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Резюме. Кількість пацієнтів, які лікуються нирково-замісною (НЗТ) у світі щорічно зростає. 

Незважаючи на прогрес у лікуванні хронічної хвороби нирок (ХХН) багато метабо-

лічних та ендокринних розладів, пов’язаних з хронічною уремією, залишаються 

 невирішеними [11]. Відомо, що ХХН негативно впливає не тільки на гіпоталамо-

гіпофізарно-тиреоїдні та гіпоталамічно-гіпофізарно-наднирникові зв’язки, але й 

на гонади [ 2]. Патофізіологічно ендокринна дисфункція є мультифакторіальною, 

складається з комбінації психологічних, фізіологічних та інших коморбідних 

факторів. Відомі розлади по типу гіпо- та гіпертиреозу сприяють прогресуванню 

ХХН. Серед пацієнтів захворюваність на первинний гіпотиреоз постійно зрос-

тає, поширеність зобу складає від 0 до 58%, гіпотиреозу від 0 до 9,5%. Окрім 

того, часто зустрічаються нетиреоїдні порушення. В дослідженнях показано, що 

у пацієнтів з гіпотиреозом відмічаються нижчі рівні гемоглобіну (Hb), альбуміну, 

кальцію і вищі показники паратгормону (ПТГ), серцево-судинних захворювань 

(ССЗ), смертності, дисліпідемії [5,15, 21, 29]. Не дивлячись на багаточисельні 

гіпотези відносно факторів, які сприяють порушенню функції щитоподібної 

залози (ЩЗ), точно основні механізми невідомі. 
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Вступ. Субклінічний гіпотиреоз характеризу-

ється підвищенням рівня ТТГ у сироватці крові 

вище верхньої межі норми у поєднанні з нор-

мальним рівнем Т4 віл. Підвищення рівня тирео-

тропного гормону (ТТГ) вище 10 мМО/л, у поєд-

нанні з субнормальним Т4 віл. характеризує яв-

ний гіпотиреоз. Термін «гіпертиреоз» є формою 

тиреотоксикозу через недоречно високий синтез 

і секрецію гормонів ЩЗ [10]. ХХН впливає як на 

гіпоталамо-гіпофізарно-тиреоїдну регуляцію, так 

і на периферичний метаболізм тиреоїдних гор-

монів [17]. ТТГ при ХХН продовжує виділятися у 

відповідь на тироліберин (ТТ-РГ), не дивлячись 

на підвищений його рівень, що свідчить про по-

рушення гіпоталамо-гіпофізарно-тиреоїдного 

зв’язку, як результат впливу уремічних токсинів 

[16, 26]. Циркадний ритм секреції ТТГ та його глі-

козилювання також змінюється при ХХН, а його 

біологічна активність знижується [26]. Продемон-

стровано, що гіпотиреоз частіше зустрічається у 

пацієнтів з ХХН, ніж без ХХН [21]. Хронічний ме-

таболічний ацидоз виділяють, як один із факто-

рів, який сприяє підвищенню частоти розвитку 

гіпотиреозу у популяції з ХХН [5].

Отже, детальне вивчення цих порушень може 

покращити результати лікування пацієнтів з ХХН.

Фізіологічна регуляція ЩЗ. Синтез і секреція 

тиреоїдних гормонів відбувається під контролем 

гіпоталамо-гіпофізарної системи. ТТГ – глікопро-

теїн, який секретується у пульсуючому режи-

мі тиреотропними клітинами передньої частки 

гіпофізу у відповідь на тиреотропний рилізинг 

гормон (ТТ-РГ), стимулює синтез і секрецію ти-

реоїдних гормонів, а також ріст і васкуляризацію 

ЩЗ. Регуляція здійснюється за принципом нега-

тивного зворотного зв’язку між ТТГ і ТТ-РГ. ТТГ 

складається з -субодиниці, яка ідентична за 

структурою до лютеїнізуючого гормону (ЛГ), фо-

лікулостимулюючого гормону (ФСГ), хоріонічного 

гонадотропіну (ХГТ), і -субодиниці, яка визначає 

індивідуальні властивості гормону. Обидві субо-

диниці піддаються посттрансляційному глікози-

люванню, яке визначає біологічну активність ТТГ. 

ТТ-РГ забезпечує не тільки стимуляцію ТТГ, але і 

його посттрансляційне глікозилювання, у резуль-

таті якого ТТГ стає біологічно активним. Пору-

шення цього процесу веде до зниження біологіч-

ної активності і зменшення швидкості печінкової 

деградації ТТГ, як наслідок, подовження періоду 

напіврозпаду з незначним підвищення його рівня 

[27]. ТЛ регулює, як ТТГ так і ПЛ, і за законом 

зворотнього зв язку при зниженні ТТГ підвищу-
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ється ТЛ і, відповідно ПЛ. Для ТТГ характерний 

циркадний ритм секреції: у другій половині дня 

відмічається нижчий рівень, а вночі вищий. Відо-

мо, що естроген, соматостатин, дофамін, корти-

зол, глюкокортикоїди пригнічують, як секрецію 

ТТГ, так і чутливість до нього клітин ЩЗ. ТТГ по-

силює захват і включення йоду до тиреоглобулі-

ну (ТГ), активує всі стадії утворення тироксин (Т4) 

та трийодтиронін (Т3), в тому числі збільшує екс-

пресію гену тиреопероксидази.

ЩЗ складається з тиреоїдних фолікулів (ти-

реоцитів), які заповнені колоїдом, нервів, крово-

носних судин та парафолікулярних клітин. Вона 

продукує гормони: Т4, Т3 і кальцитонін. ЩЗ до-

рослої людини у середньому виділяє за добу 

Т4 – 80 мкг і Т3 – 4 мкг. Кількість Т4 вільного в 

cироватці крові близько 0,8 мкг/дл, а Т3 віл. – 

0,15 мкг/дл. Попередником тиреоїдних гормонів 

(Т4 і Т3) є амінокислота L-тирозин. Синтез і на-

копичення тиреоїдних гормонів включає 4 стадії: 

1-а – синтез ТГ в ендоплазматичному ретикулумі, 

приєднання вуглеводів у комплексі Гольджи і ви-

вільнення ТГ у просвіт фолікула на апікальній по-

верхні тиреоцита. ТГ є матриксом для утворення 

тиреоїдних гормонів і формою їх збереження в 

колоїдних фолікулах ЩЗ, відщеплення Т4 і Т3 від 

ТГ відбувається під дією протеолітичних фермен-

тів, які активуються ТТГ. 2-а фаза – захоплення 

циркулюючого в крові йодиду фолікулярними 

клітинами ЩЗ за допомого мембранного тран-

спортного білка – Na/I-симпортеру (NIS), який 

розташований на базолатеральній мембрані 

фолікулярних клітин. Процес переносу йодиду 

через фолікулярний епітелій енергозалежний, 

пов’язаний зі зворотнім транспортуванням на-

трію мембранною натрій-калій-аденозинтрифос-

фатазою. Йод в сироватці крові відіграє важливу 

роль у регуляції функції ЩЗ: низький рівень йоду 

збільшує кількість NIS і, тим самим, посилює 

захват йоду ЩЗ. 3-я – окислення йодиду тире-

оїдною пероксидазою, після чого він транспор-

тується всередину фолікула аніонним транспор-

тером, так званим пендрином. 4-а – йодування 

тирозинових залишків тиреоглобуліну в колоїді, 

який каталізується тиреоїдною пероксидазою. 

На межі апікальної мембрани і колоїду відбува-

ється йодування тиреоглобуліну – приєднання 

йоду до фенольного кільця тирозину з утворен-

ням моно- або дийодтирозину. Якщо до тирози-

ну за допомогою ефірного зв’язку приєднується 

друге фенольне кільце, то утворюється тиронін. 

До кожного з фенольних кілець тироніну або до 

обох відразу можуть примкнути один чи два ато-

ми йоду, утворивши Т4-3,5,3’,5’-тетрайодтиронін 

або Т3-3,5,3’-трийодтиронін. При видаленні ато-

му йоду з «внутрішнього» кільця Т4 перетворю-

ється у 3,3’,5’-трийодтиронін чи у реверсивний 

Т3 (рТ3). Концентрація незв’язаної фракції ти-

реоїдних гормонів у крові залежить від кількос-

ті транспортних білків. Гормони секретуються у 

кров через базальну мембрану фолікулярного 

епітелію після того, як у лізосомах відбувається 

звільнення гормонів протеазами T3 і Т4 від ТГ. 

Щоб підтримувати нормальну секрецію тиреоїд-

них гормонів ЩЗ, в організм повинно надходити 

з їжею щодня 200 мг йоду. Йод виводиться з ор-

ганізму переважно із сечею (80%). Великі дози 

йоду, при збільшеній концентрації ТТГ, пригнічу-

ють вивільнення тиреоїдних гормонів і зменшу-

ють їхню концентрацію у плазмі крові. У клітинах 

усіх тканин організму під впливом тиреоїдних 

гормонів синтезується велика кількість фермен-

тів, структурних і транспортних білків, які сти-

мулюють обмін білків, жирів і вуглеводів, ріст та 

розвиток організму, дозрівання центральної нер-

вової системи, зменшують запаси глікогену у пе-

чінці і збільшують рівень цукру крові. Кальцитонін 

знижує рівень кальцію у крові і активує функцію 

остеобластів з одночасним пригніченням діяль-

ності остеокластів. У ростучому організмі тирео-

їдні гормони необхідні для нормального процесу 

ендохондріальної осифікації між діафізом і епіфі-

зом. Більшість тиреоїдних гормонів циркулює в 

крові у зв’язаному стані з транспортними білка-

ми (альбумін, транстиретин, тироксинзв’язуючий 

глобулін (ТЗГ)), з них тільки невелика частина є 

незв’язаними і біологічно активними. Вміст Т4 в 

крові вищий, ніж Т3, але активність T3 у 3-5 ра-

зів вища за активність Т4. Позаклітинне пере-

творення Т4 в Т3 каталізується селен-залежною 

монойоддейодиназою, яка локалізується у клі-

тинних мікросомах і потребує в якості кофакто-

ра відновлених сульфгідрильных груп. Основне 

перетворення Т4 у Т3 відбувається в тканинах 

печінки та нирок. Механізм вивільнення Т4 із ЩЗ 

в кров регулюється його концентрацією в крові. 

Надлишок Т4 подавляє його власне вивільнення 

шляхом гальмування секреції ТТ-РГ гіпоталаму-

сом і ТТГ аденогіпофізом. 

Патологічні стани. Патологічні стани, 

пов’язані зі зниженням або підвищенням вміс-

ту тиреоїдних гормонів, називаються відповідно 

гіпо- і гіпертиреозом.

Гіпотиреоз. Гіпофункція ЩЗ в дорослих ха-

рактеризується сповільненням усіх метаболічних 

процесів. Простежуються також симптоми пси-

хічних розладів, які виявляються у сповільненій 

реакції на подразники навколишнього серед-

овища та у типовому «стомленому» вигляді таких 

хворих, частково зумовленому блідим кольором 

шкіри. Відсутність цих гормонів у ранньому ди-

тячому віці призводить до сильної затримки фі-

зичного і розумового розвитку (кретинізму). Такі 

діти маленькі на зріст, оскільки при відсутності 

тиреоїдних гормонів послаблюється стимулюю-

чий ефект впливу гормону росту на епіфізарний 

ріст кісток. Апозиційний ріст порушується мен-

шою мірою, тому діти виглядають важкими та 



11

 ОГЛЯДИ ЛІТЕРАТУРИ

пухкими. При вираженому гіпотиреозі в немов-

лят необхідна термінова замісна гормонотерапія 

для запобігання незворотного ушкодження моз-

ку. Недостатність тиреоїдних гормонів, залежно 

від її ступеня, може призвести до повного ідіо-

тизму, тому в усіх цивілізованих країнах визнача-

ють вміст тиреоїдних гормонів у крові немовлят 

(«скринінг на гіпотиреоз»). 

Гіпертиреоз. У таких хворих підвищений 

основний обмін, швидкість синтезу та розще-

плення білків і жирів, виглядають вони дуже збу-

дженими. Гіпертиреоз може супроводжувати-

ся зобоподібним потовщенням шиї, з дифузним 

збільшенням чи/ або автономними «гарячими» 

вузлами. У багатьох хворих розвивається екзо-

фтальм. Гіпертиреоз може прискорити перебіг 

ХХН декількома шляхами: по-перше, за рахунок 

внутрішньоклубочкової гіпертензії і, як наслідок, 

гіперфільтрації, появою протеїнурії яка, як відо-

мо, має пряму пошкоджуючу дію на нирки; по-

друге підвищене утворення енергії в мітохондрі-

ях, індуковане гіпертиреозом, а також зниження 

регуляції супероксиддисмутази сприяє підвище-

ному утворенню вільних радикалів і, відповідно, 

сприяє пошкодженню нирок. Окислювальний 

стрес також провокує розвиток гіпертензії при 

гіпертиреозі, що сприяє прогресуванню ХХН. 

Підвищена активність ренін-ангіотензин-альдос-

теронової системи (РААС) прискорює процеси 

фіброзу в нирках. Крім того, гіпертиреоз сприяє 

розвитку анемії у хворих на ХХН, і вважають, що 

є однією з причин формування резистентності до 

еритропоез-стимулюючих засобів (ЕСЗ) [16].

Особливості тиреоїдної функції при ХХН. 

Серед пацієнтів з ХХН захворюваність на пер-

винний субклінічний гіпотиреоз постійно зрос-

тає, до того ж частота випадків збільшується 

зі зниженням швидкості клубочкової фільтрації 

(ШКФ) [15]. В одному з досліджень було показа-

но поширеність гіпотиреозу залежно від ШКФ: з 

ШКФ≥90, 60-89, 45-59, 30-44 та <30 мл/хв/1,73 

м2 становила відповідно 5,4%, 10,9%, 20,4%, 

23,0% та 23,1% [15]. Попередні дослідження се-

ред хворих з ХНН V ст. вказують на те, що по-

ширеність зобу коливається від 0 до 58%, тоді як 

рівень гіпотиреозу становить від 0 до 9,5%. Крім 

того, при ХХН змінені рівні сироваткових гормо-

нів ЩЗ зустрічаються і при еутиреоїдному стані, і 

можуть бути пов’язані з нетиреоїдними розлада-

ми, включаючи недоїдання [29]. Ефект Вольфа-

Чайкофа [3] називається причинно-наслідковим 

явищем, яке породжує цей розлад у хворих з 

діабетичною хворобою нирок. Останнім часом 

дослідження демонструють, що серед пацієнтів 

з гіпотиреозом спостерігаються нижчі рівні Hb, 

альбуміну, кальцію та вищі показники ПТГ у си-

роватці крові [28, 12]. Також на 226 пацієнтах, які 

лікувались гемодіалізом (ГД) показано, що поши-

реність гіпотиреозу складала 11%, корелювала 

з віком пацієнтів, а не діалізом (r=0,16, р=0,03), а 

показники ТТГ, Т4 віл., Т3 віл. не були пов’язані з 

частотою ГД та нічним ГД [28]. За даними інших 

авторів понад 70% пацієнтів з ХХН мають син-

дром низького Т3 і 20-25% субклінічний гіпотире-

оз [30]. Незважаючи на багаточисельні гіпотези 

щодо факторів, які сприяють розвитку дисфунк-

ції ЩЗ: порушення метаболізму йоду, зниження 

периферійної чутливості до гормонів, достовірно 

основні механізми, які пов’язують патологію ЩЗ 

та ХХН невідомі [28]. 

Різні впливи ХХН на функцію ЩЗ зображені 

на рис. 1.

Рис. 1. Вплив ХХН на тиреоїдну функцію.
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Підвищення рівня ТТГ супроводжується збіль-

шенням розмірів ЩЗ. У свою чергу зменшення 

екскреції йодиду нирками веде до зростання вміс-

ту неорганічного йоду у сироватці крові та у ЩЗ і 

сприяє подальшій її гіпертрофії. У хворих на ХХН 

у порівнянні з загальною популяцією поширений 

дифузний, вузловий зоб (особливо серед жінок) 

та карцинома ЩЗ [13]. 

Для ХХН характерним є синдром низького Т3, 

який зараз розглядається, як частина нетипової 

нетиреоїдної хвороби. Клінічне значення цього 

синдрому суперечливе. Хронічний метаболічний 

ацидоз та мальнутритивні порушення погіршують 

дейодування Т4 до Т3 в печінці, зв’язування з біл-

ками плазми T3, зменшення периферичної кон-

версії T4 до T3 5 ’-дейодиназою типу 1. Крім того, 

запальні цитокіни, такі як тумор-некротизуюючий 

фактор- (ТНФ-) та інтерлейкін-1 (ІЛ-1), маркери 

ендотеліальної дисфункції, судинно-клітинної ад-

гезії 1 (VCAM-1) пригнічують експресію гена 5’-де-

йодинази в тканинах, яка відповідає за конверсію 

Т4 до Т3. Незважаючи на постійну втрату протеїну 

у пацієнтів на перитонеальному діалізі (ПД), рівень 

тироксин-зв’язуючого глобуліну (ТЗГ) залишаєть-

ся нормальним, а втрати Т4 і Т3 невеликими (10% 

та 1%, відповідно), які легко компенсуються. Хоч у 

хворих на ХХН V ст., які лікуються ГД, загальний рі-

вень Т4 низький, гепарин пригнічує зв’язування Т4 

із ТЗГ, тим самим збільшує вільну фракцію Т4. У де-

яких дослідженнях у пацієнтів з ХХН низький рівень 

Т3 співвідноситься з більш високим рівнем мар-

керів запалення [високочутливий С-реактивний 

білок (СРБ), інтерлейкін-6 (ІЛ-6) та ін.], дефіцитом 

харчування (низьким преальбуміном), ендотелі-

альною дисфункцією, серцево-судинними захво-

рюваннясм (ССЗ), поганим виживанням, а також 

серцево-судинною смертністю (ССС). Нещодавні 

дослідження показали, що рівень вільного Т3 не 

пов’язаний зі смертністю хворих з ХХН та діалізі [6, 

9]. Трансплантація нирки відновлює зміни спричи-

нені ХХН-опосередкованим профілем ЩЗ. Низь-

кий рівень Т3 і Т4 поступово відновлюється протя-

гом перших 3-4 місяців. Кілька місяців після тран-

сплантації у пацієнтів відмічається зниження Т4 

нижче дотрансплантаційного рівня, який потім по-

ступово підвищується до норми. При нефротично-

му синдромі втрачаються гормони ЩЗ, зв’язані з 

різними білками такими, як альбумін, преальбумін 

і транстиретин. Це веде до зниження рівня загаль-

ної фракції гормонів ЩЗ. ЩЗ компенсує гормони 

за рахунок збільшення вільної фракції для підтри-

мання стану еутиреозу, але у пацієнтів з низьким 

тиреоїдним резервом може виникнути гіпотиреоз. 

У ПД-пацієнтів відмічають порушення конверсії Т4 

у Т3 [1], який корелює з рівнем СРБ, ІЛ-6, альбу-

міну, Нb та смертністю. Синдром низького Т3 на 

ПД, можливо, також пов’язаний із застосуванням 

йод-вмісних дезинфектантів, що пригнічують ро-

боту ЩЗ, втратою білку з ПД-розчином, синдро-

мом хронічного запалення, наявними хронічними 

та гострими захворюваннями ЩЗ [1]. З одного 

боку було висловлено припущення, що синдром 

низького Т3 можна розглядати, як захисну адап-

тацію організму до втрат білка, але невеликі до-

слідження показують, що він пов’язаний з ССЗ, 

до того ж відомо, що застосування L-тироксину 

покращує роботу серця у пацієнтів з субклінічним 

гіпотиреозом [24, 19]. Лікування спрямоване на 

корекцію ацидозу, дефіциту селену покращує ко-

рекцію синдрому низького Т3 та зменшує показ-

ники запалення [19]. Внаслідок втрат білка через 

гломерулярний апарат та дефіцит білка виникає 

дефіцит ТЗГ, що веде до зниження рівня сироват-

кового Т4 та Т3. На думку E. K. Kaptein потенцій-

ними інгібіторами зв’язування тиреоїдних гормонів 

можуть бути речовини, які є в уремічній сироватці: 

3-карбокси-3-метил-5-пропіл-2-фуранпропіонова 

кислота, індоксилсульфат, гіпурова кислота, ІЛ-1, 

ТНФ- [10].

Дисфункція ЩЗ також деколи пов’язана з 

гломерулонефритом за принципом загальної ау-

тоімунної етіології. Найчастіше зустрічається асо-

ціація аутоімунного тиреоїдиту з мембранозною 

нефропатією, Ig-A нефропатією, мембрано-про-

ліферативним гломерулонефритом і хворобою 

мінімальних змін. Частота позитивних антитіл до 

тиреоглобуліну (АТТГ) і антитіл до тиреоперокси-

дази (АТПО) низька у хворих на ХХН. Стратегія 

управління аутоімунним захворюванням ЩЗ за-

лишається незмінною при ХХН [13]. 

У загальній популяції гіпотиреоз асоційований 

з кардіоваскулярною захворюваністю та смерт-

ністю, можливо це є результатом впливу на судин-

ний опір, провідну систему серця, ендотеліальну 

функцію і атеросклероз. Так як у пацієнтів з ХХН 

половина смертей спричинені кардіоваскулярни-

ми захворюваннями, то встановлення факторів, 

які на неї впливають має надзвичайне значення 

[2], рис. 2. 

Гіпотиреоз безпосередньо змінює роботу 

серця через транскрипцію генів, які впливають 

на скорочення і релаксацію кардіоміоцитів, що 

може привести до зниження систолічної функ-

ції, затримки діастолічної релаксації та наповне-

ння серця [8, 18]. Гіпотиреоз через вплив на іонні 

канали серця впливає на внутрішньоклітинний 

рівень кальцію та калію, відповідно, має нега-

тивний інотропний та хронотропний ефекти. При 

гіпотиреозі виникає зниження об’єму циркулю-

ючої крові внаслідок зниження рівня еритропо-

етину (ЕПО), Hb, активності РААС та посилення 

реабсорбції натрію у нирках [18, 31]. Дефіцит 

гормонів ЩЗ зменшує споживання тканинами 

О
2
. Зменшення серцевого переднавантаження, 

сили серцевих скорочень, споживання О
2
 та під-

вищення резистентності судин, знижує серцевий 

викид на 30-50%. Ці функціональні порушення 

виникають внаслідок структурних змін кардіо-
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міоцитів пов’язаних з гіпотиреозом (фіброз міо-

карду через стимуляцію росту фібробластів) [8]. 

Деякі дослідження та мета-аналізи показали, що 

субклінічний гіпотиреоз пов’язаний з вищим ри-

зиком розвитку хронічної серцевої недостатності 

[18]. 

Рис. 2 Вплив гіпотиреозу на кардіоваскулярні захворювання.

Гіпотиреоз викликає дисліпідемію у 90% па-

цієнтів, найчастіше це проявляється підвищеним 

вмістом холестерину (ХС), підвищеним вмістом 

ліпопротеїнів та, у деяких дослідженнях, рівня-

ми тригліцеридів [18]. Частково це пояснюється 

зменшенням фракційного кліренсу ліпопротеїдів 

низької щільності (ЛПНЩ) зі зниженням щільнос-

ті і активності рецепторів печінки до ЛПНЩ, а 

також зменшенням катаболізму ХС у жовчі (фер-

ментом 7-альфагідроксилази холестерину, регу-

льованим T3) [11]. Тому у пацієнтів з гіпотиреозом 

дисліпідемія у поєднанні з діастолічною гіпертен-

зією може прискорити атеросклероз. Деякі епі-

деміологічні дослідження показали, що субклі-

нічний гіпотиреоз також може бути пов’язаний з 

ішемічною хворобою серця (ІХС). В об’єднаному 

аналізі 11 когортних досліджень, субклінічний гі-

потиреоз з рівнем ТТГ≥10 і ≥7 мкМО/мл підви-

щував ризик розвитку ІХС та рівень смертності 

від ІХС [25].

У пацієнтів, які лікуються ГД, первинний суб-

клінічний гіпотиреоз визнаний у кількох дослі-

дженнях маркером серцево-судинного ризику 

[4]. Навіть незначні відхилення рівня ТТГ у сиро-

ватці крові прискорюють розвиток атеросклеро-

зу та мають негативний вплив на показники ССЗ 

та ССС [13]. В одному з досліджень продемон-

стровано достовірно вищий рівень смертності 

у пацієнтів з субклінічним гіпотиреозом, ніж з 

низько-нормальним рівнем ТТГ рис. 3. [28]. 

Рис. 3. Скореговані показники смертності (ДІ 95%) на основі функціонального стану ЩЗ та екзогенно 

індукованого стану ЩЗ. Аналіз проводився мж оцінкою рівня ТТГ і початком оцінки ризику. 
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Пацієнти з гіпотиреозом мали більший ризик 

смерті, ніж пацієнти з медикаментозно індуко-

ваним еутиреозом через 3 міс. лікування (тобто, 

адекватно лікували гіпотиреоз) та еутиреоїдні па-

цієнти [28]. Також було ідентифіковано первинний 

субклінічний гіпотиреоз у пацієнтів, які лікуються 

діалізом, як сильний предиктор смертності [23]. 

Виявлено, що дисліпідемія зустрічається при 

гіпофункції ЩЗ, але має набагато менший сту-

пінь зв’язку з рівнями ТТГ у діапазоні від 5 до 10 

мкМО/мл у порівнянні з ТТГ>10 мкМО/мл. У дея-

ких дослідженнях показано, що загальний рівень 

ХС та тригліцеридів у досліджуваних групах зна-

чною мірою не відрізнявся у пацієнтів з гіпотире-

озом та без гіпотиреозу.

 Гіпотиреоз зменшує резорбцію кісткової тка-

нини остеокластами та збільшенням остеоблас-

тів, сповільнюючи процес ремоделювання кістки, 

в основному за рахунок продовження фази міне-

ралізації. Частота анемії при гіпотиреозі, у тому 

числі і субклінічному становить 23-60%, а рівень 

Нb нижчий незалежно від ШКФ. Гіпотиреоз ви-

кликає зменшення об’єму червоного кісткового 

мозку разом зі зменшенням попередників ядер-

них клітин крові. Зниження вироблення соляної 

кислоти в шлунку приводить до погіршення за-

своєння заліза, дефіциту фолатів та вітаміну В
12

. 

При гіпотиреозі часто збільшуються крововтрати 

через менорагії, що теж викликає залізодефіцит-

ну анемію [7]. Доведено зв’язок між рівнем ТТГ та 

резистентністю до ЕСЗ [30]. 

Висновки. Поширеність тиреоїдних порушень 

у пацієнтів з ХХН потребує детального вивчення. 

Зважаючи на те, що вони впливають на якість 

життя, смертність, захворюваність, щільність 

кісток, анемію необхідна корекція цих змін. 
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РЕЗЮМЕ

ТИРЕОИДНЫЕ НАРУШЕНИЯ У ПАЦІЄНТОВ С 
ХРОНИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНЬЮ ПОЧЕК

Дударь И.А., Савчук В.Н., Лобода Е.Н.,
Абрагамович Х. Я., Красюк Э.К.

г. Киев

Количество пациентов, которые лечатся замести-

тельно-почечной терапией ежегодно увеличивается. 

Несмотря на прогресс в лечении хронической болез-

ни почек (ХБП) много метаболических и эндокринных 

расстройств остаются нерешенными. 

Известные при хронической болезни почек нару-

шения по типу гипо- и гипертиреоза способствуют про-

грессированию ХБП. Среди пациентов з ХБП заболе-

ваемость на первичный гипотиреоз постоянно растет, 

к тому же частота случаев увеливается со снижением 

скорости клубочковой фильтрации. Кроме того, при 

ХБП часто встречаются нетиреоидные расстройства. В 

исследованиях показано, что среди пациентов с гипоти-

реозом отмечаются более низкие уровни гемоглобина, 

альбумина, кальция и высокие показатели паратгор-

мона, сердечно-сосудистых заболеваний, смертности, 

дислипидемии. Несмотря на многочисленные гипотезы 

относительно факторов, которые способствуют раз-

витию дисфукции щитовидной железы окончательно 

основные механизмы, которые связывают ХБП и пато-

логию щитовидной железы неизвестны. 

Распостраненность тиреоидных расстройств у 

пациентов с хронической болезнью почек требует их 

детального изучения. 

Ключевые слова: гипотиреоз, гипертиреоз, хро-

ническая болезнь почек, сердечно-сосудистая забо-

леваемость, смертность.

SUMMARY
Dudar I.O., Savchuk V.M., Loboda O.M., Abragamovych K.Y., 

Krasjuk E.K.

(Ky iv)

The number of patients who are being treated with 

renal replacement therapy increases annually. 

Despite the progress in the treatment of chronic kidney 

disease (CKD) many metabolic and endocrine disorders 

remain unresolved. 

Known for chronic kidney disease, violations of the type 

of hypo- and hyperthyroidism contribute to the progression 

of CKD. Among patients with CKD, the incidence of primary 

hypothyroidism is steadily increasing, and the incidence of 

cases increases with a decrease in glomerular filtration rate. 

In addition, CKD often has non-thyroid disorders. 

The studies show that among patients with hypo-

thyroidism, lower of the level of hemoglobin, albumin, 

calcium levels and higher parathyroid hormone, car-

diovascular disease, mortality, and dyslipidemia are 

observed. Despite numerous hypotheses regarding 

the factors that contribute to the development of thy-

roid gland dysfunction finally the basic mechanisms 

that bind CKD and thyroid pathology are unknown. 

The distribution of thyroid disorders in patients with 

chronic kidney disease requires their detailed study. 

Key words: hypothyroidism, hyperthyroidism, chron-

ic kidney disease, cardiovascular morbidity, mortality.


