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В последние годы наметилась явная тенденция к увели-

чению частоты заболеваний щитовидной железы, 

которые занимают одну из ведущих позиций в клинической 

эндокринологии. Согласно данным литературы, распростра-

ненность манифестного гипотиреоза в общей популяции 

составляет порядка 2%, а среди людей старшего возраста 

этот показатель достигает 6–8% [1, 2]. Дефицит тиреоидных 

гормонов, как правило, сопровождается нарушением про-

цессов метаболизма с последующим развитием изменений 

разной степени выраженности во всех без исключения орга-

нах и системах. В середине ХХ века впервые была описана 

тесная функциональная взаимосвязь, существующая между 

почками и щитовидной железой [3]. Было установлено, что 

не только тиреоидные гормоны осуществляют гормональ-

ную регуляцию основных почечных функций, но и почки, в 

свою очередь, участвуют в метаболизме тиреоидных гормо-

нов [4]. На это также указывает факт наличия в почках спец-

ифических рецепторов к тироксину и трийодтиронину. В 

частности, почки чрезвычайно чувствительны к недостатку 

или отсутствию тиреоидных гормонов. Недавние эпидемио-

логические исследования показали, что среди пациентов с 

нарушением функции почек манифестный гипотиреоз встре-

чается у 18–20% пациентов с хроническим заболеванием 

почек (без необходимости в заместительной почечной тера-

пии) и распространенность гипотиреоза увеличивается по 

мере нарастания степени тяжести нарушения почечной 

функции [5]. Следует отметить, что гипотиреоз вызывает 

значительные изменения почечной функции, такие как сни-

жение реабсорбции натрия в проксимальных канальцах, 

нарушение концентрационной функции дистальных каналь-

цев, уменьшение экскреции мочевой кислоты, снижение 

почечного кровотока и скорости клубочковой фильтрации 

[6–8]. Несмотря на пристальный интерес ученых к данной 

проблеме, в настоящее время этот вопрос продолжает оста-

ваться недостаточно изученным и является предметом мно-

гочисленных публикаций, в которых высказываются различ-

ные патофизиологические концепции. У больных гипотире-

озом обнаружено изменение структуры биологических рит-

мов экскреторной функции почек. Отмечено возникновение 

новых акрофаз суточных ритмов диуреза, экскреции натрия, 

калия, креатинина с уменьшением их амплитуды, что свиде-

тельствует об инверсии ритмов [6, 8]. Кроме того, наблюда-

ется повышение секреции вазопрессина днем и, вероятно, 

компенсаторное уменьшение ночью, в то время как у здоро-

вых лиц секреция вазопрессина выше ночью [6]. Эти измене-

ния сопровождаются соответствующими изменениями 

активности ренин-ангиотензин-альдостероновой системы в 

функции клубочко-тубулярной системы и перераспределе-

нием кровотока в отдельных нефронах [9]. Сниженное 

содержание предсердного натрийуретического пептида и 

альдостерона в сыворотке и плазме крови нормализуется на 

фоне заместительной терапии тироксином [10]. Однако, в 

исследованиях Park и соавт. [11] было установлено, что лече-

ние тироксином вызывает повышенную регуляцию ренин-

ангиотензин-альдостероновой системы из-за уменьшения 

эффективного объема плазмы у больных с первичным гипо-

тиреозом. При этом уменьшается способность к задержке 

натрия в условиях ограниченного его поступления в  

Состояние функции почек у пациентов с гипотиреозом (обзор)

М.М. Орлова, Т.И. Родионова,
ГОУ ВПО «Саратовский государственный медицинский университет им. В.И. Разумовского» Росздрава

Орлова Марина Михайловна – e-mail: badakmm84@mail.ru

УДК 616.441-008.64:616.61

Почки участвуют в метаболизме тиреоидных гормонов, и, в свою очередь, тиреоидные гормоны осуществляют 
гормональную регуляцию основных почечных функций. Следует отметить, что гипотиреоз чаще развивается 
и прогрессирует медленно, вызывая значительные изменения почечной функции, такие как уменьшение 
реабсорбции натрия в проксимальных канальцах, нарушение концентрационной функции дистальных канальцев, 
уменьшение экскреции мочевой кислоты, снижение почечного кровотока и скорости клубочковой фильтрации. 
Кроме того, при гипотиреозе наблюдаются существенные изменения кислото-выделительной функции почек, 
которые характеризуются снижением экскреции тируемых кислот и аммония, а также снижением аммонийного 
коэффициента. Таким образом, в настоящее время остается недостаточно изученным влияние тиреоидного 
статуса на почечную функцию, что требует дальнейшего комплексного изучения. 

Ключевые слова: тиреоидные гормоны, регуляция метаболических процессов, функция почек, 
скорость клубочковой фильтрации.

Kidneys take part in metabolism of thyroid hormones, and for their turn, thyroid hormones fulfil hormone regulation of 
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организм, что сопровождается ухудшением концентрацион-

ной функции почек и максимального разведения мочи. 

При гипотиреозе выявлены существенные изменения азо-

товыделительной функции почек, которые характеризуются 

снижением экскреции тируемых кислот и аммония, а также 

снижением аммонийного коэффициента. Обратимость дан-

ных нарушений на фоне заместительной терапии оказалась 

частичной: в фазе клинического эутиреоза отмечена норма-

лизация экскреции титруемых кислот и ацидификации мочи, 

но сохранение сниженной экскреции аммония и аммоний-

ного коэффициента [12, 13].

По данным некоторых исследователей, при оценке состоя-

ния канальцевого транспорта выявлено значительное 

повреждающее действие мочевой кислоты на почки. У 30% 

пациентов с декомпенсированным гипотиреозом была 

обнаружена гиперурикемия, при этом средние значения 

концентрации мочевой кислоты достоверно превышали 

таковые у здоровых лиц и у пациентов с компенсацией забо-

левания. Процессы канальцевого транспорта мочевой кис-

лоты восстанавливались при достижении эутиреоза. Таким 

образом, снижение клиренса мочевой кислоты связано с 

дефицитом тиреоидных гормонов, а также со снижением 

активности гормонозависимых ферментов, приводящей к 

нарушению канальцевой секреции мочевой кислоты в сред-

нем отделе проксимального канальца нефрона [14]. Кроме 

того, у больных гипотиреозом с гиперурикемией наблюда-

лись более выраженные липидные и микроциркуляторные 

нарушения, снижение почечного транспорта мочевой кисло-

ты, что подтверждает повреждающее влияние мочевой кис-

лоты на почки.

 Почечная функция на фоне гипотиреоза ухудшается вто-

рично, вовлекая гетерогенные механизмы, среди которых 

доминируют гемодинамические нарушения: отрицательный 

инотропный эффект на сердце, уменьшение объема цирку-

лирующей крови, повышение общего периферического 

сопротивления сосудов, сопровождающегося почечной 

вазоконстрикцией. Первичный гипотиреоз также связан с 

нарушением клубочковой фильтрации, которая является 

обратимой на фоне заместительной гормональной терапии 

примерно в 55% случаев [4, 15]. Существуют многочислен-

ные описания клинических случаев, подтверждающие 

частую связь между гипотиреозом и снижением СКФ у лиц с 

прогрессирующей ХБП и у пациентов с сохраненной функ-

цией почек. ХБП может вызвать отклонения в суточном 

цикле ТТГ, снижение периферической конверсии Т4 и сни-

жение почечной секреции йода, с пролонгацией эффекта 

Вольфа-Чайкова. В серии опубликованных работ у взрослых 

пациентов с наличием ХБП в сочетании с первичным гипоти-

реозом [7] или перенесших тиреоидэктомию [4] наблюда-

лось обратимое снижение СКФ, что имело тенденцию к 

восстановлению к 6–24-й неделе после коррекции функции 

щитовидной железы. Кроме того, исследователями более 

чем в 90% случаев было отмечено наличие мышечных сим-

птомов в сочетании с повышением уровня креатинкиназы. 

Улучшение СКФ с соответствующим снижением уровня 

креатинина сыворотки крови, в первую очередь, было свя-

зано с гормональной коррекцией гипотиреоза [6, 16].

В работе Connor и соавт. [5] описывались два случая нару-

шения функции почек, в которых в результате дальнейшего 

обследования был поставлен диагноз гипотиреоза. В первом 

случае классические симптомы гипотиреоза отсутствовали, 

пациентке была проведена биопсия почек до постановки 

диагноза гипотиреоза. Во втором случае на основании кли-

нических проявлений можно было предположить наличие 

гипотиреоза, в ходе обследования была выявлена анемия, 

гиперхолестеринемия и повышение уровней трансаминаз.  

В рассмотренных случаях наглядно показано восстановле-

ние функции почек после назначения заместительной гор-

мональной терапии, что потребовало пересмотра первона-

чальных диагностических предположений [5, 17]. 

Таким образом, комплексная оценка изменений, характе-

ризующих ухудшение функции почек при гипотиреозе, может 

быть представлена следующими показателями: снижение 

почечного кровотока и скорости клубочковой фильтрации, 

снижение реабсорбции натрия в проксимальных канальцах, 

гипонатриемия, нарушение концентрационной функции дис-

тальных канальцев, снижение экскреции мочевой кислоты, 

гиперурикемия, метаболический ацидоз, гипоальдостеро-

низм, снижение экскреции аммония и аммонийного коэффи-

циента, рабдомиолиз в сочетании с транзиторной протеину-

рией. По нашему мнению, исследование функции щитовид-

ной железы может быть рекомендовано как один из ранних 

этапов диагностического процесса у пациентов с нарушением 

функции почек неясной этиологии, рассматривая манифест-

ный гипотиреоз как одну из возможных причин.
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