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Резюме
Гипотензивные лекарственные средства, проникаю-

щие во влагу передней камеры, приводят к истончению, 
шероховатости, неровностям, микротрещинам перед-
ней капсулы с последующим формированием микро-
фибрилл и псевдомембран. При наблюдении 2532 па- 
циентов с глаукомой в течение 5 лет прогрессирование 
ядерной катаракты вследствие длительного примене-
ния гипотензивных капель было выявлено в 592 (23,4%) 
случаях. 

У больных с глаукомой более низкая скорость пот-
ребления кислорода хрусталиком (2,27 фемтомоль/ 
мин/клетка при норме 2,83 фемтомоль/мин/клетка),  
уменьшено использование кислорода для производ-
ства аденозинтрифосфата (0,72 фемтомоль/мин/клет-
ка при норме 0,932 фемтомоль/мин/клетка) и снижено 
максимальное дыхание клеток хрусталика (4,17 против  

5,46 фемтомоль/мин/клетка). Эти изменения являются 
фактором риска катарактогенеза. 

При увеальной глаукоме происходит аккумуляция 
протеинов крови и воспалительных клеток во влаге 
передней камеры, формирование задних синехий меж-
ду радужкой и передней капсулой хрусталика и образо-
вание фибринозного выпота в просвете зрачка. При уве-
альной глаукоме используются противовоспалительная  
и гипотензивная медикаментозная терапии, применя-
ются лазерные и хирургические операции с импланта-
цией дренажей. Эти факторы у пациентов с увеальной 
глаукомой приводят к учащению случаев формирования  
и прогрессирования катаракты на 34%. 
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При патоморфологическом исследовании хру-
сталика у пациентов с глаукомой выявля-
ются зоны истончения в передней и задней 
капсулах, а в отдельных случаях — псевдо-

мембрана перед задней капсулой. Микроскопия 
удаленной у пациентов с глаукомой капсулы хру-
сталика указывает на шероховатости и неровно-
сти её капсулы. По мнению Kubota М. et al., данный 
факт объясняется влиянием гипотензивных капель 
на ткани глаза [1]. Высокая концентрация капель 
с консервантами вызывает нарушение структуры 
и функции эпителия роговицы, а дальнейшее про-
никновение лекарства в переднюю камеру приво-
дит к повреждению эпителиальных клеток хруста-
лика, что приводит к прогрессированию катаракты. 
Как результат биохимических изменений водяни-
стой влаги глаза у пациентов с глаукомой возника-
ют микротрещины в передней капсуле хрусталика  
с ослаблением прочности и истончением задней 
капсулы вплоть до появления разрывов [2]. В боль-
шинстве случаев происходит накопление аморфно-
го материала на поверхности задней капсулы, кото-
рая контактирует со стекловидном телом. Такое 
отложение может быть псевдоотслоившимся, или 
же проявлением расслоения собственно задней  
капсулы. Формирование псевдомембран на поверх-
ности задней капсулы происходит за счет про-
лиферативных процессов при глаукоме [3]. Дан-
ное состояние необходимо учитывать в процессе 
имплантации интраокулярных линз у пациентов  
с глаукомой, так как повышается риск разрыва зад-
ней капсулы из-за микротрещин [4]. 

Исходя из вышеизложенного, у больных с гла-
укомой на ранних этапах необходимо заниматься 
профилактикой повреждения капсулы хрустали-
ка (стабилизация внутриглазного давления [ВГД], 
нормализация процессов метаболизма в полости 
глаза, улучшение трофических процессов). Для 
этого Лумпова Т.Н. предлагает использовать препа-
раты (антиоксиданты), которые задерживают дена-
турацию белков хрусталика и снижают фотоокисле-
ние липидных перекисей [3].

Abstract
Hypotensive drops that penetrate into the aqueous 

humor of the anterior chamber cause thinning, roughness, 
irregularities, and microcracks in the anterior lens capsule, 
followed by the formation of microfibrils and pseudomem-
branes. In a five-year follow-up of 2532 glaucoma patients, 
nuclear cataract progression due to prolonged use of hypo-
tensive eye drops was identified in 592 cases (23.4%).

Patients with glaucoma exhibit a lower oxygen consump-
tion rate by the lens (2.27 femtomoles/min/cell vs. a normal 
value of 2.83 femtomoles/min/cell), reduced oxygen utiliza-
tion for adenosine triphosphate (ATP) production (0.72 fem- 
tomoles/min/cell vs. a normal value of 0.932 femtomo- 
les/min/cell), and decreased maximal respiratory capacity  

of lens cells (4.17 vs. 5.46 femtomoles/min/cell). These 
changes represent risk factors for cataract development.

In uveal glaucoma, blood proteins and inflammatory 
cells accumulate in the aqueous humor, posterior synechi-
ae form between the iris and the anterior lens capsule, and 
fibrinous exudate develops in the pupillary area. Patients 
with uveal glaucoma receive anti-inflammatory and hypo-
tensive pharmacotherapy, as well as laser and surgical 
treatments, including drainage device implantation. These 
factors contribute to a 34% increase in the incidence and 
progression of cataracts in uveal glaucoma patients.

KEYWORDS: glaucoma, cataract, phacoemulsification, 
trabeculectomy, intraocular lens, intraocular pressure.

Как было сказано ранее, гипотензивные лекар-
ственные средства являются фактором риска про-
грессирования катаракты. В работе Chang E.L.  
с соавт. отмечено влияние нового лекарственно-
го средства — ингибитора Rhо-киназы (нетарсуди-
ла) на формирование катаракты [5]. Этот препарат 
обладает несколькими механизмами: увеличивает 
трабекулярный отток, уменьшает продукцию водя-
нистой влаги и снижает давление в эписклераль-
ных венах [6–10]. Применение у пациентов с глау-
комой нетарсудила 1 раз на ночь привело к форми-
рованию передней субкапсулярной катаракты через 
15–37 месяцев. Авторы акцентируют внимание на 
том, что больные не имели других факторов риска 
катарактогенеза, кроме глаукомы с медикаментоз-
ной компенсацией ВГД. 

При наблюдении 2532 пациентов с глаукомой  
в течение 5 лет Chandrasekaran S. et al. выявили  
прогрессирование ядерной катаракты в 592 (23,4%) 
случаях. Основными причинами были повышение 
ВГД и применение гипотензивных лекарственных 
средств [11]. 

При выявлении факторов риска прогресси-
рования катаракты у 2609 человек в течение  
4 лет наблюдения, помимо миопии и сахарного  
диабета, у пациентов с глаукомой при приёме 
β-адреноблокаторов в 3 раза чаще развивалась 
ядерная катаракта [12]. Также у больных с неком-
пенсированным ВГД (P0>21 мм рт.ст.) прогрессиро-
вание катаракты происходило в 5 раз чаще по срав-
нению со стабилизированной глаукомой. 

Есть сведения, свидетельствующие о том, назна-
чаемый при закрытоугольной глаукоме с плоской 
радужкой для создания миоза пилокарпин индуци-
рует развитие катаракты [13].

Митохондрии обеспечивают клетку энергией, 
генерируемой в результате окислительного фосфо-
рилирования. В хрусталике содержится большое 
количество митохондрий, однако, они наблюдают-
ся лишь в пределах эпителия, поскольку в зрелых 
волокнах ядра хрусталика митохондрии отсутству-
ют. В норме вблизи переднего эпителия хрусталика  
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При исследовании разжиженного кортекса хру-
сталика было выявлено повышение концентрации 
белков с высокой молекулярной массой в 14 раз 
по сравнению с кортексом незрелых катаракт [23]. 
Также высокая концентрация белка была обнаруже-
на во влаге передней камеры глаза. Mavrakanas N.  
et al. описывает 2 формы факолитической гла-
укомы: острая — с большим количеством бел-
ков во внутриглазной жидкости и вялотекущая —  
с макрофагами во влаге передней камеры вслед-
ствие иммунного ответа на белковое содержимое 
[24]. Причиной миграции содержимого хрусталика 
является повреждение передней капсулы на микро-
скопическом уровне. Электронная микроскопия 
демонстрирует разрыхление капсулы по всей тол-
щине с развитием трещин и микроразрывов [25].  
А как было сказано ранее, первичная глаукома 
также ассоциируется с дефектами и микротрещи-
нами на передней капсуле хрусталика [2]. Отсюда  
следует, что повреждение капсулы хрусталика 
наблюдается и при факолитической, и при первич-
ной глаукомах. Напрашивается вывод: поврежде-
ние капсулы является пусковым моментом катарак-
тогенеза, независимо от формы глаукомы. Можно 
предположить, что изначальный размер микротре-
щин влияет на разжижение кортекса хрусталика  
и его миграцию во влагу передней камеры.

Увеальная глаукома также является фактором 
катарактогенеза. При острых и хронических ири-
доциклитах, иритах, хориоретинитах, склерои-
ридоциклитах в 12,6%...66,7% случаев возникает  
вторичная глаукома во время острой фазы либо  
в отдаленные сроки [26–28]. За счёт нарушения 
гематоофтальмического барьера происходит мигра-
ция клеток и протеинов крови во влагу передней 
камеры и стекловидное тело. Это приводит к блоку 
ячеистой структуры трабекулы и её дисфункции. 
Экссудативные ириты также сопровождаются опа-
лесценцией камерной влаги и образованием фибри-
нозного выпота в просвете зрачка [29, 30]. Всё 
это ведёт к воспалительному отеку ткани трабеку-
лы (трабекулит) и формированию задних и перед-
них периферических синехий. Запаивание зрачка 
вместе с передней капсулой хрусталика нарушает 
циркуляцию внутриглазной жидкости, приводит  
к повышению внутриглазного давления и сме-
щению корня радужки вперед (бомбаж) [31, 30]. 
Периферические гониосинехии возникают за счет 
скопления крупных преципитатов в углу передней 
камеры, фибринозного склеивания корня радуж-
ки с корнеосклеральной трабекулой при бомбаже,  
а также отложения экссудата в углу передней каме-
ры с дальнейшей его организацией. Так как увеит 
часто возникает на фоне системных заболеваний 
(ревматоидные заболевания, туберкулез, герпес, 
саркоидоз и др.), то пациенты принимают терапию 
в соответствии с установленной этиологией: десен-
сибилизирующая и иммунокорригирующая терапия, 

уровень кислорода составляет 0,4%, что указыва-
ет на гипоксическое состояние эпителия [14–16]. 
Среди потребляемого хрусталиком кислорода 90% 
приходится на функционирование митохондрий, 
которые играют важную роль в его метаболиз-
ме [17, 18]. Таким образом, хрусталик находится  
в гипоксической среде, что важно для поддержания 
его прозрачности [15, 16]. В соответствии с этим 
воздействие повышенного содержания кислорода 
рассматривают как фактор риска катарактогене-
за [19]. Эта теория подтверждается исследовани-
ем зарубежных офтальмологов, которые выявили 
снижение скорости потребления кислорода хру-
сталиком у пациентов с глаукомой [1]. Больные  
с глаукомой имели более низкий исходный уровень 
скорости потребления кислорода — 2,27 фемто- 
моль/мин/клетка при норме в 2,83 фемтомоль/
мин/клетка. Также было выявлено снижение 
использования кислорода для производства адено-
зинтрифосфата по отношению к пациентам с нор-
мой — 0,720 и 0,932 фемтомоль/мин/клетка, соот-
ветственно. Замечено снижение максимального 
дыхания клеток хрусталика (4,17 против 5,46 фем-
томоль/мин/клетка), а также замедление скорости 
внеклеточного окисления, но эта разница была ста-
тистически недостоверна. По мнению авторов, дан-
ные факторы риска катарактогенеза индуцируются 
глаукомой. 

Егорова Э.В. с соавт. провели морфологиче-
ское исследование передних капсул, удаленных во 
время факоэмульсификации у пациентов с закры-
тоугольной глаукомой и псевдоэксфолиативным 
синдромом [20]. Было обнаружено скопление эла-
стических микрофибрилл на передней поверхно-
сти капсулы, окруженных аморфным компонентом. 
Микрофибриллы ответвлялись от основного «ство-
ла» и представляли собой пучки длиной 0,3–1 нм  
и диаметром 18–45 нм. Плотность и количество 
отложений коррелировали со стадией псевдоэксфо-
лиативного синдрома: при II стадии наблюдались 
псевдоэксфолиаты с нежно-фибриллярной струк-
турой, при III — грубо-волокнистые отложения  
с более хаотичным расположением. По мнению 
авторов, данные псевдоэксфолиаты являются при-
чиной прогрессирования катаракты при псевдоэк-
сфолиативной глаукоме. 

Представляют интерес изменения тканей хру-
сталика при факолитической глаукоме. При этой 
патологии сперва происходит набухание хрустали-
ка с лизисом хрусталиковых масс, а затем — воз-
никновение глаукомы. Из этого следует, что дан-
ная нозология не совсем согласуется с освещае-
мой нами темой, однако, при анализе литературы 
был обнаружен следующий интересный факт. Как 
известно, при факолитической глаукоме лизирован-
ное содержимое хрусталика через дефекты перед-
ней капсулы проникает во влагу передней камеры 
и блокирует трабекулярный аппарат глаза [21, 22].  

Ивачёв Е.А.
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нестероидные противовоспалительные препараты, 
глюкокортикостероиды, а также цитостатические 
иммуносупрессивные средства [33–35]. Кортико-
стероиды назначают под контролем уровня ВГД, так 
как длительное их применение может приводить  
к офтальмогипертензии [36, 37]. При первом эпизо-
де увеита, а также при рецидивах проводят местную 
противовоспалительную терапию: нестероидные 
противовоспалительные препараты и глюкокорти-
костероиды [38–42]. С профилактической целью 
или для разрыва задних синехий назначают мидри-
атические препараты [43]. Параллельно с противо-
воспалительным лечением топическую гипотен-
зивую терапию (β-адреноблокаторы, ингибиторы 
карбоангидразы), а также диуретические препара-
ты. Стоит отметить, что противопоказаны препара-
ты простагландинового ряда из-за усиления воспа-
лительного процесса [44]. При бомбаже радужки, 
блоке угла передней камеры и зрачковой мембра-
не применяется лазерное лечение в виде иридэк-
томии и рассечения зрачковой мембраны [45, 46].  
Также применяется хирургическое лечение глауко-
мы в виде синустрабекулэктомии или имплантации 
дренажей (Ахмеда, Мольтено). Таким образом, за 
счет аккумуляции протеинов крови и воспалитель-
ных клеток во влаге передней камеры, формирова-
ния задних синехий между радужкой и передней 
капсулой хрусталика, образования фибринозного 
выпота в просвете зрачка, применения противо-
воспалительных и гипотензивных лекарственных 
средств, лазерных и хирургических операций для 
снижения ВГД происходит формирование и про-
грессирование катаракты. 

В наблюдательное исследование Kotaniemi K et al. 
было включено 104 детей с ювенильным идиопа-
тическим артритом, у которых в течение 9,7 (0,8–
15,6) лет глаукома была выявлена в 14 (14%) слу-
чаях (22 глаза) [47]. Среди них в 12 случаях была 
выполнена экстракция катаракты с имплантацией 
интраокулярной линзы, в 3 — экстракция катарак-
ты без имплантации линзы, 9 глаз не оперированы, 
так как наблюдалась начальная стадия катаракты. 
Таким образом, все глаза с увеальной глаукомой 
либо были прооперированы по поводу катаракты, 
либо находились на стадии её прогрессирования. 
Стоит отметить, что в 10 случаях с гипотензивной 
целью была проведена имплантация дренажа Моль-
тено, в 2 — трабекулэктомия с митомицином С,  
в 2 — трабекулэктомия. После выполненных анти-
глаукомных операций продолжение медикамен-
тозной гипотензивной терапии потребовалось  
в 12 (54,5%) случаях. 

В другом исследовании наблюдали за 11 детьми  
(средний возраст 11,1 лет) с увеальной глауко-
мой после синустрабекулэктомии с имплантаци-
ей дренажа Глаутекс [48]. На момент антиглау-
комной операции у 6 пациентов была артифакия, 
у 1 — афакия, у 4 — с осложненная катаракта.  

Синустрабекулэктомия ранее была проведена 4 
(36,4%) больным, 7 (63,3%) детям антиглауком-
ная операция проводилась впервые. У 4 пациентов 
с осложненной катарактой после антиглаукомной 
операции в 1 случае наблюдали прогрессирование 
катаракты. Таким образом, из 11 больных с уве-
альной глаукомой на момент исследования у 7 уже 
была выполнена экстракция катаракты, а у 4 паци-
ентов сохранялся диагноз осложненной катаракты. 

Катаргина Л.А. с соавт. провели анализ имплан-
тации клапана Ахмеда у 10 детей с увеальной гла-
укомой. На момент исследования всем пациентам 
уже были выполнены от 1 до 4 антиглаукомных опе-
раций [49]. К моменту проведения гипотензивной 
операции с имплантацией клапана Ахмеда у 6 боль-
ных была артифакия, у 2 — афакия, у 2 — натив-
ный хрусталик. После имплантации дренажа авто-
ры работы отмечали прогрессирование катаракты 
у 2 пациентов с факичным глазом. Таким образом, 
к моменту очередной хирургии увеальной глауко-
мы 8 из 10 детей уже имели в анамнезе экстракцию 
катаракты.

Денисова Е.В. с соавт. изучили результаты синус-
трабекулэктомии у 102 детей (148 глаз, 180 опера-
ций) с увеальной глаукомой [50]. На момент пер-
вой антиглаукомной операции в 97 (66%) случаях  
был нативный хрусталик, в 31 (21,1%) — арти-
факия и в 19 (12,9%) — афакия. При повторной 
синустрабекулэктомии в 9 (27,3%) случаях был 
нативный хрусталик, в 17 (51,5%) — артифакия,  
в 7 (21,2%) — афакия. Таким образом, при пер-
вой антиглаукомной операции катаракта была уже 
прооперирована в 34% случаев, при повторной —  
в 72,7%. Это говорит о высоком проценте катарак-
ты на фоне увеальной глаукомы (34%) и о частой 
встречаемости хирургии катаракты после антиглау-
комной операции (72,7%). 

В исследовании Adelman R.A. et al. дан анализ 
развития катаракты после трабекулэктомии у 27 
пациентов (34 глаза) молодого возраста (от 12 до 
54 лет) [51]. Авторы пришли к выводу, что катарак-
та является частым осложнением трабекулэктомии 
(в проведенном исследовании 24% случаев), одна-
ко, увеальная и стероидная глаукомы не сопрово-
ждались повышенным риском катарактогенеза по 
сравнению с другими видами глауком. 

Заключение
Гипотензивные лекарственные средства, про-

никающие во влагу передней камеры, приводят  
к истончению, шероховатости, неровностям, микро-
трещинам передней капсулы и формированию 
микрофибрил и псевдомембран. При глаукоме 
наблюдается уменьшение потребления кислорода 
митохондриями хрусталика, ингибируется дыха-
ние клеток и скорость внеклеточного окисления, 
а также нарушается гипоксическая среда вокруг 

Причины прогрессирования катаракты при глаукоме
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хрусталика. При увеальной глаукоме происходит 
аккумуляция протеинов крови и воспалительных 
клеток во влаге передней камеры, формирование 
задних синехий между радужкой и передней кап-
сулой хрусталика, а также образование фибри-
нозного выпота в просвете зрачка. При увеальной  

глаукоме используются противовоспалительная 
и гипотензивная медикаментозная терапии, при-
меняются лазерные и хирургические операции  
с имплантацией дренажей. Все перечисленные  
факторы приводят к формированию и прогресси-
рованию катаракты у пациентов с глаукомой.
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