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Аннотация 

Проницаемость клеточных мембран в хрусталике, как и у всех иных клеток, по отношению к полярным 
молекулам и ионам определяется их коэффициентами сорбции в матриксе мембран, допуская, что вязкость 
в них сохраняется постоянной при всех условиях, не приводящих к гибели клеток. К сожалению, есть 
внешние причины, которые приводят к старению матрикса и увеличению вязкости. Противодействие к 
увеличению вязкости в матриксе связано только с реакцией образования липидов с ненасыщенными 
жирными кислотами (ЖК), катализируемых десатуразами. Наличие десатураз в клеточных мембранах 
совместно с коферментами приводит к образованию постоянно действующих циклов, препятствующих 
старению матрикса. Возможны два типа десатураз и, соответственно, два типа циклов, одни из которых
приводят к делению клеток, а другие – нет. Все циклы направлены на то, чтобы сохранить подвижность 
реагентов и вязкость в матриксе. В неделящихся клетках подвижность десатуразы остается постоянной до 
тех пор, пока в мембранах есть липиды с предельными ЖК. В этих клетках происходит накопление в 
мембранах липидов с ненасыщенными ЖК до 30-70%, которое неизбежно заканчивается образованием 
катаракты. В циклах, связанных с делением клеток хрусталика, происходит не только восстановление 
подвижностей реагентов и вязкости в матриксе, но и содержание в мембранах липидов с предельными ЖК, 
что допускает бесконечное деление клеток. Естественно, что этот процесс обеспечивает молодость живых 
систем, но отсутствие его остановки может быть причиной образования и роста раковых опухолей. 
Существует необходимость в регулировании этого процесса, один из механизмов которого обусловлен 
изменением водного баланса в хрусталиках, связанного с селективностью в проницаемости мембран и 
наличием потоков воды, зависимых от химического потенциала в них относительно внешней среды. 
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Актуальность 

Одной из важнейших проблем офтальмологии является катарактогенез, который в итоге 

приводит к помутнению хрусталиков. Поскольку хрусталики в основном состоят из белков 

(~95% в сухом состоянии), то, естественно, что изменение их физико-химических свойств 

(увеличение твердости, уменьшение способности к аккомодации, появление коричневой 

окраски и других) может быть связано только с модификацией белков, например, в 

результате их старения *6,79,81+. Содержание липидов в хрусталиках, из которых состоят 

мембраны, не превышает 2-3% [6+, но именно к ним приковано основное внимание 

исследователей. Полагают, что мембраны в них играют решающую роль, нарушение 

которой приводит к помутнению хрусталиков, состоящих из плотно упакованных клеток 

(волокон), отделенных от внешней среды клеточной мембраной. Механизм их действия 

на цитоплазму клеток не известен *12,21,74,78,102+. Есть мнения, что процессы в 

клеточных мембранах инициируют изменения химического строения и структуры белков 

в цитоплазме клеток хрусталика *18,69+. По всей видимости, такие мнения нельзя считать 

верными. Старение происходит непрерывно во всех системах и относится к необратимым 

процессам. Более вероятно, что роль клеточных мембран связана с наличием каких-то 

процессов в них, которые могут компенсировать старение хрусталиков и тем самым 

замедлять развитие катаракты. 

Цель 

Выявление процессов в хрусталиках, которые компенсируют их старение и позволяют 

сохранить зрение у пациентов в течение всей жизни. 

Полагаем, что клеточная мембрана является не только границей раздела между внешней 

и внутренней средами клетки, но она также регулирует обмен многих ионов и полярных 

молекул между ними. Такой обмен непосредственно связан с проницаемостью мембран, 

которые могут быть в двух крайних состояниях: либо непроницаемыми («запертыми»), 

либо полностью «открытыми» *4,8,9,14,15,25,27+. Фактически, мембрана представляет 

собой билипидный слой толщиной около 6 нм, состоящий из молекул, часть из которых 

гидрофильная, а другая часть – гидрофобная, представляющая собой цепочки из 

фрагментов –СН2- с вкраплениями двойных связей –СН=СН– длиной до 24. 

Проницаемость мембран равна нулю, если образуется идеальная структура билипидного 

слоя (ИСБС), в котором все гидрофобные части направлены друг к другу, образуя матрикс, 

а гидрофильные части – наоборот, от матрикса. С точки зрения термодинамики ИСБС 

самопроизвольно может возникнуть при значениях энтропии близких к нулю, 

реализуемой при температуре абсолютного нуля. При энтропии больше нуля 

закономерно должно происходить нарушение ИСБС вследствие «переворачивания» части 

липидов в мембране (возникновения «хаоса»), приводящего к образованию в матриксе 

гидрофильных дефектов, увеличению в них коэффициентов сорбции реагентов и, 
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соответственно, проницаемости мембран. При физиологических температурах 

«запирание» мембраны, вероятно, происходит при напряженностях электрического поля 

равных 105 В/см, возникающих при потенциалах покоя (ПП) равных 100 

Объяснением этому служит то, что почти все гидрофильные части липидов склонны к 

диссоциации в водных растворах с образованием ионов, несущих электрический заряд, 

которые при указанных напряженностях электрического поля полностью выталкиваются 

из матрикса, приводя к восстановлению ориентации липидов в мембране. В отличие от 

закона Ома ионный ток в мембранах возрастает с уменьшением мембранного 

потенциала (МП) из-за наличия отрицательного сопротивления *14+, которое закономерно 

вследствие увеличения растворимости ионов в матриксе при нарушении ИСБС. Без такой 

зависимости невозможно формирование и распространение без затухания нервных 

импульсов в аксонах *3,9,14,63]. 

МП возникает в результате неравномерного распределения ионов во внутренней части 

клетки и в окружающей среде (асимметрии). «Запирание» мембран происходит при такой 

асимметрии, при которой МП равен ПП. Так, например, в цитоплазме многих клеток 

концентрация ионов калия в 10-20 больше, чем за их пределами, тогда как концентрация 

ионов натрия, наоборот, в такое же количество раз меньше *4,8,15,25+. Есть разные 

способы расчета ПП на основании оценки распределения ионов в различных частях 

клетки, но важно то, что при физиологических температурах они равны ~100µB [3,8,30]. 

Даже сравнительно небольшие нарушения ИСБС приводят к неполному «запиранию» 

потоков ионов через мембраны – возникновению самопроизвольных потоков в них (токов 

утечки). Образование ПП может быть связано только с активным транспортом некоторых 

ионов через мембраны – протонов Н+, осуществляемых Н+- АТФазой *20,39+, ионов натрия 

и калия в аксонах *3,9,14,63+ и других. Для активного транспорта ионов необходима 

химическая энергия, например, в виде АТФ. Образование ИСБС, кроме всего прочего, 

допускает и экономию химической энергии. Действия различных факторов на живые 

системы приводят к понижению МП с последующим его восстановлением до 

образования ПП, если при этом не происходит их гибели. Образование потенциалов 

действия (ПД) можно также рассматривать как выведение системы из стационарного 

состояния и возврата МП к ПП, приводящего в итоге к ИСБС *3,9,14,63+. Активный 

транспорт ионов через мембрану вполне можно рассматривать как противодействие 

росту энтропии.  

Проницаемость мембран зависит в основном от состояния матрикса, которая прямо 

пропорциональна произведению коэффициентов сорбции (растворимости) и диффузии 

(подвижности) реагентов в матриксе. Регулирование проницаемости мембран в живых 

системах обусловлено изменением коэффициентов сорбции реагентов в матриксе, а не их 

подвижностей, что возможно только в том случае, если вязкость матрикса остается 

постоянной. Последнее можно считать одним из основных условий функционирования 

клеточных мембран. Если в одном из двух крайних состояний проницаемость мембран 

равна нулю, то полагаем, что она может быть увеличена в результате либо уменьшения 

МП, либо химического действия ряда веществ, в частности, гормонов, приводящих к 



 Журнал «Медицина» № 3, 2019 4 

 

 

  4 
 

своего рода «ионным каналам» разной селективности *4,9,27+. Местонахождение этих 

«каналов» в мембранах может не быть постоянным. Важно, что они приводят лишь к 

локальной проницаемости мембран, но не к их разрушению. Однозначно, что во всех 

случаях увеличение проницаемости мембран связано с нарушением ИСБС. К сожалению, 

вязкость матрикса не остается постоянной, а увеличивается при старении, например, в 

результате его окисления по цепной реакции с вырожденным разветвлением *42,70-72]. 

Для сохранения в нем вязкости необходимо компенсирование старения. К 

компенсированию этого процесса приводит реакция образования липидов с 

ненасыщенными жирными кислотами (ЖК). В результате хода этой реакции происходит 

разжижение матрикса, которое контролируется десатуразой *20,39+. Поскольку в 

матриксе нет полярных групп, а в окружающих средах есть только молекулы, 

растворимые в воде, то для его разжижения трудно предположить какое-то другое 

решение. В живых системах обратной реакции нет. В этом нет и никакой надобности. С 

возрастом происходит образование в матриксе полярных групп в результате их старения, 

которые способствуют увеличению вязкости и, следовательно, уменьшению подвижности 

реагентов в них. По этой причине компенсирование старения не представляется 

возможным без десатураз. Поскольку старению матрикса противостоит только одна 

реакция, контролируемая десатуразой, то его компенсирование возможно лишь тогда, 

когда эта реакция идет с той же скоростью, что и старение, или, когда непрерывно 

происходят циклы, в которых вязкость матрикса увеличивается до некоторого 

критического значения, а потом восстанавливается до первоначальной величины. Первое 

нереально из-за большого числа факторов, от которых зависит процесс старения 

матрикса. Более вероятно, что в живых системах происходит саморегулирование 

мембранных реакций в результате хода циклических процессов.  

Образование циклических процессов в мембранах прежде всего связано с переходом от 

плотности распределения вероятностей превращения активированного состояния в 

сторону конечных продуктов, описываемых показательными функциями (классический 

вариант), 
tk

i
iektf


)(  (1) 

к плотности распределения вероятностей, полученной из уравнения Фоккера-Планка *60], 

характерного для довольно вязких и твердых сред: 
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где  – константы скоростей химических реакций превращения исходных 

продуктов в активированное состояние (А…В)*, превращений его в исходные и конечные 

продукты, соответственно, в результате бимолекулярной реакции по механизму: А + В  

(А…В)*  D – коэффициент диффузии реагентов в активированном 

состоянии; z – расстояние, которое необходимо преодолеть, чтобы активированное 

состояние (А…В)* перешло в сторону конечных продуктов; t – время.  
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Существование переходов от (1) к (2) в корне меняет подход к описанию кинетики 

химических реакций в различных средах. Прежде всего, это связано с тем, что пределы 

функций (1) и (2) при t  равны, соответственно, ki и 0 (рис. 1). В том случае, если 

предел равен 0, то некорректно использовать при описании их обыкновенные 

дифференциальные уравнения. Можно использовать интегралы, приведенные в 

[48,51,52,96,97]. 

 

Переход (1) (2) в реакции превращения активированного состояния в сторону 

конечного продукта приводит к тому, что величина клеточного эффекта становится равной 

[48,51,52,96]: 
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Аналогичное выражение для клеточного эффекта в отсутствие перехода (1) (2) 

соответствовало бы:  
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где Ркл( ) – величины клеточных эффектов (вероятностей превращения активированного 

состояния в сторону конечных продуктов) при наличии перехода (1) (2) и в его 

отсутствие. В отсутствие перехода (1) (2) интеграл (4) приводит к тому же решению, что 

и соответствующие дифференциальные уравнения. 

Константы скоростей химических реакций в отсутствие перехода (1) (2) и в его 

присутствии представим следующим образом: 

1kk эф   или )()2(

1 клPk  ; 
2

2

4

kz

D




  (5) 

Рассчитанные по уравнениям (3) и (4) кривые зависимостей клеточного эффекта от 

параметра  представлены на рис. 2.  

 

С уменьшением параметра  расхождение между этими кривыми возрастает, причем на 

порядки. Наличие перехода (1)→(2) приводит к уменьшению клеточного эффекта в 10 – 

108 раз и более. Согласно (5) такие переходы приводят к уменьшению констант скоростей 

химических реакций синхронно с изменениями клеточного эффекта. Интервал перехода 

плотности распределения вероятностей от (1) к (2) может быть достаточно узким, чтобы 

принять уменьшение скоростей химических реакций за их остановку *48,96+. При наличии 

переходов от (1)  (2) закономерно и явление нивелировки реакционной способности 

реагентов *70,72+, приводящее к выравниванию выходов всех конкурирующих реакций в 

высоковязких средах. Последнее предполагает, что клеточный эффект равен  и прямо 

пропорционален 1/k1. Остановки химических реакций проходят по типу критических 

превращений не при каком-то одном значении параметра , а последовательно, 

например, по мере увеличения вязкости среды: раньше в случае быстрых реакций, а 
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позднее – в случае медленных реакций *48, 96+. Кривые по уравнению (3) можно 

аппроксимировать сложной функцией *51, 52]: 

)3(04,0

4,004,0

44,01,0
3)2(









nпри
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при
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; (6) 

Уравнения (3) и (6) совместно с (5) свидетельствуют о нелинейной зависимости скорости 

химической реакции от подвижности реагентов (коэффициентов диффузии). В отсутствие 

перехода (1)→(2) скорость бимолекулярной реакции в кинетическом режиме не зависит 

от подвижности реагентов. Однако, как было установлено экспериментально, при 

ограничении подвижности реагентов их скорости остаются много меньше частоты 

сближения реагентов (на многие порядки), но зависят от их подвижностей *70] – 

противоречат протеканию реакций в диффузионно-контролируемом режиме, но не 

второму уравнению в (5). Явление остановки химических реакций присуще многим 

процессам, возникающим в результате их переноса из низковязких сред в высоковязкие, 

например, твердые полимеры *70,72].  

О наличии остановки реакции в результате перехода (1)→(2) свидетельствует и резкое 

увеличение энергии активации – появление излома прямой, определяющего зависимость 

логарифма константы скорости реакции от обратной температуры (1/Т). Это легко 

доказать, если принять, что зависимости всех констант скоростей реакций, в том числе и 

коэффициентов диффузии реагентов, определяются уравнениями Аррениуса:    

   kэф= ki=  D=D0     (7) 

где соответствующие предэкспоненты и энергии активаций. 

Если учесть (6), то находим, что логарифм эффективной константы скорости реакции 

равен:  

ln-=ln - +n + -n ; (8) 

Из этого уравнения однозначно следует, что  

Еэф=  (9)  

Выполнение приведенного в (9) неравенства вполне вероятно, поскольку превращение 

активированного состояния в контактную пару не требует преодоления энергетического 

барьера. Если n равно 3 и большим значениям, то увеличение энергии активации не 

менее чем в 2-3 раза после таких переходов вполне приемлемо *48,96+. В отсутствие 

перехода (1)→(2) Еэф=  что исключает появление изломов у этих прямых. Еще раз 

отметим, что только переходы типа (1)→(2) допускают резкое (по типу критических 

превращений) увеличение энергии активации химических реакций. 
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Покажем теперь, что наличие десатураз в мембранах может быть причиной образования 

циклических процессов – перехода (1)→(2) при одном интервале изменений параметра  

и перехода (2)→(1) – при другом. Заметим, что для осуществления указанных переходов 

не требуется значительных изменений подвижностей реагентов из-за указанной в (6) 

нелинейной зависимости скорости реакции от параметра . Достаточно изменений 

подвижностей реагентов (или температуры) в пределах 3-5%, что исключает надобность в 

поиске причин, приводящих к фазовым переходам в области физиологических 

температур *4+. Образование цикла было обнаружено в случае охлаждения растений, 

приводящих к падению подвижностей реагентов и увеличению вязкости в матриксе 

мембран, что показано на схеме, приведенной на рис. 3 [39,40+. На рис. 3 указаны четыре 

точки, соответствующие разным состояниям мембраны. В точке 1 МП равен ПП ( 170 

 и соответствует ИСБС.  

 

При понижении температуры от 21-23°С до 5-6°С мембрана из состояния 1 превращается 

в 2, в результате чего понижается скорость работы активного транспорта ионов, а МП 

уменьшается до 50 . При охлаждении растений часто происходит генерация ПД 

[39,40+. Приближение температуры к 5-6°С еще не означает нарушение ИСБС. Согласно 

уравнению Больцмана, величина ПП пропорциональна температуре, при которой 

образуется ИСБС. Наиболее важно то, что в состояниях 1 и 2 все плотности распределения 

вероятностей описываются показательными функциями, и клеточный эффект равен 1 

(классический вариант). В состоянии 2 происходит переход (1)→(2), в результате которого 

мембрана переходит в состояние 3. В состоянии 3 падают скорости практически всех 

реакций, но не реакции превращения липидов с предельными ЖК в липиды с 

ненасыщенными ЖК, что означает активацию десатуразы. В результате хода этой реакции 
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происходит увеличение подвижности реагентов в мембране, восстановление активного 

транспорта ионов и МП – превращение 3 в 4. Об активации десатуразы свидетельствует 

то, что синхронно с увеличением МП происходит увеличение подвижности реагентов при 

температуре 5-6°С *40+. Увеличение подвижности реагентов в мембранах было 

установлено методом флуоресцентного зонда с использованием пирена. Благодаря этой 

реакции матрикс мембран разжижается, подвижность реагентов в нем возрастает. 

Происходит практически полное восстановление МП ( 150  при 5-6°С, за которым 

идет переход (2)→(1), но не замыкание цикла. Замыкание цикла происходит при 

нагревании растений до 21-23°С, но при этом ПП увеличивается всего лишь на 20 . 

Особенность здесь в том, что превышение температур растений выше 5-6°С не приводит к 

активации десатуразы, что, без сомнения, является одним из важнейших свойств 

биологических мембран. Наличие перехода (1)→(2) с понижением температуры 

подтверждает и зависимость константы скорости реакции от температуры *39]. 

Установлено, что излом прямой в координатах Аррениуса происходит при температуре 

18,5°С, что значительно больше температуры равной 5-6°С, при которой активируется 

десатураза. Фактически, десатураза «оживает» лишь в узком диапазоне температур – 

приблизительно, от 5 до 6°С. Установлено, что указанная выше зависимость константы 

скорости реакции от температуры соответствует активному транспорту ионов, а не 

активированию десатуразы *39+. Поскольку эти реакции относятся к разным типам, то и 

температуры переходов (1)→(2), связанные с заменой одной плотности распределения 

вероятностей на другую, могут различаться. Согласно (3) и (6) температуры этих 

переходов зависят от структуры и молекулярных размеров реагентов. 

Рассмотрим более детально условия образования цикла. Подстановка (6) в (5) приводит к 

уравнению: 

kэф = k1  n  (10) 

Если по уравнению Аррениуса с понижением температуры происходит уменьшение 

константы скорости химической реакции k1, то это может быть компенсировано 

увеличением коэффициента диффузии D, обусловленным разжижением матрикса 

мембран за счет дополнительного образования в них липидов с ненасыщенными ЖК, 

катализируемой десатуразой *39, 40]. 

Реакция, приводящая к превращению одних липидов в другие, возникает лишь при 

достижении довольно низких температур в очень узком интервале, что противоречит 

закону Аррениуса *53+. Этот феномен – следствие явлений остановки химических реакций 

и нивелировки реакционной способности реагентов в указанной выше реакции, 

предполагающее наличие по крайней мере двух конкурирующих реакций: 

1) десатураза + кофермент  комплекс *десатураза-кофермент+;  
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2) липиды с предельными ЖК  липиды с ненасыщенными ЖК, катализируемая 

десатуразой. 

В растениях механизм этих реакций сложнее, чем указан выше. Приведена лишь 

формальная схема. Наиболее важное значение имеет то, что при Т>5-6°С первая реакция 

идет с много большей скоростью, чем вторая. Первая реакция приводит к образованию 

комплекса десатуразы с коферментом – наложению запрета на активацию десатуразы. 

Образование десатуразы в свободном состоянии, способной катализировать реакцию 

превращения одних липидов в другие, становится возможной только после остановки 

первой реакции, т.е. после перехода (1)→(2), приводящего к распаду комплекса 

десатуразы с коферментом – снятию запрета на активацию десатуразы. Вторая реакция 

приводит к увеличению подвижностей реагентов в мембранах (разжижению) до 

значений, приводящих в итоге к переходу (2)→(1) – повторному образованию комплекса 

кофермента с десатуразой и остановкой второй реакции.  

Таким образом, есть все основания считать, что явления остановки химических реакций и 

нивелировки реакционной способности реагентов в указанной выше редакции являются 

необходимыми и достаточными условиями для образования циклических процессов с 

участием десатуразы и кофермента. Переход (2)→(1) приводит к ходу реакций в 

кинетическом режиме, в котором скорости реакций определяются реакционной 

способностью реагентов, а переход (1)→(2) в режим с ограниченной подвижностью 

реагентов, в котором скорости реакций кроме всего прочего зависят и от их 

подвижностей. Необходимость в наличии кофермента определяются образованием 

запрета на ход реакции превращения одних липидов в другие и цикла, в котором один 

режим хода реакции меняется на другой. Уменьшение подвижностей реагентов ниже 

некоторого критического значения вследствие падения температуры приводит в течение 

сравнительно короткого времени к активации десатуразы в мембранах. Активация 

десатуразы в растениях при достаточно глубоком понижении температур не вызывает 

сомнений – она обнаружена во многих работах, указанных в обзоре *20+. Накопление 

липидов с ненасыщенными ЖК в мембранах при физиологических температурах 

отсутствует. Обнаружены случаи резкого увеличения скоростей химических реакций с 

понижением температуры и в неживых системах. Подобно тому, как это происходит в 

растениях, скорости полимеризации ряда олигомеров резко возрастают при достижении 

некоторых довольно узких интервалов температур как сверху, так и снизу *26], 

приводящих к безобрывной (быстрой) полимеризации в результате селективной 

остановки реакций рекомбинации и диспропорционирования свободных 

макрорадикалов *48,96+. Селективная остановка обрыва цепи полимеризации происходит 

в необычно узком интервале подвижностей реагентов (по измерениям парамагнитного 

зонда (ПЗ – 2,2,6,6-тетраметилпиперидин-1-оксила) в интервале 4-8∙10-10  [45,46,48,96] – 

дальнейшее уменьшение подвижности реагентов опять приводит к уменьшению скорости 

полимеризации теперь уже из-за остановок реакций роста цепей полимеризации. 

Скачкообразные изменения кинетики химических реакций по типу критических 

превращений, вероятно, являются одной из основных закономерностей, возникающих в 
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переходных процессах от низковязких сред к высоковязким. Этот вывод подтверждают и 

многие применения, указанные ниже. 

Фотополимеризующиеся композиции (ФПК), в которых подвижность ПЗ находится в 

указанном выше интервале, отличаются от остальных рекордно высокой 

светочувствительностью, что позволило использовать их для решения многих 

практических задач. ФПК с такой подвижностью ПЗ нашли применение в производстве 

интраокулярных линз (ИОЛ) *19,24,34-38,48,58,59,87+, рентгеновских линз *32,54,83+ и 

других изделий *80,85,88,93+ методами фронтальной фотополимеризации; склероплантов 

[10,11,64,65+, интрастромальных и внутрикапсульных колец *13+, антиглаукоматозных 

дренажей и шунтов *5+, твердых мозговых оболочек *44,57+, сеток для ненатяжной 

пластики в хирургии грыж брюшной стенки *1,2,33,62+, а также световодов для нового 

поколения печатных плат *28,43+ методами планарной фотолитографии; различных 

фильтров для терагерцового диапазона длин волн и металлических сеток для 

электроламповых приборов со скважностью приближающейся к 100% *95+, в которых 

кроме фотолитографии дополнительно используют гальванопластику. Наличие 

селективных остановок многих реакций позволяет объяснить превращения типичных 

ингибиторов в фотоинициаторы радикальной полимеризации в композициях с орто-

бензохинонами и третичными аминами [66-68+, эффективных антиоксидантов в 

малоэффективные *70,72], способность инертных по отношению к молекулярному 

кислороду ароматических нитренов присоединять к ним молекулярный кислород с 

образованием стабильных парамагнитных продуктов *31,55,56+ и, вероятно, других 

феноменов, которые еще не выявлены в этих переходных процессах. Без уравнения (10) 

трудно объяснить и то, что в случае теплокровных животных концентрация липидов с 

предельными ЖК в мембранах значительно больше, чем в растениях и животных, 

которые находятся в тепловом равновесии с окружающей средой. Компенсирование 

константы скорости реакции k1, обусловленное увеличением температуры при 

«переходах» от растений к теплокровным животным, определяется необходимостью 

уменьшения коэффициента диффузии десатуразы в матриксе мембран (заменой жидких 

липидов на твердые). Образование циклических процессов в мембранах также связано со 

строго определенной подвижностью десатуразы, при которой реакция образования 

комплекса десатуразы с коферментом еще проходит в кинетическом режиме, но даже 

при малом увеличении вязкости матрикса происходит переход в режим с ограниченной 

подвижностью реагентов. С увеличением интервала изменений подвижностей 

десатуразы исчезает возможность резкого перепада скоростей химических реакций. При 

старении матрикса его вязкость возрастает, но благодаря действию десатуразы ее 

подвижность остается в узком интервале. Отклонения от этого интервала неминуемо 

приводят к нарушению цикла и, соответственно, гибели живой системы. Описанию 

механизма активации десатуразы в растениях столь большое внимание уделено в связи с 

тем, что в первом приближении он практически ничем не отличается от механизма 

активации десатуразы в клетках хрусталика.  



 Журнал «Медицина» № 3, 2019 12 

 

 

  12 
 

В отличие от растений можно считать, что все процессы в клетках хрусталика протекают 

при постоянной температуре, а к уменьшению подвижности реагентов в мембранах 

приводит ход реакций, приводящих к их старению. Эти различия допускают, что 

активация десатураз в растениях происходит только при понижении температуры, а в 

хрусталиках – постоянно, но периодически, когда в результате старения уменьшение 

подвижности реагентов не достигнет некоторого критического значения. Изменения 

подвижностей реагентов в клетках хрусталика, скорости работы активного транспорта 

ионов и, соответственно, МП происходят в результате колебательных процессов – 

периодически повторяющихся «вспышек» активности десатуразы, которые приводят к 

восстановлению подвижности реагентов в матриксе, активного транспорта ионов и МП, в 

результате чего закономерно происходит накопление в мембранах липидов с 

ненасыщенными ЖК *18+. Предполагаемые реакции, образующие замкнутый цикл, 

представлены на схеме рис. 4.  

 

Поскольку реакции, приводящие к старению матрикса мембран, происходят постоянно, 

то и циклы совершаются непрерывно до тех пор, пока в них есть липиды с предельными 

ЖК. С их исчезновением происходит потеря способности к восстановлению подвижности 

реагентов в мембранах и активного транспорта ионов, что допускает падение МП до нуля, 

приближение к равномерному распределению ионов, гибели клеток и помутнению 

хрусталиков – образованию катаракты. Наличие колебательного процесса изменения 

активности десатуразы в мембранах не приводит к исключению старения хрусталиков, но 

позволяет сохранить постоянным ионный состав в клетках и тем самым продлить время 

их жизни до возникновения катаракты. Поскольку старение хрусталиков идет 

непрерывно, то, хотя и медленно, происходит изменение их физико-механических 
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характеристик в сторону ухудшения. Указанный выше колебательный процесс изменения 

активности десатуразы происходит в течение достаточно длительного, но конечного 

периода времени, который может закончиться только образованием катаракты. 

Образование катаракты – это необратимый процесс, исключающий возможности 

восстановления зрения путем медикаментозного лечения. Восстановление зрения можно 

достичь лишь операционным путем: удалением катаракты с последующей имплантацией 

в глаз ИОЛ *23,77,84+. Не исключено, что в будущем станет возможным и выращивание 

новых хрусталиков в глазах с помощью клеточных технологий *7,16,29+. Чем меньше путь 

от точки 3 к 4, тем меньше изменение подвижностей реагентов, скорости работы 

активного транспорта ионов, МП и, следовательно, прироста липидов с ненасыщенными 

ЖК в мембранах во время одного цикла, что предполагает малые амплитуды колебаний 

этих величин. 

Кроме перечисленного в хрусталиках проходят и процессы деления клеток и их 

остановки. Полагаем, что деление клеток приводит не только к их размножению, но и 

противодействует старению. Поскольку нет иной возможности кроме как изменения 

подвижностей реагентов в матриксе в результате образования липидов с 

ненасыщенными ЖК, то рано или поздно все липиды с предельными ЖК в мембранах 

должны исчезнуть. Необходим возврат в первоначальное состояние, что, предполагаем, и 

происходит при делении клеток. Исключение непрерывного роста системы, в том числе и 

хрусталиков, может быть связано только с наличием механизмов, которые приводят к 

остановке деления клеток. Они необходимы, но механизмы их действия ранее 

практически игнорировали. 

Допускаем, что в мембранах есть липиды с предельными ЖК в количестве nпр и липиды с 

ненасыщенными ЖК в количестве mнен (nпр + mнен = N). В течение жизни клетки часть из 

липидов с предельными ЖК превращаются в липиды с ненасыщенными ЖК. Если 

mнен=mпр, то состав мембраны после добавления в них N = nпр + mпр исключительно только 

липидов с предельными ЖК и последующим делением клетки на равные части равен:  

 

т.е. тот же результат, который был первоначально. При делении клеток каждый раз в 

геометрической прогрессии в два раза уменьшается число «старых» липидов. Замена в 

мембране «старых» липидов на вновь синтезированные липиды исключительно только с 

предельными ЖК позволяет сохранить состав и структуру матрикса – препятствует 

увеличению числа «испорченных» липидов в результате термоокислительной деструкции 

матрикса и действия всех других внешних факторов, например, радиации. Для 

противодействия старению необходимо, чтобы скорость деления клеток была много 

больше скорости старения матрикса мембран. 
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Осуществление деления клеток приводит к образованию цикла, в результате которого 

периодически в противофазе происходят изменения активностей у десатуразы и 

различного рода синтаз (ферментов), ответственных за синтезы липидов с предельными 

ЖК и других образований *76,89,101+. Десатураза приводит к увеличению подвижностей 

реагентов в мембране, а синтазы – к уменьшению их подвижностей. Последнее является 

следствием синтеза липидов исключительно только с предельными ЖК. С увеличением 

отношения mнен /nпр при N = const при постоянной скорости превращения одних липидов 

в другие закономерно должно быть возрастание скорости деления клеток. К делению 

клеток приводят следующие реакции (рис. 5): 

1) липиды с предельными ЖК  липиды с ненасыщенными ЖК, катализируемая 

десатуразой; 

2) Десатураза + комплекс *кофермент – фермент] ⇆ комплекс *кофермент – 

десатураза+ + фермент; 

3) Ферменты, приводящие к синтезу липидов с предельными ЖК и всех других 

образований в клетке, а далее к делению. 

По этой схеме в первой реакции движение реагентов в активированном состоянии 

описывается плотностью распределения вероятностей (2), что предполагает протекание 

их с малой скоростью, много меньшей, чем если бы эта реакция шла в низковязких 

растворах. Этой реакции предшествует деблокирование десатуразы, скорее всего, в 

результате обратимой реакции 2). В ходе первой реакции происходит разжижение 

матрикса, приводящего в итоге к переходу (2)→(1), образованию комплекса кофермента с 

десатуразой и, соответственно, ее остановке, но ходу реакций 3) с большими скоростями. 

Во второй реакции при переносе кофермента слева направо образуются ферменты в 

свободном состоянии, ответственные за синтез липидов с предельными ЖК, и другие 

реакции, приводящие к иным образованиям (ядер, митохондрий, рибосом и других). 

Образование липидов с предельными ЖК в результате хода реакций 3) приводит к 

понижению подвижностей реагентов в мембране до значений, при которых происходит 

переход (1)→(2). С понижением подвижности реагентов до определенного уровня 

происходит не только переход (1)→(2), но и деление клетки. Резкое падение скоростей 

реакций 2) и 3) после перехода (1)→(2) опять приводит к образованию десатуразы в 

свободном состоянии и возобновлению первой реакции. Процессы, которые приводят к 

делению клетки, соответствуют циклу на рис. 5. Состояния 1 и 2 находятся на нижней 

кривой, где клеточный эффект равен (3) или (6), а 3 и 4 – на прямой, на которой клеточный 

эффект практически равен 1. Отметим, что в результате этого цикла из одной «старой» 

клетки образуются две «новые», состав матрикса которых отличен от «старой», но в 

идеале «новые» клетки не отличаются друг от друга. 

Такой механизм деления клеток подтверждают результаты, полученные на основании 

клеточных технологий. Установлено, что скорость деления клеток пропорциональна 
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активности у десатуразы *90+. Переход (1)→(2) является тем «курком», который приводит 

к старту деления клеток, что и объясняет указанную выше закономерность. Установлено, 

что ингибирование десатуразы приводит к прекращению деления клеток и сохранению 

жизни системы в течение длительного времени (возникновению апоптоза – 

запрограммированной гибели клеток) *90+. Совсем иное происходит в случае удаления 

кофермента из мембран (скорее всего образования комплекса кофермента с каким-то 

соединением, но не десатуразой – по существу, его блокированием), что должно 

приводить к безостановочному ходу реакций образования липидов не только с 

ненасыщенными ЖК, но и с предельными ЖК (нарушению цикла). При блокировании 

кофермента исчезает запрет на синтез липидов с ненасыщенными ЖК, что исключает 

последовательность в синтезах одних липидов за другими. В итоге это приводит к 

сокращению времени жизни клеток – ускорению их деления. Неконтролируемое 

ускорение деления клеток приводит к раку. Этот вывод соответствует тому, что, если в 

нераковых клетках концентрация предельных ЖК очень низка, то в опухолевых клетках, 

наоборот, она крайне высока *75,82,86,91,92,94,98,99+. Последствия реакций, приводящих 

к ингибированию десатураз и удалению кофермента сильно различаются – в первом 

случае прекращается деление клеток, но их жизнеспособность может сохраняться в 

течение длительного времени, тогда как во втором случае деление клеток не 

прекращается, а даже ускоряется. 

Однозначно, что селективное ингибирование десатуразы может приводить к остановке 

процесса деления клеток с сохранением их жизнеспособности. Однако, возможно и 

временное «отключение» активности у десатуразы. Постоянное «отключение» активности 

у десатуразы можно рассматривать как ее селективное ингибирование. Отсутствие таких 

«отключений» активности у десатуразы или их ингибирования вполне могут быть 

причинами бесконечного деления клеток, что допустимо в одноклеточных, но исключено 

в многоклеточных живых системах. Есть необходимость в регулировании процесса 

деления клеток, определяющего рост живых систем. Очевидно, что для такого 

регулирования необходимо наличие механизмов «отключения» и «включения» 

активности у десатуразы или селективное ингибирование их какими-то соединениями. 

«Отключение» активности у десатуразы фактически означает остановку процесса деления 

клеток, что характерно для матрикса мембран, в которых вязкость выше некоторого 

критического значения. Это справедливо, но вопрос о механизмах «отключения» и 

«включения» активности у десатуразы остается открытым. 

Можно предположить, что «отключение» и «включение» активности у десатуразы 

запрограммированы в молекулах ДНК – своего рода хранилищах информации, но 

механизмы их действия неизвестны. Кривые по уравнениям (3) и (6) допускают, что даже 

сравнительно небольшое понижение подвижности десатуразы в матриксе, например, из-

за увеличения в ней вязкости, может приводить к непропорционально большим 

падениям скорости реакции превращения липидов с предельными ЖК в липиды с 

ненасыщенными ЖК – следствие нелинейной зависимости клеточного эффекта от 

параметра  (рис. 2). Кроме этого, величина клеточного эффекта в цикле на рис. 5, 
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ответственного за деление клетки, определяется и положением интервала, в пределах 

которого происходит переход (1)→(2). Возрастание степени нелинейности этой 

зависимости происходит при сдвиге этого перехода в сторону малых значений параметра 

. Наличие такого сдвига в соответствии с явлением нивелировки реакционной 

способности реагентов предполагает, что клеточный эффект  

const 1/k1, т.е. скорость этой реакции при переходе (1)→(2) резко уменьшается с 

увеличением реакционной способности десатуразы. Не следует думать, что вязкость в 

матриксе не зависит от состояния цитоплазмы. Адсорбция различных соединений на 

внутренней стороне мембраны, представляющий собой билипидный слой, неизбежно 

может приводить к зависимости вязкости матрикса от состояния цитоплазмы. Малая 

толщина мембран является необходимым условием для этой зависимости, поскольку 

такое армирующее действие от различных соединений в нем распространяется лишь на 

расстояния приблизительно равные длинам гидрофобных цепочек в липидах. Влияние 

армирующего действия полимера на подвижность реагентов в слоях ФПК установлено в 

[47,50]. 

 

Формально, схема реакций на рис. 6 предполагает как возможности деления клеток, так и 

«отключения» активности у десатуразы.  
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Превращения  и т. д. приводят к делению клетки, а  и 5  1 – к 

«отключению» и «включению» активности у десатуразы. Следует обратить внимание на 

то, что деление клеток происходит в строго определенном интервале отношений липидов 

с ненасыщенными и предельными ЖК, указанном на рис.5 и 6. Это предполагает, что для 

превращений 1 5 и 5 1 необходим дополнительный фактор, который бы приводил 

к изменению вязкости в матриксе, не связанный с нарушением указанного выше 

интервала. Допускаем, что вязкость в матриксе зависит не только от соотношения 

указанных выше липидов, но и состояния цитоплазмы (вязкости и состава включений в 

цитоплазму, способных оказывать армирующее действие на мембрану). Такое состояние 

можно рассматривать как своего рода «слагаемое» (дополнительный «вклад»), значение 

которого положительно или отрицательно и зависит от количества и качества включений 

в цитоплазму, которое добавляется к вязкости в матриксе и определяется «суммой» этих 

величин. В любом случае, если исходить из того, что в нормальном состоянии клеточная 

мембрана остается «запертой», то материальный обмен клетки с внешней средой 

невозможен без образования специальных «каналов», которые бы определяли 

проницаемость мембран по отношению к различным соединениям. Обмен любыми 

соединениями цитоплазмы клетки с межклеточным пространством определяется не 

только проницаемостью мембран, но и различием в химических потенциалах в них. 

Большее значение химического потенциала в межклеточном пространстве по сравнению 

с цитоплазмой клетки приводит к потоку соединений в клетку, а меньшее значение – 

наоборот, к оттоку веществ из цитоплазмы в межклеточное пространство. Вероятно, 

следующее: как удаление кофермента, так и отсутствие «отключения» активности у 

десатуразы может приводить к раку, но его причины и последствия различны. 

Прекращение роста опухолей можно осуществить как деблокированием кофермента в 
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результате оттока его блокираторов (ядов) из клетки, так и ингибированием, скорее всего, 

синтаз *76,89,101+. Последнее губительно для живых систем, поскольку ингибирование 

синтаз приводит к образованию не только токсикологических реакций, но и потере 

источников химической энергии. К увеличению проницаемости мембран может привести 

как уменьшение МП, так и действие специальных гормонов, допускающих селективную 

проницаемость их по отношению к различным соединениям, в том числе, и воде. В 

образовании «каналов» для воды участвуют аквапорины (белки), которые селективно 

пропускают только молекулы воды *4+. Важно, что «отключение» активности у десатуразы 

имеет смысл только при наличии действующего кофермента в мембранах. Удаление 

кофермента приводит к нарушению цикла, представленного на рис. 5 и непрерывному 

делению клеток. Покажем далее, что к «включению» и «отключению» активности у 

десатуразы приводит изменение водного баланса в хрусталиках, которое немыслимо без 

обмена водой с глазной жидкостью (внешней средой). 

При размещении хрусталика в жесткой капсуле, не являющейся существенным барьером 

для обмена воды с глазной жидкостью, деление клеток в нем в итоге должно привести к 

увеличению гидростатического (тургорного) давления и химического потенциала в 

капсуле до полного заполнения ее вновь образованными при делении клетками. 

Поскольку любые потоки самопроизвольно могут идти только в сторону меньших 

значений химического потенциала, то сохранение деления клеток в капсуле неизбежно 

должно привести к потоку воды из капсулы в глазную жидкость, приводящему к потере 

воды в клетках хрусталика. Потеря воды в этих клетках приводит к уменьшению их 

объема и, следовательно, при достаточно больших концентрациях белков в них ( ) к 

увеличению вязкости в цитоплазме, что вполне может быть причиной «отключения» 

активности у десатуразы. Уменьшение объема клеток связано с такими изменениями их 

формы, при которых площадь поверхности клетки практически остается постоянной – 

клетки уплощаются, что соответствует известным фактам. Увеличение вязкости в 

цитоплазме клеток необходимо также и для повышения показателя преломления света в 

хрусталиках по сравнению с показателем преломления глазной жидкости – иначе 

отсутствовало бы фокусирование света на сетчатку глаза (наступила бы слепота). 

Интересно, что в цитоплазме этих клеток в основном находится кристаллин (белок), 

обладающий малой способностью к набуханию в воде, что необходимо для того, чтобы 

вязкость в цитоплазме этих клеток была прямо пропорциональна разнице химических 

потенциалов в клетках и глазной жидкости. 

Представленный на рис. 6 цикл предполагает не только «остановку» деления клеток в 

результате перехода 1→5, но и переход 5→1, в результате которого должно происходить 

возобновление деления клеток. Это хорошо согласуется с известными фактами. Во-

первых, бесспорно, что хрусталик в процессе эмбриогенеза развивается из эктодермы, 

вероятно, до перехода 1→5, но после его становления (развития) деление клеток в 

эктодерме прекращается полностью, но сохраняется в эпителии, который располагается 

на передней стенке капсулы *17,22,100+. Сохранение способности к делению клеток в 

зоне эпителия мы связываем с компенсированием процессов, приводящих к старению 
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хрусталиков. При старении хрусталиков закономерно увеличение в них полярных групп, 

что неизбежно приводит к увеличению вязкости как в матриксе мембран, так и 

цитоплазме клеток из-за дальнейшего уменьшения («усыхания») объема клеток 

хрусталика, обусловленного сокращением длин межмолекулярных связей. В результате 

такого уменьшения их объема вследствие отсутствия способности к сжатию капсулы 

должно бы произойти падение химического потенциала в хрусталике и возникновение 

потока воды в обратном направлении (от внешней среды к хрусталикам), а, 

следовательно, и уменьшению вязкости в цитоплазме этих клеток. Для устранения этих 

нежелательных процессов и необходимо «включение» десатуразы в течение некоторого 

времени, приводящего к делению клеток в указанной выше зоне. Вновь образованные 

при делении клетки необходимы для внедрения их в хрусталик (заполнения 

образовавшихся пустот в результате старения), чтобы восстановить в нем 

гидростатическое давление и химический потенциал, что согласуется с фотографиями, 

представленными в *17+. Наличие корреляции между вязкостью в клетках хрусталика и 

активностью у десатуразы в мембранах приводит к тому, что при уменьшении вязкости в 

цитоплазме «включается» активность у десатуразы, а при увеличении ее – происходит 

«отключение». Этот процесс напоминает работу термостата, в результате которого 

сохраняются размеры хрусталиков и кривизна его оптических поверхностей. Во-вторых, 

есть данные, которые свидетельствуют о том, что выравнивание гидростатических 

давлений в капсуле и внешней среде из-за нарушения их герметичности, в частности, в 

ходе экстракции катаракты путем капсулорексиса, приводит к делению клеток хрусталика. 

Если в глазу остаются остатки хрусталиковой массы, то они в результате деления клеток 

могут «прорастать» между ИОЛ и задней стенкой капсулы в виде непрозрачных шаров 

Адамюка-Эльшнига, приводящих к так называемой вторичной катаракте *100]. 

Следствием нарушения герметичности капсулы может быть только уменьшение вязкости 

в цитоплазме клеток из-за притока к ним воды. Понижение вязкости в клетках ниже 

некоторого критического значения закономерно должно приводить к возобновлению 

деления клеток. Выравнивание давлений в глазу приводит к образованию клеток в виде 

шаров, поскольку только при такой форме поверхностная энергия Гиббса минимальна. 

Фактически, это пример того, что понижение вязкости в клетках приводит к постоянному 

«включению» активности у десатуразы, то есть, непрерывному ходу процесса деления 

клеток. Подтверждает изложенное и то, что сохранение деления клеток в области 

эпителия и отсутствие их деления в остальной части хрусталика соответствует 

образованию двух основных типов возрастной катаракты – корковой («серой») и ядерной 

(«бурой») *17+. С остановкой процесса деления клеток исчезает противодействие их 

старению, в частности, изменению цвета – превращению клеток хрусталика из бесцветных 

в буровато-коричневые. Изменение цвета можно рассматривать как «визитную карточку» 

старения хрусталиков, что предполагает корреляцию их возраста с оптической плотностью 

в видимой области спектра. Селективное приближение МП к нулю в этих зонах приводит 

к разным катарактам – корковой или ядерной. Различие в катарактах возникает в связи с 

тем, что время хода процесса старения много меньше в клетках из эпителия, чем в 

клетках, находящихся в ядре хрусталика. Возраст клеток исчисляется от времени 

окончания деления клеток. Казалось бы, что ядерная катаракта всегда должна возникать 
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раньше корковой из-за меньшего возраста клеток, произошедших из эпителия. Однако 

имеет место и нарушение этой последовательности. Последнее может быть связано с 

селективным ингибированием ферментов в клетках из эпителия, ответственных либо за 

реакции превращения одних липидов в другие, либо за активный транспорт ионов через 

мембраны (ингибирование ферментов, ответственных за активный транспорт, неизбежно 

приводит к быстрой гибели клеток). Это правдоподобно, поскольку клетки из эпителия 

находятся в передней части хрусталика, и в большей степени подвергаются действию 

посторонних веществ, которые могут быть ядами. 

К вариации вязкости в цитоплазме клеток может приводить не только изменение водного 

баланса в них, но и изменения конформации белков при переходах из глобулы в клубок и 

наоборот, осмотического давления в межклеточных областях, реакционной способности 

десатуразы и других факторов. Например, в мышцах животных характерно большое 

содержание двухвалентных ионов Са+2, которые приводят к образованию трехмерных 

сеток (аналогично превращению золя в гель), увеличению вязкости в клетках и, 

соответственно, прекращению их деления. Нельзя игнорировать и роль кальциевых 

каналов для поддержания метаболизма в хрусталиках. Можно допустить, что в 

нормальном состоянии кальций изгоняется из хрусталика, и только после возникновения 

корковой катаракты он беспрепятственно входит в клетки из эпителия. К «отключению» 

активности у десатуразы может приводить и действие специальных ингибиторов, 

например, в нервных клетках. Исключено, что к остановке деления этих клеток может 

приводить увеличение вязкости в цитоплазме, которое приводило бы к их уплощению. 

Если вязкость в нервных клетках остается без существенных изменений, то к остановке их 

деления может приводить только селективное ингибирование десатуразы (не исключено, 

что ингибиторы для них находятся в глиальных клетках *3+). За исключением действия 

этого механизма во всех остальных случаях регулирование процесса деления клеток в 

живых системах и их роста мы связываем с указанным выше «вкладом» в вязкость 

матрикса мембран, зависимого от состояния цитоплазмы. По нашему мнению, этот 

«вклад» определяется двумя основными факторами: селективностью в проницаемости 

мембран по отношению к различным соединениям и наличием потоков в живых 

системах, зависимых от разницы химических потенциалов в них и окружающей среде. 

Вероятно, в хрусталиках следует учитывать минимум набор из трех типов реакций. Во-

первых, только при делении клеток происходит компенсирование их старения. Старение в 

основном идет в результате реакций окисления, проходящих по цепному механизму с 

вырожденным разветвлением. Именно эти процессы главным образом и приводят в 

итоге к гибели живых систем. Против них и направлено противодействие, цель которого 

непосредственно связана с увеличением времени их жизни. Во-вторых, в хрусталиках есть 

реакции, которые компенсируют их старение. Одни из этих реакций связаны с делением 

клеток и приводят к сохранению кривизны оптических поверхностей хрусталика в 

результате внедрения вновь образованных при делении клеток в эпителии в хрусталик. 

Другие реакции не приводят к делению клеток, но предназначены для сохранения 

подвижности десатуразы и вязкости в матриксе мембран в результате периодического 
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«включения» активности у них. Во всех этих реакциях, которые противодействуют 

старению, предположительно участвуют и разные типы десатураз, которые отвечают за 

ход одной и той же реакции – превращение липидов с предельными ЖК в липиды с 

ненасыщенными ЖК, но конечные результаты их различны. В делящихся клетках 

концентрация липидов с предельными ЖК хотя и уменьшается, но незначительно, что 

предполагает выполнение условия: , даже с учетом того, что при делении клеток 

концентрация липидов с ненасыщенными ЖК увеличивается примерно в 2 раза [94+. Это в 

полной мере подтверждает описанный выше механизм деления клеток. В неделящихся 

клетках в итоге образуются катаракты, в которых содержание липидов с ненасыщенными 

ЖК находится в пределах от 30 до 70% (определяли после удаления их из глаз), нельзя 

считать такое содержание малым *18+. Без изложенных выше периодических «вспышек» 

активности у десатуразы не могло бы быть накопления липидов с ненасыщенными ЖК в 

мембранах в столь большом количестве. Старение хрусталиков происходит непрерывно, о 

чем, в частности, свидетельствует то, что твердость хрусталиков, накопление 

нерастворимых белков и малоновых диальдегидов практически прямо пропорционально 

содержанию в них липидов с ненасыщенными ЖК *18+. Синхронное накопление в 

хрусталиках липидов с ненасыщенными ЖК и соединений с полярными группами, в том 

числе и малоновых диальдегидов, вполне закономерно в результате окисления белков и 

липидов по цепному механизму с вырожденным разветвлением *70-72+. Последнее 

касается всех клеток хрусталика, поскольку только реакция образования липидов с 

ненасыщенными ЖК может приводить к восстановлению вязкости в матриксе мембран. 

Остается вопрос: если катаракта связана непосредственно с исчезновением липидов с 

предельными ЖК, то почему в них содержание липидов с ненасыщенными ЖК меньше 

100%? Возможны две причины. Если корковая катаракта возникает раньше ядерной, то 

необходимость в замене хрусталика возникает до созревания последней, то есть до 

израсходования липидов с предельными ЖК. Максимальное накопление липидов с 

ненасыщенными ЖК следует ожидать в случае ядерной катаракты. Естественно, что 

возникновение корковой катаракты объясняет то, что в этих хрусталиках содержание 

липидов с ненасыщенными ЖК может быть значительно меньше 100%. Вторая причина 

также очевидна. Закономерно, что процессы окисления белков и липидов приводят к 

непрерывному увеличению твердости хрусталиков и, как следствие, уменьшению 

коэффициентов диффузии (подвижностей) реагентов. Изменение коэффициентов 

диффузии в средах можно связать с уменьшением доли свободного объема *61,73+, что 

допускает уравнение: 

D = ;  f = ; (11), 

где f – доля свободного объема, равная отношению свободного объема  к общему 

объему V; В – постоянная, зависящая от структуры и молекулярных размеров реагентов, а 

не среды. 
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Увеличение твердости этих сред, согласно (11), связано с постоянным уменьшением 

размеров элементарных частиц свободного объема (lf) как в цитоплазме клеток, так и 

мембране. Можно предположить, что ограничение на активацию десатураз возникает 

тогда, когда размеры частиц свободного объема lf в матриксе мембран даже при 

добавлении в них обозначенной порции липидов с ненасыщенными ЖК становятся 

меньше l0, равного некоторому критическому значению. С достижением этого условия 

исключается переход (2) (1), что приводит к потере компенсации подвижности 

реагентов в матриксе в результате образования липидов с ненасыщенными ЖК. При lf 

l0 с большей скоростью происходит старение хрусталиков, чем реакция превращения 

одних липидов в другие. Вероятно, что и в этом случае накопление липидов с 

ненасыщенными ЖК будет меньше 100%. 

Происходит ли возрождение активностей у разных десатураз в других клетках, кроме 

хрусталиков? К сожалению, информации для ответа на этот вопрос нет. Однозначно, что 

причиной старения матрикса мембран является их окисление. В большей степени 

окисление должно происходить в гидрофобных средах, в которых образуются свободные 

радикалы и хорошо растворяется молекулярный кислород. В водных средах более 

вероятно, что реакции идут по ионным механизмам, в которых растворимость 

молекулярного кислорода значительно ниже, чем в гидрофобных средах. Можно сказать, 

что удаление воды из хрусталиков приводит к уменьшению барьера для окисления 

матрикса. Другим барьером, препятствующим окислению матрикса, является то, что 

основное состояние молекулярного кислорода – триплет. Поскольку все основные 

реагенты кроме молекулярного кислорода находятся в синглетном состоянии, то из-за 

отличия их мультиплетностей ход реакций молекулярного кислорода с матриксом 

мембран следовало бы исключить. Однако, несмотря на этот запрет, окислению 

подвергаются практически все органические соединения. Это можно объяснить тем, что 

действие радиации приводит к образованию свободных радикалов – снятию запрета на 

ход реакций молекулярного кислорода с матриксом. Конечно, от радиации избавиться 

нельзя. Снятие запрета на ход реакций молекулярного кислорода с органическими 

соединениями приводит к появлению хромофоров, способных поглощать свет с длинами 

волн даже в видимом диапазоне. Появление хромофоров приводит к тому, что действия 

не только радиации, но и света, преимущественно с длинами волн короче 340 нм, 

способствуют образованию свободных радикалов в таких средах *41+. Хрусталики тем и 

отличаются от всех других тканей, что они постоянно находятся в потоке света. Без 

наличия указанных выше периодических изменений активностей у десатураз время 

жизни живых систем в зрячем состоянии резко бы сократилось. Необходимость в 

существовании таких механизмов в других тканях проблематична, поскольку действие 

света и удаление воды из них ограничено. Окисление кислородом матрикса мембран в 

живых системах исключить нельзя, поскольку в результате их освобождается энергия, 

необходимая для жизнедеятельности. Для предотвращения нецелевого окисления 

органических веществ, конечно, есть своего рода «перехватчики» кислорода, например, 

гемоглобин, содержащий протопорфирин с атомом двухвалентного железа, и тем самым 

осуществляющий окисление преимущественно избранных соединений. Однако, и в этом 
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отношении хрусталики отличны от всех других тканей, поскольку такие соединения как 

гемоглобин находятся в крови, а к ним кровеносные сосуды не подходят. Поскольку 

исключить непосредственный контакт хрусталиков с молекулярным кислородом нельзя, 

то действие света на них может приводить только к увеличению скорости их старения. 

Можно защитить от действия света кожу человека, в частности, пигментацией, но не 

хрусталиков. Есть смысл только в использовании света малой интенсивности и 

предотвращения проникновения в мембраны клеток хрусталика соединений (ядов), 

которые ингибировали бы десатуразы и другие ферменты, участвующие в активном 

транспорте ионов. По этим причинам надобность в периодической активации десатураз, 

как в хрусталиках, в неделящихся клетках других тканей можно считать неактуальной. 
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Abstract 

The permeability of cell membranes in the crystalline lens, as with all other cells, with respect to polar molecules 
and ions is determined by their sorption coefficients in the membrane matrix, assuming that the viscosity remains 
constant under all conditions that do not lead to cell death. Unfortunately, there are external factors leading to 
aging of the matrix and to the viscosity increase. The resistance to the viscosity increase in the matrix is associated 
only with the reaction of the formation of lipids with unsaturated fatty acids (FA) catalyzed by desaturases. The 
presence of desaturases in the cell membranes together with coenzymes leads to the formation of continuous 
cycles that prevent aging of the matrix. Two types of desaturases are possible and, accordingly, there are two 
types of cycles that lead to cell division, while others do not. All the cycles are aimed at maintaining the mobility of 
the agents and viscosity in the matrix. In nonproliferating cells, the mobility of desaturase remains constant as long 
as the membranes have lipids with saturated FA. In these cells, lipids with unsaturated fatty acids up to 30-70% 
accumulate in the membranes, which inevitably ends with the formation of cataract. In cycles associated with the 
division of crystalline lens cells, not only the recovery of agent mobility and viscosity in the matrix is observed, but 
also the content of lipids with saturated fatty acids in the membranes, allowing for unending cell division. 
Naturally, the process keeps the living systems young, but if it does not stop, it can be the cause of formation and 
growth of cancer tumors. There is a need to regulate this process, one of the mechanisms of which is determined 
by a change in water balance in the lens, associated with selectiveness of membrane permeability and the 
presence of water flows, depending on the chemical potential in them in relation to the external environment. 

Keywords: crystalline lens, matrix, desaturase, fatty acids, cataract 
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