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Связь между функцией щитовидной железы 
(ЩЖ) и почками известна уже на протяжении мно-
гих лет [1, 2]. Как известно, синтез и секрецию гор-
монов щитовидной железы, таких как Т4 (тироксин) 
и Т3 (трийодтиронин), стимулирует тиреотропный 
гормон (ТТГ) из гипофиза, регуляция которого 
осуществляется тиреотропин-рилизинг-гормоном 
(ТРГ). В свою очередь, ТРГ и ТТГ регулируются пу-
тем ингибирования обратной связи циркулирующе-
го Т4, который конвертируется в Т3 в гипоталамусе 
и гипофизе ферментом 5'-дейодиназой (D2) [3, 4]. 
Активность D2 повышается при снижении уров-
ня Т4. В периферических тканях Т4 преобразуется 
в Т3 через дейодиназы D1 и D2 [5]. Считается, что 
D2 вносит основной вклад в продуцирование Т3 
(рис. 1). 

Âëèÿíèå ãîðìîíîâ ùèòîâèäíîé 
æåëåçû íà ôèçèîëîãèþ ïî÷åê

Гормоны щитовидной железы играют важную 
роль в росте, функционировании и физиологии по-
чек [6–8]. Они оказывают как преренальное, так и 
прямое действие на функцию почек. Преренальные 

эффекты опосредованы влиянием гормонов ЩЖ на 
сердечно-сосудистую систему и почечный крово-
ток, а прямое действие — на скорость клубочковой 
фильтрации (СКФ), тубулярную секрецию, реаб-
сорбцию и физиологию почечных канальцев. Кро-
ме того, гормоны ЩЖ регулируют Na/H обменник, 
Na/P-котранспорт и Na/K-АТФазу в проксималь-
ных извитых канальцах [9]. Оказывают влияние на 
адренергические рецепторы, дофаминергическую 
активацию клеток канальцев почек и ренин-ангио-
тензин-альдостероновую систему (РААС). 

Любые изменения функции ЩЖ (гипотиреоз 
или гипертиреоз) могут нарушить функцию почек 
[10]. 

Ãèïîòèðåîç è ôóíêöèÿ ïî÷åê
При гипотиреозе наблюдается снижение по-

чечного кровотока за счет уменьшения сердечного 
выброса (отрицательные хронотропный и инотроп-
ный эффекты) [11], повышение периферического 
сосудистого сопротивления [12], внутрипочечная 
вазоконстрикция, снижение почечного ответа на 
вазодилататоры [13] и уменьшение экспрессии ре-
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Ðåçþìå. Ãîðìîíû ùèòîâèäíîé æåëåçû (ÙÆ) íåîáõîäèìû äëÿ íîðìàëüíîãî ôóíêöèîíèðîâàíèÿ ïî-
÷åê, êîòîðûå, â ñâîþ î÷åðåäü, ÿâëÿþòñÿ íå òîëüêî îðãàíîì äëÿ ìåòàáîëèçìà è âûâåäåíèÿ ãîðìîíîâ 
ÙÆ, íî è ñëóæàò ìèøåíüþ äëÿ äåéñòâèÿ íåêîòîðûõ òèðåîèäíûõ ãîðìîíîâ. Ãèïîòèðåîç è ãèïåðòèðåîç 
ñâÿçàíû ñ êëèíè÷åñêè çíà÷èìûìè èçìåíåíèÿìè â äåÿòåëüíîñòè ïî÷åê. Ãèïîòèðåîç ñîïðîâîæäàåòñÿ 
ñíèæåíèåì ñêîðîñòè êëóáî÷êîâîé ôèëüòðàöèè (ÑÊÔ), ãèïîíàòðèåìèåé è èçìåíåíèåì ñïîñîáíîñòè 
ïî÷åê âûâîäèòü âîäó èç îðãàíèçìà. Ïîâûøåííûå óðîâíè ãîðìîíîâ ÙÆ ïðèâîäÿò ê óâåëè÷åíèþ ÑÊÔ è 
ïî÷å÷íîãî êðîâîòîêà. Ïî÷å÷íàÿ íåäîñòàòî÷íîñòü âëèÿåò íà ôóíêöèþ ÙÆ. Õðîíè÷åñêàÿ áîëåçíü ïî-
÷åê ñîïðîâîæäàåòñÿ çàìåòíûìè ýôôåêòàìè íà îñè ãèïîòàëàìóñ — ãèïîôèç — ùèòîâèäíàÿ æåëåçà. 
Èìååòñÿ ñâÿçü ìåæäó ðàêîì ÙÆ è îïóõîëÿìè ïî÷åê. Äàííûå ïîñëåäíèõ èññëåäîâàíèé ïîêàçûâàþò, 
÷òî ãîðìîíû ÙÆ, îñîáåííî Ò3, ìîæíî ðàññìàòðèâàòü êàê ìàðêåð âûæèâàíèÿ ó ïàöèåíòîâ ñ çàáîëå-
âàíèåì ïî÷åê. 
Êëþ÷åâûå ñëîâà: äèñôóíêöèÿ ùèòîâèäíîé æåëåçû; ãèïîòèðåîç; ãèïåðòèðåîç; õðîíè÷åñêàÿ áîëåçíü 
ïî÷åê; ïîâðåæäåíèÿ ïî÷åê
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нальных вазодилататоров — эндотелиального фак-
тора роста (VEGF) и инсулиноподобного фактора 
роста 1 (IGF-1) [14]. Такие патологические изме-
нения в структуре клубочков при гипотиреозе, как 
утолщение базальной мембраны клубочков и рас-
ширение мезангиального матрикса, способствуют 
снижению почечного кровотока [15]. У более 55 % 
взрослых с гипотиреозом скорость клубочковой 
фильтрации обратимо снижается примерно на 40 % 
[16]. Это связано с уменьшением чувствительности 
к β-адренергической стимуляции и высвобождению 
ренина, со снижением содержания ангиотензина II 
и нарушением активности ренин-ангиотензин-аль-
достероновой системы [17, 18]. В проксимальных 
канальцах наблюдается снижение абсорбции на-
трия, хлоридов и воды [19]. Экспрессия базолате-
ральных хлоридных каналов понижается. Таким об-
разом, снижение реабсорбции хлоридов приводит к 
увеличению их доставки на периферию, что являет-
ся триггером для macula densa (плотное пятно) опо-
средовать тубулогломерулярную обратную связь, 
которая снижает активность РААС. Это приводит 
к падению СКФ. Тубулярная транспортная спо-
собность снижается, и активность Na/K-АТФазы 
сначала уменьшается в проксимальных канальцах, 
а затем почти во всех сегментах нефрона [20]. Отме-

чается уменьшение реабсорбции натрия и бикарбо-
ната, что приводит к нарушению кислотности мочи. 
Снижение тубулярной реабсорбционной способ-
ности приводит к невозможности поддерживать ме-
дуллярный гипертонус, который является основной 
движущей силой концентрирования мочи. Низкий 
медуллярный гипертонус при гипотиреозе приво-
дит к нарушению способности почек концентриро-
вать мочу. Гипотиреоз вызывает обратимое повы-
шение чувствительности собирательных протоков к 
вазопрессину (антидиуретический гормон — АДГ). 
Это увеличивает реабсорбцию свободной воды, од-
нако при гипотиреозе повышение задержки воды не 
в состоянии максимально супрессировать АДГ. Ги-
потиреоз приводит к низкому сердечному выбросу, 
который запускает каротидные барорецепторы, в 
результате чего увеличивается неосмотическая се-
креция АДГ. Гипонатриемия при гипотиреозе обу-
словлена снижением СКФ, реабсорбцией натрия и 
относительным увеличением АДГ. Гипонатриемия 
среди пациентов с гипотиреозом, которые имеют 
повышенный креатинин, встречается в два раза 
чаще, чем у пациентов с нормальным уровнем креа-
тинина в сыворотке. При гипотиреозе наблюдается 
обратимое снижение отношения почки/масса тела. 
При соответствующем лечении почечная масса поч-

ти удваивается. Гипо-
тиреоз приводит к об-
ратимому повышению 
уровня креатинина в 
сыворотке крови вслед-
ствие снижения СКФ, а 
также возможной мио-
патии и рабдомиолиза. 
Наблюдается снижение 
уровня цистатина С из-
за уменьшения его про-
дуцирования, увели-
чение проницаемости 
клубочковых капилля-
ров для белков с после-
дующей протеинурией 
[21]. 

Ãèïåðòèðåîç  
è ôóíêöèÿ ïî÷åê

Гипертиреоз при-
водит к увеличению 
почечного кровотока 
и СКФ [22]. Это про-
исходит на нескольких 
уровнях. Влияние пре-
ренальных факторов 
заключается в том, что 
гормоны ЩЖ увеличи-
вают сердечный выброс 
за счет положительного 
хронотропного и ино-
тропного эффектов, а 

Рисунок 1. Регуляция осью гипоталамус — гипофиз — щитовидная железа 
уровней гормонов Т3 и Т4



70 ,  ISSN 2307-1257 (print), ISSN 2307-1265 (online) Vol. 8, No. 1, 2019

Îãëÿä / Review

также снижения сосудистого сопротивления. Это 
косвенно способствует повышению почечного кро-
вотока. Наблюдается увеличение эндотелиального 
продуцирования оксида азота (NO) синтазой окси-
да азота (NOS) в коре и мозговом слое почек [23]. 
Этот процесс сопровождается снижением почечно-
го вазоконстриктора эндотелина [24]. Таким обра-
зом, увеличение внутрипочечной вазодилатации и 
уменьшение вазоконстрикции приводят к повыше-
нию почечного кровотока. У пациентов с гиперти-
реозом СКФ увеличивается примерно на 18–25 %, 
что обусловлено не только увеличением почечного 
кровотока, но и активацией системы РААС. Гормо-
ны ЩЖ стимулируют РААС несколькими спосо-
бами. При гипертиреозе наблюдается повышенная 
β-адренергическая активность, сопровождаемая 
повышением плотности β-адренергических рецеп-
торов в корковом слое почек, что приводит к сти-
муляции РААС [25]. Т3 повышает экспрессию гена 
ренина. Гормоны ЩЖ повышают уровень ренина 
в плазме, ангиотензина II и ангиотензинпревра-
щающего фермента (АПФ) в сыворотке. Кроме 
того, наблюдается увеличение синтеза ангиотензи-
ногена в печени и плотности его рецепторов [26]. 
Все эти факторы повышают активность РААС. Эти 
процессы приводят к афферентной артериальной 
вазодилатации и эфферентной артериальной ва-
зоконстрикции и, как следствие, к повышению 
фильтрационного давления. При гипертиреозе от-
мечается увеличение активности базолатеральной 
Na/K-АТФазы, апикального Na/H-обменника и 
Na/Pi-котранспортера. Активация этих транспор-
теров увеличивает проксимальную реабсорбцию на-
трия. При гипертиреозе отмечается одновременное 
увеличение канальцевой и почечной массы, а также 
реабсорбционной способности канальцев [27]. Ак-
тивная реабсорбция хлоридов, наряду с транспортом 
через базолатеральный хлоридный канал, косвенно 
увеличивает реабсорбцию кальция, особенно в пет-
ле Генле. У пациентов с гипертиреозом креатинин 
сыворотки, как обратный маркер СКФ, значитель-
но снижается не только из-за увеличения СКФ, но и 
из-за сокращения общей мышечной массы [28]. При 
гипертиреозе усиливается клеточный метаболизм, 
что приводит к повышению цистатина С, уровни 
которого плохо коррелируют с СКФ. Нейтрофиль-
ная желатиназа, связанная с липокалином (NGAL), 
являющаяся биомаркером сниженной функции по-
чек, не изменяется при гипертиреозе. N-ацетил-β-
D-глюкозаминидаза (NAG) повышается вследствие 
разрушения гломерулярной базальной мембраны и 
повреждения канальцев [29]. Наблюдается сниже-
ние способности к концентрированию мочи, веро-
ятно, из-за увеличения почечного кровотока и ос-
мотического диуреза, а не из-за нечувствительности 
к вазопрессину. Гипертиреоз связан с уменьшением 
общего количества воды в организме. При этом кон-
центрация калия и натрия в сыворотке остается в 
норме. 

Различные эффекты гипотиреоза и гипертиреоза 
на функцию почек представлены в табл. 1. 

Клинические эффекты гипотиреоза и гиперти-
реоза на функциональные почечные тесты сумми-
рованы в табл. 2. 

Çàáîëåâàíèÿ ïî÷åê, ñâÿçàííûå  
ñ äèñôóíêöèåé ùèòîâèäíîé æåëåçû

Различные заболевания почек могут быть связа-
ны с нарушениями функции щитовидной железы.

Õðîíè÷åñêàÿ áîëåçíü ïî÷åê
Хроническая болезнь почек (ХБП) влияет на ось 

гипоталамус — гипофиз — щитовидная железа и 
периферический обмен гормонов ЩЖ. У пациен-
тов с ХБП самым распространенным заболеванием 
является субклинический гипотиреоз с низким Т3 
[30]. Уровни ТТГ обычно нормальные, с изменен-
ным циркадным ритмом (зависит от биоактивно-
сти ТТГ). При уремии ответ рецептора гипофиза 
на действие тиреотропин-рилизинг-гормона сни-
жается, что вызывает уменьшение высвобождения 
ТТГ, снижение клиренса и увеличение периода 
полураспада ТТГ. Абнормальные компоненты сы-
воротки, обнаруживаемые при интоксикации про-
дуктами обмена, могут изменить связывание Т3 и 
Т4 с белками. Нормальные или низкие уровни Т4 
могут быть связаны с действием фермента моно-
дейодиназы, который проявляет свою активность 
во внутреннем бензольном кольце вместо внеш-
него, что приводит к образованию реверсивного 
Т3 (rT3). Однако у пациентов с ХБП уровни rT3 
являются нормальными, так как он перемещает-
ся из сосудистого русла во внутриклеточное про-
странство. Кратковременное повышение Т4 обыч-
но наблюдается после гемодиализа. Этот эффект 
в основном обусловлен действием гепарина как 
антикоагулянта, который ингибирует связывание 
Т4 с белками и приводит к повышению Т4. Низкие 
уровни Т3 при ХБП могут быть также связаны с 
действием йодтирониндейодиназы (конвертирует 
Т4 в Т3). Это может проявляться при голодании, 
хроническом метаболическом ацидозе и белковой 
недостаточности. Эти факторы влияют на свя-
зывание белков с Т3. Низкие уровни Т3 при ХБП 
объясняются периферическим (вне щитовидной 
железы) преобразованием Т4 в Т3 из-за снижения 
клиренса воспалительных цитокинов, таких как 
TNF-альфа и IL-1 [31]. Эти цитокины ингибируют 
экспрессию 5'-дейодиназы и способствуют преоб-
разованию Т4 в Т3 (рис. 2). 

Низкие уровни свободного Т3 оказались неза-
висимыми предикторами смертности пациентов, 
находящихся на гемодиализе [32]. Сниженные 
уровни Т3 до пересадки почки связаны с посттранс-
плантационными рисками потери трансплантата, 
поэтому всем клиницистам рекомендуется про-
верять уровень Т3 до пересадки почки. Уремия 
влияет на функцию и размер щитовидной железы 
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Гипотиреоз

 

Гипертиреоз

↓ Частота сердцебиения ↑ Частота сердцебиения

↓ Сократимость сердца ↑ Сократимость сердца

↓ Сердечный выброс ↑ Сердечный выброс

↑ Периферическое сопротивление 
сосудов

 ↓ Периферическое сопротивление 
сосудов

↓ Почечный кровоток

 

↑ Почечный кровоток

↓ β-адренергические рецепторы почек ↑ β-адренергические рецепторы 
почек

↓ Активность РААС

 

↑ Активность РААС

↓ Фильтрационное давление ↑ Фильтрационное давление

↓ СКФ ↑ СКФ

↓ Тубулогломерулярная обратная 
связь

 

↑ Тубулогломерулярная обратная 
связь

↓ Трубчатая масса ↑ Трубчатая масса

↓ Na/K-АТФаза ↑ Na/K-АТФаза

↓ Способность концентрировать мочу ↑ Способность концентрировать 
мочу

Таблица 1. Различные эффекты гипотиреоза и гипертиреоза на функцию почек
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[33]. У пациентов с уремией наблюдается увеличе-
ние объема щитовидной железы по сравнению с 
субъектами с нормальной функцией почек. Кроме 
того, рак щитовидной железы чаще встречается у 
пациентов с уремией, чем в общей популяции [34] 
(рис. 3).

Îñòðîå ïîâðåæäåíèå ïî÷åê
Острое повреждение почек (ОПП) связано с 

аномалиями в функционировании гормонов ЩЖ, 
аналогичных тем, которые обнаружены при син-
дроме эутиреоидной патологии (СЭП). В отличие 
от обычной формы СЭП у пациентов с ОПП уровни 
rT3 могут не повышаться [35]. Повышение уровня 
креатинина в сыворотке крови, связанное с гипо-
тиреозом, может иметь отношение к пациентам с 
карциномой ЩЖ, при лечении которых левотирок-
сином возможно накопление лекарственного пре-
парата из-за его аккумулирования в организме, так 

как элиминация осуществляется в основном через 
почки [36]. У пациентов с первичным [37, 38] или 
вторичным гипотиреозом [39, 40] к развитию ОПП 
приводит рабдомиолиз. 

Ãëîìåðóëÿðíûå çàáîëåâàíèÿ ïî÷åê
Заболевания ЩЖ (гипо- и гипертиреоз) мо-

гут быть связаны с различными формами гломе-
рулонефрита [41]. Наиболее часто встречающейся 
формой является мембранозная гломерулопатия, 
связанная с нефротическим синдромом [42]. В 
исследованиях была отмечена связь между дис-
функцией ЩЖ и IgA-нефропатией [43], мезангио-
капиллярным или мембранопролиферативным 
гломерулонефритом [44], гломерулонефритом с ми-
нимальными изменениями [45]. В этот процесс мо-
гут быть вовлечены несколько механизмов. Протеи-
нурия может способствовать развитию первичного 
гипотиреоза и иммунной активации ЩЖ или почек 

с формированием им-
мунокомплексов, кото-
рые часто встречаются 
у пациентов с заболева-
нием ЩЖ [46]. Отложе-
ние иммунокомплексов 
наблюдается в базаль-
ной мембране фолли-
кулярного эпителия 
ЩЖ и гломерулах у па-
циентов с тиреоидитом 
Хашимото и мембран-
ной гломерулопатией. 
Подтверждается связь 
заболевания почек и 
дисфункции ЩЖ, ко-
торая имеет аутоиммун-
ное происхождение и 
связана с диабетом 1-го 
типа, наличием отло-
жений иммуноглобули-
нов и тиреоглобулина в 
гломерулах у некоторых 
пациентов [47]. Гло-
мерулярные заболева-
ния в основном имеют 
 аутоиммунный харак-
тер (например, волча-

Таблица 2. Клинические эффекты гипотиреоза и гипертиреоза на функциональные почечные тесты

Тест Гипотиреоз Гипертиреоз

Креатинин (сыворотка) Увеличение Снижение

Цистатин С (сыворотка) Уменьшение Увеличение

NGAL (моча) Не изменяется Не изменяется

Белок мочи (24 часа) Увеличивается Увеличивается

Выведение воды Уменьшается Увеличивается

Дисбаланс электролитов Гипонатриемия Нет

Рисунок 2. Связь хронической болезни почек (ХБП) 
с дисфункцией щитовидной железы
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ночный нефрит, антинейтрофильные цитоплаз-
матические антитела) и связаны с аутоиммунным 
заболеванием щитовидной железы. 

Òóáóëÿðíûå çàáîëåâàíèÿ ïî÷åê
Тубулярное повреждение почек также связано с 

дисфункцией ЩЖ, хотя реже по сравнению с гло-
мерулярными заболеваниями [48]. Сообщалось об 
отдельных случаях гипертиреоза, связанного с ту-
булоинтерстициальным нефритом и увеитом, ко-
торый реагирует на лечение глюкокортикоидами 
[49]. В этих случаях это была не болезнь Грейвса, а, 
скорее, тиреоидит при отсутствии аутоиммунитета 
ЩЖ. Рифампицин может способствовать развитию 
тубулоинтерстициального нефрита и гипертиреоза 
[50]. 

Íåôðîòè÷åñêèé ñèíäðîì
Нефротический синдром (НС) обусловлен изме-

нениями уровней тиреоидных гормонов в сыворот-
ке. Потеря через мочу связывающих белков, таких 
как тироксинсвязывающий глобулин, преальбумин 
и альбумин, приводит к снижению содержания Т4 
в сыворотке (иногда общего Т3). Эти гормональ-
ные изменения ассоциированы со степенью про-
теинурии и уровнями сывороточного альбумина. 
У пациентов с низким резервом ЩЖ может раз-
виться гипотиреоз. Первичный гипотиреоз связан с 
врожденным нефротическим синдромом [51]. При 
массивной протеинурии, которая стимулирует ось 
гипоталамус — гипофиз — щитовидная железа, от-

мечается дефицит тиреоидных гормонов, что отра-
жается на концентрации тиреотропного гормона в 
сыворотке. К факторам риска развития этого забо-
левания относятся недостаток питания и дефицит 
йода. 

Äèàëèç è òðàíñïëàíòàöèÿ ïî÷êè
Пациенты, находящиеся на гемодиализе из-за 

ХБП, имеют низкий уровень гормонов ЩЖ и по-
вышенный уровень ТТГ. Гепарин ингибирует свя-
зывание Т4 с белком, увеличивая при этом фракцию 
свободного Т4 у пациентов с ХБП после диализа 
[52]. У пациентов с ХБП на гемодиализе существует 
компенсаторное влияние тиреоидных гормонов на 
транспорт в клетки, которое помогает поддерживать 
эутиреоидное состояние, несмотря на низкий уро-
вень гормонов ЩЖ в сыворотке крови [53]. В связи 
с этим, несмотря на низкое содержание гормонов 
ЩЖ в сыворотке, не следует начинать их повыше-
ние без существенного увеличения ТТГ. Среди па-
циентов, находящихся на перитонеальном диализе, 
наблюдается значительное увеличение гипотиреоза 
(особенно субклинического) и низких уровней Т3, 
а также потеря тироксинсвязывающего глобулина 
(ТСГ), Т4 и Т3. Несмотря на постоянную и суще-
ственную потерю белка, уровни ТСГ пребывают в 
норме, а потери Т4 и Т3 незначительны (соответ-
ственно 10 и 1 %) и легко компенсируются. Таким 
образом, пациентам на перитонеальном диализе нет 
необходимости восполнять гормоны ЩЖ. 

Низкие уровни Т3 и Т4 восстанавливаются по-
сле трансплантации, 
хотя и постепенно — в 
течение первых 3–4 
месяцев. У пациентов 
после трансплантации 
почки в течение первых 
нескольких месяцев 
наблюдается сниже-
ние уровней Т4 [54]. В 
целом после трансплан-
тации объем щитовид-
ной железы и уровни 
свободного Т3 хорошо 
коррелируют с функ-
цией трансплантата 
[55]. Низкие уровни Т3 
перед трансплантацией 
связаны с будущим ри-
ском потери трансплан-
тата [56]. 

Ðàê, ùèòîâèäíàÿ 
æåëåçà è ïî÷êè

Пациенты, у кото-
рых в прошлом был рак 
щитовидной железы, 
имеют повышенный 
риск второго злока-

Рисунок 3. Эффекты хронической болезни почек на ось гипоталамус — 
гипофиз — щитовидная железа
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чественного новообразования, включая почечно-
клеточный рак [57]. У пациентов с дифференциро-
ванной карциномой ЩЖ было зарегистрировано 
распространение опухолей в мочеполовой системе 
и почках [58]. Это может быть связано со специфи-
ческим лечением или генетической предрасполо-
женностью. Так, лечение с использованием лучевой 
терапии опухоли Вильмса у детей можно рассма-
тривать как потенциальный фактор риска развития 
дифференцированного рака ЩЖ [59]. Вследствие 
высокой васкуляризации обоих органов нередко 
наблюдаются метастазы в почках при первичной 
опухоли ЩЖ и наоборот. Метастазы в почках были 
зарегистрированы у пациентов с папиллярным [60], 
фолликулярным [61] и анапластическим раком щи-
товидной железы [62]. У пациентов с раком ЩЖ 
метастазы в почках могут появиться спустя 7–30 лет 
от начала установления диагноза [63]. Присутствие 
почечно-клеточной карциномы с метастазами в 
ЩЖ указывает на плохой прогноз со средней выжи-
ваемостью около 5 лет 64 %. Этот тип метастазов по-
является между 5 и 19 годами после нефрэктомии. 
Примерно 65 % случаев папиллярного рака ЩЖ у 
детей и подростков экспрессируют рецепторы для 
эритропоэтина. Опухоли с экспрессией этих рецеп-
торов демонстрируют более благоприятные прогно-
стические показатели, чем при их отсутствии [64]. 
Множественная эндокринная неоплазия типа 2А 
связана с дисплазией почек [65]. 

Ëåêàðñòâåííûå ïðåïàðàòû  
ïðè çàáîëåâàíèè ùèòîâèäíîé æåëåçû 
è ïî÷åê

Различные лекарственные препараты, использу-
емые при заболеваниях щитовидной железы, могут 
оказывать неблагоприятное воздействие на почки и 
наоборот (табл. 3). 

Гипотиреоз, вызванный тионамидами (метима-
зол, карбимазол и пропилтиоурацил), может при-

вести к повреждению почки. Тионамиды влияют 
на функцию почек путем различных иммунологи-
ческих механизмов, которые приводят к развитию 
различных типов гломерулонефрита [66]. Литий 
оказывает неблагоприятное воздействие как на 
щитовидную железу, так и на почки, что приводит 
к развитию гипотиреоза и нефрогенного несахар-
ного диабета. Литий ингибирует синтез и проду-
цирование гормонов щитовидной железы. Меха-
низм действия лития состоит в снижении уровней 
аквапорина-2 и приводит к литийиндуцированной 
гиперкалиемии [67]. У пациентов после трансплан-
тации почки, которые использовали алемтузумаб, 
наблюдалось развитие аутоиммунного заболевания 
ЩЖ [68]. Лечение леналидомидом, новым препа-
ратом с иммуномодулирующим, антиангиогенным 
и противоопухолевым свойствами, было связано с 
транзиторным тиреотоксикозом у пациентов с по-
чечно-клеточным раком [69]. Имеется также со-
общение о двух случаях гипертиреоза, вызванного 
интерфероном-альфа у пациентов с почечно-кле-
точным раком [70]. Применение сунитиниба при 
лечении пациентов с почечно-клеточным раком 
может привести к дисфункции ЩЖ, в основном к 
гипотиреозу [71]. У этих пациентов периодически 
рекомендуется проводить мониторинг функции 
щитовидной железы. Некоторые авторы полагают, 
что состояние гипофункции ЩЖ может быть свя-
зано с лучшим прогнозом при определенных опу-
холях, поэтому левотироксин следует назначать с 
осторожностью пациентам с незначительно увели-
ченным ТТГ [72]. Некоторые лекарственные пре-
параты могут оказывать неблагоприятное действие 
на почки и щитовидную железу. Например, амио-
дарон, богатый йодом антиаритмический препарат, 
может индуцировать как гипотиреоз, так и гиперти-
реоз [73], а также острое повреждение почек [74], а 
рифампицин — тубулоинтерстициальный нефрит и 
гипертиреоз [75]. 

Таблица 3. Лекарственные препараты, которые могут вызвать дисфункцию щитовидной железы  
и/или заболевание почек

Лекарственный 
препарат Показания Дисфункция 

щитовидной железы
Нарушение функции 

почек

Антитиреоидные лекар-
ственные препараты 
(тионамиды)

Гипертиреоз Гипотиреоз Гломерулонефриты, ва-
скулиты, люпус-нефрит

Литий Биполярное аффективное 
расстройство, шизоаф-
фективное расстройство

Гипотиреоз Нефрогенный несахар-
ный диабет, хроническая 
болезнь почек

Амиодарон Аритмии Гипо-/гипертиреоз Острая почечная недоста-
точность

Рифампицин Туберкулез Гипертиреоз Тубулоинтерстициальный 
нефрит

Алемтузумаб Трансплантация почки Аутоиммунный тиреоидит

Леналидомид Рак почки Гипертиреоз

Сунитиниб Рак почки Гипо-/гипертиреоз
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Ôóíêöèÿ ùèòîâèäíîé æåëåçû, 
çàáîëåâàåìîñòü è ñìåðòíîñòü  
ïðè ïîâðåæäåíèè ïî÷åê

Существует связь между уровнями Т3 в сыво-
ротке крови, различными маркерами воспаления и 
активацией эндотелия у пациентов с ХБП. У этих 
пациентов наблюдается связь между низкими зна-
чениями Т3 и маркерами воспаления (повышен-
ные уровни высокочувствительного С-реактивного 
белка, интерлейкина-6 и молекулы сосудистой 
адгезии 1). Чем ниже концентрация Т3, тем выше 
степень воспаления. Поэтому низкий Т3 связан с 
плохой выживаемостью. Некоторые авторы реко-
мендуют определять уровни Т3 для оценки связи 
между дисфункцией ЩЖ и риском смертности в 
этой популяции. Недоедание может снизить уро-
вень Т3 в сыворотке. Фактор некроза опухоли альфа 
и интерлейкин-1 ингибируют экспрессию 5'-дейо-
диназы (тип 1), фермента, участвующего в преоб-
разовании Т4 в Т3 в периферических тканях, что 
объясняет хроническое воспаление и повреждение 
сосудов при ХБП и влияет на нормальный синтез Т3 
из Т4 [76]. 

Âûâîäû
Установлена связь между дисфункцией щито-

видной железы и заболеванием почек. Для ХБП 
характерно повышение уровня ТТГ, однако это не 
всегда означает гипотиреоз. Использование лекар-
ственных препаратов при ХБП (гемодиализ, пери-
тонеальный диализ) и трансплантации почки мо-
жет оказывать сильное влияние на функцию ЩЖ. 
Трансплантация почки сопровождается специфи-
ческими изменениями в физиологии ЩЖ. Пре-
параты, применяемые при дисфункции ЩЖ, мо-
гут привести к повреждению почек. Важную роль 
играет низкий Т3, который связан с воспалением, 
эндотелиальной дисфункцией и плохой выжива-
емостью у пациентов с ХБП. Связь между уровня-
ми Т3 и смертностью была доказана у уремических 
пациентов. Детальное знание этих взаимодействий 
важно как нефрологам, так и эндокринологам для 
оптимальной диагностики и ведения пациентов. 
Дальнейшие исследования в этой области могут 
дать новое понимание биологического значения из-
менения гормонов ЩЖ у пациентов с заболеванием 
почек.

Конфликт интересов. Автор заявляет об отсут-
ствии какого-либо конфликта интересов при под-
готовке данной статьи.
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Äèñôóíêö³ÿ ùèòîïîä³áíî¿ çàëîçè ³ çàõâîðþâàííÿ íèðîê

Резюме. Гормони щитоподібної залози (ЩЗ) необхід-
ні для нормального функціонування нирок, що, у свою 
чергу, є не тільки органом для метаболізму і виведення 
гормонів ЩЗ, але й мішенню для дії деяких тиреоїдних 
гормонів. Гіпотиреоз і гіпертиреоз пов’язані з клінічно 
значущими змінами в діяльності нирок. Гіпотиреоз супро-
воджується зниженням швидкості клубочкової фільтрації 
(ШКФ), гіпонатріємією та зміною здатності нирок до ви-
ведення води із організму. Підвищені рівні гормонів ЩЗ 
призводять до збільшення ШКФ і ниркового кровотоку. 

Ниркова недостатність впливає на функцію ЩЗ. Хронічна 
хвороба нирок супроводжується помітними ефектами на 
осі гіпоталамус — гіпофіз — щитоподібна залоза. Є зв’язок 
між раком ЩЗ і пухлинами нирок. Дані останніх дослі-
джень показують, що гормони ЩЗ, особливо Т3, можна 
розглядати як маркер виживання у пацієнтів із захворю-
ванням нирок.
Ключові слова: дисфункція щитоподібної залози; гіпоти-
реоз; гіпертиреоз; хронічна хвороба нирок; пошкодження 
нирок

Î.Î. Melnik
Medical company “Empirica”, Kyiv, Ukraine

Thyroid dysfunction and kidney diseases

Abstract. Thyroid hormones provide normal functioning of 
the kidneys, which in turn are not only an organ for the metabo-
lism and excretion of thyroid hormones but also serve as targets 
for the action of certain thyroid hormones. Hypothyroidism 
and hyperthyroidism are associated with clinically significant 
changes in the activity of the kidneys. Hypothyroidism is ac-
companied by a decrease in glomerular filtration rate (GFR), 
hyponatremia and a change in the ability to excrete water from 
the body through the kidney. Elevated levels of thyroid hor-

mones lead to an increase in GFR and renal blood flow. Re-
nal failure affects thyroid function. Chronic kidney disease is 
accompanied by noticeable effects on the hypothalamus-pitu-
itary-thyroid axis. There is a link between thyroid cancer and 
kidney tumors. Recent studies show that thyroid hormones, es-
pecially T3, can be considered as a marker of survival in patients 
with kidney disease.
Keywords: thyroid dysfunction; hypothyroidism; hyperthy-
roidism; chronic kidney disease; kidney failure


