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Патологические изменения в работе почек приводят к нарушению поддержания гомеостаза внутренней среды ор-
ганизма. По мере снижения скорости клубочковой фильтрации и нарастания уремии уменьшается метаболизм, из-
меняются процессы транспортировки и связывания с клетками-мишенями многочисленных биологически активных 
веществ, в том числе гормонов гипофиза. В статье представлен обзор нарушений функции гипофиза у пациентов 
с терминальной стадией хронической болезни почек (тХБП) и обсуждены патогенетические механизмы их форми-
рования. Особое внимание уделено оценке изменений концентрации гормонов гипофиза у пациентов, получающих 
заместительную почечную терапию (ЗПТ). Так, тХБП приводит к повышению уровня пролактина, лютеинизирующего 
гормона (ЛГ) и фолликулостимулирующего гормона (ФСГ). Концентрации соматотропного гормона (СТГ), инсулино-
подобного фактора роста-1 (ИФР-1), тиреотропного гормона (ТТГ), адренокортикотропного гормона (АКТГ) и вазо-
прессина могут оставаться в пределах нормальных значений или повышаться в данной группе больных. Проведение 
ЗПТ не снижает уровни пролактина, ЛГ, ФСГ, в то же время концентрации СТГ, ИФР-1, ТТГ имеют тенденцию к норма-
лизации. Содержание АКТГ и вазопрессина может оставаться без изменений или уменьшаться. Трансплантация почки 
в большинстве случаев корректирует описанные нарушения. В целом устранение гормональных изменений способ-
но улучшить клинический исход и качество жизни пациентов, страдающих тХБП.
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Disorders in the kidneys lead to disturbance of homeostasis. As the glomerular filtration rate decreases, the metabolism 
of numerous biologically active substances, including pituitary hormones, decreases. The article presents an overview of 
pituitary dysfunction in patients with chronic kidney disease (CKD) and discusses the possible reasons of the pathogenetic 
mechanisms. Particular focus is being given to the assessment of changes in the concentration of pituitary hormones in pa-
tients with end-stage chronic kidney disease (CKD) and discusses the pathogenetic mechanisms of their formation. Particu-
lar attention is paid to the assessment of changes in the concentration of pituitary hormones in patients receiving renal re-
placement therapy (RRT). CKD leads to an increase in the level of prolactin, luteinizing hormone (LH) and follicle-stimulating 
hormone (FSH). Concentrations of growth hormone (GH), isulin-like growth factor-1 (IGF-1), thyroid-stimulating hormone 
(TSH), adrenocorticotropic hormone (ACTH) and vasopressin may remain within normal values or increase in this group of 
patients. RRT does not reduce the levels of prolactin, LH, FSH, while the concentration of growth hormone, IGF-1, TSH tends 
to normalize. The content of ACTH and vasopressin may remain unchanged or decrease. Kidney transplantation in most 
cases corrects hormonal disorders. Correction of hormonal changes can improve the clinical outcome and quality of life of 
patients with end stage CKD.
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В процессе написания статьи использовались следу-
ющие базы данных: www.elibrary.ru, www.ncbi.nlm.nih.
gov/pubmed, www.clinicalTrials.gov, поисковая система 
Google. Поиск проводился по ключевым словам: гипо-
физ, гормоны, хроническая болезнь почек, гемодиализ, 
перитонеальный диализ, трансплантация почки.

ВВЕДЕНИЕ

В последние десятилетия хроническая болезнь почек 
(ХБП) стала глобальной проблемой системы здравоохра-
нения наряду с другими хроническими неинфекционными 
заболеваниями. Это связано как с ростом заболеваемости 
ХБП, так и с высокой смертностью пациентов, получаю-
щих заместительную почечную терапию (ЗПТ), главным 
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 образом, вследствие развития патологии сердечно-сосу-
дистой системы [1]. По результатам крупных когортных 
исследований, общемировая распространенность ХБП со-
ставляет в среднем от 11 до 13% [2]. Кроме того, к 2040 г., 
по прогнозам экспертов, данная патология станет пятой 
причиной смерти населения во всем мире [3]. К основным 
нозологиям, вызывающим ХБП, сегодня относят сахарный 
диабет, гипертоническую болезнь, хронический гломеру-
лонефрит, а также сочетания данных заболеваний [4].

Патологические изменения в работе почек приводят 
к нарушению гомеостаза внутренней среды организма. 
При наличии терминальной стадии ХБП (тХБП) наруша-
ются метаболизм и транспортировка гормонов, а также 
снижается чувствительность клеток-мишеней [5]. Дан-
ные изменения требуют более тщательного контроля 
у пациентов с тХБП, получающих ЗПТ.

ГОРМОН РОСТА (СОМАТОТРОПИН)

Гормон роста (ГР), или соматотропин, представляет 
собой полипептид, состоящий из 191 аминокислоты [6]. 
ГР связывается со специфическим рецептором преиму-
щественно в печени, а также в других органах, например 
в почках, и стимулирует секрецию инсулиноподобного 
фактора роста-1 (ИФР-1) [6, 7]. В целом метаболические 
эффекты ГР можно рассматривать как комбинированное 
действие ГР и ИФР-1 [6].

Особый интерес представляет влияние ГР и ИФР-1 
на строение и функцию почек. Система ГР/ИФР-1 играет 
ключевую роль в нормальном развитии почек и регуля-
ции клубочковой гемодинамики вследствие расшире-
ния приносящих и выносящих артериол клубочка, а так-
же стимуляции реабсорбции фосфатов (Рi), натрия (Na+) 

и воды в канальцах почек. ИФР-1 усиливает синтез каль-
цитриола с последующим увеличением реабсорбции 
кальция (Cа2+). Система ГР/ИФР-1 повышает выделение 
аммиака (NH4

+) с мочой и увеличивает глюконеогенез, 
протекающий в клетках проксимальных канальцев [7]. 
Влияние ГР и ИФР-1 на почки представлено на рисунке 1.

При развитии тХБП концентрация ГР в сыворотке 
крови не изменена или незначительно повышена. Повы-
шение уровня ГР связано с нарушением почечного кли-
ренса и развитием резистентности к ГР. Резистентность 
к данному гормону обусловлена снижением плотности 
рецепторов в различных клетках-мишенях, а также раз-
витием пострецепторных дефектов при передаче сигна-
лов ГР и уменьшением концентрации свободного ИФР-1 
на стадии ХБП5 [8]. Уменьшение содержания данного 
вещества вызвано повышением уровней ИФР-связываю-
щих белков (ИФРСБ) в связи с нарушением их выведения 
вследствие развития ХБП [8].

Также было показано, что при прогрессирующей по-
чечной недостаточности развивается метаболический 
ацидоз. Данное патологическое состояние может сни-
зить экспрессию рецепторов к ГР и уменьшить синтез 
ИФР-1 печенью [9]. Описанные выше изменения в гомео-
стазе гормонов системы ГР/ИФР-1 способны уменьшить 
скорость клубочковой фильтрации (СКФ), а также вы-
звать повреждения подоцитов. Влияние данных гормо-
нов на баланс воды и электролитов при тХБП до конца 
не определено, так как эффекты ГР носят не только са-
мостоятельный характер, но и опосредованы действием 
ИФР-1 [9]. Таким образом, тХБП можно охарактеризо-
вать как состояние, при котором изменяются регуляция 
и биодоступность компонентов системы ГР/ИФР-1, при-
водящее к снижению активности ГР и ИФР-1.

Рисунок 1. Влияние ГР и ИФР-1 на почки [адаптировано из 7].

1 — корковое вещество; 2 — мозговое вещество; 3 — приносящая артериола; 4 — выносящая артериола; 5 — клубочек; 6 — проксимальный 
извитой каналец; 7 — петля Генле; 8 — дистальный извитой каналец; 9 — собирательная трубочка.

Примечание: ГР — гормон роста; ИФР-1 — инсулиноподобный фактор роста-1; Na+ — натрий; Н2О — вода; Na-Pi2a/с — натрий-фосфорный канал; 
Pi — фосфор; 25(ОН)D-25 — гидроксивитамин D; TRPV5 — кальциевый канал; ENaC — эпителиальный натриевый канал; NH4

+ — аммиак; Н+ — 
водород.
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Концентрация ГР и ИФР-1 у пациентов с тХБП, получа-
ющих ЗПТ, изменяется в зависимости от выбора тактики 
лечения. Так, после начала диализной терапии умень-
шается уровень ГР и повышается содержание ИФР-1 
в сыворотке крови, что, вероятно, вызвано удалением 
из кровеносного русла ИФР-связывающих белков. После 
трансплантации почки происходит нормализация мета-
болизма гормонов системы ГР/ИФР-1 [5].

Особое клиническое значение имеет применение ГР 
в практике лечения больных, получающих ЗПТ. У таких 
пациентов возможно развитие белково-энергетической 
недостаточности (БЭН), неблагоприятно влияющей на ис-
ходы. Одной из терапевтических стратегий лечения БЭН 
является назначение рекомбинантного ГР (рГР) [10]. При-
менение рГР в группе пациентов, получающих терапию 
гемодиализом и имеющих уровень альбумина <4 г/дл, 
продемонстрировано в крупном многоцентровом ран-
домизированном исследовании, оценивающем эффек-
тивность данного вещества по сравнению с плацебо. 
Назначение рГР на протяжении 20 нед в описанной 
группе больных приводило к снижению индекса массы 
тела и общего содержания жировой ткани, уменьшению 
уровня С-реактивного белка и гомоцистеина наряду с по-
вышением уровня холестерина липопротеинов высокой 
плотности и трансферрина в сыворотке крови по сравне-
нию с группой плацебо. В то же время общая смертность, 
смертность от сердечно-сосудистых заболеваний, кон-
центрация альбумина в сыворотке крови, содержание 
мышечной массы, толерантность к физической нагрузке 
и качество жизни пациентов достоверно не различались 
в двух группах, что может быть связано с небольшой 
продолжительностью исследования и ограниченными 
размерами выборки. Таким образом, применение рГР 
у пациентов, получающих терапию гемодиализом, сни-
зило факторы риска развития сердечно-сосудистых за-
болеваний. В то же время не было получено достовер-
ного улучшения белково-энергетического баланса [11]. 
Дальнейшие исследования помогут определить четкие 
клинические рекомендации по тактике назначения рГР 
в группе больных, страдающих тХПН, для улучшения ка-
чества жизни и снижения смертности от сердечно-сосу-
дистых заболеваний.

ПРОЛАКТИН

Пролактин — это полипептидный гормон, состоя-
щий из 199 аминокислот [12]. Данный гормон оказывает 
влияние на репродуктивную систему как у женщин, так 
и у мужчин, регулируя уровни гонадотропинов [12, 13]. 
Однако, наряду с влиянием на половую систему, пролак-
тин участвует в поддержании водно-солевого обмена, 
поскольку обладает антидиуретическим эффектом [14]. 
По данным Брин В.В. и соавт. (2001), пролактин вызы-
вает увеличение реабсорбции воды, снижение экскре-
ции Na+ и повышение экскреции K+, Pi, магния (Мg2+) 
и Ca2+ с мочой [15]. Исследователи Rojas-Vega L. и соавт. 
(2015) показали, что пролактин приводит к активации 
натрий-хлоридного симпортера, который стимулирует 
реабсорбцию Na+ и хлора (Cl-) в дистальном извитом ка-
нальце почек [16]. Также пролактин стимулирует синтез 
кальцитриола в клетках проксимальных канальцев по-
чек [14]. Таким образом, данный гормон имеет широкое 

биологическое действие в отношении электролитного 
обмена.

У пациентов с тХБП уровень пролактина повышен как 
в период до начала терапии ЗПТ, так и на фоне терапии 
гемодиализом или перитонеальным диализом. Гипер-
пролактинемия в данной группе больных выявляется 
у 70–90% женщин и у 20–50% мужчин [17]. Одновремен-
но с ухудшением функции почек уровень пролактина 
увеличивается, достигая высоких значений у пациентов, 
получающих ЗПТ [5]. Так, по данным исследования Lo J.C. 
и соавт. (2017), медиана концентрации пролактина в сы-
воротке крови пациентов, получающих терапию гемоди-
ализом, составила 65 нг/мл. Повышение уровня данного 
гормона наблюдалось вне зависимости от частоты про-
ведения ЗПТ [18].

Среди основных причин гиперпролактинемии при 
уремическом состоянии выделяют снижение почечного 
клиренса пролактина [19] и увеличение продукции про-
лактина вследствие сниженного синтеза дофамина [20].

Также считается, что гиперпролактинемия может яв-
ляться компенсаторным механизмом, развивающимся 
вследствие гипокальциемии, поскольку пролактин явля-
ется одним из факторов, стимулирующих синтез кальци-
триола [21].

В настоящее время известно, что данный гормон 
участвует в развитии атеросклероза и эндотелиальной 
дисфункции [22]. Так, в когортном исследовании, про-
веденном Carrero  J. и соавт. (2012), сообщалось, что по-
вышение концентрации пролактина в сыворотке крови 
на каждые 10 нг/мл увеличивает как риск сердечно-со-
судистых событий у пациентов с ХБП, не получающих 
лечение диализом, так и смертность вследствие сер-
дечно-сосудистых заболеваний среди пациентов, полу-
чающих ЗПТ [23]. По данным Марковой Т.Н. и соавт. (2019), 
гиперпролактинемия встречается у 39,8% пациентов, име-
ющих ХБП С3б-С5. В исследовании женщины с ХБП имели 
уровень общего пролактина (1065 [694; 1818] мМЕ/л) почти 
вдвое выше, чем у мужчин (523 [428; 635] мМЕ/л; pm-u=0,03), 
аналогичная закономерность выявлена при изучении со-
держания мономерного пролактина: 857 [605; 1150] мМЕ/л 
против 449 [406; 588] мМЕ/л соответственно (pm-u=0,008). 
Также показано, что диализные методы лечения в 2,5 раза 
увеличивают частоту гиперпролактинемии вне зависимо-
сти от проводимого вида ЗПТ (перитонеальный диализ или 
гемодиализ) в сравнении с пациентами с ХБП 3б стадии 
и выше. У лиц на диализной терапии увеличение концентра-
ции пролактина выявлено в 47,8%, в то время как у додиа-
лизных пациентов — в 19,2% случаев (рχ2=0,012) [24]. Важно 
отметить, что ЗПТ не приводит к нормализации концен-
трации пролактина [22, 24], в то же время транспланта-
ция почки с последующим улучшением клубочковой 
фильтрации снижает содержание данного гормона в сы-
воротке крови до нормальных значений. В исследовании 
Kumar R. и соавт. (2014) выявлено, что содержание про-
лактина уменьшилось через 6 мес после трансплантации 
почки, однако при динамическом наблюдении наруше-
ние функции трансплантата вновь вызывало повышение 
уровня данного гормона [25].

В настоящее время четкие рекомендации по тактике 
диагностики и лечения гиперпролактинемии у пациен-
тов, получающих ЗПТ, не разработаны. Однако предпола-
гается, что показанием для назначения медикаментозной 
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терапии является наличие нарушений менструального 
цикла у женщин репродуктивного возраста, имеющих 
тХБП [5]. В целом гиперпролактинемия, выявляемая у па-
циентов с ХБП, требует дальнейшего изучения, опреде-
ления тактики лечения и прогноза.

ГОНАДОТРОПИНЫ

К гонадотропинам относят гликопротеины — лю-
теинизирующий гормон (ЛГ) и фолликулостимулиру-
ющий гормон (ФСГ). Высвобождение данных веществ 
в кровеносное русло стимулируется гонадотропин-ри-
лизинг-гормоном (ГнРГ) [26, 27].

При тХБП происходит снижение амплитуды выработ-
ки ГнРГ в гипоталамусе, что вызывает нарушение пуль-
совой секреции ЛГ как у мужчин, так и у женщин  [28]. 
Данные нарушения могут быть вызваны гиперпролакти-
немией. Также повышенная концентрация ЛГ вследствие 
измененного почечного клиренса гормонов может сни-
жать выработку ГнРГ [28–30]. При уремии происходит 
снижение уровня тестостерона у мужчин, что способ-
ствует повышению концентрации ЛГ [29, 30]. Женщины 
с тХБП имеют нарушения циклического высвобождения 
ЛГ, которые приводят к отсутствию наступления ову-
ляции и являются частой причиной развития беспло-
дия [28]. Таким образом, большинство пациентов с тХБП 
имеют повышенный базальный уровень ЛГ [28–30].

Концентрация ФСГ у мужчин с уремическим син-
дромом также может быть увеличена, как и уровень 
ЛГ [28, 31]. В то же время в данной группе больных проис-
ходит нарушение сперматогенеза, что может быть вызва-
но резистентностью яичек к действию ФСГ или первичной 
дисфункцией данных органов [28, 31]. Предполагается, что 
увеличение концентрации ФСГ нарушает восстановление 
сперматогенеза после трансплантации почки [31].

Женщины, страдающие тХБП, имеют повышенную 
концентрацию ФСГ и низкое соотношение гормонов 
ЛГ/ФСГ. Данные изменения вызваны как нарушением 

пульсирующего выброса ГнРГ, так и высокой концентра-
цией пролактина [31].

Снижение уровня эстрогенов и тестостерона, наблю-
дающееся у пациентов с ХБП, способствует ухудшению 
функции почек. Известно, что эстрогены играют важную 
роль в развитии вазодилатации почечных сосудов бла-
годаря повышению выработки оксида азота (NO) [32]. 
Кроме того, показано, что в почках данные гормоны ока-
зывают антиоксидантное действие, уменьшают процес-
сы фиброза, а также ускоряют регенерацию клеточного 
эпителия. Также эстрогены принимают участие в регуля-
ции гомеостаза фосфора в проксимальных почечных ка-
нальцах [33]. Прямое влияние тестостерона на функцию 
почек, и в частности на почечную гемодинамику, у людей 
до конца не изучено [34]. Опыты на животных показали, 
что высокие концентрации тестостерона могут повреж-
дать подоциты [35]. В то же время низкие дозы тесто-
стерона защищают почки от гипоксических изменений. 
Имеются доказательства наличия рецепторов данного 
гормона на афферентных артериолах клубочков почек 
и специфического дозозависимого эффекта тестостеро-
на на тонус артериол в опытах на мышах [36]. Таким об-
разом, изменения концентрации изучаемого вещества 
преимущественно влияют на внутриклубочковую гемо-
динамику [37].

В целом дисфункция гонадотропной оси является об-
щей чертой пациентов, страдающих тХБП, вне зависимо-
сти от гендерной принадлежности. Гипоталамо-гипофи-
зарно-гонадная ось при тХБП представлена на рисунке 2.

Уменьшение концентрации эстрогенов и тестосте-
рона  отягощает течение ХБП и снижает качество жизни 
пациентов. Проведение диализной терапии в подавля-
ющем большинстве случаев не приводит к нормализа-
ции концентрации гонадотропинов [25]. Применение 
заместительной гормональной терапии препаратами 
эстрогенов и тестостерона в данной группе больных 
ограничено в связи с отсутствием четких клинических 
рекомендаций, разработанных на основе  результатов 

Рисунок 2. Гипоталамо-гипофизарно-гонадная ось при тХБП [адаптировано из 31]. Примечание: тХБП — терминальная стадия хронической 
болезни почек; ГнРГ — гонадотропин-рилизинг-гормон; ФСГ — фолликулостимулирующий гормон; ЛГ — лютеинизирующий гормон; гиперПРЛ — 

гиперпролактинемия.
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крупных рандомизированных исследований [28]. В на-
стоящее время имеются данные, свидетельствующие 
о том, что пересадка почки способствует нормализации 
концентрации гонадотропинов у пациентов с тХБП. Так, 
спустя 6 мес после трансплантации почек происходит 
снижение уровней ЛГ и ФСГ [25, 38], в то же время со-
держание тестостерона [39] и эстрогенов [38] может как 
повышаться, так и оставаться без существенных изме-
нений [25, 39].

Таким образом, тХБП характеризуется нарушением 
пульсирующей выработки ГнРГ и ЛГ, увеличением кон-
центрации ФСГ и ЛГ, выраженными изменениями кон-
центрации половых гормонов, при этом трансплантация 
почек не всегда приводит к их нормализации.

ТИРЕОТРОПНЫЙ ГОРМОН

Тиреотропный гормон (ТТГ) — соединение, имею-
щее молекулярную массу 28–30 кДа и принадлежащее 
к семейству гликопротеиновых гормонов, так же, как ЛГ 
и ФСГ [40, 41]. Тиреотропин-рилизинг-гормон (ТРГ) спо-
собствует высвобождению ТТГ в кровеносное русло. 
На поверхности клеток щитовидной железы ТТГ связы-
вается со специфическими рецепторами, приводя к экс-
прессии генов, отвечающих за выработку трийодтирони-
на (Т3) и тетрайодтиронина (Т4) [41].

Влияние йодтиронинов на почки можно разделить 
на две группы: преренальные и прямые эффекты. Пре-
ренальные эффекты тиреоидных гормонов опосредо-
ваны изменением состояния сердечно-сосудистой си-
стемы, что оказывает влияние на почечный кровоток. 

В целом данные гормоны ускоряют почечный кровоток 
и снижают сопротивление почечных сосудов за счет как 
преренальных эффектов, так и прямого действия на поч-
ки [42]. Прямые эффекты йодтиронинов обусловлены 
регулированием процессов роста и функционирования 
почек. Под влиянием Т4 и Т3 изменяются секреция и ре-
абсорбция электролитов. Гормоны щитовидной железы 
увеличивают активность Na-P (NaPi)-котранспортера, 
Na-H (NHE)-обменника, а также Na/K-АТФазы, усиливая 
реабсорбцию Na+ в проксимальных почечных канальцах. 
Йодтиронины влияют и на активность адренергических 
и дофаминергических рецепторов в клетках почечных 
канальцев, регулируют работу ренин-ангиотензин-аль-
достероновой системы [43].

В настоящее время известно, что не только наруше-
ние синтеза йодтиронинов приводит к структурным 
и функциональным изменениям со стороны почек, 
но и ХБП оказывает влияние на работу органов оси гипо-
таламус-гипофиз-щитовидная железа [44].

Большинство пациентов, страдающих тХБП, имеют 
нормальную сывороточную концентрацию ТТГ, однако 
циркадный ритм с пиком выработки данного гормона 
поздним вечером и ранним утром нарушается, а также 
снижается ночное повышение и пульсаторное высвобо-
ждение ТТГ в кровеносное русло [28, 41]. Наличие тХБП 
приводит к повышению гликозилирования молекулы 
ТТГ, что может удлинять период полувыведения данного 
вещества [41, 43, 44]. Метаболический ацидоз, развиваю-
щийся при уремии, нарушенный клиренс и увеличенный 
период выведения полураспада данного гормона спо-
собствуют развитию сниженной реакции тиреотрофов 

Рисунок 3. Ось гипоталамус-гипофиз-щитовидная железа при тХБП [адаптировано из 41].

Примечание: тХБП — терминальная стадия хронической болезни почек; ТРГ — тиреотропин-рилизинг-гормон; ТТГ — тиреотропный гормон; Т4 — 
тироксин; Т3 — трийодтиронин; рТ3 — реверсивный Т3; ИЛ-6 — интерлейкин-6; ФНО-α — фактор некроза опухоли-α.

тХБП

Нормальный 
уровень ТРГ

Нормальный 
или сниженный 

уровень Т4

Повышение 
активности 
дейодиназы 

3 типа

Сниженный 
клиренс ИЛ-6 

и ФНО-α
Нарушенный 
клиренс йода

Нормальный 
уровень ТТГ 

с нарушенным 
циркадным 

ритмом 
и повышенным 

гликозили-
рованием

Сниженная 
реакция 

рецепторов 
на воздей-
ствие ТТГ

Увеличение 
процесса 

конверсии 
Т4 в рТЗ

Нормальный 
уровень рТЗ 
вследствие 
ускорения 

перемещения 
во внутри-
клеточное 

пространство

Уменьшенная 
экспрессия 
дейодиназы 

1 типа

Сниженная 
периферическая 

конверсия Т4 
в Т3

Сниженный 
уровень Т3

Уремия

doi: https://doi.org/10.14341/probl13212Проблемы эндокринологии 2023;69(6):37-46 Problems of Endocrinology. 2023;69(6):37-46



НАУЧНЫЙ ОБЗОР42  |  Проблемы эндокринологии / Problems of Endocrinology

на ТРГ, вызывая нарушение высвобождения ТТГ в крове-
носное русло [41, 44].

Концентрация Т4 в сыворотке крови больных, име-
ющих тХБП, как правило, не изменена [28, 41]. Однако, 
по данным ряда исследований, в группе пациентов с тХБП 
отмечаются низкий уровень общего Т4 и нормальная или 
незначительно сниженная концентрация свободного Т4, 
обусловленная нарушением связывания Т4 с транспорт-
ными белками плазмы крови [42]. При тХБП повышается 
активность фермента дейодиназы 3 типа с последующим 
образованием реверсивного Т3 (rT3). Однако в целом 
концентрация rT3 у пациентов с ХБП находится в преде-
лах нормальных значений благодаря перемещению дан-
ного вещества из сосудистого русла во внутриклеточное 
пространство [41].

Содержание Т3 в плазме крови пациентов, страдаю-
щих тХБП, может снижаться или находиться в пределах 
референсных значений. Синдром низкого уровня Т3 яв-
ляется одним из наиболее ранних и распространенных 
нарушений функции щитовидной железы в данной груп-
пе пациентов [41, 43, 44]. Уменьшение концентрации Т3 
в сыворотке крови происходит вследствие нарушения 
превращения Т4 в Т3, вызванного снижением актив-
ности фермента дейодиназы 1 типа. Кроме того, повы-
шенный уровень воспалительных цитокинов (интерлей-
кина-6 (ИЛ-6) и фактора некроза опухоли-α) при тХБП 
способен ингибировать периферическую конверсию Т4 
в T3 [41, 43, 44].

Нарушение функции почек влияет и на экскрецию 
йода с мочой. Уменьшение выделения йода почками 
приводит к его накоплению в щитовидной железе, вызы-
вая длительный эффект Вольфа–Чайкова [43]. Изменения 
уровня гормонов оси гипоталамус-гипофиз-щитовидная 
железа при тХБП представлены на рисунке 3 [41].

Описанные выше нарушения метаболизма ТТГ и йод-
тиронинов вызывают множество вопросов, касающихся 
интерпретации лабораторных данных и выбора тактики 
лечения пациентов, имеющих тХБП. Клиническое зна-
чение синдрома низкого уровня Т3 является спорным. 
Так, по данным Сarrero J.J. и соавт. (2007), сниженные 
концентрации общего Т3 у больных с тХБП коррелиру-
ют с более высокими уровнями маркеров воспаления 
(С-реактивным белком, ИЛ-6 и др.), недостаточностью 
питания, развитием эндотелиальной дисфункции, а так-
же повышенной смертностью от любых причин, в том 
числе от сердечно-сосудистых заболеваний [45]. Резуль-
таты исследования Ozen K.P. и соавт. (2011) показали, что 
низкий уровень свободного Т3 связан с повышенной 
смертностью пациентов, получающих терапию гемоди-
ализом [46]. В то же время Fernandez-Reyes M.J. и соавт. 
(2010) не выявили достоверной корреляции между со-
держанием свободного Т3 в плазме крови и показателя-
ми смертности пациентов с тХБП [47].

Также в настоящее время не разработана еди-
ная тактика лечения больных уремией, имеющих по-
вышенный уровень ТТГ. Известно, что по мере сни-
жения СКФ распространенность субклинического 
гипотиреоза неуклонно возрастает. По данным иссле-
дования Chonchol M. и соавт. (2008), около 18% паци-
ентов с ХБП, не получающих лечение гемодиализом, 
наблюдаются с диагнозом «первичный субклинический 
гипотиреоз». Участники обследования с расчетной 

СКФ<60 мл/мин/1,73 м2 имели большую вероятность по-
вышения концентрации ТТГ по сравнению с участника-
ми с расчетной СКФ≥60 мл/мин/1,73 м2 после поправки 
на возраст, пол, уровень глюкозы в плазме натощак, кон-
центрации общего холестерина и триглицеридов. Так, 
распространенность первичного субклинического гипо-
тиреоза у пациентов с ХБП увеличивалась с 7 до 17,9% 
по мере снижения СКФ с ≥90 мл/мин до 60 мл/мин [48]. 
Тактика лечения субклинического гипотиреоза у боль-
ных, получающих лечение гемодиализом, может вклю-
чать в себя ограничение потребления йода с пищей [41], 
а также терапию левотироксином натрия. Однако дан-
ное лечение не показало однозначного преимущества 
в отношении снижения смертности в изучаемой группе 
больных, что требует проведения дальнейших клиниче-
ских исследований [44]. Нормализация уровня гормонов 
щитовидной железы происходит после трансплантации 
почки [25 ,43]. Так, исследование Kumar R. и соавт. (2014) 
продемонстрировало, что снижение концентрации ТТГ 
и свободного Т3 развивается к концу первого месяца по-
сле трансплантации почки [25].

В целом важно отметить, что нарушение концен-
трации ТТГ и йодтиронинов, наблюдаемое у пациентов 
с ХБП, не всегда следует рассматривать как показатель 
дисфункции работы щитовидной железы. Данные изме-
нения могут являться отражением тяжелого хроническо-
го заболевания в качестве адаптации организма к ката-
болическим процессам [28].

АДРЕНОКОРТИКОТРОПНЫЙ ГОРМОН

Адренокортикотропный гормон (АКТГ) — поли-
пептид, состоящий из 39 аминокислотных остатков. Ко-
нечным продуктом оси гипоталамус-гипофиз-надпочеч-
ники является кортизол [14, 49].

В физиологическом состоянии почки принимают уча-
стие в выведении кортизола и его метаболитов из орга-
низма благодаря превращению кортизола в кортизон 
11b-гидроксистероиддегидрогеназой типа 2 (11-bHSD2). 
Данный фермент препятствует связыванию кортизола 
с минералокортикостероидными рецепторами в дис-
тальных извитых канальцах и собирательных трубочках 
почек, таким образом предотвращая развитие гипер-
натриемии, гипокалиемии и гиперволемии. Глюкокор-
тикоиды оказывают важное влияние на функцию почек 
вследствие повышения СКФ и изменения активности 
многочисленных ионных транспортеров, расположен-
ных в канальцах почек [50]. По данным ряда исследова-
ний предполагается, что АКТГ вне зависимости от уров-
ня кортизола способен оказывать нефропротективное 
действие благодаря уменьшению активности Т- и В-лим-
фоцитов. [51]. Также имеются данные о влиянии АКТГ 
на подоциты в клубочках почек. Подоциты содержат ме-
ланокортиновые рецепторы 1 типа (MCR1). Связывание 
АКТГ с MCR1 приводит к снижению активности ядерного 
фактора каппа β (NF-κβ), расположенного в клубочках 
почек, у пациентов с нефротическим синдромом. Таким 
образом, уменьшается количество поврежденных, не-
функционирующих подоцитов вследствие воздействия 
на них NF-κβ [51].

При развитии ХБП изменяется метаболизм кортизо-
ла. Так, активность фермента 11-bHSD2 снижается, что 
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приводит к повышению уровня данного гормона в сы-
воротке крови. Также нарушается связывание кортизо-
ла с транспортными белками. Уменьшаются процессы 
транспортировки данного гормона с помощью альбу-
мина. В то же время связывание кортизола с транскор-
тином остается неизменным. Концентрация АКТГ в дан-
ной группе больных находится в пределах нормальных 
значений или незначительно повышена [5]. Также отме-
чается сохранный суточный ритм секреции кортизола 
и АКТГ, что свидетельствует об отсутствии нарушения 
связи оси гипоталамус-гипофиз-надпочечники у паци-
ентов с ХБП [5, 25].

Проведение ЗПТ вызывает тенденцию к уменьшению 
концентрации АКТГ и кортизола, а также нормализа-
ции периода полувыведения кортизола по сравнению 
с группой пациентов, получающих консервативное ле-
чение [5]. В то же время трансплантация почек снижает 
уровень кортизола к концу 1-го месяца после оператив-
ного лечения. Однако через 6 мес возможно повторное 
повышение концентрации данного гормона параллель-
но с увеличением содержания креатинина в сыворотке 
крови. Интерпретация данных измерений может носить 
ошибочный характер в связи с тем, что все пациенты 
в исследовании, проведенном Kumar R. и соавт. (2014), 
получали глюкокортикостероиды до операции и нахо-
дились на поддерживающей терапии после проведения 
трансплантации почек [13]. По данным Gracia-Iguacel С. 
и соавт. (2014), повышенная концентрация кортизола 
в сыворотке крови пациентов, получающих лечение ге-
модиализом, коррелирует с маркером воспаления (С-ре-
активным белком) и увеличивает риск смертности [52]. 
Таким образом, оценка содержания АКТГ и кортизола 
у пациентов с тХБП, получающих ЗПТ и после трансплан-
тации почек, затруднена вследствие проведения тера-
пии, оказывающей выраженное влияние на концентра-
цию данных гормонов в сыворотке крови.

В настоящее время имеются ограниченные данные 
по опыту применения АКТГ у пациентов, страдающих 
тХБП. По данным литературы, терапия АКТГ способству-
ет улучшению функции почек при развитии рецидиви-
рующего фокально-сегментарного гломерулосклероза 
трансплантата почки. Так, Anwar S. и соавт. (2015) показа-
ли, что применение АКТГ у пациента с гломерулосклеро-
зом трансплантата почки в течение 4 нед приводит к ста-
билизации уровня креатинина и протеинурии и отмене 
сеансов гемодиализа [53].

Дальнейшие исследования помогут определить вза-
имосвязь между уровнем кортизола и АКТГ и прогнозом 
у пациентов с тХБП, а также оценить преимущества и не-
достатки применения препарата АКТГ у больных с транс-
плантатом почки.

ВАЗОПРЕССИН

Вазопрессин представляет собой пептид, состоящий 
из 9 аминокислот [54]. В кровеносном руcле данное ве-
щество связывается со специфическими рецепторами: 
V1a, V1b и V2. В почках преимущественно располагают-
ся рецепторы V1a и V2. Рецепторы V1a обнаруживаются 
в междольковых артериях, нисходящем колене петли 
Генле, плотном пятне и собирательных трубочках почек. 
Активация данных рецепторов приводит к повышению 

уровня артериального давления за счет вазоконстрик-
ции вследствие прямого действия вазопрессина на глад-
комышечные клетки и опосредованного действия, вы-
званного увеличенной секрецией ренина. Рецепторы V2 
локализованы в собирательных трубочках почек, плот-
ном пятне и восходящем колене петли Генле и играют 
ключевую роль в процессах реабсорбции воды вслед-
ствие активации аквапоринов 2 типа, а также увеличи-
вают процесс обратного захвата Na+ в собирательных 
трубочках [55]. Популяционное исследование PREVEND 
показало, что с помощью взаимодействия с рецепто-
рами V2 вазопрессин участвует в экскреции альбумина 
с мочой, таким образом усиливая альбуминурию у паци-
ентов с нормальной функцией почек [56].

В клинической практике определение концентра-
ции вазопрессина затруднено, так как около 90% мо-
лекул данного вещества переносится тромбоцитами, 
остальные 10% представляют собой нестабильную 
фракцию, разрушающуюся в кровеносном русле [56]. 
Как правило, в клинических исследованиях оценива-
ют уровень копептина, представляющего собой С-кон-
цевую часть предшественника вазопрессина [56]. Так, 
по данным Roussel R. и соавт. (2015), уровень копептина 
положительно коррелировал со степенью снижения 
функции почек и прогрессированием ХБП [57]. В то же 
время проведение сеансов гемодиализа у пациентов 
с тХБП не приводит к повышению концентрации вазо-
прессина и проявляется клинически снижением уровня 
артериального давления [58]. Особый интерес пред-
ставляет определение концентрации копептина у паци-
ентов после трансплантации почек. Так, Meijer E. и соавт. 
(2009) показали, что повышение уровня данного веще-
ства коррелирует со снижением функции почечного 
трансплантата вне зависимости от исходной СКФ, воз-
раста, пола и других известных факторов отторжения 
трансплантата [59]. Таким образом, в настоящее время 
появляется все больше данных, свидетельствующих 
о влиянии повышенной концентрации вазопрессина 
на прогрессирование ХБП.

В последние десятилетия разрабатывается новая 
группа препаратов — антагонисты рецепторов вазо-
прессина V1a или V2, которая, возможно, станет допол-
нительным средством для профилактики прогресси-
рования ХБП [56]. Дальнейшие исследования помогут 
выявить четкую связь между ХБП и вазопрессином.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

ХБП — патологическое состояние, при котором 
по мере снижения функции почек отмечаются измене-
ния содержания многочисленных гормонов, включая 
гормоны гипофиза. Данные нарушения становятся наи-
более выраженными у пациентов с тХБП. Проведение 
трансплантации почек в большинстве случаев приводит 
к нормализации работы оси гипоталамус-гипофиз-пери-
ферические эндокринные железы. Изменения концен-
трации гормонов гипофиза у пациентов с тХБП суммиро-
ваны в таблице.

По данным многочисленных исследований извест-
но, что тХБП сопряжена с высоким риском смертности 
вследствие развития сложных патологических меха-
низмов, которые могут усугубляться гормональными 
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 нарушениями. Изменения концентрации гормонов ги-
пофиза при тХБП следует рассматривать как следствие 
снижения экскреторной, синтетической и регуляторной 
функций почек, однако данные нарушения отягоща-
ют функционирование организма и являются одними 
из наиболее важных проявлений уремического синдро-
ма. Нормализация уровней гормонов у пациентов с тХБП, 
возможно, замедлит процесс снижения функции почек 
и приведет к уменьшению необходимости проведения 
ЗПТ и трансплантации почек, а также улучшит качество 
жизни данных больных. Совместная работа эндокрино-
логов и нефрологов в диагностике гипофизарных нару-
шений и причин их развития с дальнейшей разработкой 
стратегии ведения пациентов может привести к сниже-
нию частоты осложнений и смертности пациентов с тХБП.
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Таблица. Наиболее частые изменения концентрации гормонов гипофиза у пациентов с тХБП

Гормон тХБП ЗПТ

СТГ/ИФР-1 Нормальная, повышенная [8] Нормальная, тенденция к снижению СТГ [5]

Пролактин Повышенная [17, 24] Повышенная [18, 22, 24]

ЛГ Повышенная, нарушение пульсирующей 
секреции [28–30] Повышенная [25]

ФСГ Повышенная [28, 31] Повышенная [25]

ТТГ Нормальная с нарушением циркадного ритма, 
повышенная [28, 41] Нормальная, повышенная [48]

АКТГ Нормальная, повышенная [5] Тенденция к снижению [5]

Вазопрессин Нормальная, повышенная [58] Нормальная, тенденция к снижению [59]

Примечание: тХБП — терминальная стадия хронической болезни почек; СТГ — соматотропный гормон; ИФР-1 — инсулиноподобный фактор 
роста-1; ЛГ — лютеинизирующий гормон; ФСГ — фолликулостимулирующий гормон; ТТГ — тиреотропный гормон; АКТГ — адренокортикотропный 
гормон.

1. Смирнов А.В., Шилов Е.М., Добронравов В.А., и др. Национальные 
рекомендации. Хроническая болезнь почек: основные принципы 
скрининга, диагностики, профилактики и подходы к лечению // 
Нефрология. — 2012. — Т. 16. — №1. — С. 89-115. [Smirnov AV, 
Shilov EM, Dobronravov VA, et al. National guidelines. Chronic Kidney 
disease: basic principles of screening, diagnosis, prevention and 
treatment approaches. Nephrology. 2012;16(1):89-115. (In Russ.)]. 
doi: https://doi.org/10.24884/1561-6274-2012-16-1-89-115

2. Hill NR, Fatoba ST, Oke JL et al. Global Prevalence 
of Chronic Kidney Disease — A Systematic Review 
and Meta-Analysis. PLoS One. 2016;11(7):e0158765. 
doi: https://doi.org/10.1371/journal.pone.0158765

3. Foreman KJ, Marquez N, Dolgert A, et al. Forecasting life expectancy, 
years of life lost, and all-cause and cause-specific mortality for 
250 causes of death: reference and alternative scenarios for 2016–40 
for 195 countries and territories. Lancet. 2018;392(10159):2052-2090. 
doi: https://doi.org/10.1016/S0140-6736(18)31694-5

4. Хроническая болезнь почек: учебное пособие / Под ред. Никитин 
И.Г., Резник Е.В., Зайвая М.В., и др. — М.: РНИМУ им.Н.И.Пирогова 
Минздрава России; 2019. [Hronicheskaja bolezn’ pochek: uchebnoe 
posobie. Ed by Nikitin IG, Reznik EV, Zajvaja MV, et al. Moscow: RNIMU 
im.N.I.Pirogova Minzdrava Rossii; 2019 (In Russ.)].

5. Niemczyk S, Niemczyk L, Romejko-Ciepielewska K. Basic 
endocrinological disorders in chronic renal failure. Endokrynol Pol. 
2012;63(3):250-257.

6. Brinkman JE, Tariq MA, Leavitt L, et al. Physiology, 
Growth Hormone. [Updated 2021 May 7]. In: 
StatPearls [Internet]. Treasure Island (FL): StatPearls 
Publishing; 2022 [cited 05.11.2011]. Available from: 
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/NBK482141/

7. Haffner D, Grund A, Leifheit-Nestler M. Renal 
effects of growth hormone in health and in kidney 
disease. Pediatr Nephrol. 2021;36(8):2511-2530. 
doi: https://doi.org/10.1007/s00467-021-05097-6.

8. Mahesh S, Kaskel F. Growth hormone axis in chronic 
kidney disease. Pediatr Nephrol. 2008;23(1):41-48. 
doi: https://doi.org/10.1007/s00467-007-0527-x

9. Gurevich E, Segev Y, Landau D. Growth HORMONE and IGF1 actions 
in kidney development and function. Cells. 2021;10(12):3371. 
doi: https://doi.org/10.3390/cells10123371.

10. Ikizler TA, Cano NJ, Franch H, et al. International Society of 
Renal Nutrition and Metabolism. Prevention and treatment 
of protein energy wasting in chronic kidney disease patients: 
a consensus statement by the International Society of Renal 
Nutrition and Metabolism. Kidney Int. 2013;84(6):1096-1107. 
doi: https://doi.org/10.1038/ki.2013.147

11. Kopple JD, Cheung AK, Christiansen JS, et al. OPPORTUNITY™: a large-
scale randomized clinical trial of growth hormone in hemodialysis 
patients. Nephrol Dial Transplant. 2011;26(12):4095-4103. 
doi: https://doi.org/10.1093/ndt/gfr363.

СПИСОК ЛИТЕРАТУРЫ | REFERENCES

doi: https://doi.org/10.14341/probl13212Проблемы эндокринологии 2023;69(6):37-46 Problems of Endocrinology. 2023;69(6):37-46

https://doi.org/10.24884/1561-6274-2012-16-1-89-115


REVIEW Проблемы эндокринологии / Problems of Endocrinology |  45

12. Al-Chalabi M, Bass AN, Alsalman I. Physiology, Prolactin. 
[Updated 2021 Jul 29]. In: StatPearls [Internet]. Treasure 
Island (FL): StatPearls Publishing; 2022 Jan-. Available from: 
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/NBK507829/

13. Edey MM. Male sexual dysfunction and chronic 
kidney disease. Front Med (Lausanne). 2017;(4):32. 
doi: https://doi.org/10.3389/fmed.2017.00032

14. Огнивенко В.М. Биохимия гормонов. Учебное пособие для 
самостоятельной работы по биохимии студентов медицинских 
вузов / Под ред. Вавиловой Т.П. М.: Изд. МГМСУ; 2008. [Ognivenko 
VM. Biohimija gormonov. Uchebnoe posobie dlja samostojatel’noj 
raboty po biohimii studentov medicinskih vuzov. Ed by Vavilova TP. 
Moscow: Izd. MGMSU; 2008. (In Russ.)].

15. Брин В.Б., Таболова Л.С., Салбиев К.Д., и др. К вопросу 
о роли пролактина в регуляции водно-солевого обмена 
// Нефрология. — 2001. — Т. 5. — №3. — С. 93-94. [Brin VB, 
Tabolova LS, Salbiev KD, et al. On the role of prolactin in regulation of 
water-salt metabolism. Nephrology. 2001;5(3):93-94. (In Russ.)].

16. Rojas-Vega L, Reyes-Castro LA, Ramírez V, et al. Ovarian 
hormones and prolactin increase renal NaCl cotransporter 
phosphorylation. Am J Physiol Physiol. 2015;308(8):F799-F808. 
doi: https://doi.org/10.1152/ajprenal.00447.2014

17. Lo JC, Beck GJ, Kaysen GA, et al. Hyperprolactinemia in end‐stage 
renal disease and effects of frequent hemodialysis. Hemodial Int. 
2017;21(2):190-196. doi: https://doi.org/10.1111/hdi.12489

18. Lo JC, Beck GJ, Kaysen GA, et al. FHN Study. 
Hyperprolactinemia in end-stage renal disease and effects 
of frequent hemodialysis. Hemodial Int. 2017;21(2):190-196. 
doi: https://doi.org/10.1111/hdi.12489

19. Sievertsen GD, Lim VS, Nakawatase C, Frohman LA. Metabolic 
clearance and secretion rates of human prolactin in normal subjects 
and in patients with chronic renal failure*. J Clin Endocrinol Metab. 
1980;50(5):846-852. doi: https://doi.org/10.1210/jcem-50-5-846

20. Adachi N, Lei B, Deshpande G, et al. Uraemia suppresses 
central dopaminergic metabolism and impairs motor 
activity in rats. Intensive Care Med. 2001;27(10):1655-1660. 
doi: https://doi.org/10.1007/s001340101067

21. Kovacs CS, Chik CL. Hyperprolactinemia caused by lactation 
and pituitary adenomas is associated with altered serum calcium, 
phosphate, parathyroid hormone (PTH), and PTH-related 
peptide levels. J Clin Endocrinol Metab. 1995;80(10):3036-3042. 
doi: https://doi.org/10.1210/jcem.80.10.7559893

22. Dourado M, Cavalcanti F, Vilar L, Cantilino A. Relationship 
between prolactin, chronic kidney disease, and 
cardiovascular risk. Int J Endocrinol. 2020;2020(10):1-6. 
doi: https://doi.org/10.1155/2020/9524839

23. Carrero JJ, Kyriazis J, Sonmez A, et al. Prolactin levels, endothelial 
dysfunction, and the risk of cardiovascular events and mortality 
in patients with CKD. Clin J Am Soc Nephrol. 2012;7(2):207-15. 
doi: https://doi.org/10.2215/CJN.06840711

24. Маркова Т.Н., Косова Е.В., Синявкин Д.О. и др. Роль диализных 
методов лечения в формировании синдрома гиперпролактинемии. 
В кн.: Сборник тезисов VIII (XXVI) Национального конгресса 
эндокринологов «Персонализированная медицина и практическое 
здравоохранение» — М.: УП Принт; 2019. С. 364-365. [Markova TN, 
Kosova EV, Sinyavkin DO, et al. The role of dialysis in the formation 
of hyperprolactinemia. In: Collection of abstracts of the XVIII (XXVI) 
National Congress of Endocrinologists with international participation 
«Personalized medicine and practical healthcare». Moscow: UP Print; 
2019. P. 364-365. (In Russ.)].

25. Kumar R, Jhorawat R, Mathur M, et al. Effect of renal transplantation 
on multiple hormone levels in patients of chronic kidney disease: 
A single center study. Indian J Transplant. 2014;8(3):75-79. 
doi: https://doi.org/10.1016/j.ijt.2014.08.002

26. Nedresky D, Singh G. Physiology, Luteinizing Hormone. [Updated 
2021 Sep 28]. In: StatPearls [Internet]. Treasure Island (FL): 
StatPearls Publishing; 2022 [cited 06.11.2023]. Available from: 
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/NBK539692/

27. Orlowski M, Sarao MS. Physiology, Follicle Stimulating Hormone. 
[Updated 2022 May 8]. In: StatPearls [Internet]. Treasure Island 
(FL): StatPearls Publishing; 2022 [cited 06.11.2023]. Available from: 
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/NBK535442/

28. Kuczera P, Adamczak M, Wiecek A. Endocrine abnormalities in 
patients with chronic kidney disease. PRILOZI. 2015;36(2):109-118. 
doi: https://doi.org/10.1515/prilozi-2015-0059

29. Schmidt A, Luger A, Hörl WH. Sexual hormone abnormalities 
in male patients with renal failure. Nephrol Dial Transplant. 
2002;17(3):368-371. doi: https://doi.org/10.1093/ndt/17.3.368

30. Edey MM. Male sexual dysfunction and chronic 
kidney disease. Front Med. 2017;4(3):368-371. 
doi: https://doi.org/10.3389/fmed.2017.00032

31. Salvadori M, Tsalouchos A. Fertility and pregnancy 
in end stage kidney failure patients and after renal 
transplantation: An update. Transplantology. 2021;2(2):92-108. 
doi: https://doi.org/10.3390/transplantology2020010

32. Farahmand M, Ramezani Tehrani F, et al. Endogenous 
estrogen exposure and chronic kidney disease; a 15-year 
prospective cohort study. BMC Endocr Disord. 2021;21(1):155. 
doi: https://doi.org/10.1186/s12902-021-00817-3

33. Ma HY, Chen S, Du Y. Estrogen and estrogen receptors 
in kidney diseases. Ren Fail. 2021;43(1):619-642. 
doi: https://doi.org/10.1080/0886022X.2021.1901739.

34. Filler G, Ramsaroop A, Stein R, et al. Is Testosterone Detrimental 
to Renal Function? Kidney Int Rep. 2016;1(4):306-310. 
doi: https://doi.org/10.1016/j.ekir.2016.07.004.

35. Doublier S, Lupia E, Catanuto P. Testosterone and 17beta-estradiol 
have opposite effects on podocyte apoptosis that precedes 
glomerulosclerosis in female estrogen receptor knockout mice. 
Kidney Int. 2011;79:404–413. doi: https://doi.org/10.1038/ki.2010.398.

36. Lu Y, Fu Y, Ge Y, et al. The vasodilatory effect of testosterone 
on renal afferent arterioles. Gend Med. 2012;9(2):103-111. 
doi: https://doi.org/10.1016/j.genm.2012.02.003

37. Filler G, Ramsaroop A, Stein R et al. Is testosterone detrimental 
to renal function? Kidney Int Rep. 2016;1(4):306-310. 
doi: https://doi.org/10.1016/j.ekir.2016.07.004.

38. Sikora-Grabka E, Adamczak M, Kuczera P et al. Serum sex hormones 
concentrations in young women in the early period after successful 
kidney transplantation. Endokrynologia Polska. 2018;69(2):150-155. 
doi: https://doi.org/10.5603/EP.2018.0019x

39. Reinhardt W, Kübber H, Dolff S, et al. Rapid recovery of 
hypogonadism in male patients with end stage renal disease 
after renal transplantation. Endocrine. 2018;60(1):159-166. 
doi: https://doi.org/10.1007/s12020-018-1543-2

40. Ząbczyńska M, Kozłowska K, Pocheć E. Glycosylation in the thyroid 
gland: Vital aspects of glycoprotein function in thyrocyte 
physiology and thyroid disorders. Int J Mol Sci. 2018;19(9):2792. 
doi: https://doi.org/10.3390/ijms19092792.

41. Mohamedali M, Reddy Maddika S, Vyas A, et al. Thyroid disorders 
and chronic kidney disease. Int J Nephrol. 2014;2014(1):1-6. 
doi: https://doi.org/10.1155/2014/520281

42. Schairer B, Jungreithmayr V, Schuster M et al. Effect 
of Thyroid Hormones on Kidney Function in Patients 
after Kidney Transplantation. Sci Rep. 2020;10(1):2156. 
doi: https://doi.org/10.1038/s41598-020-59178-x.

43. Basu G, Mohapatra A. Interactions between thyroid disorders and 
kidney disease. Indian J Endocrinol Metab. 2012;16(2):204-213. 
doi: https://doi.org/10.4103/2230-8210.93737

44. Rhee CM. Thyroid disease in end-stage renal disease. 
Curr Opin Nephrol Hypertens. 2019;28(6):621-630. 
doi: https://doi.org/10.1097/MNH.0000000000000542

45. Carrero JJ, Qureshi AR, Axelsson J, et al. Clinical and 
biochemical implications of low thyroid hormone 
levels (total and free forms) in euthyroid patients with 
chronic kidney disease. J Intern Med. 2007;262(6):690-701. 
doi: https://doi.org/10.1111/j.1365-2796.2007.01865.x

46. Ozen KP, Asci G, Gungor O, et al. Nutritional state alters the 
association between free triiodothyronine levels and mortality 
in hemodialysis patients. Am J Nephrol. 2011;33(4):305-312. 
doi: https://doi.org/10.1159/000324883

47. Fernández-Reyes MJ, Diez JJ, Collado A, et al. Are low concentrations 
of serum triiodothyronine a good marker for long-term mortality 
in hemodialysis patients? Clin Nephrol. 2010;73(03):238-240. 
doi: https://doi.org/10.5414/CNP73238

48. Chonchol M, Lippi G, Salvagno G, et al. Prevalence of 
subclinical hypothyroidism in patients with chronic 
kidney disease. Clin J Am Soc Nephrol. 2008;3(5):1296-1300. 
doi: https://doi.org/10.2215/CJN.00800208

49. Ghaddhab C, Vuissoz JM, Deladoëy J. From bioinactive ACTH to ACTH 
antagonist: The clinical perspective. Front Endocrinol (Lausanne). 
2017;(8):17. doi: https://doi.org/10.3389/fendo.2017.00017.

doi: https://doi.org/10.14341/probl13212Проблемы эндокринологии 2023;69(6):37-46 Problems of Endocrinology. 2023;69(6):37-46

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/NBK507829/
https://doi.org/10.2215/CJN.06840711
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/NBK539692/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/NBK535442/


НАУЧНЫЙ ОБЗОР46  |  Проблемы эндокринологии / Problems of Endocrinology

Рукопись получена: 08.12.2022. Одобрена к публикации: 06.06.2023. Опубликована online: 31.12.2023.

ИНФОРМАЦИЯ ОБ АВТОРАХ [AUTHORS INFO]

*Маркова Татьяна Николаевна, д.м.н., профессор [Tatyana N. Markova, MD, PhD, Professor]; адрес: 
Россия, 123182, Москва, ул. Пехотная, д. 3 [address: 3 Pehotnaja street, 123182 Moscow, Russian Federation]; 
ORCID: https://orcid.org/0000-0002-8798-887X; SPIN-код: 5914-2890; e-mail: markovatn18@yandex.ru

Мищенко Надежда Константиновна [Nadezhda K. Mishchenko, PhD student, endocrinologist]; 
ORCID: https://orcid.org/0000-0001-8270-5626; SPIN-код: 1975-9680; e-mail: koc-nadushka@yandex.ru
Косова Екатерина Валерьевна [Ekaterina V. Kosova, MD];
ORCID: https://orcid.org/0000-0003-4732-6748, SPIN-код: e-mail: dok_kosova@bk.ru

ЦИТИРОВАТЬ:

Маркова Т.Н., Косова Е.В., Мищенко Н.К.  Нарушения функции гипофиза у пациентов с терминальной стади-
ей хронической почечной недостаточности // Проблемы эндокринологии. — 2023. — Т. 69. — №6. — С.  37-46. 
doi: https://doi.org/10.14341/probl13212

TO CITE THIS ARTICLE:

Markova TN, Kosova EV, Mishchenko NK. Pituitary disorders in patients with end-stage chronic renal failure. Problems of 
Endocrinology. 2023;69(6):37-46. doi: https://doi.org/10.14341/probl13212

50. Mangos GJ, Whitworth JA, Williamson PM et al. Glucocorticoids 
and the kidney. Nephrology (Carlton). 2003;8(6):267-273. 
doi: https://doi.org/10.1111/j.1440-1797.2003.00215.x

51. Bomback AS, Radhakrishnan J. Treatment of nephrotic syndrome 
with adrenocorticotropic hormone (ACTH). Discov Med. 
2011;12(63):91-96.

52. Gracia-Iguacel C, González-Parra E, Egido J, et al. Cortisol levels are 
associated with mortality risk in hemodialysis patients. Clin Nephrol. 
2014;82(4):247-256. doi: https://doi.org/10.5414/cn108311

53. Anwar S, Larson DS, Naimi N, et al. A case report of 
adrenocorticotropic hormone to treat recurrent focal segmental 
glomerular sclerosis post-transplantation and biomarker monitoring. 
Front Med. 2015;(2). doi: https://doi.org/10.3389/fmed.2015.00013

54. Glavaš M, Gitlin-Domagalska A, Dębowski D, et al. Vasopressin and its 
analogues: from natural hormones to multitasking peptides. Int J Mol 
Sci. 2022;23(6):3068. doi: https://doi.org/10.3390/ijms23063068

55. Meijer E, Boertien WE, Zietse R, et al. Potential deleterious effects of 
vasopressin in chronic kidney disease and particularly autosomal 

dominant polycystic kidney disease. Kidney Blood Press Res. 
2011;34(4):235-244. doi: https://doi.org/10.1159/000326902

56. Meijer E, Bakker SJ, Halbesma N, et al. Copeptin, a surrogate 
marker of vasopressin, is associated with microalbuminuria 
in a large population cohort. Kidney Int. 2010;77(1):29-36. 
doi: https://doi.org/10.1038/ki.2009.397

57. Roussel R, Matallah N, Bouby N, et al. Plasma copeptin 
and decline in renal function in a cohort from the community: 
The prospective D.E.S.I.R. study. Am J Nephrol. 2015;42(2):107-114. 
doi: https://doi.org/10.1159/000439061

58. Rho M, Perazella MA, Parikh CR,et al. Serum vasopressin 
response in patients with intradialytic hypotension: 
a pilot study. Clin J Am Soc Nephrol. 2008;3(3):729-735. 
doi: https://doi.org/10.2215/CJN.05341107

59. Meijer E, Bakker SJ, de Jong PE, et al. Copeptin, a surrogate marker 
of vasopressin, is associated with accelerated renal function decline 
in renal transplant recipients. Transplantation. 2009;88(4):561-567. 
doi: https://doi.org/10.1097/TP.0b013e3181b11ae4

doi: https://doi.org/10.14341/probl13212Проблемы эндокринологии 2023;69(6):37-46 Problems of Endocrinology. 2023;69(6):37-46

mailto:mischencko.nadejda2015@yandex.ru
https://orcid.org/0000-0003-4732-6748
mailto:dok_kosova@bk.ru

	_Hlk142976267
	_Hlk142551389
	_Hlk142739248
	_Hlk140697792
	_Hlk80112022
	_Hlk55681577
	_Hlk65969261
	_Hlk131418083
	_Hlk66015680
	_Hlk66619951
	_Hlk131832289
	_Hlk66091242
	_Hlk66091467
	_Hlk62930078
	_Hlk63002533
	_Hlk126786195
	_Hlk128268878
	_Hlk126776782
	_Hlk126791164
	_Hlk131863040
	_Hlk131940831
	_Hlk131927766
	_Hlk131926156
	_Hlk131927968
	_Hlk131927278
	_Hlk126781718
	_Hlk126663087
	_Hlk79924790
	_Hlk131423916
	_Hlk131697649
	_Hlk131680404
	_Hlk131867123
	_Hlk131937191
	_Hlk131878845
	_Hlk139805162
	_Hlk133967604
	_GoBack
	_Hlk26713263
	_Hlk112183563
	_Hlk119012499
	_Hlk151540720
	_Hlk151541089
	_Hlk151541904

