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Резюме. У першій частині статті були наведені результати аналізу літературних джерел, у яких 
висвітлено зміни концентрації окремих гормонів (паратгормону, інсуліну, гормону росту, пролактину) 
у пацієнтів із хронічною нирковою недостатністю (ХНН) у додіалізний та діалізний періоди та розкриті 
патогенетичні взаємозв’язки між порушеннями функцій нирок та концентрацією гормонів у крові і змі-
нами їх біологічних ефектів. У цій статті, яка є продовженням першої частини, наведені результати 
аналізу літературних джерел, у яких висвітлено зміни концентрації  гормонів щитоподібної залози 
(ЩЗ), надниркових (НЗ) та статевих залоз у пацієнтів з ХНН та особливості функціонування гормо-
нальної осі гіпоталамус — гіпофіз — периферичні ендокринні залози у пацієнтів з ХНН. Підтверджено 
наявність тісних патогенетичних взаємозв’язків між функціональним станом нирок та гормональною 
активністю ЩЗ, а також здатність ЩЗ впливати на прогресування ХНН як у додіалізний, так і в діаліз-
ний періоди. У значної кількості пацієнтів з ХНН, як у чоловіків, так і в жінок, наявний низький рівень 
трийодтироніну  і  тироксину, тобто ХНН є станом гіпофункції ЩЗ, яка наростає при прогресуючому 
зниженні швидкості клубочкової фільтрації. Гіпотиреоз асоціюється з вищою смертністю у пацієнтів, 
які перебувають на гемодіалізі. У пацієнтів, які отримують замісну ниркову терапію, часто розвива-
ється вторинна надниркова недостатність. Недіагностована надниркова недостатність може бути 
небезпечною для життя, тому дослідження функції НЗ як у додіалізний, так і, особливо, у діалізний 
період є надзвичайно актуальним. Вторинна надниркова недостатність унаслідок тривалого прийому 
глюкокортикоїдів у пацієнтів на гемодіалізі є актуальною проблемою, оскільки багато захворювань 
нирок лікують кортикостерої дами, а імуносупресивна терапія після трансплантації нирки часто вклю-
чає преднізолон. Одночасно з порушенням діяльності  інших ендокринних залоз у пацієнтів з ХНН 
розвивається статева дисфункція як наслідок порушення гормональної рівноваги статевих гормонів. 
Аномальні рівні андрогенів є характерним проявом ХНН. Встановлено наявність негативної кореля-
ції між ендогенним тестостероном і ХНН I–V стадій, що свідчить про порушення профілю чоловічих 
репродуктивних гормонів. Існують гендерні особливості розвитку і клінічних проявів гормонального 
дисбалансу. Експериментальні дослідження засвідчили, що безперервне застосування естрадіолу 
може запобігати гломерулосклерозу, а результати клінічних досліджень дають підстави стверджува-
ти, що повільніше прогресування ХХН і нижча частота ХНН у молодих жінок порівняно з чоловіками, 
а також відсутність гендерного захисту після менопаузи свідчать про протективну роль жіночих ста-
тевих гормонів.
Ключові слова: хронічна ниркова недостатність; щитоподібна залоза; тироксин; кортизол; статеві гор-
мони; огляд
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Хронічна хвороба нирок (ХХН) є дуже поширеним 
захворюванням із численними наслідками для здоров’я, 
включно з підвищеним ризиком серцево-судинних за-
хворювань (ССЗ), інфекційних ускладнень, зниження 
якості життя та передчасної смерті [1, 2]. У нинішній 
час ХХН визнана глобальною проблемою охорони здо-
ров’я через високу вартість лікування [3] та значну кіль-
кість супутніх захворювань і несприятливий прогноз [4]. 

У першій частині статті наведені результати аналізу 
літературних джерел, у яких висвітлено зміни концен-
трації окремих гормонів (паратгормону, інсуліну, гормо-
ну росту, пролактину) у пацієнтів з хронічною нирковою 
недостатністю (ХНН) у додіалізний та діалізний періоди 
та розкриті патогенетичні взаємозв’язки між порушен-
нями функцій нирок та концентрацією гормонів у крові 
і змінами їх біологічних ефектів [5]. 

У цій частині статті проведено аналіз літературних 
джерел щодо змін концентрації гормонів щитоподіб-
ної залози (ЩЗ), надниркових (НЗ) та статевих залоз 
у пацієнтів з ХНН та особливостей функціонування 
гормональної осі гіпоталамус — гіпофіз — периферичні 
ендокринні залози у пацієнтів з ХНН.

Трийодтиронін і тироксин при ХНН
ЩЗ впливає на метаболічні процеси в організмі, 

а сучасні клінічні дослідження підтверджують зв’язок 
між функцією ЩЗ та нирок. Пацієнти з ХХН легкого 
та середнього ступеня тяжкості, серед яких значно по-
ширені порушення функції ЩЗ, мають з часом підви-
щений ризик розвитку побічних ефектів з боку нирок 
і смертності від усіх причин [6, 7]. Пацієнти з термі-
нальною стадією захворювання нирок схильні до гіпо-
тиреозу і синдрому низького вільного трийодтироніну 
(Т3), який характеризується поєднанням низьких рів-
нів вільного Т3 із нормальним рівнем тиреотропного 
гормону (ТТГ) [8]. 

Значна кількість пацієнтів із ХХН мають низький 
рівень Т3 і тироксину (Т4). Субклінічний гіпотиреоз спо-
стерігається у певної кількості хворих на ХХН, частіше 
у жінок. У частини пацієнтів також спостерігається яв-
ний гіпотиреоз. Тобто ХНН є станом гіпофункції ЩЗ, 
яка наростає при прогресуючому зниженні швидкості 
клубочкової фільтрації (ШКФ) [9]. 

Зміни Т3 і Т4 у сироватці крові можуть сприйматися 
як захист для збереження білка. Зі збільшенням стадії 
ХХН у пацієнтів з низьким Т3 підвищується рівень Т4. 
Частота низького Т3 зростає з віком. Існує прямий лі-
нійний зв’язок між ШКФ і низьким Т3 [10]. 

Функція ЩЗ може впливати на функцію нирок, про-
гресування ХХН і підвищувати ризик ССЗ. Пацієнти 
з ХХН мають високий ризик розвитку ССЗ, а пору-
шення функції ЩЗ може підвищити цей ризик, а також 
смертність, як було показано для пацієнтів із хронічною 
серцево-судинною недостатністю [11]. Встановлено, що 
Т3 є потужним маркером виживання пацієнтів з уремією 
[12]. Також повідомляється про значну поширеність 
синдрому низького рівня Т3 у когорті пацієнтів із ХХН із 
виражено зниженою функцією нирок, що свідчило про 
те, що синдром низького рівня Т3 є фактором ризику 
та предиктором прогресування ХХН [13]. Гіпотиреоз 

асоціюється з вищою смертністю у пацієнтів, які пере-
бувають на гемодіалізі [14]. 

Попри переконливі докази, що підтверджують зв’я-
зок між функцією ЩЗ та нирок, спрямованість і при-
чинно-наслідковий зв’язок ще належить повністю 
з’ясувати [15]. Також мало відомо про вплив порушення 
функції ЩЗ на пацієнтів із помірно зниженою розра-
хунковою швидкістю клубочкової фільтрації (рШКФ), 
що ускладнює впровадження профілактичних заходів 
для цієї субпопуляції високого ризику. 

Існують суперечливі результати щодо довгостроко-
вого впливу гіпотиреозу, гіпертиреозу, синдрому низь-
кого рівня вільного T3 і тиреоїдних гормонів на рШКФ. 
Деякі автори повідомили про негативний вплив гіпоти-
реозу на рШКФ [16], але інші дослідники повідомили, 
що гіпотиреоз можна назвати досить сприятливим щодо 
прогресування ХХН [17]. 

На експериментальних моделях на тваринах трива-
лий гіпертиреоз може призвести до випадкової ХХН або 
прогресування ХХН [18]. Тут низький Т3 може служити 
адаптивним механізмом для уповільнення прогресуван-
ня та наслідків ХХН, але лікування гіпотиреозу у па-
цієнтів із ХХН поліпшує ШКФ, функцію нирок [19] 
і функцію трансплантата [20]. 

Кортизол при ХНН
Кортизол — це основний активний ендогенний 

глюкокортикоїд у людини, оскільки він опосередковує 
реакцію організму на широкий спектр різноманітних 
стресових факторів [21]. 

Гомеостаз кортизолу є динамічним процесом, що 
включає кілька механізмів: центральну регуляцію син-
тезу та секреції надниркових залоз за допомогою гіпо-
таламічно-гіпофізарно-надниркової осі; системний та 
периферичний метаболізм (як активуючий, так і інак-
тивуючий), кінцеву метаболічну інактивацію в печінці 
та екскрецію метаболітів із сечею [22, 23]. 

Рівень кортизолу в кровообігу значно відрізняється 
протягом дня, що відображає циркадний ритм, який 
регулюється своєрідним гіпоталамічним циркадним 
годинником [21, 22]. 

Системні рівні кортизолу знаходяться під контролем 
гомеостатичного механізму, що включає гіпоталамус, 
передню частку гіпофіза та НЗ [21, 22]. 

Кортикотропін-рилізинг-гормон (КРГ) секретується 
гіпоталамусом у відповідь на циркадний ритм, стрес та 
інші подразники. КРГ досягає передньої частки гіпо-
фіза через портальну систему, де вона стимулює вивіль-
нення адренокортикотропного гормону (АКТГ). AКТГ 
транспортується в кров і впливає на функцію НЗ, де він 
стимулює вироблення кортизолу та його вивільнення 
в кровообіг. Окрім регуляції стероїдогенезу НЗ, АКТГ 
також діє через нестероїдні шляхи завдяки зв’язуванню 
та активації рецепторів меланокортину для впливу на 
метаболічну функцію та імуномодуляцію [24, 25]. 

Значна кількість досліджень описує значне підви-
щення ранкового рівня кортизолу крові у пацієнтів 
з порушенням функції нирок [26–28], тоді як в інших 
дослідженнях повідомляється про значне його змен-
шення [29]. 
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Вважають, що кортизол слини є біологічно актив-
ним кортизолом [30, 31]. ХХН зазвичай пов’язана з під-
вищеним окиснювальним стресом, який сам є рушієм 
ниркового фіброзу та ССЗ. Відомо, що глюкокортико-
їдна сигналізація впливає на функцію нирок та фізіоло-
гію. Короткочасне введення АКТГ або глюкокортикої-
дів збільшує швидкість фільтрації клубочків у людини, 
тоді як у пацієнтів з гіпоадренокортицизмом спостері-
гається зниження ШКФ та ниркового кровотоку [32]. 

При специфічних захворюваннях нирок з основною 
імуноопосередкованою етіологією обмежені курси екзо-
генних глюкокортикоїдів використовуються як лікуван-
ня для пригнічення запалення та запобігання травмам 
ниркової тканини [33].

Екзогенний АКТГ також досліджений як терапев-
тичний варіант протеїнуричних клубочкових захворю-
вань, що обумовлює дискусію щодо відносної значу-
щості стероїдного та нестероїдного (меланокортину) 
шляхів сигналізації для опосередкування ниркових 
ефектів [25, 26]. 

Незважаючи на ці уявлення, наслідки зміненої ен-
догенної фізіології глюкокортикоїдів та тривалого під-
вищеного глюкокортикоїдного впливу нирок чітко не 
встановлені. 

Докази в літературі про те, що стійкий гіперкортизо-
лізм може негативно впливати на функцію нирок, рід-
кісні та мають значні обмеження. Пацієнти з активною 
або вилікуваною хворобою Кушинга мали значно нижчу 
функцію нирок (вимірювану як цілодобовий кліренс 
креатиніну), ніж відповідна здорова контрольна група 
в дослідженні контролю за випадками [34]. 

Тривалість хвороби Кушинга була найсильнішим 
предиктором для гіршої ШКФ у множинному регресій-
ному аналізі. У групі хвороби Кушинга не було доказів 
посилення протеїнурії. У ретроспективному досліджен-
ні пацієнтів з недостатністю НЗ група, яка отримувала 
замісну терапію стероїдами, мала більш високий кори-
гований ризик узагальненого ниркового результату — на 
40 % зменшення захворювання нирок за рШКФ або 
кінцевої стадії, ніж група, яка не отримувала замісної 
терапії кортикостероїдами [35]. 

Це дозволяє припустити, що тривале використання 
глюкокортикоїдів може погіршити функцію нирок, хоча 
зміщення між двома досліджуваними групами викли-
кає суттєве занепокоєння. Нарешті, високий кортизол 
у сироватці крові після супресивного тесту з 1 мг декса-
метазону був незалежним фактором ризику щодо ХХН 
серед пацієнтів з ЦД 2-го типу [36]. 

У літературних джерелах відсутні результати дослі-
джень, які вивчали зв’язки між ендогенним рівнем АКТГ 
та нирками в пацієнтів з ХХН. Інформація ґрунтується 
переважно на досліджуваних популяціях з первинною 
ендокринною, а не нирковою патологію, а також на роз-
робці досліджень з високим ризиком упередженості. 

Усе частіше визнається, що субклінічне підвищен-
ня впливу глюкокортикоїдів сприяє захворюваності на 
ССЗ. Такі докази надходять з популяції з аденомою НЗ 
та легкою автономною секрецією кортизолу, з епідемі-
ологічних досліджень загальної популяції та рандомізо-
ваних досліджень [37–39]. 

Вторинна надниркова недостатність є частою про-
блемою у пацієнтів, які отримують замісну ниркову 
терапію. Метаболізм та кліренс АКТГ і кортизолу одно-
часно з гемоконцентрацією створюють низку проблем 
під час проведення діалізу, а визначення рівня АКТГ під 
час діалізу є неінформативним. Тому тестування рівня 
АКТГ проводиться до або між сеансами гемодіалізу [40]. 

Вторинна надниркова недостатність у наслідок три-
валого прийому глюкокортикоїдів у пацієнтів на гемо-
діалізі є діагностичною проблемою, оскільки багато 
захворювань нирок лікують кортикостероїдами, а іму-
носупресивна терапія після трансплантації нирки часто 
включає преднізолон [41, 42]. 

Ситуація ще більше ускладнюється тим, що як глю-
кокортикоїдна, так і замісна ниркова терапія можуть 
призводити до аналогічних неспецифічних симптомів, 
як-от втома та ортостатична гіпотензія. Недіагностова-
на надниркова недостатність може бути небезпечною 
для життя. Тому дослідження функції НЗ у хворих на 
гемодіалізі, особливо після терапії глюкокортикоїдами 
або у пацієнтів з хронічною гіпотензією, є звичайною 
процедурою [43]. 

Якщо необхідно підтвердити або виключити недо-
статність НЗ у пацієнтів на гемодіалізі, наявні дані свід-
чать про те, що вимірювання рівня ранкового кортизолу 
в сироватці крові у пацієнтів на гемодіалізі може бути 
корисним, оскільки значення кортизолу в сироватці 
крові можна порівняти у таких пацієнтів зі здоровими 
добровольцями. Сучасні вказівки щодо діагностики 
надниркової недостатності в цілому свідчать про те, що 
дуже низькі значення <  80 нмоль/л або значення >  500 
нмоль/л вже можуть вважатися достатніми для її діа-
гностики або виключення. У разі рівня кортизолу в си-
роватці крові <  80 нмоль/л слід провести тест на АКТГ 
для підтвердження діагнозу надниркової недостатності, 
щоб мати достатнє обґрунтування для постійного при-
йому глюкокортикоїдів. Якщо рівень кортизолу в сиро-
ватці крові вранці <  500 нмоль/л, у більшості пацієнтів 
тест на АКТГ слід проводити відповідно до загальних 
стандартів, тобто переважно вранці через циркадний 
ритм кортизолу [44]. 

Статеві гормони при ХНН
Статева дисфункція є поширеним явищем як у чо-

ловіків, так і у жінок із ХНН. Загальні розлади вклю-
чають еректильну дисфункцію у чоловіків, порушення 
менструального циклу у жінок, а також зниження лі-
бідо та фертильності в обох статей. Ці аномалії мають 
переважно органічний характер і пов’язані з уремією, 
а також іншими супутніми захворюваннями, які часто 
виникають у пацієнтів з ХНН. Втома та психосоціальні 
фактори, пов’язані з наявністю хронічного захворю-
вання, також є сприяючими факторами. Порушення 
в гіпоталамо-гіпофізарно-гонадній системі можуть 
бути виявлені до необхідності проведення діалізу, але 
продовжують погіршуватися після початку діалізної 
терапії. Порушення функції статевих залоз є помітними 
у чоловіків з уремією, тоді як порушення в гіпотала-
мо-гіпофізарній осі більш тонкі. Навпаки, центральні 
порушення більш виражені у жінок з уремією. Успішна 
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трансплантація є найефективнішим засобом віднов-
лення нормальної статевої функції як у чоловіків, так 
і у жінок із ХНН [45]. 

Зв’язок різних стадій ХХН зі статевими гормона-
ми відображено у низці наукових публікацій, однак 
більшість досліджень у чоловіків із ХХН проводились 
у літніх пацієнтів або пацієнтів із термінальною стадією 
ниркової недостатності. Встановлено наявність нега-
тивної кореляції між ендогенним тестостероном і ХНН 
I–V стадій [45]. Це, у свою чергу, свідчило про деякі 
зміни або порушення профілю чоловічих репродуктив-
них гормонів. Тобто можна стверджувати, що наявне 
значне зниження рівня тестостерону зі збільшенням 
стадій ХХН навіть у молодих чоловіків і чоловіків се-
реднього віку. 

Чи є зниження рівня тестостерону результатом де-
градації уремічних метаболітів, що накопичуються го-
ловним чином в яєчках і впливають на клітини Лейдіга 
в результаті прогресуючої хвороби нирок, чи пригні-
чення вироблення цАМФ, пов’язаного з пригніченням 
зв’язування хоріонічного гонадотропіну людини з ре-
цептором лютеїнізуючого гормону в клітинах Лейдіга? 
Підтверджена точка зору, що ХХН в основному впливає 
на яєчка через дефект 17-гідроксистероїд-дегідрогенази, 
про що свідчить зниження співвідношення тестосте-
рон/андростендіон при прогресуючій ХХН та відсут-
ності корекції введенням хоріонічного гонадотропіну. 
На більш пізніх стадіях ХХН спостерігалося значне 
підвищення рівня лютеїнізуючого гормону і розвиток 
картини гіпергонадотропного гіпогонадизму. Це вка-
зує на те, що уремічні метаболіти, вторинні до пізньої 
стадії ХХН, впливають на яєчка більше, ніж на функцію 
гіпоталамуса або гіпофіза. З іншого боку, деградація уре-
мічних метаболітів у ділянці гіпоталамуса або гіпофіза 
відбувається швидше і більш виражено, ніж в яєчках. 
Встановлено, що гемодіаліз не поліпшує функцію гіпо-
таламо-гіпофізарної осі [46], однак трансплантація нир-
ки може усунути уремічні пошкодження функції яєчок, 
що свідчить про те, що кліренс уремічних метаболітів 
є недостатнім при лікуванні гемодіалізом. 

Важливий висновок полягає у тому, що рівень глобу-
ліну, зв’язуючого статеві гормони (ГЗСГ), не змінювався 
між стадіями ХХН. Це підтверджує точку зору про те, 
що біодоступний тестостерон також знижується при 
початковій стадії ХХН. Високий супутній рівень естра-
діолу є поширеним явищем у чоловіків із ХХН і супро-
воджується підвищенням рівня глобуліну, що зв’язує 
статеві гормони [47]. Однак не можна виключити, що 
рівень естрадіолу підвищується на різних стадіях ХХН, 
а потім компенсує ефект зниження тестостерону на рів-
ні глобуліну, що зв’язує статеві гормони. 

Аномальні рівні андрогенів є характерним проявом 
ХХН. Гіпогонадизм (стан, що характеризується низь-
ким рівнем тестостерону) поширений серед чоловіків 
із ХХН. Серед жінок із ХХН профілі андрогенів нечіткі, 
хоча у жінок з метаболічним синдромом спостерігається 
підвищений рівень тестостерону. Деякі дослідження [48] 
повідомляють про зниження функції нирок із нижчими 
рівнями тестостерону у чоловіків, тоді як інші не пока-
зали відмінностей [49]. 

У жінок обсерваційне проспективне [49] та рандомі-
зоване дослідження [50] не виявили зв’язку між тесто-
стероном та функцією нирок. 

Бувши зв’язаними з ГЗСГ, білком, що бере участь 
у транспортуванні статевих гормонів, андрогени неак-
тивні. Між тим вільні (незв’язані) андрогени проявляють 
свою дію в цільових тканинах через зв’язування з андро-
генним рецептором. ГЗСГ проспективно асоціювався 
з кращою функцією нирок і причинно асоціювався з ниж-
чим ризиком ХХН у чоловіків, але не серед жінок [49, 50]. 

Проведені дослідження засвідчують, що повільніше 
прогресування ХХН і нижча частота ХНН у молодих жі-
нок порівняно з чоловіками, а також відсутність гендер-
ного захисту після менопаузи свідчать про роль жіночих 
гормонів [51]. Хоча механізми, відповідальні за захист 
нирок цими гормонами, головним чином естрогенами, 
не повністю зрозумілі, це, ймовірно, пов’язано з індуко-
ваною вазодилатацією в ниркових судинах, посиленням 
вироблення оксиду азоту (NO), ослабленням запалення 
та зменшенням у медіаторах ішемії [52]. 

Було показано, що естрогени стимулюють ви-
вільнення NO, що призводить до розширення судин. 
Дефіцит NO може бути пов’язаний із прискоренням 
ураження нирок через зменшення вазодилатації та ен-
дотеліальної дисфункції. Естроген також знижує синтез 
реніну та ангіотензинперетворюючого ферменту (АПФ) 
і підвищує синтез ангіотензиногену [53]. 

Експериментальні дослідження показують, що без-
перервне застосування естрадіолу може запобігати гло-
мерулосклерозу та альбумінурії [54]. 

Тривають суперечки щодо впливу статевих гормонів 
на функцію нирок, а також гендерної залежності ХХН; 
нижча сприйнятливість жінок може бути пов’язана 
з відсутністю тестостерону або наявністю естрогену [55]. 
Було показано, що естроген може впливати на функцію 
нирок декількома шляхами, включно з поліпшенням 
метаболізму, селективністю передачі сигналів рецепто-
рів ангіотензину типу 2 (АТ2), зниженням окиснюваль-
ного стресу та диференціальною ренін-ангіотензиновою 
системою [56]. Декілька досліджень повідомляли про 
антиапоптозну та антифіброзну дію ендогенних естро-
генів на нирки [57], що може частково пояснити захис-
ну дію естрогенів на нирки. Естрогени також можуть 
мати захисну дію на нирки, зменшуючи синтез реніну та 
АПФ і збільшуючи синтез ангіотензиногену [53]. Крім 
того, естроген діє як медіатор, знижуючи артеріальний 
тиск через передачу сигналів рецептору AT2 та ACE2 
[56]. Дослідження на тваринах виявили прискорення 
прогресування гломерулосклерозу внаслідок нестачі ес-
трогену, що призводить до зниження проникності клу-
бочків та ішемічно-реперфузійного пошкодження [57].

Висновок
Нирки відіграють надзвичайно важливу роль як у ре-

гуляції синтезу і секреції окремих гормонів, так і у склад-
ній гормональній взаємодії. Хронічна ниркова недостат-
ність призводить до змін у внутрішньому середовищі, що 
впливає на синтез і швидкість секреції гормонів, а також 
викликає зміни впливу гормонів на тканину-мішень. 
Розвиток і прогресування ниркової недостатності є сер-
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йозним медичним станом, пов’язаним із підвищеною 
захворюваністю, смертністю та, зокрема, проблемою, 
яка пов’язана з поганими наслідками. Специфічні гор-
мональні, запальні та аліментарно-метаболічні фактори 
можуть відігравати ключову роль у розвитку та патоге-
незі ХХН. Розуміння численних факторів, що зміню-
ються при ХНН, особливості гормональної взаємодії 
можуть надавати важливу інформацію про патогенез 
захворювання, клінічну оцінку та обґрунтування ліку-
вання, наприклад потенційну як немедикаментозну, так 
і медикаментозну терапію. Як нефрологи, так і ендокри-
нологи, а також лікарі інших спеціальностей повинні 
знати особливості складних міжгормональних взаємо-
дій, особливості гормонального дисбалансу, що виникає 
з розвитком хронічної ниркової недостатності, і на цій 
підставі призначати патогенетично обґрунтоване ліку-
вання, здатне усувати гормональний дисбаланс, з одного 
боку, а з іншого — сприяти гальмуванню прогресування 
хронічної ниркової недостатності та її проявів. 

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсутність 
конфлікту інтересів та власної фінансової зацікавлено-
сті при підготовці даної статті.
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I.P. Katerenchuk, S.T. Rustamyan, V.V. Talash, T.I. Yarmola
Poltava State Medical University, Poltava, Ukraine

Hormonal imbalance in patients with chronic kidney disease 
in the pre-dialysis and dialysis periods 

(part 2)
Abstract. In the previous article, we presented the results of literature 
review showing the changes in hormone concentrations (parathyroid 
hormone, insulin, growth factor, prolactin) in patients with chronic 
renal failure (CRF) at the pre-dialysis and dialysis stages, described 
pathological relationships between renal failure and serum hormones 
concentrations, as well as changes in their biological effects. In this 
article, that continues the general topic, we provide the results of 
literature review that shows changes in serum concentrations of thy-
roid, adrenal, sex hormones and the features of the functioning of 
hypothalamus-pituitary-peripheral glands axis in patients with CRF. 
The presence of close pathogenic interactions of renal functional 
condition with hormonal activity of the thyroid gland was evaluated, 
as well as the ability of thyroid gland to influence the CRF progression 
both during pre-dialysis and dialysis sta ges of CRF. Most patients 
with CRF have low serum triiodothyronine and thyroxine levels. It 
means that CRF is a pathological condition associated with thyroid 
hypofunction that progressively worsening as glomerular filtration rate 
decreases. For patients receiving dialysis treatment, hypothyroidism 
is associated with higher mortality. Secondary adrenal insufficiency is 
usually progresses in patients on renal replacement therapy. Non-di-
agnosed chronic adrenal failure may be life-threating that’s why the 

analysis of adrenal function is especially actual for patients on both 
pre- dialysis and dialysis stages of CRF. Secondary adrenal insuffi-
ciency caused by long-lasting treatment with corticoids is a diagnostic 
problem for patients on dialysis treatment, because many nephrologi-
cal diseases are treated by corticoids, and immunosuppressive therapy 
protocols used after the kidney transplantation are usually include 
prednisone. As the endocrine dysfunction progresses in patients with 
CRF, sexual dysfunction develops due to sex hormone imbalance. Ab-
normal androgen concentration is a typical fin ding in CRF. A negative 
correlation was found between endogenic testosterone concentration 
and CRF stages I–V that indicated an abnormal profile of male sex 
hormones. There are gender-specific features of the development and 
progression of clinical symptoms of hormonal imbalance. The num-
ber of experimental studies show that continuous estradiol treatment 
may prevent the development of glomerulosclerosis. The results of 
clinical trials concluded that lower CRF progression and the lower 
incidence of CRF observed in young females compared to males, as 
well as the absence of gender protection in post-menopausal period, 
shows the important role of female sex hormones.
Keywords: chronic kidney disease; thyroid gland; thyroxine; cor-
tisol; sex hormones; review
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