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Резюме. В оглядовій статті проведено аналіз літературних джерел, у яких висвітлено зміни концентрації 
окремих гормонів (паратиреоїдного гормона, інсуліну, гормона росту, пролактину) у пацієнтів з хронічною 
нирковою недостатністю (ХНН) у додіалізний та діалізний періоди. Розкриті патогенетичні взаємозв’язки 
між порушеннями функцій нирок та концентрацією гормонів у крові і змінами їх біологічних ефектів. Пара-
тиреоїдний гормон (ПТГ) розглядається як «уремічний токсин», оскільки його концентрація в крові починає 
зростати при зниженні швидкості клубочкової фільтрації (ШКФ) менше ніж 50 мл/хв. Усі стадії хронічної 
хвороби нирок (ХХН) супроводжуються порушенням кальцій-фосфорного обміну. Тривалий надлишок ПТГ 
призводить до втрати кісткової маси та розвитку вторинного гіперпаратиреозу, який є частим ускладнен-
ням при пізніх стадіях ХНН та у пацієнтів на діалізі. При ХНН підвищення концентрації інсуліну зумовлене 
зниженням ШКФ та екскреції інсуліну в проксимальних канальцях нирок, а також порушенням метаболізму 
інсуліну, що призводить до подовження періоду напіврозпаду інсуліну. Тривала діалізна терапія усуває 
фактори, що знижують деградацію інсуліну позанирковими тканинами, що підвищує чутливість тканин до 
його впливу. В експериментальних і клінічних дослідженнях показано, що надлишок гормона росту може 
несприятливо впливати на функціональний стан нирок, включно з клубочковою гіперфільтрацією та роз-
витком гломерулосклерозу. При призначенні рекомбінантного людського інсуліноподібного фактора росту 
слід брати до уваги можливість його несприятливого впливу на функціональний стан нирок. Рівень пролак-
тину підвищується при ХХН у результаті зниженого кліренсу та підвищеної секреції. Гіперпролактинемія 
проявляється галактореєю та гіпогонадизмом. Терапія діалізом не нормалізує підвищену концентрацію 
пролактину. Відзначено сучасні можливості патогенетичної корекції ендокринного дисбалансу у пацієнтів 
з ХНН. Аргументовано доведено, що нирки відіграють важливу роль у регуляції рівня гормонів у крові, а 
ендокринні розлади є однією з найважливіших складових уремічного синдрому, який потребує подальшого 
вивчення, вдосконалення терапії і профілактики гормональних порушень у додіалізні та діалізну стадії ХХН.
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Хронічна хвороба нирок (ХХН) є важливою пробле-
мою охорони здоров’я, оскільки вона вражає приблизно 
9–12 % населення світу [1]. Високу та зростаючу поши-
реність серед населення ХХН має головним чином че-
рез те, що основними її причинами є значно поширені 
цукровий діабет (ЦД) та артеріальна гіпертензія (АГ). 
ХХН притаманна підвищена смертність від серцево-су-
динних захворювань, через які щорічно у світі помирає 

від 5 до 10 мільйонів людей [2]. 
Пацієнти, які лікуються діалізними методами (гемо- 

та перитонеальним діалізом), кваліфікуються як хворі 
на ХХН VД стадії. Чисельність популяції хворих, які 
отримують лікування методами ниркової замісної те-
рапії, зростає швидше, ніж чисельність населення світу 
загалом [3]. 

Зміни нормальної функції нирок при ХХН впли-
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вають на метаболічну екскрецію багатьох гормонів, а 
пацієнти з хронічною хворобою нирок/термінальною 
стадією ниркової недостатності (ТНН) мають численні 
ендокринні розлади, які можуть прогресувати. Ендо-
кринний дисбаланс при ХХН через зниження функції 
нирок значно впливає на якість життя пацієнтів. По-
рушення функцій окремих ендокринних залоз реалі-
зуються у формуванні профілю конкретного пацієнта, 
причому зміни можуть відбуватися як в до-, так і в ді-
алізний період, що визначає необхідність аналізувати 
гормональний статус у різні періоди ХХН.

Паратиреоїдний гормон 
(паратгормон, ПТГ) при ХНН

ПТГ — поліпептидний білок, виділяється прищи-
топодібними залозами (ПЩЗ) і відіграє визначальну 
роль у гомеостазі кальцію та фосфату шляхом впли-
ву на кісткову тканину, ниркові канальці та шлунко-
во-кишковий тракт. При ХХН спостерігається пору-
шення ниркового синтезу вітаміну D, за якого ПТГ 
сприяє активації ферменту 1-альфа-гідроксилази для 
гідроксилювання 25-гідроксивітаміну D до 1,25-гід-
роксивітаміну D. Згодом подальший дефіцит вітамі-
ну D призводить до зниження шлунково-кишкового 
всмоктування кальцію, позитивного зворотного зв’яз-
ку з ПЩЗ, гіперплазії ПЩЗ і вторинного гіперпарати-
реозу (ВГП) [4]. 

Встановлено, що дефіцит вітаміну D асоціюється 
як з цукровим діабетом 2-го типу, так і з автоімунними 
розладами щитоподібної залози (ЩЗ). У популяції па-
цієнтів із ЦД 2-го типу та субклінічним гіпотиреозом 
зі значною поширеністю дефіциту/недостатності ві-
таміну D показано, що зазначені розлади пов’язані із 
субклінічним гіпотиреозом [5]. 

ПТГ розглядають як уремічний токсин, оскільки 
його концентрація в сироватці крові зростає за умов 
зниження швидкості клубочкової фільтрації (ШКФ) 
менше ніж 50 мл/хв. Тривала гіперпродукція ПТГ при-
зводить до втрати кісткової маси та екстраскелетних 
кальцифікацій, насамперед у серцево-судинній системі 
[6]. Надмірна затримка фосфору внаслідок його зниже-
ного виділення через нирки починається вже на третій 
стадії ХХН, коли зменшується активна маса ниркової 
паренхіми, що призводить до зниження продукції ак-
тивної форми вітаміну D (кальцитріол) і порушення 
всмоктування кальцію зі шлунково-кишкового тракту. 
Унаслідок зазначених змін відбувається зниження кон-
центрації іонізованого кальцію та збільшення екскреції 
ПТГ, а надлишок ПТГ призводить до розвитку ВГП з 
мобілізацією іонів кальцію та фосфору з кісткової тка-
нини [7].

Ці розлади посилюються резистентністю на рівні 
рецепторів кальцію та вітаміну D, а також надмірною 
кількістю факторів, що стримують вироблення актив-
ного вітаміну D [8]. Практично усі стадії ХХН супрово-
джуються порушенням кальцій-фосфорного балансу, а 
тяжкий ВГП є частим ускладненням при пізніх стадіях 
ХХН та у хворих на діалізі. На четвертій стадії ХХН ча-
сто спостерігаються гіпокальціємія, гіперфосфатемія, 
зниження концентрації вітаміну D і приблизно 4-кратне 

підвищення концентрації ПТГ. На п’ятій стадії ХХН 
концентрація ПТГ значно зростає [9]. 

На пізніх стадіях ХХН ПТГ не в змозі забезпечити 
ниркову екскрецію фосфату, а результатом ХХН і ВГП 
є гіпокальціємія, гіперфосфатемія та низький рівень 
вітаміну D [10]. 

Кальційчутливий рецептор (CaSR) є основним фі-
зіологічним регулятором секреції ПТГ, тому його ак-
тивація кальцієм швидко пригнічує рівень ПТГ. Іншим 
важливим учасником регуляції мінерального обміну є 
рецептор вітаміну D, який перебуває під впливом віта-
міну D і впливає на всмоктування кальцію і фосфату в 
кишечнику, експресію гена ПТГ і мобілізацію кальцію 
в кістках. Рівень фосфату в сироватці крові впливає на 
вироблення фактора росту фібробластів 23, фосфато-
ніну, який модулює реабсорбцію фосфату в сироватці 
крові, синтез ПТГ і вироблення вітаміну D.

Пацієнти з ВГП мають підвищений ризик розвитку 
серцево-судинних проблем і захворювань кісток. Су-
часні настанови рекомендують розпочинати скринінг 
і лікування ВГП у всіх пацієнтів із ХХН вже на третій 
стадії (розрахункова ШКФ < 60 мл/хв/1,73 м2) [11, 12]. 
Використання ПТГ як єдиного маркера ХХН може 
вводити в оману за певних умов, і з цієї причини ліка-
рям необхідно обережно інтерпретувати значення ПТГ. 
У пацієнтів, у яких немає попередньої медичної доку-
ментації, життєво важливо брати до уваги їх клінічну 
картину, точну інтерпретацію аналізу сечі та мікроскопії 
сечі, а також значення ПТГ під час прийняття почат-
кових рішень щодо лікування [11]. Точне визначення 
концентрації в крові ПТГ має вирішальне значення для 
прийняття терапевтичних рішень у пацієнтів із хроніч-
ною нирковою недостатністю — розладом мінералів і 
кісток (ХНН-РМК). Аналіз ПТГ другого покоління, 
який часто називають аналізом інтактного ПТГ, є по-
точним стандартом і найбільш доступним аналізом у 
клінічній практиці. Проте аналізи інтактного ПТГ ви-
мірюють як повнорозмірний біологічно активний ПТГ, 
так і гетерогенні фрагменти ПТГ у кровообігу, забезпе-
чуючи сумнівну цінність вимірювання ПТГ у пацієнтів 
із ХХН-РМК [13]. 

З 1990-х років удосконалення лікування за допомо-
гою аналогів вітаміну D, фосфатзв’язуючих речовин і 
кальційміметичних препаратів розширило можливості 
лікування пацієнтів із ВГП, але деяким пацієнтам все 
ще потрібна паратиреоїдектомія для пом’якшення на-
слідків цього складного захворювання [14]. 

Сучасні терапевтичні підходи складаються з конт
ролю споживання фосфатів за допомогою дієти або 
фосфатзв’язуючих речовин, призначення вітаміну D з 
активацією рецептора вітаміну D і кальційміметичних 
засобів, які активують кальційчутливий рецептор. Не-
щодавно новий пептид тривалої дії (етелькальцетид), 
що належить до класу кальційміметиків, був схвалений 
для внутрішньовенного застосування пацієнтам із ВГП, 
які перебувають на гемодіалізі. Етелькальцетид зв’я-
зується безпосередньо з кальційчутливим рецептором 
за допомогою сульфідного зв’язку, пригнічуючи виро-
блення та секрецію ПТГ. Етелькальцетид у пацієнтів із 
ВГП, які перебували на гемодіалізі, був ефективнішим, 
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ніж плацебо та цинакальцет, зі зниженням рівня ПТГ на 
> 30 % у 76 % пацієнтів, які отримували етелькальцетид, 
порівняно з 10 % у групі плацебо. Особливу увагу при-
ділено безпеці препарату; найпоширенішим побічним 
ефектом було безсимптомне зниження рівня кальцію в 
крові, подібне до цинакальцету, тоді як шлунково-киш-
кові симптоми спостерігалися рідше. Цей багатонадій-
ний новий препарат, доступний для кращого контролю 
ВГП, разом із препаратами, які вже використовуються, 
оптимізує лікування для нормалізації біохімічних па-
раметрів [15].

Інсулін при ХНН
Інсулін — це гормон, який діє не лише на найбільш 

відомі органи, що реагують на інсулін (печінка, жирова 
тканина та скелетні м’язи), але й на нирки. Крім того, 
нирки відіграють основну роль у виведенні інсуліну та 
можуть впливати на рівень інсуліну в плазмі. У той час 
як його основна дія в основному пов’язана з гомеоста-
зом глюкози, включно з модуляцією глюконеогенезу та 
ліполізу, у нирках ефекти інсуліну та інсулінорезистент-
ність (ІР) змінюються залежно від того, чи знаходить-
ся мішень у клубочках чи канальцях. Зокрема, якщо 
в клубочкових подоцитах інсулін сприяє поглинанню 
глюкози, беручи участь у проникності бар’єра, то в ка-
нальцях він сприяє реабсорбції глюкози та регуляції 
глюконеогенезу, а також відіграє важливу роль у гомео
стазі натрію. 

Важливо, що інсулін втручається в реабсорбцію аль-
буміну на канальцевому рівні. Крім того, ІР асоціюється 
з мікроальбумінурією навіть при нормоглікемії і тому 
може бути наявною незалежно від діагнозу ЦД. Ці ре-
зультати підтверджують внесок нирок у розвиток ЦД 
та підкреслюють динаміку інсуліну та альбуміну до та 
незалежно від його розвитку [16]. У багатьох хворих на 
ХНН спостерігаються порушення балансу вуглеводів. 
Гіперінсулінемія та ІР виникають досить рано, хоча 
концентрації глюкози зазвичай нормальні. Підвищення 
концентрації інсуліну при ХНН зумовлене погіршенням 
клубочкової фільтрації та екскреції інсуліну в прокси-
мальних канальцях, а також порушенням метаболізму 
інсуліну в клітинах проксимальних канальців, що при-
зводить до подовження періоду напіврозпаду інсуліну. 
Тубулярна секреція збільшується разом із зниженням 
ШКФ, і тому лише при приблизно 15–20 мл/хв ШКФ 
значно знижується [16]. 

З огляду на уремію, ВГП та порушення ендокрин-
ної активності жирової тканини (гіперлептинемія) у 
пацієнтів із ХНН спостерігається підвищена екскреція 
інсуліну острівцями підшлункової залози, що поясню-
ється ІР [17]. Документально підтверджено, що ІР не 
залежить від стадії ниркової недостатності [18]. Тривала 
діалізна терапія, ймовірно, усуває фактори, які знижу-
ють деградацію інсуліну позанирковими тканинами, 
що підвищує чутливість тканин до його впливу. Дослі-
дження A. Tuzcu et al. вказали на поліпшення резис-
тентності до інсуліну лише при гемодіалізі на відміну 
від перитонального діалізу [19]. Терапія гемодіалізом 
може пришвидшити метаболічний кліренс інсуліну [20]. 
Нирки відіграють основну роль у деградації інсуліну, що 

виділяється в кров, але вони також неймовірно чутливі 
до дії інсуліну в усьому нефроні [21]. 

Важлива роль інсуліну у функціонуванні нирок до-
датково підтверджується підвищеною поширеністю 
ХХН у пацієнтів із ЦД 2-го типу та неалкогольною жи-
ровою хворобою печінки [22–24].

Відомо, що інсулін впливає на канальцеву реабсорб-
цію глюкози [25]. Крім того, гіперінсулінемія, спричи-
нена гіперсекрецією підшлункової залози та/або пору-
шенням печінкового кліренсу інсуліну, може пояснити 
зміни в ШКФ та посилення ниркового глюконеогенезу, 
що, у свою чергу, спричиняє відкладення жиру в печінці 
та, як прямий наслідок, може призвести до дисглікемії 
[26, 27].

Тіазолідиндіони (ТЗД) — це клас пероральних ан-
тидіабетичних препаратів, які підвищують чутливість 
до інсуліну шляхом дії на рецептори, активовані пе-
роксисомним проліфератором (PPARγ). Вплив ТЗД на 
функцію нирок був раніше описаний на моделях ми-
шей. Водночас було продемонстровано, що лікування 
ТЗД поліпшує чутливість до інсуліну у пацієнтів із ЦД 
2-го типу та зменшує альбумінурію. Останній ефект, 
ймовірно, опосередкований одночасним підвищенням 
концентрації адипонектину в сироватці крові [28]. Ці 
результати були підтверджені метааналізом 15 подвій-
них сліпих рандомізованих клінічних випробувань [28] 
і в нещодавньому великому дослідженні за участю па-
цієнтів з ЦД [29]. 

Іншим цікавим класом гіпоглікемічних препара-
тів із позитивним ефектом для нирок є інгібітори на-
трій-глюкозного котранспортеру 2-го типу (іНГКT2), 
які пригнічують реабсорбцію глюкози та натрію в 
проксимальних канальцях [30]. Ці препарати мають ре-
нопротекторний ефект у пацієнтів із ЦД 2-го типу [31] 
незалежно від контролю глікемії [32]. Нирковий захис-
ний ефект також можна пояснити зміненою гемодина-
мікою, зменшенням запалення та фіброзу, а крім того, 
контрольованим артеріальним тиском і втратою маси 
тіла [33]. У щурів, які отримували іНГКТ2, поліпшення 
глікемії супроводжувалося зниженням рівня інсуліну 
та ліпідів [34]. Крім того, ефекти іНГКТ2 пов’язані 
з підвищенням чутливості до інсуліну та зниженням 
альбумінурії [31]. 

K. Jaikumkao et al. відзначили, що на тваринній мо-
делі ожиріння, спричиненого дієтою, з ІР та порушен-
ням функції нирок лікування дапагліфлозином привело 
до поліпшення ІР, функції нирок та сигналізації нирко-
вого інсуліну [35]. 

Тепер зрозуміло, що нирки є не просто мішенню дії 
інсуліну, але інсулін, точніше ІР також здатна викликати 
ХХН навіть за відсутності ЦД. ІР асоціюється зі збіль-
шенням частоти ХХН і швидким зниженням функції 
нирок.

Гормон росту (ГР) при ХНН
Гормон росту та його медіатор — інсуліноподібний 

фактор росту-1 (ІФР-1) мають різний вплив на нирки. 
ГР може діяти або безпосередньо на нирки, або через 
циркулюючий чи синтезований паракринним факто-
ром ІФР-1. Система ГР/ІФР-1 регулює гломерулярну 



68 Vol. 19, No. 1, 2023Mìžnarodnij endokrinologìčnij žurnal, ISSN 2224-0721 (print), ISSN 2307-1427 (online)

Огляд літератури  /  Literature Review

гемодинаміку, нирковий глюконеогенез, тубулярну 
обробку натрію та води, фосфату та кальцію, а також 
нирковий синтез вітаміну D. Встановлено, що ГР без-
посередньо посилює нирковий глюконеогенез у клі-
тинах проксимальних канальців. При надлишку ГР 
він може безпосередньо індукувати гломерулосклероз 
та пошкодження подоцитів, які характеризуються їх 
гіпертрофією, апоптозом, дедиференціацією та/або 
перехресним зшиванням базальної мембрани, що при-
зводить до підвищення проникності подоцитів для 
альбуміну та відшарування від базальної мембрани 
клубочків. Навпаки, надлишок ІФР-1 призводить 
лише до гіпертрофії канальців. Нирки пацієнтів із 
ХХН захищені від потенційно негативного впливу на 
клубочки, ймовірно, через нечутливість нирок до ГР, 
пов’язану з ХХН, та/або значно нижчу експозицію ГР 
у нирках [36]. 

Дослідження на тваринах і спостереження за паці-
єнтами з акромегалією демонструють, що надлишок ГР 
може мати шкідливий вплив на стан нирок, включно з 
клубочковою гіперфільтрацією, гіпертрофією нирок і 
гломерулосклерозом. Крім того, вважається, що підви-
щений рівень ГР у пацієнтів із погано контрольованим 
ЦД 1-го типу викликає пошкодження подоцитів і таким 
чином сприяє розвитку діабетичної нефропатії [37]. 

Висловлювалося занепокоєння, що у дітей, які ліку-
ються від низького зросту не через захворювання нирок 
і отримують тривале лікування препаратами ГР, може 
у довгостроковій перспективі розвинутись ХХН. У не-
щодавньому великому проспективному дослідженні 
оцінювали ШКФ, артеріальний тиск і мікроальбумі-
нурію (МАУ) через 6 місяців, 2 роки та 5 років після 
припинення лікування рекомбінантним ГР у дорос-
лих, які народилися замалими для гестаційного віку 
[38]. Значне зниження ШКФ відмічалося лише через 
6 місяців. Середні значення артеріального тиску та аль-
бумінурії не відрізнялися у пацієнтів, які отримували 
попередню терапію рекомбінантним ГР, порівняно зі 
здоровими контрольними особами, які народилися з 
малим зростом, протягом періоду спостереження. Це 
підтверджує попередні клінічні дослідження та аналізи 
реєстрів щодо ниркового профілю безпеки лікування 
рекомбінантним ГР дітей з низьким зростом ненирко-
вого походження [39]. 

У пацієнтів з акромегалією виявляють клубочкову 
гіперфільтрацію, що характеризується приблизно 15% 
збільшенням ШКФ порівняно зі здоровими суб’єктами. 
Цей процес є оборотним у більшості, але не в усіх па-
цієнтів після хірургічного видалення аденоми гіпофіза 
[40]. Вважається, що стійка клубочкова гіперфільтрація 
сприяє розвитку альбумінурії у пацієнтів з акромегалі-
єю, які перенесли відстрочену операцію [41]. У дослі-
дженні R. Baldelli МАУ зареєстрована у 55 % пацієнтів 
з акромегалією та була пов’язана з гіпертензією, пору-
шенням толерантності до глюкози та ЦД [42]. 

Рекомбінантний ГР людини широко використову-
ється для лікування низького зросту у дітей, у тому числі 
з ХНН. Затримка росту може зберігатися після транс
плантації нирки внаслідок використання стероїдів, зни-
ження функції нирок і порушення осі ГР — ІФР-1. Най-

більшу користь від трансплантації отримують діти до 
шести років, демонструючи прискорення лінійного рос-
ту. Досліджуються нові способи лікування, спрямовані 
на резистентність до ГР, за допомогою рекомбінантного 
людського ІФР-1, рекомбінантного людського IФР BP3 
(rhIGFBP3), які можуть виявитися більш ефективними 
в лікуванні затримки росту при ХХН. 

Концентрація ГР надмірно зростає після внутріш-
ньовенного введення аргініну. На відміну від здорових 
людей у пацієнтів із ХХН спостерігалося підвищення 
концентрації ГР після стимуляційної терапії препарата-
ми гормона росту [43]. У дорослих уведення аналога ГР 
генерує приріст м’язової маси і може бути відповідним 
лікуванням білкової втрати енергії. Після початку діа-
лізної терапії концентрація ГР знижується, а лікуван-
ня гемодіалізом призводить до підвищення активності 
ІФР-1, ймовірно, через виведення з кровообігу низько-
молекулярних інгібіторів. Після трансплантації нирки 
досягається нормалізація метаболізму ГР [42]. 

Пролактин при ХНН
Пролактин — це білок, який виробляється лак-

тотрофними клітинами передньої частки гіпофіза. 
При ХХН змінюється як кліренс, так і вироблення 
пролактину. Гіперпролактинемія є поширеним ендо-
кринним розладом у пацієнтів з нирковою недостат-
ністю. У випадках, коли у пацієнтів спостерігається 
галакторея, головний біль та/або порушення зору, клі-
ніцисти повинні бути обережними щодо можливості 
пухлини гіпофіза, що секретує пролактин [44]. Гіпер-
пролактинемія діагностується у пацієнтів з нирковою 
недостатністю [45]. Уміст пролактину збільшується при 
втраті функції нирок і пов’язаний із серцево-судинни-
ми наслідками як у популяції з нормальною функцією 
нирок, так і в популяції з ХХН [46]. Підвищений рівень 
пролактину пов’язаний із зниженням рівня гемоглобі-
ну, альбуміну та збільшенням частоти серцево-судин-
них подій [47]. 

Високі рівні пролактину в сироватці пов’язані з про-
гресуванням ХХН, запаленням і погіршенням функції 
нюху. Пацієнти з ХХН мають широкий спектр пору-
шень нюху, як-от розрізнення запахів, ідентифікація 
та поріг виявлення. Хронічний запальний статус при 
ХХН пошкоджує нюховий епітелій, що призводить до 
зниження відчуття запахів. Крім того, зниження ког-
нітивних функцій погіршує здатність диференціювати 
запахи. Неясно, чи перитонеальний діаліз і гемодіаліз 
поліпшують нюховий дефіцит, але трансплантація ни-
рки має сильний позитивний ефект [48]. 

Рівень пролактину підвищується при ХХН у ре-
зультаті зниженого кліренсу та підвищеної секреції. 
Гіперпролактинемія проявляється галактореєю та гі-
погонадизмом. З розвитком термінальної ниркової 
недостатності погіршується функція статевих залоз. 
Підвищення сироваткового пролактину пов’язане зі 
зниженням ШКФ. Основною причиною підвищення 
рівня пролактину у сироватці є зниження дофамінер-
гічного пригнічення вивільнення пролактину з гіпофіза 
з подальшим зниженням вивільнення лютеїнізуючо-
го гормона. Пролактин розглядається як уремічний 
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токсин, що призводить до втрати лібідо, проблем з 
ерекцією і безпліддя. У чоловіків це може викликати 
гінекомастію та галакторею, а у жінок — порушення 
менструального циклу (аменорея або олігоменорея) та 
галакторею [49]. Лікування гіперпролактинемії здійс-
нюється за допомогою агоністів дофаміну [50]. Терапія 
діалізом не нормалізує рівень пролактинемії. Це пояс-
нюється тим, що діалізна терапія зазвичай не сприяє 
ефективному видаленню молекул середнього розмі-
ру, таких як пролактин. Навіть при частому гемодіалізі 
(6 або більше разів на тиждень) зниження пролакти-
немії не спостерігалося, як було продемонстровано в 
дослідженні за участю 177 пацієнтів, які перебували на 
щоденному діалізі, і 60 — на нічному гемодіалізі [51]. 

Капілярна гемодіафільтрація з високим потоком 
поліпшує кліренс молекул до 25 kDa, іноді до 50 kDa, 
що приводить до зниження пролактинемії. Однак було 
доведено, що через кілька годин після сеансу гемодіа-
лізу рівень пролактину повертався до показників, які 
відзначалися до гемодіалізу [59].

Висновки
Нирки відіграють важливу роль у гормональному 

регулюванні. Ендокринні розлади — одні із найваж-
ливіших елементів уремічного синдрому, який недо-
оцінюють і не повністю досліджують. Патогенетичні 
зв’язки дуже складні і не завжди очевидні. Знання про 
гормональні порушення та їх механізми при уремічному 
синдромі недостатньо поширені серед лікарів-ендокри-
нологів. Діагностика через складність розладів і залеж-
ність результатів від застосовуваних тестів утруднена. 
При ХНН, крім розглянутих порушень, існують також 
комплексні порушення в частині, пов’язаній з функці-
ями щитоподібної залози, надниркових, статевих залоз, 
гіпоталамуса і гіпофіза. Аналіз цих змін буде викладено 
у другій частині огляду.

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсутність 
конфлікту інтересів та власної фінансової зацікавлено-
сті при підготовці даної статті.
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Hormonal imbalance in patients with chronic renal failure 
in the pre-dialysis and dialysis periods 

(part 1)

Abstract. The review describes the problem of studying progressive 
changes of hormones concentrations (parathyroid hormone, insulin, 
somatotropin, prolactin) in patients with chronic renal failure on the 
pre-dialysis and dialysis stages. The pathogenetic relationships be-
tween kidney function deterioration and hormone concentrations as 
well as changes of their biological effects were evaluated. Parathyroid 
hormone is considered as an uraemic toxin, since its concentration 
in the blood begins to increase when the glomerular filtration rate 
decreases below 50 ml/min. All stages of chronic kidney disease 
are accompanied by disorders of calcium-phosphorus metabolism. 
Prolonged excess of parathyroid hormone leads to bone loss and to 
the progression to secondary hyperparathyroidism that is a frequent 
complication in patients with the later stages of chronic renal failure 
and, especially, in those on dialysis treatment. The elevation of insu-
lin level in chronic renal failure is the consequence of progressive de-
crease in glomerular filtration rate and insulin excretion by proximal 
tubules. So, it results in insulin half-life prolongation. Long-term 
dialysis therapy eliminates factors that reduce the degradation of in-
sulin by extrarenal tissues, which results in an improvement of their 

insulin sensitivity. Experimental and clinical studies have shown that 
an excess of somatotropin can adversely affect the kidneys that leads 
to glomerular hyperfiltration and the progression to glomeruloscle-
rosis. The risk of possible side effects on kidneys should be taken into 
account when prescribing recombinant human insulin-like growth 
factor. The prolactin concentration is usually increased in chronic 
kidney disease due to reduced clearance and increased secretion. 
Hyperprolactinemia manifests as galactorrhea and hypogonadism. 
Dialysis therapy can’t normalize the increased concentration of 
prolactin. Modern options for pathogenetic treatment of endocrine 
disorders in patients with chronic renal failure are outlined in this 
article. It was found that kidneys play an important role in regulating 
hormones concentrations in the blood. Endocrine disorders are one 
of the most important components of the uraemic syndrome, which 
requires further clinical studies, aimed on the searching of better 
treatment strategies and prevention of hormonal imbalance on the 
pre-dialysis and dialysis stages of chronic kidney disease.
Keywords: review; chronic renal failure; dialysis; parathyroid hor-
mone; insulin; growth hormone; prolactin
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