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Резюме. Катаракта є основною причиною сліпоти у світі, статистичний аналіз показує збільшення 
абсолютної кількості випадків на 29,7 % за останні двадцять років. У 2020 році катаракта спричинила 
сліпоту у 15,2 млн людей, старших за 50 років. Хірургічний метод факоемульсифікації є основним у її 
лікуванні, проте у частини пацієнтів після операції розвивається вторинна катаракта. Незбалансова-
не харчування може опосередковано впливати на частоту та тяжкість прогресування катаракти, а 
також на розвиток вторинної катаракти. Зв’язки між споживанням певних груп харчових продуктів і 
прогресуванням катаракти вивчені недостатньо. Це насамперед стосується молока і молочних продук-
тів, речовин, важливих для сполучної тканини органа зору, — магнію та вітаміну С. Щодо вітаміну С 
результати клінічних досліджень прямо протилежні та суперечливі. Розуміючи важливу роль харчових 
речовин для метаболізму будь-якої клітини організму, ми провели аналіз впливу різних дієт і деяких ну-
трієнтів на орган зору.
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Вступ
У 2020 році катаракта спричинила сліпоту у 

15,2 млн людей, старших за 50 років. Незважаючи на 
тенденцію до зниження частоти сліпоти, спричиненої 
катарактою, завдяки хірургічному лікуванню, статис-
тичний аналіз показує збільшення абсолютної кілько-
сті випадків на 29,7 % за останні 20 років. Підраховано, 
що відстрочення початку катаракти на 10 років змен-
шить захворюваність на неї вдвічі, а отже, зменшить 
потребу в хірургії.

Утворення катаракти тісно пов’язане з певними 
факторами: віком пацієнтів, впливом ультрафіоле-
тового випромінювання, споживанням нікотину та 
наявністю супутніх захворювань, таких як діабет, гі-
пертонія та хронічна хвороба нирок. Медикаментозне 
лікування катаракти залишається сферою активних 
досліджень багатьох вчених. Нині на фармацевтич-
ному ринку існує обмежена кількість речовин, які 

класифікують як препарати проти катаракти. Разом із 
використанням рефракційних окулярів вони можуть 
поліпшити якість життя пацієнтів із ранньою стадією 
катаракти, однак вони не здатні припинити прогресу-
вання захворювання.

Хірургічний метод факоемульсифікації є основним 
у лікуванні катаракти. Хоча операція з видалення ка-
таракти допомагає відновити зір, після видалення 
кришталика завжди залишається кілька клітин. Зго-
дом реакція ока на загоєння рани може призвести до 
того, що ці клітини поширюються по нижній стороні 
штучного кришталика, викликаючи помутніння задньої 
капсули, або вторинну катаракту. Профілактика та змі-
на способу життя можуть відігравати значну роль в упо-
вільненні прогресування цього стану. Незбалансоване 
харчування може опосередковано впливати на частоту 
та тяжкість прогресування катаракти, а також на розви-
ток вторинної катаракти.
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Мета цього огляду полягає в аналізі доказів зв’язку 
між харчуванням, споживанням певних груп продук-
тів, вітамінів, антиоксидантів, каротиноїдів, мінералів 
і ризиком розвитку катаракти, а також викладенні на-
ших поглядів на питання впливу харчових речовин на 
розвиток катаракти, включаючи вторинну катаракту. 
Помутніння кришталика при катаракті може виникнути 
внаслідок пошкодження білків кришталика окисним 
стресом, гіперглікемією при цукровому діабеті, наяв-
ністю ожиріння, тобто станами, викликаними нера-
ціональним харчуванням, тому більшість досліджень 
стосується уже відомих оздоровчих дієт. Розуміючи роль 
харчових речовин у метаболізмі будь-якої клітини орга-
нізму, включно з органом зору, ми провели дослідження 
впливу харчування на профілактику та лікування цього 
захворювання. Вивчалися загальновідомі дієти, які до-
вели свою ефективність у профілактиці інших захворю-
вань — цукрового діабету, серцево-судинних патологій.

Середземноморська дієта (СМД) — це харчування, 
якого дотримуються люди, що живуть на узбережжі 
Середземного моря. Вона вважається однією з найздо-
ровіших моделей харчування у світі. Традиційна СМД 
схвалена фахівцями різних країн, а також Рекомендаці-
ями США з первинної профілактики серцево-судинних 
захворювань 2019 року. Вона складається з рослинної 
їжі (фруктів, овочів, бобових, цільнозернових, насіння, 
горіхів і маслин), риби/морепродуктів, оливкової олії 
та помірної кількості молочних продуктів (йогурту і 
сиру) та яєць. Численні дослідження і рандомізовані 
клінічні випробування показали, що ця дієта пов’язана 
з нижчим ризиком серцевих захворювань, діабету, зни-
ження когнітивних функцій, депресії та деяких видів 
раку. Цей тип харчування передбачає не тільки тради-
ційну дієту, але й середземноморську дієту Песко, яка 
включає рибу і морепродукти як основне джерело білка 
і зводить до мінімуму споживання червоного м’яса або 
птиці, рекомендує вживання оливкової олії першого 
віджиму замість вершкового масла або інших жирів. 
Метааналіз п’яти проспективних дієтичних досліджень 
показав, що смертність від ішемічної хвороби серця 
була на 34 % нижчою у тих, хто дотримувався пескета-
ріанської дієти. Зв’язки між СМД і ризиком операції з 
видалення катаракти були оцінені у праці 2017 року, яка 
була частиною великого рандомізованого дослідження 
під назвою PREDIMED. Вивчалися три моделі дієти: 
1) СМД з додаванням оливкової олії першого віджиму; 
2) СМД, доповнена сумішшю горіхів; 3) контрольна ді-
єта з низьким вмістом жиру відповідно до рекомендацій 
Американської кардіологічної асоціації. Незважаючи на 
значний внесок СМД у зниження серцево-судинних по-
дій, не було виявлено суттєвої різниці у частоті операцій 
із видалення катаракти.

Харчування жителів Кореї. Масштабне когортне до-
слідження, проведене у Кореї, показало, що вживання 
традиційної корейської збалансованої дієти, основними 
продуктами якої є варений рис, бобові, кімчі, овочі, тра-
ви, риба, м’ясо птиці, кунжутна та перилова олії, з низь-
ким вживанням червоного м’яса, на 20 % зменшувало 
число операцій із видалення кришталика порівняно із 
західним типом харчування.

Харчування жителів Японії. Вікова катаракта є ос-
новною причиною втрати зору та сліпоти в усьому сві-
ті. Захворюваність зростає з віком у всіх країнах світу, 
включаючи Японію, яка є лідером за тривалістю життя. 

Враховуючи особливості харчування японців, значний 
інтерес викликає вплив харчування на розвиток ка-
таракти. Згідно з даними Продовольчої та сільсько-
господарської організації ООН, споживання фруктів 
у Японії (у середньому 144,8 г на людину на день) є 
найнижчим серед розвинених країн і на одну третину 
меншим, ніж у Нідерландах (у середньому 482,5 г на 
людину на день), країні з найбільшим споживанням 
фруктів. У Японії проведено дослідження за участю 
32 387 чоловіків і 39 333 жінок віком 45–74 роки, які 
не мали катаракти в анамнезі. Харчування оцінюва-
лося за допомогою анкет протягом п’яти років. Це 
дослідження показало, що овочі можуть знизити ризик 
катаракти у чоловіків, але не у жінок. Не було жодного 
зв’язку між споживанням фруктів і захворюваністю на 
катаракту.

Різноманітні типи вживання харчових нутрієнтів і ка-
таракта. У 2017 році Sedaghat et al. оцінили зв’язок між 
розвитком катаракти п’яти моделей вживання різних 
поживних речовин: перша група обстежених вживала 
раціон із високим вмістом натрію, білка, вуглеводів, 
цинку, вітамінів В1, В2 і В6; раціон другої групи був ба-
гатий олеїновою, лінолевою, ліноленовою і насичени-
ми жирними кислотами, трансжирами, вітаміном Е. 
Харчування третьої групи характеризувалося високим 
споживанням кальцію, холестерину, вітаміну D і B12. 
Раціон четвертої групи містив різноманітні антиокси-
данти, такі як ретинол, каротиноїди, вітамін С, а також 
омега-3 жирні кислоти. В обстежених, раціон яких був 
багатий на антиоксиданти й омега-3 жирні кислоти, ри-
зик катаракти був найнижчий. Вважається, що захисні 
ефекти овочів і фруктів опосередковуються багатьма 
компонентами, як-от бета-каротин, клітковина, віта-
міни, альфа-токоферол, ретиноїди, фітоестрогени та 
фолієва кислота. Ці компоненти беруть участь у чис-
ленних біологічних процесах, які можуть змінити ризик 
катаракти, включаючи нормальний синтез і метилюван-
ня ДНК, захист від окисного стресу та пошкодження 
ДНК. Проспективні когортні дослідження показали, 
що споживання овочів і фруктів, які містять лютеїн, 
вітамін С і вітамін Е, може знизити ризик катаракти 
і що вегетаріанці мали менший ризик катаракти, ніж 
м’ясоїди, серед жителів Британії.

Багато досліджень повідомляють про продукти 
харчування, включаючи зелені та жовті овочі, багаті 
на каротин і лютеїн, а також хрестоцвіті, що містять 
ізотіоціанати, вітамін С, Е і фолієву кислоту, які захи-
щають клітини кришталика від окиснювального стресу 
і знижують ризик розвитку катаракти. П’ятирічне до-
слідження передбачало опитування про споживання 
138 продуктів харчування, включаючи загальну кіль-
кість фруктів (16 видів фруктів), овочів (30 продуктів), 
хрестоцвітих (11 видів овочів), зелених і жовтих овочів 
(16 видів) з урахуванням частоти споживання (рідко 
(рідше одного разу на місяць) до семи або більше ра-
зів на день). Розміри порцій для кожного харчового 



Vol. 2, No. 1, 2025 21https://maxopht.zaslavsky.com.ua

Огляд  /  Review

продукту були розділені на три варіанти: малий (мен-
ше половини стандартного розміру порції), середній 
(стандартний розмір порції) або великий (більш ніж 
у півтора рази від стандартного розміру). Виявлено, 
що споживання зелених і жовтих овочів було пози-
тивно пов’язане з катарактою, але без статистичної 
значущості. Загальне споживання фруктів також було 
позитивно пов’язане, проте без статистичної значу-
щості. У цьому дослідженні також виявили значніший 
зворотний зв’язок між більшим споживанням овочів і 
хрестоцвітих і захворюваністю на катаракту у чоловіків, 
але не у жінок, що зумовлено наявністю у хрестоцві-
тих овочах фітоестрогенів. У жінок зазвичай вища за-
хворюваність на катаракту, ніж у чоловіків у тій самій 
віковій групі. Кришталик захищений у жінок завдяки 
антиоксидантній дії естрогену до менопаузи. Зниження 
рівня естрогену після менопаузи у жінок спричиняє 
прогресування катаракти.

Аналіз даних літератури показав, що харчування 
впливає на розвиток катаракти, проте дані часто неод-
нозначні, адже вивчення такого складного та різнома-
нітного фактора, як продукти харчування, які містять 
до 20 000 компонентів, є складним. У всіх дослідженнях 
мало уваги приділено споживанню молочних продуктів. 
Відомо, що молочні продукти з’явилися у харчуванні 
дорослих людей на пізньому еволюційному етапі. Лю-
дина — єдиний вид серед ссавців, який споживає чужо
рідне молоко або молочні продукти майже щоденно.

Молоко та катаракта. Материнське молоко — іде-
альний продукт для вигодовування малюків, оскільки 
містить всі необхідні для організму немовляти речови-
ни. Джерелом енергії в молоці є молочний цукор лак-
тоза, яка є дисахаридом, що складається з глюкози та 
галактози. Роль надмірного вживання глюкози у паці-
єнтів із цукровим діабетом і її шкідливий вплив на орган 
зору добре відомі, і лікарі-офтальмологи знають, що 
вживання глюкози треба обмежити. Галактоза є вугле-
водом, який викликає народження дітей із вродженою 
катарактою.

Галактоза використовується в енергетичних проце-
сах, а також бере участь у процесах глікозування з утво-
ренням гліканів. Глікани використовуються для коду-
вання інформації та визначені як цукровий код, поряд 
із нуклеїновими кислотами й амінокислотами. У людей 
код цукру записується на основі моносахаридів, із яких 
галактоза є одним із найпоширеніших. Глікозилювання 
також відбувається з ліпідами з утворенням гліколіпі-
дів, які сприяють структурній стабільності клітинної 
мембрани й одночасно забезпечують передачу сигна-
лу з позаклітинного оточення до внутрішньоклітинної 
цитоплазми. Більшість глікосфінголіпідів належать до 
цереброзидів. Галактозилцераміди здебільшого містять-
ся у мозку, де вони виступають як основні компоненти 
мієліну, на них припадає 16 % загального вмісту ліпідів 
у ЦНС. Глікозилювання відіграє важливу роль у за-
безпеченні та регулюванні різноманітних біологічних 
процесів.

Біологічна значущість галактози спричинена низ-
кою патогенних станів, що є наслідком дефектів галак-
тозилювання та гомеостазу галактози. Галактоземія, 

автосомно-рецесивний дефект перетворень галактози, 
призводить до народження дитини із вродженою ка-
тарактою та іншими порушеннями. Першим методом 
лікування є вилучення молока та молочних продуктів 
із раціону дитини.

У процесі біохімічних перетворень із галактози 
утворюється галактит — спирт або альдит, який погано 
виводиться через клітинні мембрани, підвищує вну-
трішньоклітинний осмотичний тиск і призводить до 
розриву мембрани. Галактіол виснажує енергію клітин 
і викликає окиснювальний стрес, знижує вміст глута
тіону. У морських свинок дієта з високим вмістом га-
лактози веде до накопичення D-галактоно-1,4-лактону 
в кришталику, яєчках, судинах і м’язах. Щоденні ін’єк-
ції галактози викликають окиснювальний стрес і ста-
ріння клітин у молодих мишей. Вказані ефекти зумов-
лені інгібуючим ефектом галактози на антиоксидантну 
систему, накопиченням вільних радикалів, виклика-
ним осмотичним ефектом, що пошкоджує цілісність 
клітинних мембран, білків і мітохондріальну ДНК. 
Щодо вживання людиною молочних продуктів існують 
різні погляди. Більшість вважає їх обов’язковими для 
вживання через вміст кальцію, а також повноцінного 
за амінокислотним складом білка. Є протилежна дум-
ка про шкідливість молочних продуктів, пов’язану із 
високою частотою лактазної недостатності. Лактоза 
може викликати зміни кишкової мікробіоти, що при-
зводить до розвитку підвищеної проникності кишеч-
ника. Порушення ентерального бар’єра і проникнення 
у підслизову антигенів із кишечника призводить до 
активації імунної системи з вивільненням медіато-
рів запалення. Порушення у кишечнику призводять 
до активації запальних процесів у різних органах і в 
головному мозку. Наявність системного запалення 
негативно впливає також на орган зору, включно з 
кришталиком.

Ще один компонент молочних продуктів, який 
може викликати негативні впливи на кришталик, — 
казеїн. Залежно від технології приготування можна 
отримати казеїн різноманітної якості та засвоєння. 
Міцелярний казеїн, отриманий в умовах низьких тем-
ператур із неушкодженою пептидною структурою, за-
безпечує поступове надходження амінокислот у кров 
протягом 7–8 годин. Казеїнат кальцію, отриманий із 
молока при високій температурі з порушеною структу-
рою білка, має низьку перетравлюваність, тому більша 
частина цього казеїну надходить у товсту кишку, де 
піддається впливу протеолітичної мікрофлори кишеч-
ника. Казеїн технічний зі знежиреного молока з ви-
користанням соляної та молочної кислот пошкоджує 
слизову кишечника, основними його споживачами є 
підприємства хімічної, легкої, парфумерної, фарма-
цевтичної, деревопереробної та целюлозно-паперової 
промисловості. Казеїн — основний інгредієнт у складі 
багатьох товарів, із нього виробляють екологічно чи-
стий і якісний клей.

Казоморфіни. Казеїн містить αs1-, αs2-, β- і к-казе-
їн, які є попередниками біологічно активних пептидів, 
що використовуються у виробництві ферментованих 
молочних продуктів. Серед молочних пептидів іденти-
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фіковано агоністи й антагоністи опіатних рецепторів, 
інгібітори ангіотензинперетворючого ферменту, анти-
тромботичні, імуномодуляторні пептиди, біоактивні 
фосфопептиди, пептиди, які пригнічують розвиток 
патогенних мікроорганізмів, а також казоморфіни — 
перші біологічно активні пептиди. Вважають, що ма-
теринське молоко, що містить β-казоморфіни, забез-
печує нормалізацію сну в немовлят, заспокоює їх, а 
також формує материнську прив’язаність до малюка. 
Молоку притаманна опіоїдна морфіноподібна актив-
ність, навіть із розвитком харчової залежності від пев-
них видів сирів. Якщо людина добре сприймає молоко 
та молочні продукти, то може вживати їх у помірній 
кількості. Кращим вибором буде кефір, натуральний 
йогурт, молочна сироватка, ферментовані сири, сме-
тана, молоко або вершки у невеликій кількості. При 
хорошій переносимості молочних продуктів відсутня 
диспепсія, а також загальні прояви, як-от біль у суг-
лобах, автоімунні захворювання, підвищення С-реак-
тивного білка у крові.

Катаракта і сполучна тканина. Важливе значення 
для здоров’я органа зору і профілактики катаракти 
має стан сполучної тканини органа зору. Виділяють 
12 основних типів колагену: І тип є у рогівці ока, скле-
рі; II тип — у склоподібному тілі; ІІІ тип — у ретику-
лярних волокнах; IV тип — у базальних мембранах, 
капсулі кришталика; V тип міститься навколо клітин, 
що його синтезують; колагени VI, VII типу назива-
ють мікрофібрилярними; колагени VIІІ, ІХ, X, XI типу 
знайдені у невеликих кількостях в ендотелії, хрящах, 
склоподібному тілі. Поширеність короткозорості зро-
стає в усьому світі, і до 2050 року близько половини 
населення світу може її мати. Відомо, що короткозо-
рість є значним фактором ризику катаракти, її перебіг 
значною мірою залежить від стану сполучної тканини. 
Так, для пацієнтів із синдромом Морфана характерна 
короткозорість високого ступеня, катаракта розвива-
ється у більш молодому віці, тож пацієнти потребують 
операції з видалення катаракти значно раніше, ніж 
пацієнти без короткозорості. Операція з видалення 
катаракти у таких пацієнтів є складнішою і з вищою 
частотою непередбачуваних аномалій рефракції та піс-
ляопераційних ускладнень, ніж на очах із нормальною 
довжиною осі.

На відміну від диференційованих дисплазій у попу-
ляції більш поширеною є недиференційована дисплазія 
сполучної тканини (НДСТ). Серед причин розвитку 
НДСТ, крім порушень ембріонального розвитку, — 
епігенетичні впливи, такі як несприятливе екологіч-
не оточення, неадекватне харчування. Частота НДСТ 
того чи іншого ступеня вираженості у новонародже-
них сягає 60 % і більше. Прояви НДСТ включають 
різноманітні кісткові деформації, порушення росту, 
плоскостопість, гіпермобільність суглобів, зміни зу-
бів, крихкість нігтів, витончення шкіри, схильність 
до петехій і крововиливів, аневризм, варикозне роз-
ширення вен, пародонтоз, м’язову гіпотонію, грижі 
та пролапси органів, зміни форми жовчного міхура, 
доліхосигму, гастроезофагеальну рефлюксну хворобу, 
грижі, нефроптоз, вади серця, порушення провідної 

системи серця, бронхолегеневі патології та ін. При 
НДСТ висока частота змін органа зору: міопія, гіпер-
метропія, астигматизм, порушення рефракції, дисто-
пія кришталика; відшарування сітківки; дегенеративні 
зміни очного дна; макрокорнеа, плоска рогівка; іридо
донез; стафілома; блакитні склери.

Нині вважається, що етіологія багатьох захворю-
вань спричинена не тільки генетичними факторами, 
але й факторами навколишнього середовища через епі-
генетичні механізми, які є мостом між впливом факто-
рів навколишнього середовища, включаючи харчуван-
ня. Важлива роль належить забезпеченості організму 
оптимальним рівнем донорів метильних груп, таких 
як холін, бетаїн, фолієва кислота, метіонін, вітаміни 
B6 і B12. Ці мікронутрієнти модулюють геном, а пізніше 
епігеном починаючи із моменту запліднення, розвитку 
плода, росту та розвитку дитини, а також у дорослому 
житті.

Магній і сполучна тканина. У розвитку НДСТ важ-
лива роль належить дефіциту магнію. Іони магнію є 
універсальними регуляторами та кофакторами більше 
300 ферментів, беруть участь у метаболізмі АТФ. При 
дефіциті магнію відбувається прискорена деградація 
колагенових і еластинових волокон, а також полісаха-
ридних ланцюгів гіалуронату, відбувається гальмування 
синтезу всіх структурних молекул сполучної тканини 
(протеогліканів, глікозаміногліканів, колагену, елас-
тину та гіалуронової кислоти). Одним із механізмів де-
фіциту магнію також є посилення деградації колагено-
вих волокон, синтез дефектного колагену, порушення 
співвідношення колагенових та еластинових волокон. 
Існують дані про можливу роль в етіології НДСТ, окрім 
дефіциту іонів магнію, інших мінералів. Проте іони 
кальцію, цинку, заліза, міді, а також вітамін В6 є не-
специфічними факторами, що впливають на синтез 
колагену й еластину.

Вітамін С та катаракта. Серед вітамінів на стан спо-
лучної тканини великий вплив має вітамін С, який по-
трібен для правильної зборки поліпептидних ланцюгів 
колагену у фібрили. Вітамін С бере участь у гідрокси-
люванні таких важливих для колагену амінокислот, як 
пролін і лізин, що важливо для міцності колагенових 
волокон. Вітамін С (L-аскорбат, або L-аскорбінова 
кислота) наявний у кришталику і навколишніх очних 
воронках, які омивають кришталик, у концентрації, 
що у 50 разів перевищує концентрацію в плазмі [9, 10]. 
Він діє як фізіологічний «сонцезахисний фактор», щоб 
захищати лінзи від ультрафіолетового світла, виклика-
ного окиснювальним пошкодженням. З віком рівень 
вітаміну С у кришталику знижується, що пов’язано із 
прогресуванням катаракти [11]. Є докази того, що за-
хворюваність на катаракту вища в осіб, які мають низь-
ку концентрацію вітаміну С у плазмі [12]. Це вказує на 
те, що добавки вітаміну С можуть допомогти сповіль-
нити розвиток катаракти.

Особливий інтерес становить застосування вітамі-
ну С для запобігання вторинній катаракті після віт-
ректомії. Пацієнти з вітректомією мають високу ймо-
вірність розвитку катаракти протягом двох років після 
операції. Призначення цим пацієнтам вітаміну С доз-
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волить відповісти на питання щодо ефективності до-
даткового призначення без впливу інших факторів, які 
зустрічаються під час вивчення населення протягом 
тривалих періодів часу.

Застосування вітаміну С у пацієнтів після вітректомії 
ґрунтується на тому, що у патогенезі вікової катаракти 
головне місце займає хронічний вплив на кришталик 
молекулярного кисню, що призводить до окиснюваль-
ного пошкодження білків у ядрі кришталика, агрегації 
білка, розсіювання світла та, зрештою, втрати прозоро-
сті кришталика. Кришталик існує у середовищі з від-
носно низьким вмістом кисню, з парціальним тиском 
кисню < 10 мм рт.ст. навколо лінзи [9, 21, 43]. Середови-
ще з низьким вмістом кисню разом із високою концен-
трацією вітаміну С і глутатіону забезпечує захист лінзи 
від окиснювального стресу. Відомо, що рівень вітамі-
ну С і глутатіону в лінзі знижується з віком, доведено 
також, що з віком рівень глутатіону зменшується саме 
в ядрі кришталика, роблячи білки у цій ділянці чутли-
вими до окисного пошкодження. Доведений зв’язок 
між катарактою ядра кришталика й окиснювальним по-
шкодженням, додавання антиоксидантів пропагується 
як стратегія лікування для уповільнення прогресування 
цього типу катаракти.

Дослідження повідомляють, що вітректомія ви-
кликає швидке прогресування ядерної катаракти, що 
призводить до необхідності хірургічного втручання 
у 60–95 % пацієнтів протягом двох років. Такі пацієнти 
можуть стикнутися із перспективою додаткових опе-
рацій. Помутніння задньої капсули (ПЗК), яке часто 
називають вторинною катарактою, є найпоширенішим 
післяопераційним ускладненням видалення катарак-
ти і виникає у 20–50 % пацієнтів протягом 2–5 років 
після операції. При ПЗК задня капсула зазнає вторин-
ного помутніння внаслідок міграції, проліферації та 
диференціювання епітеліальних клітин кришталика. 
Діти та немовлята мають значно вищий рівень захво-
рюваності та більш ранній початок ПЗК, особливо 
при поєднанні з амбліопією — серйозним порушен-
ням сенсорного розвитку, яке вражає багатьох дітей у 
всьому світі. Завдяки магнітно-резонансній томографії 
з’явилася можливість більш точно оцінити структуру 
та функції мозку за межами сітківки. Нейровізуаліза-
ційні дослідження повідомляють про більш чіткі зміни 
як у структурі, так і у функції зорових шляхів. У зоро-
вих нервах, зорових шляхах осіб з амбліопією ціліс-
ність білої речовини знижена. У бічних колінчастих 
ядрах об’єм сірої речовини зменшується, а нервова 
активність знижується. Зниження відповідей також 
спостерігається в амбліопічній первинній зоровій корі 
й екстрастріатних ділянках.

Розвитку амбліопії у дітей можуть сприяти певні 
фактори, включаючи вади розвитку, про що свідчить 
більша частота цього порушення у дітей з аутизмом. 
Двадцять п’ять років тому захворюваність на аутизм 
оцінювалася як 1 : 2500, тоді як поточна поширеність 
коливається від 1 : 250 до 1 : 88. Розвиток аутизму зу-
мовлений порушеннями фолатного циклу, викликаного 
негативними епігенетичними впливами на організм 
майбутніх батьків, серед яких важлива роль відводиться 

дефіциту харчових речовин, які є донорами метильних 
груп — фолієвої кислоти, метилкобаламіну, холіну, ме-
тіоніну, бетаїну, піридоксальфосфату.

Дослідження пацієнтів із синдромом Аспергера ви-
явило дефекти рефракції у 48,4 %, причому найбільш 
поширеними були гіперметропія й астигматизм. При 
синдромі Аспергера спостерігається більша пошире-
ність міопії. Оцінка екстраокулярної моторики виявила 
наявність косоокості у 15,4 % пацієнтів, зі статистично 
вірогідно більшою поширеністю при аутизмі та в групі 
інших розладів. Найпоширенішим видом косоокості 
була екзотропія, ністагм спостерігався у 0,9 % пацієнтів, 
аномалії зорового нерва — у 4 %.

При ПЗК задня капсула зазнає вторинного помут-
ніння внаслідок міграції, проліферації та диференцію-
вання епітеліальних клітин кришталика. На розвиток 
ПЗК, особливо у дорослих, можуть впливати різно-
манітні фактори, такі як цукровий діабет, артеріаль-
на гіпертензія, системне запалення, тобто стани, тіс-
но пов’язані із харчуванням. Молекулярні механізми 
утворення вторинної катаракти після вітректомії також 
пов’язують із виснаженням вітаміну С у склоподібному 
тілі. У фізіологічних умовах кисень потрапляє в око 
шляхом дифузії із судинної системи сітківки та через 
рогівку. Кришталик споживає кисень, щоб підтримува-
ти свій гіпоксичний стан, а склоподібне тіло споживає 
кисень через вітамін С. У камері склоподібного тіла між 
сітківкою та кришталиком спостерігається зменшення 
градієнта кисню. Парціальний тиск кисню коливається 
від 22 мм рт.ст. поблизу сітківки до ~ 9 мм рт.ст. по-
близу кришталика. Вітректомія порушує цей кисневий 
градієнт, що дозволяє кисню вільно перемішуватися 
через камеру склоподібного тіла, що призводить до спо-
живання вітаміну С і підвищення рівнів напруги кис-
ню до ~14 мм рт.ст. кришталика. Ці аномально високі 
рівні кисню зберігаються протягом багатьох місяців 
після вітректомії і з часом призводять до підвищено-
го окиснювального стресу в кришталику й утворення 
ядерної катаракти.

Вітамін С відіграє вирішальну роль у споживанні 
кисню та підтримці низького рівня кисню в оці, що 
свідчить про те, що поповнення вітаміну С у кришта-
лику та склоподібному тілі є лікувальною стратегією 
для мінімізації окисного стресу та зниження ризику 
утворення катаракти. У людини високі концентрації 
вітаміну С перевищують його вміст у плазмі у 20–70 
разів. Виявлено також, що циліарний епітелій сітківки 
може служити джерелом вітаміну С у склоподібному 
гелі. Вітамін С ефективний у гасінні супероксид-ради-
кального аніону, перекису водню, гідроксильного ради-
калу, синглетного кисню та реактивного оксиду азоту. 
Вітамін С також захищає відновні властивості інших 
антиоксидантів, таких як α-токоферол, та від індуко-
ваного світлом окиснювального пошкодження насоса 
Na+K+-АТФази, запобігає мембранному перекисному 
окисненню ліпідів.

Існують експериментальні дані, які вказують на 
позитивний вплив на кришталик, а також клінічні 
дослідження, результати яких прямо протилежні та 
коливаються від відсутності ефекту до позитивних 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC7602486/#B9-nutrients-12-03142
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC7602486/#B21-nutrients-12-03142
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC7602486/#B43-nutrients-12-03142
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результатів у лікуванні пацієнтів із катарактою. Та-
кож є спостереження, що вживання вітаміну С в дозі 
від 500 до 1000 мг на добу протягом тривалого часу 
пришвидшувало формування катаракти. Виникає пи-
тання доцільності призначення вітаміну С з метою 
профілактики катаракти. Значення має форма віта-
міну С. Відомо, що високі дози аскорбінової кислоти 
діють як проантиоксиданти, а вітамінна дія аскорбі-
нової кислоти сумнівна. Значення має також форма 
вітаміну С, який може мати 4 ізомери і 2 рацематичні 
форми. Біологічно активною є тільки природна фор-
ма — L-аскорбінова кислота та синтетичний аналог 
аскорбат (L-аскорбінова кислота), який повністю 
копіює природну форму. Аскорбати — менш кислі 
сполуки і не подразнюють слизову оболонку шлунка, 
переносимість сумішей аскорбатів краща, алергічні 
реакції виникають рідше. Аскорбат накопичується 
у плазмі, поки не досягне порогу ниркової резорб-
ції, який становить приблизно 1,5 мг/дл у чоловіків 
і 1,3 мг/дл у жінок. Концентрації у плазмі, що пере-
вищують це значення, швидко виводяться із сечею з 
періодом напіврозпаду приблизно 30 хвилин. Аскор-
бати насичують клітини до необхідного рівня в чотири 
з половиною рази швидше, ніж аскорбінова кислота, 
і виводиться з організму через нирки поступово, про-
тягом тривалого часу. Найефективнішою формою ві-
таміну С є аскорбати у поєднанні із біофлавоноїдами, 
які мають вищий антиоксидантний потенціал порів-
няно з іншими формами вітаміну С.

Концентрації, менші за порогову кількість, активно 
утримуються нирками, і період виведення вітаміну С 
сповільнюється з метою його затримки у клітинах. 
Багато тканин підтримують концентрацію вітаміну С, 
набагато вищу, ніж у крові. До тканин, які накопи-
чують у 100 разів більше вітаміну С, ніж його рівень 
у крові, відносять наднирники, гіпофіз, тимус, жовте 
тіло та сітківку; в 10–50 разів — мозок, селезінку, ле-
гені, яєчка, лімфатичні вузли, печінку, щитоподібну 
залозу, слизову оболонку тонкої кишки, лейкоцити, 
підшлункову залозу, нирки та слинні залози. Оціню-
вати забезпеченість організму вітаміном С за його 
вмістом у сечі, плазмі крові складно, оскільки вони 
відображають нещодавнє споживання, а не рівень ві-
таміну С у тканинах організму.

Про дефіцит тканинного забезпечення вітаміном С 
краще судити за наявністю перших ознак цинги: під-
вищена втома, схильність до вірусних і бактеріальних 
інфекцій, підвищена кровоточивість ясен, витончення 
волосся, нігтів. На фоні цього знижується міцність ко-
лагену капілярів — утворюються петехії, синці, пара-
донтоз, пізніше — численні крововиливи у суглобах, 
м’язах, підшкірній клітковині. Розвивається анемія, 
змінюються гастрономічні переваги людини, виникає 
потреба у гострій їжі, слизова оболонка покривається 
дрібними виразками, ясна кровоточать, ослаблюється 
фіксація зубів у верхній і нижній щелепах.

Важливе значення у розвитку катаракти має дис-
функція мітохондрій. Саме мітохондрії є найбільшим 
джерелом активних форм кисню (АФК). Дослідження 
показали, що мітохондріальна ДНК пацієнтів із ката-

рактою має високий рівень окиснювального стресу, 
який виміряно за допомогою кількісного аналізу полі-
меразної ланцюгової реакції. АФК, викликані окисним 
стресом, вважаються важливим фактором ризику в па-
тогенезі вікової катаракти. Пошкодження ДНК, осо-
бливо мітохондріальної, може відігравати вирішальну 
роль у патогенезі катаракти. Експериментальні дослі-
дження показали, що харчові антиоксиданти сприяють 
зменшенню окисного пошкодження тканин ока, вклю-
чаючи кришталик.

Висновки
1.  Дієтична профілактика катаракти має розпочи-

натися з періоду прегравідарної підготовки до батьків-
ства, особливо у батьків з міопією та іншими ознака-
ми недиференційованої дисплазії сполучної тканини, 
наявністю ранньої катаракти у сімейному анамнезі. 
Майбутні батьки мають вживати нутрієнти, багаті на 
метильні групи: фолієву кислоту (краще метилфолат), 
холін, метіонін, бетаїн, вітамін В12 (краще метилко-
баламін), вітамін В6 (краще піридоксальфосфат), що 
зменшить розвиток вроджених вад, зумовлених пору-
шеннями фолатного циклу.

2.  Запобігання розвитку катаракти має передбачати 
раннє виявлення дітей із ознаками недиференційова-
ної дисплазії сполучної тканини і проведення заходів, 
направлених на зменшення її прогресування. Це хар-
чування, збагачене хондропротекторами, магнієм і ві-
таміном С.

3. Протягом усього життя слід уникати надмірного 
вживання простих вуглеводів, молока та молочних 
продуктів, збільшити вживання харчових антиокси-
дантів — β-каротину, вітаміну С, вітаміну Е, біофла-
воноїдів, кверцетину, лютеїну, зеаксантину та інших 
фітонутрієнтів.

4.  Проводити дотацію найбільш дефіцитних ну-
трієнтів — магнію і вітаміну С. Переваги нутритивної 
корекції харчування полягають у її безпечності та полі-
функціональній позитивній дії не тільки на орган зору, 
але й на інші системи організму людини.

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсутність 
конфлікту інтересів та власної фінансової зацікавлено-
сті при підготовці даної статті.

Схвалення до публікації. Усі автори ознайомлені 
з текстом рукопису та надали згоду на його публікацію.
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Nutrition and its role in the prevention of age-related and secondary cataracts  
(literary review)

Abstract. Cataract is the leading cause of blindness in the world, 
with statistical analysis showing a 29.7 % increase in the absolute 
number of cataract cases over the past twenty years. In 2020, cat-
aract caused blindness in 15.2 million people over 50 years of age. 
Phacoemulsification surgery is the main treatment for cataract, but 
some patients develop secondary cataract after surgery. An unbal-
anced diet can indirectly affect the frequency and severity of cataract 
progression, as well as the development of secondary cataract. The 
relationships between the consumption of certain food groups and 

progression of cataract have not been studied sufficiently. This pri-
marily applies to milk and dairy products, substances important for 
the connective tissue of the eye — magnesium and vitamin C. Re-
garding vitamin C, the results of clinical studies are directly opposite 
and contradictory. Understanding the important role of nutrients for 
metabolism of any cell in the body, we analyzed the effects of various 
diets and certain nutrients on the eye.
Keywords: cataract; secondary cataract; diets; galactose; casein; 
casomorphins; myopia; magnesium; ascorbates




