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АННОТАЦИЯ 
Среди поздних осложнений сахарного диабета выделяется катаракта, которая приводит к 
ухудшению зрительных функций и, в конечном итоге, к слепоте. Несмотря на то, что в 
настоящее время хирургическое лечение катаракты преобладает, оно сопровождается рядом 
ограничений и осложнений при сахарном диабете. Поэтому очень важно изучение процессов 
развития катаракты и предотврощени их. В данном обзоре, основанном на анализе данных 
научных источников в основном за период с 2014 по 2020 год, с использованием таких 
интернет-ресурсов как PubMed, Web of Science, Medline, eLibrary.ru, Cyberleninka, 
катарактогенез при сахарном диабете представлен как комплекс параллельных, но 
взаимосвязанных патобиохимических процессов.  
Ключевые слова: сахарный диабет, катаракта, неферментативное гликирование, 
кристаллины, оксидативный стресс, конечные продукты гликирования, активные 
кислородные метаболиты, антигликирующее соединение. 
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ҚАНДЛИ ДИАБЕТДА КАТАРАКТА РИВОЖЛАНИШИГА ОЛИБ КЕЛУВЧИ 
АСОСИЙ ЖАРАЁНЛАР 

АННОТАЦИЯ 
Қандли диабетнинг кечиккан асоратлари орасида катаракта хасталиги алохида ўрин эгаллаб, 
у кўриш қобилитининг ёмонлашувига ва охир-оқибат кўрликка олиб келади. Ҳозирги вақтда 
катарактани жарроҳлик йўли билан даволаш устунлик қилса-да, қандли диабетда бир қатор 
чекловлар ва асоратлар билан бирга келади. Шу сабабли қандли диабет билан хасталанган 
беморларда катаракта риволанишига олиб келувчи жараёнларни ўрганиш ва уларни олдини 
олиш мухим ахамиятга эга. Ушбу шарҳ 2014 йилдан 2020 йилгача бўлган даврдаги илмий 
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манбаларнинг таҳлилига асосланиб, PubMed, Web of Science, Medline, eLibrary.ru, Cyberleninka 
каби интернет манбаларидан фойдаланган ҳолда, қандли диабет катарактогенезида кечувчи 
патобиокимёвий жараёнлар мажмуи сифатида тақдим этилган.  
Калит сўзлар: қандли диабет, катаракта, ферментатив бўлмаган гликирланиш, 
кристаллинлар, оксидатив стресс, гликирланишнинг охирги маҳсулотлари, кислороднинг 
фаол метаболитлари, антигликирловчи бирикма. 
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MAIN PROCESSES LEADING TO THE DEVELOPMENT OF CATARACTS IN 

DIABETES MELLITUS 
 

ANNOTATION 
Among the late complications of diabetes mellitus, cataract is distinguished, which leads to the 
deterioration of visual functions and ultimately to blindness. Despite the predominance of surgical 
treatment for cataracts at present, it is accompanied by a number of limitations and complications in 
diabetes mellitus. Therefore, studying the processes of cataract development and their prevention is 
very important. This review, based on the analysis of data from scientific sources mainly from 2014 
to 2020, using such internet resources as PubMed, Web of Science, Medline, eLibrary.ru, and 
Cyberleninka, presents cataractogenesis in diabetes mellitus as a complex of parallel but 
interconnected pathobiochemical processes. 
Keywords: diabetes mellitus, cataract, non-enzymatic glycation, crystallins, oxidative stress, 
advanced glycation end products, reactive oxygen species, anti-glycation compound. 

  
Катаракта считается одним из главных факторов, приводящих к ухудшению остроты и 

качества зрения у людей с сахарным диабетом (СД) [42]. Согласно современным 
представлениям, окислительный стресс, активация полиолового пути превращения глюкозы и 
неферментативное гликирование в хрусталике приводят к образованию катаракты при СД 
[43]. Основным триггером, инициирующим последовательность патобиохимических 
процессов, определяющих развитие диабетической катаракты, является гипергликемия [1].  
При этом наблюдается повышение уровня глюкозы как внутриглазной жидкости, так и в 
хрусталике. Хрусталик, будучи тканью, независимой от инсулина, пропускает глюкозу из 
внутриглазной жидкости через капсулу по градиенту концентрации. Основным переносчиком 
глюкозы в хрусталике является белок ГЛЮТ-1 [29], который присутствует как в 
эпителиальных клетках хрусталика (ЭКХ), так и в хрусталиковых волокнах. ЭКХ обладают 
митохондриями, что обеспечивает активный клеточный метаболизм. В то время как у 
хрусталиковых волокон ограничены возможности поддержания гомеостаза и защиты от 
внешних повреждающих факторов, так как в процессе их дифференцировки они теряют 
клеточные органеллы и полностью зависят от функционирования ЭКХ и состава 
внутриглазной жидкости [54]. 

Глюкоза в хрусталике фосфорилируется и метаболизируется по одному из двух путей: 
гликолизу или пентозофосфатному циклу. Небольшая часть глюкозы (5–10 %), которая не 
фосфорилируется, превращается в сорбитол с помощью альдозоредуктазы (АР) - 
эпителиального фермента, который использует восстановленный 
никотинамидадениндинуклеотидфосфат (НАДФН) в качестве кофактора. При увеличении 
концентрации глюкозы в хрусталике активируется полиоловый путь, так как избыток глюкозы 
стимулирует деятельность АР. После полной активации АР более 30 % глюкозы начинает 
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претерпевать превращение в сорбитол по полиоловому пути [13]. У пациентов с сахарным 
диабетом производство сорбитола, который является гидрофильным многоатомным спиртом, 
происходит быстрее, чем он может быть превращен во фруктозу с помощью фермента 
сорбитолдегидрогеназы, который преобразует окисленный никотинамидадениндинуклеотид 
(НАД+) в восстановленный никотинамидадениндинуклеотид (НАДН). 

Из-за полярного характера сорбитол не способен диффундировать через клеточную 
мембрану. Накопление сорбита приводит к гиперосмотическому эффекту, когда повышенное 
количество сорбита привлекает дополнительную жидкость в хрусталик. Это приводит к 
разжижению и дегенерации хрусталиковых волокон, что в результате вызывает образование 
помутнений [48]. Для уменьшения рассеивания света межклеточное пространство в 
хрусталике должно быть меньше длины световой волны. В условиях осмотического стресса 
межклеточное пространство расширяется, что приводит к ухудшению оптических свойств 
хрусталика [54]. 

Более того, было отмечено, что уровень альдозоредуктазы (АР) в эритроцитах обратно 
коррелирует с плотностью эпителиальных клеток хрусталика (ЭКХ), которая, как известно, у 
диабетиков ниже, чем у недиабетиков [31]. Роль АР в развитии диабетической катаракты 
подтверждается исследованием, в котором было показано, что хрусталики крыс с низким 
уровнем экспрессии АР или без нее вообще, оказываются устойчивыми к развитию 
диабетической катаракты при инкубации в среде с глюкозой [36]. 

Параллельно с осмотическим стрессом хрусталика, интенсивное преобразование 
глюкозы по полиоловому пути приводит к истощению запасов НАДФН. Это приводит к 
уменьшению концентрации восстановленного глутатиона (GSH) и изменению соотношения 
между НАДФН и НАД+. Эти коферменты необходимы для проведения окислительно-
восстановительных реакций [53, 50]. Глутатион является одним из важнейших внутренних 
антиоксидантов, при этом его концентрация наиболее высока в хрусталике, особенно в 
эпителиальных клетках хрусталика (ЭКХ). Это делает хрусталик основным источником 
глутатиона (GSH) для внутриглазной жидкости [28]. В хрусталике глутатион играет важную 
роль в поддержании баланса тиол-дисульфидов (SH/S-S) и обеспечивает ион водорода в 
реакции, катализируемой глутатионпероксидазой. Следовательно, поскольку 
альдозоредуктаза (АР) является ключевым ферментом в полиоловом пути обмена глюкозы, 
она способствует образованию активных кислородных метаболитов (АКМ) за счет истощения 
запасов антиоксидантных молекул, таких как НАДФН и GSH. Ингибирование деятельности 
АР приводит к подавлению образования активных кислородных метаболитов в глазах [6]. 

При продолжительной гипергликемии, которая вызывает дисфункцию митохондрий 
эпителиальных клеток хрусталика (ЭКХ) [6], дыхательная цепь митохондрий способствует 
образованию супероксидных радикалов (O2–) и других активных кислородных метаболитов 
(АКМ) в результате одноэлектронного восстановления кислорода. Доказательством того, что 
именно метаболически активные ЭКХ являются источниками АКМ, служат данные 
исследований, проведенных с использованием проточной цитометрии на культуре ЭКХ, 
выращенной в среде с повышенным содержанием глюкозы (40 мМ) в течение 48 часов [51]. 
АКМ, образующиеся в ЭКХ, могут диффундировать в другие структуры хрусталика [56]. 

Также при гипергликемии активность антиоксидантных ферментов может снизиться из-
за измененного метаболизма их кофакторов, включая ионы металлов, а также из-за 
неферментативного гликирования антиоксидантных ферментов, что ухудшает их функцию 
[13]. В совокупности эти факторы способствуют образованию активных кислородных 
метаболитов и оксидативному стрессу в хрусталике при сахарном диабете. 

Важно отметить, что хрусталик в основном состоит из белковой структуры, поскольку 
белки составляют около 35% его массы и 85% сухого остатка [54, 55]. В современных научных 
исследованиях, посвященных проблемам возрастной и диабетической катаракты, обсуждается 
влияние патобиохимических процессов, преимущественно на строение и функции основных 
водорастворимых белков хрусталика, которые составляют около 90% его сухой массы - 
кристаллинов. Β- и γ-кристаллины состоят из четырех родственных последовательностей 
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"Greek-key" мотивов. Они принадлежат к одному суперсемейству протеинов. А-кристаллин, 
имеющий две изоформы (αA- и αB-кристаллины, присутствующие в хрусталике в 
соотношении 3:1 [17]), представляет собой высокогетерогенные олигомерные комплексы с 
молекулярной массой от 300 до 1200 кДа и средней молекулярной массой около 700 кДа. А- и 
β-кристаллины преобладают в коре хрусталика, а γ-кристаллины – в ядре. По некоторым 
данным, наиболее распространенным в хрусталике является β-кристаллин [56], в то время как 
другие исследования указывают на α-кристаллин как на самый распространенный [25]. 
Цитоплазматические кристаллины, которые растворимы в цитоплазме клеток, играют 
ключевую роль в формировании высокого коэффициента преломления, создавая 
упорядоченный гель с низким содержанием воды и высокой плотностью стабильных белков, 
что обуславливает их длительную жизнь. Агрегация этих кристаллинов в комплексы с 
высокой молекулярной массой приводит к возникновению зон светорассеяния и ухудшению 
прозрачности хрусталика [12].  

Увеличение образования активных кислородных метаболитов (АКМ) при сахарном 
диабете приводит к окислению, сшиванию и агрегации кристаллинов путем окисления 
сульфгидрильных (-SH) [15] групп в цистеине и метионине, которые обильно присутствуют в 
хрусталиковых белках [41]. Это приводит к образованию сульфоновых и дисульфидных 
групп, что ускоряет их агрегацию при катарактогенезе. Окисление влияет на третичную 
структуру белка, создавая гидрофобные области молекул, межмолекулярные связи и 
формируя нерастворимые белковые агрегаты с высокой молекулярной массой. Эти изменения 
нарушают упорядоченную структуру хрусталика, необходимую для его прозрачности [45]. 
Повреждающее воздействие АКМ также вызывает флуктуации в концентрации белка, что 
приводит к появлению зон светорассеяния и развитию помутнений в хрусталике [56]. Эти 
результаты подтверждаются исследованием, в котором измеряли поглощение и рассеяние 
света хрусталиков [2], инкубированных в среде с повышенным содержанием глюкозы, и 
пришли к выводу, что развивающиеся помутнения в хрусталиках были в основном 
обусловлены структурными изменениями, а не абсорбцией света из-за метаболических 
изменений. 

Дисбаланс между активными кислородными метаболитами и антиоксидантами может 
привести к перекисному окислению липидов (ПОЛ) в хрусталике [19], где одним из вторичных 
продуктов является малоновый диальдегид (МДА). МДА — это высокореактивное 
соединение, которое способно взаимодействовать с ε-NH2-группами белков, образуя новые 
связи как внутри, так и между молекулами с образованием шиффовых оснований. Содержание 
МДА в хрусталиках при сахарном диабете часто используется в качестве показателя 
оксидативного стресса [51]. 

При повышенном уровне глюкозы в хрусталике также формируются карбонильные 
интермедиаты как итоговые продукты аутоокисления глюкозы, а также промежуточные 
продукты неферментативного гликирования белков хрусталика, такие как 3-дезоксиглюказон, 
глиоксаль и метилглиоксаль (МГ). Это состояние, известное как карбонильный стресс, 
сопровождается увеличением содержания карбонильных продуктов свободнорадикального 
окисления в организме. Карбонильные соединения взаимодействуют с аминогруппами 
хрусталиковых белков, вызывая их структурные модификации и образование белковых 
агрегатов с высокой молекулярной массой (ВММ) [21]. Образование карбонильных групп 
белков является частью окислительной модификации белков, которая часто инициируется 
активными кислородными метаболитами. Увеличение содержания карбонильных групп 
белков в хрусталике связано с катарактогенезом [32], включая диабетический катарактогенез 
[15]. Таким образом, как оксидативный, так и карбонильный стрессы вносят вклад в развитие 
диабетической катаракты. 

Также возможно образование агрегатов с высокой молекулярной массой (ВММ) из 
хрусталиковых белков за счет формирования меж- и внутримолекулярных поперечных связей, 
которые сопровождаются конформационными изменениями. Этот процесс может 
происходить при взаимодействии конечных продуктов гликирования (КПГ) и длительно 
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живущих хрусталиковых белков. Эффективность этого многоэтапного процесса, известного 
как реакция Майара, зависит от уровня и продолжительности воздействия глюкозы. Основные 
механизмы формирования КПГ [30] включают реакцию глюкозы или дикарбонильных 
интермедиатов с первичными аминами (например, N-концевой аминогруппой лизина) или 
гуанидиновой группой аргинина. Дикарбонильные соединения, такие как метилглиоксаль и 
глиоксаль, более реактивны, чем глюкоза, что делает их значимыми гликирующими агентами, 
несмотря на их общую низкую концентрацию в тканях [5]. 

В хрусталиках при диабетическом катарактогенезе отмечается увеличение содержания 
различных конечных продуктов гликирования (КПГ), таких как альлизиновый димер, 
метилглиоксальлизиновый димер, карбоксиметиллизин (КМЛ), пирралин и другие [4]. Это 
увеличение связано с изменением цвета хрусталика и ухудшением его прозрачности [21, 10, 
34]. 

Активные кислородные метаболиты (АКМ) могут стимулировать образование конечных 
продуктов гликирования (КПГ), что приводит к увеличению количества реактивных 
карбонильных групп. Наоборот, КПГ могут способствовать окислительному стрессу путем 
различных химических и клеточных механизмов, включая активацию НАДФ-оксидазы [49]. 
Таким образом, неферментативное гликирование и окислительное повреждение белков 
хрусталика являются основными факторами, ответственными за развитие диабетической 
катаракты (ДК) [14]. Эти процессы изменяют структуру и стабильность белков хрусталика, 
способствуя образованию поперечных связей, агрегации и нерастворимости белков [36]. 

В исследовании [44], где проводился протеомный анализ для выявления изменений в 
хрусталиковых белках при сахарном диабете 1 и 2 типа, было обнаружено, что повышенное 
содержание белковых агрегатов с высокой молекулярной массой, вероятно, гликированных 
и/или связанных кристаллинов, присутствует в хрусталиках в обеих моделях диабетической 
катаракты. Эти белковые агрегаты, образовавшиеся в результате неферментативного 
гликирования, приводят к рассеянию света, снижению коэффициента преломления и 
помутнению хрусталика [33]. 

Роль α-кристаллинов как белков-шаперонов была впервые описана J. Horwitz [16]. Эти 
белки препятствуют денатурации и последующей агрегации других белков хрусталика под 
воздействием различных стрессовых факторов, а также способствуют восстановлению их 
нативной структуры [56, 17, 39]. Каждая из изоформ α-кристаллина обладает 
шапероноподобной активностью в виде гомоолигомеров. Гликирование α-кристаллина 
различными гликирующими агентами, такими как глюкоза и метилглиоксаль, приводит к 
снижению его шапероноподобной активности. Кроме того, это может привести к накоплению 
карбонильных белковых групп и конечных продуктов гликирования в хрусталиках, основным 
из которых является карбоксиметиллизин [25]. В работе [24], где изучался процесс 
гликирования изолированного α-кристаллина метилглиоксалем и глиоксалем, получены 
аналогичные результаты. Авторы также отметили, что гликированный α-кристаллин имел 
цвет от жёлтого до тёмно-коричневого, аналогичный цвету белков, выделенных из 
катарактальных хрусталиков. Это говорит о том, что гликирование α-кристаллина снижает его 
шапероноподобную активность и способствует диабетическому катарактогенезу [37, 3]. В 
другой работе [20], где проводились измерения изменённой флуоресценции гликированного 
α-кристаллина, авторы предложили использовать аутофлуоресценцию хрусталика как новый 
неинвазивный метод диагностики сахарного диабета, аналогично исследованию 
гликированного гемоглобина. 

Избыточное образование активных кислородных метаболитов (АКМ) в хрусталике 
может привести к так называемому нитрозативному стрессу, который связан с увеличенным 
образованием пероксинитрита (ONOO–). АКМ могут активировать транскрипцию генов через 
факторы транскрипции, такие как NFκB, АР (активирующий протеин) -1, и антиоксидант-
респонсивные элементы (ARE). Активация и миграция NFκB в ядро при гипергликемии 
приводит к его усиленному связыванию с промотором индуцибельной синтазы оксида азота 
(iNOS), что ведет к увеличению ее экспрессии. iNOS катализирует окисление L-аргинина и 
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приводит к повышенному образованию оксида азота (NO) в эпителиальных клетках 
хрусталика [27]. Подтверждение связи между повышенной экспрессией iNOS и избыточным 
содержанием оксида азота (NO) в хрусталиках с катарактогенезом встречается в работе [22]. 
Повышенная доступность активных форм кислорода (АФК) способствует их реакции с 
оксидом азота NO, образуя пероксинитрит (ONOO–). Эта реакция протекает почти в пять раз 
быстрее, чем скорость нейтрализации O2-СОД, что ускоряет образование ONOO–. 
Пероксинитрит снижает уровень GSH в хрусталиках [37] и негативно влияет на 
шапероноподобную активность α-кристаллина, способствуя образованию карбонильных 
продуктов гликирования кристаллинов [11]. Действительно, ингибирование АР может 
ослабить стимуляцию и высвобождение NF-kB в эпителиальных клетках хрусталика, что ведет 
к снижению экспрессии индуцируемой нитрическим оксидом синтазы (iNOS) [27]. 

Оксидативный стресс может привести к истощению внутриклеточного запаса 
аденозинтрифосфата (АТФ) из-за митохондриальной дисфункции. Это может привести к 
снижению функций ферментов, таких как АТФазы, как результат их окисления и 
гликирования. Нарушение работы Na^+/K^+-АТФазы плазматической мембраны может 
привести к накоплению натрия и воды внутри клетки. Дисфункция Na^+/Ca^2+-обменника и 
Ca^2+-АТФазы клеточной мембраны может вызвать нарушение выхода кальция как из 
эпителиоцитов хрусталика, так и из хрусталиковых волокон, что может способствовать 
развитию катаракты [7]. Нарушение работы Ca^2+-АТФазы эндоплазматического ретикулума 
(ЭПР) может привести к выходу секвестрированных в ЭПР ионов кальция (Ca^2+) в 
цитоплазму. Это может быть еще одним фактором, способствующим развитию катаракты [38]. 
Пероксинитрит также провоцирует выход кальция из митохондрий внутри клетки. Это 
увеличение внутриклеточного кальция в хрусталике при катаракте [8] активирует 
ферментативную активность цистеиновой протеазы кальпаина, которая воздействует на белки 
хрусталика. При наличии различных уровней кальция в окружающей среде 
модифицированные пероксинитритом белки хрусталика склонны к агрегации с образованием 
гидрофобных участков в большей степени, чем нативные белки хрусталика [11]. Поддержание 
низкого уровня кальция в хрусталике считается важным условием для сохранения 
стабильности его белков [9]. Увеличение концентрации Ca2+ в хрусталике стимулирует 
активность трансглутаминазы, что приводит к образованию глутамил-лизиновых связей 
между молекулами белков хрусталика и их последующей агрегации [40]. Постоянное 
повышение уровня внутриклеточного Ca2+ активирует протеинкиназу C, что ведет к 
увеличению содержания активных форм кислорода в хрусталике [52]. Кроме того, Ca2+ 
способствует агрегации α-кристаллина, что приводит к уменьшению его шапероноподобной 
активности, необходимой для поддержания прозрачности хрусталика [40]. 

Один из важнейших механизмов клеточной защиты от оксидативного стресса 
контролируется через редокс-чувствительную сигнальную систему Keap1/Nrf2/ARE. Фактор 
транскрипции Nrf2 (ядерный фактор, родственный E2, 2) регулирует экспрессию более 500 
генов, содержащих в своих промоторах антиоксидант-респонсивный элемент ARE 
(антиоксидант-респонсивный элемент). В клетках Nrf2 находится под постоянным контролем 
репрессорного белка Keap1 (белок, ассоциированный с ECH, подобный Kelch 1) среди 
контролируемых генов системы Keap1/Nrf2/ARE присутствуют многие антиоксидантные 
ферменты (включая гемоксигеназу-1, глутатионпероксидазу-2, глутаматцистеинлигазу, 
глутатионредуктазу, тиоредоксинредуктазу, тиоредоксин, каталазу, глутатион-S-трансферазу 
и другие). В условиях нормальной клеточной функции и при низком уровне окислительного 
стресса Nrf2 находится в цитоплазме, связанный с Keap1, и деградируется через убиквитин-
протеасомные пути. Однако окислительные и электрофильные стрессы могут изменить 
комплекс Nrf2-Keap1, что способствует транслокации Nrf2 в ядро клетки. В ядре Nrf2 
связывается с ARE, активируя экспрессию антиоксидантных генов. 

В хрусталике при развитии катаракты наблюдается значительное увеличение 
производства активных кислородных форм (АКМ) [46]. Избыток этих молекул может 
превысить систему антиоксидантной защиты, основанную на факторе транскрипции Nrf2. Это 
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приводит к сдвигу окислительно-восстановительного баланса в сторону окисления 
хрусталиковых белков [48]. В одном исследовании [35] исследовался эпигенетический статус 
промоторного участка гена Keap1 в ДНК хрусталиков прозрачных и с катарактой. 
Обнаружено, что уровень деметилированной ДНК в промоторе Keap1 значительно выше в 
хрусталиках с катарактой. В то же время, высокий уровень метилирования обнаружен в 
прозрачных хрусталиках. Предполагается, что деметилирование участков ДНК в промоторе 
Keap1 может стимулировать экспрессию белка Keap1, что, в свою очередь, усиливает 
деградацию Nrf2. Таким образом, устанавливается связь между гипергликемией и 
нарушением антиоксидантной защиты хрусталиковых белков при сахарном диабете. 

Помимо описанных ранее путей, приводящих к развитию катаракты при сахарном 
диабете, следует отметить, что избыток глюкозы, активных кислородных форм и сорбитола в 
хрусталике стимулирует апоптоз эпителиальных клеток хрусталика в процессе 
диабетического катарактогенеза [51]. Увеличенный выход ионов кальция из 
эндоплазматического ретикулума в цитоплазму при сахарном диабете приводит к активации 
эндонуклеаз, липаз и протеаз, что вызывает структурные изменения в цитоплазматической 
мембране и клеточных органеллах, усиливая рассеяние света в хрусталиках [2]. Независимо 
от механизма активации апоптоза (внешнего или внутреннего), этот процесс требует 
активации каспаз - семейства цистеиновых протеаз, которые расщепляют белки в области 
остатка аспарагиновой кислоты.  

Заключение. 
В заключение, следует отметить, что основным условием развития диабетической 

катаракты и других осложнений сахарного диабета является избыток глюкозы [1]. Этот 
избыток запускает цепочку локальных и биохимически связанных патологических процессов 
в хрусталике. Высокое содержание белков в хрусталике [29, 55], которые длительное время 
находятся в условиях ограниченного метаболизма и чрезвычайно уязвимы для 
посттрансляционных модификаций [56], играет ключевую роль в диабетическом 
катарактогенезе. Это происходит не только из-за осмотического стресса хрусталика, 
вызванного накоплением сорбитола, но и из-за образования патологических белковых 
агрегатов с высокомолекулярными массами в результате окислительных модификаций и 
неферментативного гликирования кристаллинов. Современные исследования долнжны быть 
направлены на поиск фармакологических методов ингибирования развития диабетической 
катаракты. Одним из перспективных подходов является изучение соединений, обладающих 
антиоксидантной и антигликирующей активностью. Целью таких исследований является 
сохранение естественной структуры кристаллинов в условиях повышенного содержания 
глюкозы. 
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