановительными работами, получавших длительное облучение невысокими доза-
ми ионизирующего излучения установлено, что катарактогенным действием обладают дозы 
облучения порядка 250 мГр [9]. Хотя в большинстве работ не выявляется корреляционная 
зависимость частоты и характера патологии хрусталика от величины поглощенной дозы. 

Интерес исследователей к лучевой катаракте не ослабевает. Это связано с увеличением 
количества и видов интервенционных процедур, при проведении которых необходимо 
уменьшить риск возникновения радиационной катаракты. Стимулируют интерес также су-
ществующие разногласия относительно фактического минимального порога дозы ионизи-
рующего облучения, влияющего на формирование катаракты. Выяснить данные вопросы пы-
таются путем обследования различных групп людей, подвергшихся воздействию ионизи-
рующего излучения, так и экспериментальным путем с использованием лабораторных жи-
вотных [10, 11, 12, 13]. В рамках исследований изучаются клеточные механизмы, вовлечен-
ные в формирование катаракты [10], антигенные свойства хрусталика и наличие аутоантиге-
нов у лиц с лучевой катарактой для дальнейшего совершенствования диагностики [11]. 

Общепризнанное суждение о том, что хрусталик является одним из критических органов 
при облучении, обусловило большое внимание ученых к его изменениям у пострадавших от 
аварии на ЧАЭС [14, 15]. Латентный период развития лучевой катаракты при облучении 
большими дозами ионизирующей радиации колеблется в значительных пределах – от 2–6 
месяцев до 20–35 лет. В патогенезе лучевой катаракты основная роль принадлежит прямому 
повреждению эпителия передней капсулы в герментативной зоне у экватора хрусталика. Од-
нако для прогрессирования (созревания) катаракты важным условием является так же и не-
прямое действие излучения через нарушение функций цилиарного тела. Клиническая карти-
на лучевой катаракты однотипна. В ее течении выделяют несколько стадий. В начальном пе-
риоде развития лучевая катаракта сходна с другими осложненными катарактами. Многие из 
первых признаков (полихромная переливчатость задней субкапсулярной области, точечные и 
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штриховидные помутнения, а также вакуоли в коре) присущи хрусталику здоровых и не под-
вергавшихся воздействию ионизирующей радиации людей, особенно пожилого возраста [16]. 

При формировании лучевой катаракты сначала становятся видимыми точечные помут-
нения под задней капсулой хрусталика в области его заднего полюса; чуть кпереди, то есть 
также в аксиальной зоне задней коры хрусталика, развиваются вакуоли. Диаметр помутнения 
постепенно увеличивается и становится заметным светло-белый диск, краевая часть которого 
представляется оптически плотной, а центральная – выглядит относительно прозрачной. При 
офтальмоскопическом просвечивании помутнение напоминает кольцо («бублик») [16, 17]. 

При биомикроскопии в узком оптическом срезе дисковидное помутнение состоит из 
двух слоев, которые сливаются вдоль их края. Диск имеет плосковыпуклую форму. Задний 
(выпуклый) контур его идет непосредственно под задней капсулой и состоит из интенсивных 
сетевидных помутнений, между которыми различаются вакуоли. Более плоский передний 
контур диска располагается в пределах задней коры хрусталика вдоль так называемой задней 
линии отщепления. Развивающееся помутнение довольно четко отграничено от прозрачных 
отделов со стороны экватора (чем отличается от старческой катаракты) и спереди (чем отли-
чается от других осложненных катаракт). Одновременно или чаще позднее под передней 
капсулой в области, соответствующей зрачку, также образуются помутнения из тонких се-
рых линий, мелких зерен и вакуолей. Наконец, изменения в области заднего полюса начина-
ют распространяться как кпереди, так и к экватору. Катаракта становится полной, и ее уже 
нельзя отличить от катаракты другой этиологии. Развитие лучевой катаракты может затормо-
зиться или даже остановиться на любой стадии [17]. 

Необходимо также отметить, что порой в формировании лучевых катаракт имеются ин-
дивидуальные отклонения. Описывают лучевые катаракты по типу ядерной или капсулярной, 
в области экватора хрусталика. Это заметно осложняет диагностику. 

В последние годы интенсивно развивается такая область медицины, как интервенцион-
ная рентгенорадиология, при которой медицинские работники подвергаются профессиональ-
ному облучению. Однако при этом научные исследования, касающиеся данного вопроса, 
единичны. Исследователи сходятся во мнении, что катарактогенным действием обладает 
длительное облучение малыми дозами ионизирующего излучения. Катаракта развивается по-
степенно, продолжительность латентного периода зависит от полученной дозы и в среднем 
составляет от 2 до 5 лет. Однако поглощенная доза, приводящая к развитию лучевой катарак-
ты, не определена [18]. 

Многие исследователи сходятся также во мнении, что воздействие радиации усиливает 
естественные инволюционные процессы в организме. Выявление при этом «молодых маку-
лодистрофий», «ранней пресбиопии», «ранних сенильных и пресенильных катаракт», «ран-
него ангиосклероза», «омолаживания» витреальной деструкции может быть проявлением 
преждевременного старения, а вовсе не прямыми последствиями воздействия ионизирующе-
го излучения на орган зрения [13]. 

Также во многих научных трудах оспаривается факт наличия лучевых катаракт у лиц, по-
страдавших от аварии на Чернобыльской АЭС, и говорится о том, что далеко не все обнаружен-
ные помутнения хрусталика соответствуют классической клинике лучевой катаракты [14, 16]. 

Таким образом, практически все исследователи констатируют, что характерными осо-
бенностями классической лучевой катаракты являются: 1) длительный латентный период;  
2) четкость границ дисковидного помутнения у заднего полюса; 3) медленное прогрессиро-
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вание помутнения; 4) малая склонность к прогрессированию объясняет частое отсутствие на-
рушений остроты зрения [14–20]. 

Необходимо отметить, что диагностические возможности в офтальмологии значительно 
расширились в последние десятилетия. Это связано с внедрением таких методик, как оптиче-
ская когерентная томография, ультразвуковая биомикроскопия переднего отрезка глаза, 
применение фундус камер с цифровыми приложениями, сканирующая лазерная офтальмо-
скопия и конфокальная биомикроскопия. В настоящее время многие исследователи пытают-
ся усовершенствовать диагностику катаракты, сделать ее более ранней при помощи совре-
менного оборудования [21–25]. 

Практический интерес представляет ряд исследований, например, ранняя диагностика 
катаракты при помощи ультразвуковой биомикроскопии переднего отрезка глаза [22]. Ис-
следование аутофлуоресценции хрусталика с использованием лазерного спектрофлуоримет-
ра с оптоволоконной доставкой излучения, позволяющее определять изменение флуоресцен-
ции триптофана и никотинамидадениннуклеотидов хрусталика. Определение указанных из-
менений свидетельствует о сдвиге в соотношении их окисленных и восстановленных форм, 
является показателем активности метаболических процессов в хрусталике и характеризует 
его функциональное состояние [23, 26]. Предлагается диагностика катаракты по степени по-
темнения глазного дна, которое оценивается при помощи его фотосьемки с использованием 
фундус-камеры, снабженной встроенной цифровой камерой. При этом диагностика катарак-
ты основывается на нструментальном определении степени потемнения глазного дна, изо-
браженного на цветной фотографии, зависящей от степени помутнения хрусталика, через ко-
торый осуществляют фотосьемку глазного дна [24]. 

Для ранней диагностики катаракты предложен также поляризационный метод, реализуе-
мый при помощи оригинальной поляриметрической приставки к «щелевой» лампе для ос-
мотра хрусталика человека in vivo [27]. Поляризационные характеристики упруго рассеянно-
го света описываются матрицей рассеяния, каждый из 16 элементов которой зависит от дли-
ны волны, размеров, формы и материала рассеивателей [33]. Измерения угловых зависимо-
стей элементов матрицы рассеяния [28, 29, 30, 31] для хрусталиков показывают существен-
ные различия этих зависимостей для нормальных и мутных (катарактальных) хрусталиков. 
Эти различия обусловлены появлением больших несферических рассеивающих частиц в сре-
де мутного хрусталика [32].  С помощью поляриметрической приставки можно точнее опре-
делить степень помутнения хрусталика, форму помутнения и его глубину, что позволяет в 
ряде случаев объяснить расхождение между кажущейся степенью помутнения линзы и до-
вольно высокой остротой зрения у больных катарактой [27, 32]. 

Широко распространен в настоящее время нефелометрический метод исследования пе-
реднего отрезка глаза, основанный на регистрации рассеянного или отраженного от глаза из-
лучения и реализуемый при помощи оптических когерентных томографов. Принцип их дей-
ствия основан на измерении рассеянного объектом света, прямо прошедшего через объект 
или отраженного от его поверхностей. Поток некогерентного излучения высокой по отноше-
нию к среде хрусталика проникающей способности направляется через световод, чем обес-
печивается его высокая концентрация или фокусировка и необходимая направленность. Это 
излучение, пройдя через оптическую систему глаза, преломляясь и отражаясь от границ раз-
дела сред, возвращается обратно, и может быть зафиксировано. Очевидно, что интенсив-
ность зафиксированного излучения зависит, в том числе и от мутности хрусталика [27]. 

Внедрение новых методов исследования переднего отрезка глаза могло бы сильно по-
мочь в ранней диагностике и установлении истинной природы изменений в хрусталике у 
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лиц, подвергшихся воздействию ионизирующего излучения. Однако они до сих пор не при-
меняются в диагностике лучевой катаракты. Таким образом, суммируя данные научной лите-
ратуры можно говорить о том, что к настоящему времени человечество получило весомый 
опыт наблюдения за лицами, пострадавшими от воздействия ионизирующего излучения. В 
настоящее время активно изучаются механизмы и последствия воздействия ионизирующего 
излучения на орган зрения человека, устанавливаются поглощенные дозы, превышение кото-
рых приводит к патологии. Описана клиника и характер течения лучевой катаракты. Однако 
спорным моментом остается факт развития истинно лучевой катаракты у лиц, подвергшихся 
воздействию ионизирующего излучения. Установлено, что медицинские работники в по-
следние годы чаще подвергаются профессиональному облучению. При этом научные иссле-
дования по вопросу развития лучевой катаракты у них единичные. 

Применение современных методов исследования в офтальмологии, таких как ультразву-
ковая биомикроскопия, оптическая когерентная томография переднего отрезка глаза, фото-
сьемка глазного дна с использованием фундус-камеры, снабженной встроенной цифровой 
камерой, использование поляриметрической приставки к «щелевой» лампе могло бы расши-
рить возможности изучения дегенеративных процессов в хрусталике у лиц, подвергающихся 
воздействию ионизирующих излучений. 

Публикация подготовлена в рамках поддержанного РГНФ и Правительством Республики 
Татарстан научного проекта 16-16-16018. 
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