
Причины возникновения и механизмы развития

катаракты до настоящего времени остаются неизу�

ченной проблемой, так как не всегда удается устано�

вить действующий катарогенный фактор и недоста�

точно изучены биохимические механизмы развития

катаракты. В связи с важностью изучения системных

причин развития катаракты данная статья будет по�

священа сочетанию гипопаратиреоза и катаракты. 

Гипопаратиреоз в большинстве случаев харак�

теризуется снижением функции околощитовидных

желез (ОЩЖ) и уменьшением продукции парати�

реоидного гормона (ПТГ), но также известны и пе�
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Причины возникновения и механизмы развития катаракты до настоящего времени остаются неизученной проблемой.

Гипопаратиреоз в большинстве случаев характеризуется снижением функции околощитовидных желез и уменьшением

продукции паратиреоидного гормона. Главным клиническим проявлением гипопаратиреоза является снижение содер�

жания кальция в плазме крови. Одним из важных, но малоизученных осложнений гипопаратиреоза считается помутне�

ние хрусталика (катаракта). Так, по данным клинических наблюдений причиной прогрессирования катаракты стал по�

слеоперационный гипопаратиреоз, обусловивший послеоперационную тетанию. Помимо манифестной формы, прояв�

ляющейся приступами тетании, существует и латентное течение гипопаратиреоза, при котором основную роль в патоге�

незе развития катаракты играет нарушение функционирования ионных каналов хрусталика. Кроме того, развитие ката�

ракты может быть связано с длительно существующей гиперфосфатемией на фоне гипокальциемии, что приводит к от�

ложению минеральных ионных комплексов в хрусталике. Таким образом, хотя явная закономерность развития и про�

грессирования катаракты на фоне гипокальциемии существует, патогенез в настоящее время не описан достаточно по�

дробно. Тем не менее нормализация уровня кальция плазмы может предотвратить развитие катаракты, поэтому компен�

сация фосфорно�кальциевого обмена должна проводиться незамедлительно. 

Ключевые слова: гипопаратиреоз, катаракта, паратиреоидный гормон.

The causes and mechanisms of cataract development are not studied well enough up to the present.

Hypoparathyroidism is characterized by the decrease of parathyroid glands function and decrease of parathyroid

hormone production in the most cases. The main clinical manifestation of hypoparathyroidism is a low serum cal�

cium level. Cataract is one of the most important but not well studied complications of hypoparathyroidism.

According to clinical researches the cause of cataract development is post�operative hypoparathyroidism which

caused post�operative tetany. There is a latent development of hypoparathyroidism apart from manifestation form with

tetany, when the ion pomp lens dysfunction is the basic in pathogenesis of cataract development. Besides, cataract may

be caused by long�standing hypocalcaemia associated with hyperphosphathemia, that results to the landing of miner�

al ion deposits in the lens. Thus, there is progressive cataract with hypocalcaemia, though pathogenesis is not studied

in a detailed way at present. Nevertheless, the normal serum calcium level can present cataract development. So, early

diagnosis and treatment of hypocalcaemia may be useful in controlling the development of cataract.

Key words: hypoparathyroidism, cataract, parathyroid hormone.
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риферические формы, возникающие в результате

резистентности клеток и тканей организма к дейст�

вию ПТГ. 

Гипопаратиреоз различного генеза наблюдают

у 0,2–0,3% населения [7]. Наиболее часто гипопара�

тиреоз у взрослых развивается после операционного

удаления или повреждения ОЩЖ, что чаще проис�

ходит после тиреоидэктомии по поводу рака щито�

видной железы (РЩЖ) или болезни Грейвса (БГ),

повторных или обширных операций по поводу других

заболеваний ЩЖ, органов шеи и верхнего средосте�

ния, а также после хирургических вмешательств при

лечении первичного или вторичного гиперпаратире�

оза. После операций на ЩЖ по поводу БГ частота

развития транзиторной гипокальциемии составляет

около 3,1% [12, 13], а стойкий гипопаратиреоз встре�

чается в 1% случаев [3]. Среди других известных при�

чин гипопаратиреоза выделяют:

1) аномальное развитие ОЩЖ (врожденная аге�

незия или гипоплазия желез);

2) деструкцию ОЩД при аутоиммунных заболе�

ваниях;

3) снижение функции ОЩЖ, обусловленное

нарушением секреции или продукции ПТГ;

4) синдромы резистентности к ПТГ (гипомагни�

емия, псевдогипопаратиреоз).

Все описанные формы имеют сходный патогенез

и клиническую картину, различаясь только этиоло�

гическими аспектами. 

Главным клиническим проявлением гипопара�

тиреоза является снижение содержания кальция

в плазме крови. Транзиторная и обратимая гипокаль�

циемия в послеоперационном периоде, связанная

с резким падением содержания ПТГ в крови в ре�

зультате отека или кровоизлияния в ОЩЖ, может

быть обусловлена синдромом “голодных костей”

при выраженных формах гиперпаратиреоза (как

следствие усиленного поступления кальция в кост�

ную ткань при нормализации уровня ПТГ) либо

послеоперационной гипомагниемией. Также синд�

ром “голодных костей” может наблюдаться при

компенсации тиреотоксикоза в связи с устранением

активирующего влияния тиреоидных гормонов на

остеокласты. ОЩЖ секретируют ПТГ в зависимости

от концентрации ионизированного кальция в плазме

крови, которая находится в узких физиологических

пределах. ПТГ стимулирует резорбцию костной

ткани, реабсорбцию кальция в дистальных извитых

канальцах, синтез витамина D, а именно 1,25(ОН)2D3

из 25(ОН)D3 в проксимальных извитых канальцах

почек [4].

Недостаток ПТГ в свою очередь приводит к по�

вышению уровня фосфора в крови за счет снижения

фосфатурического действия ПТГ на почки, а также

к гипокальциемии, обусловленной снижением вса�

сывания кальция в кишечнике, уменьшением моби�

лизации его из костей и недостаточной реабсорбцией

кальция в почечных канальцах. В генезе гипокаль�

циемии имеет значение уменьшение синтеза в почках

активного метаболита витамина D – кальцитриола,

продукция которого зависит от ПТГ. Основные кли�

нические проявления гипопаратиреоза обусловлены

гипокальциемией и гиперфосфатемией, что ведет

к повышению нервно�мышечной возбудимости

и общей вегетативной реактивности. 

Основными жалобами пациентов с гипопарати�

реозом являются:

– судорожные сокращения различных мышеч�

ных групп (ларингоспазм, бронхоспазм, дисфагия,

рвота, поносы или запоры, тонические судороги).

Как правило, судорожные явления и развернутая

картина гипопаратиреоза возникают при снижении

содержания кальция в крови до 2,0 ммоль/л; 

– вегетативные нарушения (жар, озноб, онеме�

ние лица, боли в области сердца, нарушение аккомо�

дации, косоглазие, диплопия);

– трофические нарушения (сухость и шелушение

кожи, кандидомикоз, подкапсулярная катаракта,

дефекты эмали зубов, ломкость ногтей, нарушение

роста волос);

– нарушения психики (неврозы, снижение па�

мяти, бессонница, депрессии).

Одним из важных, но малоизученных осложне�

ний гипопаратиреоза является помутнение хруста�

лика (катаракта), представляющее собой основной

вид патологии хрусталика. Несмотря на простоту

и эффективность методов хирургического лечения,

катаракта является главной причиной слепоты во

всем мире.

Среди основных факторов риска развития ката�

ракты выделяют: возраст, сахарный диабет, расовые

особенности, наследственную отягощенность, прием

ряда лекарственных препаратов, питание, электро�

магнитное излучение и радиацию, курение. Имеют�

ся сообщения о ряде других факторов, которые уве�

личивают риск развития катаракты. Среди них такие

как миопия, системная гипертензия, почечная недо�

статочность и различные биохимические наруше�

ния. Таким образом, строится предположение, что

катаракта является мультифакторным заболеванием.

Эти факторы, возможно, действуют синергично

и приводят к единой цепи биохимических событий,

вызывающих помутнение хрусталика [2].

Анатомически в хрусталике выделяют передний

и задний полюса, экватор, переднюю и заднюю

поверхность. Гистологически различают капсулу,

эпителий и волокна хрусталика (рис. 1). Все необхо�

димые питательные вещества поступают в хрусталик

ККЛЛИИННИИЧЧЕЕССККААЯЯ  ИИ  ЭЭККССППЕЕРРИИММЕЕННТТААЛЛЬЬННААЯЯ  ТТИИРРЕЕООИИДДООЛЛООГГИИЯЯ,, 22000099,,      ттоомм  55,,      №№  44

10

009-014_2_Gipotireos&Cataracta (6).qxd  08.02.2010  21:05  Page 10



из внутриглазной жидкости путем фильтрации,

диффузии и осмоса. Сама внутриглазная жидкость

продуцируется отростками цилиарного тела (часть

сосудистого тракта глаза) и представляет собой ульт�

рафильтрат плазмы [8] (рис. 2). Эпителий хрусталика

содержит различные транспортные системы, необ�

ходимые для поставки питательных веществ и элект�

ролитов, чтобы поддержать жизнеспособность кор�

тикальных слоев и ядра [2]. 

Вещество хрусталика состоит на 62% из воды,

на 35% из белковых соединений, незначительного

количества липидов, глюкозы, холестерина и около

2% минеральных солей. Содержание калия в хруста�

лике в 25 раз больше, чем во внутриглазной жидкос�

ти. Содержание белка в 2–3 раза больше, чем в дру�

гих тканях [2]. В белковый состав хрусталика входят

специфические белки�кристаллины (α�, β�, γ�крис�

таллины). Высокая концентрация кристаллинов

приводит к повышению осмотического давления

в клетках и уравновешивается высоким содержани�

ем калия и пониженным содержанием натрия.

В клетках хрусталика обнаружены те же физиологи�

ческие клеточные механизмы, которые выявляются

и в других клетках. Природа создала для большинст�

ва клеток сходные механизмы, функционирование

которых обеспечивается одними и теми же белками.

Натриевые помпы, кальциевые помпы, Na+�H+�об�

мен, Cl––HCO3
2– �обмен, Na�Са2+�обмен – все эти

механизмы в хрусталике работают так же, как

и в других клетках и тканях [2]. Ионы кальция ока�

зывают регулирующее действие на концентрацию

других ионов в хрусталике [5] (схема 1).

Общепризнано, что в процесс возникновения

и прогрессирования помутнения хрусталика вовле�

чено большое количество факторов. В хрусталике во

время формирования катаракты происходят различ�

ные изменения, однако два фундаментальных про�

цесса присутствуют всегда. 

Один из этих процессов протекает в кортикаль�

ных слоях и вызывается нарушениями электролитно�

го состава, что приводит к повышенной гидратации

хрусталика. Это описывается как осмотический тип

катаракты. При кортикальном типе катаракты уве�

личивается содержание натрия и снижается содер�

жание калия. Одной из возможных причин этих

изменений является увеличение проницаемости

мембран для ионов натрия. Баланс между содержани�

ем различных катионов поддерживается с помощью

катионной помпы. Вначале эти изменения могут быть

компенсированы некоторой потерей ионов калия.

При уменьшении содержания внутриклеточного

калия дальнейшее увеличение ионов натрия сопро�

вождается увеличением содержания ионов хлора,

что приводит к обводнению вещества хрусталика.

Таким образом, кортикальный тип катаракты харак�

теризуется высоким содержанием ионов натрия,

хлора и снижением содержания ионов калия, что ве�

дет к выраженной гипергидратации.

Агрегация протеинов является другим процес�

сом, приводящим к помутнению хрусталика. При

формировании катаракты различные кристаллины

объединяются и формируют крупные агрегаты. Эти

агрегаты могут свободно плавать в цитоплазме, как
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Рис. 1. Схематическое изображение строение хрусталика.

1 – капсула хрусталика, 2 – эпителий хрусталика, 3 –

волокна хрусталика, 4 – ядро хрусталика.

1

3 4

2

Рис. 2. Продукция и пассаж внутриглазной жидкости. 1 –

роговица, 2 – передняя камера, 3 – угол передней камеры,

4 – зрачок, 5 – радужка, 6 – хрусталик, 7 – цилиарное те�

ло, 8 – отростки цилиарного тела, продуцирующие водя�

нистую влагу, 9 – пассаж водянистой влаги, 10 – увеоскле�

ральные вены.
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происходит при ядерной катаракте, или способны

присоединяться к клеточным мембранам, так проис�

ходит при кортикальных и задних субкапсулярных

катарактах. 

Влияние гипопаратиреоза на развитие катаракты.

Взаимосвязь катаракты и тетании описывалась

многими клиницистами, начиная с конца XIX в.

Logetschnikowl был одним из первых, в 1872 г. опи�

савших 15 случаев билатеральной катаракты у паци�

ентов в возрасте от 16 до 37 лет, у которых во время

обследования отмечались приступы тетании. Затем

многие авторы [15] исследовали подобные клиниче�

ские случаи. Было отмечено, что во всех наблюдени�

ях причиной прогрессирования катаракты являлась

послеоперационная тетания, развившаяся после

тотальной тиреоидэктомии. Тетания являлась

следствием гипокальциемии, возникшей как резуль�

тат нарушения функции ОЩЖ. Чаще всего катарак�

та развивалась в течение нескольких лет, что, как

правило, сопровождалось латентной тетанией на фо�

не длительно существующей гипокальциемии и ги�

перфосфатемии. В литературе описаны случаи раз�

вития катаракты в течение 48–72 ч на фоне после�

операционной тетании. По данным швейцарского

офтальмолога Гольдмана (Goldman H., 1929), ката�

ракта может развиться уже через час после начала

приступа судорог.  По результатам современных ис�

следований, развитие гипокальциемии и, как след�

ствие, тетании имеет немаловажное значение в обра�

зовании помутнений хрусталика [10, 11, 14, 16, 18]. 

Так, небольшое снижение уровня кальция в кро�

ви на 0,08 г/л повышает возбудимость нервно�мы�

шечной системы. Объясняется это тем, что кальций

является стабилизатором клеточных мембран и сни�

жает проницаемость мембран для многих ионов,

в том числе и для ионов, определяющих потенциал

покоя. В условиях недостатка кальция, из�за повы�

шения проницаемости мембран и утечки ионов ка�

лия, потенциал покоя падает, и если он снижается до

определенного критического уровня, при котором

генерируется потенциал действия, мышечная клетка

начинает спонтанно сокращаться, что клинически

проявляется тетанией [1]. При судорогах развивается

коагуляционный некроз цитоплазмы, то есть нео�

братимая денатурация белков, который лучше всего

представлен в клетках, содержащих большое количе�

ство белка. Как указывалось выше, содержание белка

в хрусталике в 2–3 раза больше, чем в других тканях.

Агрегация белков и нарушение клеточной структуры

ведут к большим колебаниям индекса рефракции,

что увеличивает рассеивание света и уменьшает про�

зрачность хрусталика [5].

Помимо манифестной формы заболевания,

проявляющейся приступами тетании, существует

и латентное течение гипопаратиреоза (уровень каль�

ция 2,0–2,2 ммоль/л), при котором отсутствует ха�

рактерная клиническая картина, однако сохраняется

повышенная возбудимость двигательных нервов

(симптомы Хвостека, Вейса, Труссо и др.). При

латентной форме гипопаратиреоза, вероятнее всего,

основную роль в патогенезе развития катаракты иг�

рает нарушение функционирования ионных каналов

хрусталика. 

Учитывая, что ионные помпы хрусталика рабо�

тают по тому же принципу, что и в других тканях,

можно предположить, что и изменения, протека�

ющие в них, будут аналогичны. Таким образом,

снижение уровня кальция приводит к потере ионов

калия и повышению содержания ионов натрия вну�

три клеток хрусталика, что вызывает гидратацию

волокон, их набухание и разрыв плазматических

мембран [5] (схема 2).

В исследовании, проведенном Q.L. Huang  [11]

в Китае в 1989 г., описывалось 38 случаев гипопара�

тиреоза. У 32 пациентов была диагностирована

гипокальциемическая катаракта. Изменения, про�

текающие в хрусталике, автор напрямую связывал

с уровнем кальция в плазме, а не с длительностью

течения гипопаратиреоза. Лабораторные исследова�

ния указывали на прямую пропорциональность

уровня кальция в плазме и внутриглазной жидкости.

B. Philipson et al. [16] представили клиническое

наблюдение 59�летней женщины с идиопатическим

гипопаратиреозом, явлениями тетании и выявлен�

ной зонулярной катарактой в анамнезе. Из анамнеза

известно, что 12 лет назад у больной отмечались

судороги на фоне гипокальциемии, а помутнение

хрусталика появилось через год от начала тетании.

На протяжении последующих 10 лет судорожные

приступы отсутствовали и прекратилось прогресси�

рование катаракты. В течение всего этого времени
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Схема 1. Регуляция ионного обмена в хрусталике. Ионные

помпы в хрусталике работают так же, как и в других клет�

ках и тканях. Ионы кальция оказывают регулирующее

влияние на концентрацию других ионов в хрусталике. Со�

держание калия в хрусталике в 25 раз больше, чем во вну�

триглазной жидкости.

Цилиарное
тело

Хрусталик

Внутриглазная жидкость
Сосудистое русло

Ca2+

K+

Na+

Ca2+

Ca2+

K+↑↑K+

Na+

Ca2+

K+

Na+
↓↓Na+

Na+ K+

009-014_2_Gipotireos&Cataracta (6).qxd  08.02.2010  21:05  Page 12



у пациентки была нормокальциемия. Авторы при�

шли к выводу, что прекращение развития катаракты

напрямую связано с нормализацией уровня кальция

в сыворотке крови. 

Представляет интерес ряд работ, выполненных

на культурах хрусталиков.

Von Bahr (1940), Harris и Becker (1965) при иссле�

довании культуры хрусталиков предположили, что

развитие в них помутнений может быть связано

с низким уровнем окружающего ионизированного

кальция. Исследования культуры хрусталиков, про�

веденные в Англии [19], показали, что уровень окру�

жающего свободного кальция для поддержания

оптимальной работы ионных помп хрусталика

варьирует от 10 до 12 мг/100 мл (2,5–3,0 ммоль/л).

Это в 2 раза больше уровня свободного кальция

в плазме, а уровень кальция в окружающей жидкос�

ти, равный  5–6 мг/100 мл, является субнормальным

и вполне соответствующим для функционирования

ионных помп. Авторы предположили, что измене�

ние уровня кальция приводит к изменениям мемб�

ранных структур хрусталика.

Как установлено H.E. Hoyer (1985), инкубация

свиных хрусталиков в растворах с пониженным со�

держанием ионизированного кальция уже спустя 20

мин приводит к образованию в эпителиальных клет�

ках небольших внутриклеточных вакуолей, содержа�

щих мембранные и аморфные вещества. Позднее об�

разование вакуолей и набухание имеют место

и в кортикальных слоях, что способствует помутне�

нию хрусталиков.

По данным некоторых авторов [17], развитие ка�

таракты связано с длительно существующей гипер�

фосфатемией на фоне гипокальциемии, что приводит

к отложению минеральных ионных комплексов в хру�

сталике. 

Таким образом, ни один из источников инфор�

мации не раскрывает точного патогенеза катаракты

при гипопаратиреозе, хотя явная закономерность ее

развития и прогрессирования на фоне гипокальцие�

мии существует, а нормализация уровня кальция

плазмы может ее предотвратить. Поэтому компенса�

ция фосфорно�кальциевого обмена у данной группы

пациентов должна проводиться незамедлительно. 

В лечении гипопаратиреоза основная роль отво�

дится витамину D и препаратам кальция. Учитывая

отсутствие или снижение уровня ПТГ у данной кате�

гории больных, лечение должно проводиться актив�

ными метаболитами витамина D. Наиболее широкое

применение получили препараты предшественника

кальцитриола – альфакальцидола. Альфакальцидол

представляет собой молекулу холекальциферола,

гидроксилированную в 1�м положении. После при�

ема внутрь альфакальцидол быстро абсорбируется из

желудочно�кишечного тракта (ЖКТ) и путем реак�

ции 25�гидроксилирования в печени превращается

в кальцитриол. Таким образом, биотрансформация

альфакальцидола не требует гидроксилирования

в почках, что позволяет использовать его у пациен�

тов с гипопаратиреозом. 

При лечении необходимо устранить гипокаль�

циемию, не допуская развития гиперкальциемии.

Критериями эффективности лечения являются: от�

сутствие клинических проявлений гипокальциемии;

содержание общего кальция в сыворотке крови на

уровне 2,1–2,4 ммоль/л, ионизированного кальция

1,00–1,24 ммоль/л; суточная экскреция кальция

с мочой более 2,5, но менее 8 ммоль/л [9]. В связи

с этим всем пациентам с данной  патологией необхо�

димо проводить динамическое определение уровня

кальция крови. При отсутствии компенсации гипо�

кальциемии необходима  обязательная консультация

офтальмолога с прицельным осмотром хрусталика.
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Схема 2. Изменение ионного состава в хрусталике при ги�

попаратиреозе. Кальций является стабилизатором клеточ�

ных мембран. В условиях его недостатка  происходит утеч�

ка ионов калия. Потеря ионов калия и повышение содер�

жания ионов натрия внутри клеток хрусталика вызывает

гидратацию волокон, их набухание и разрыв плазматичес�

ких мембран.
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