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РЕФЕРАТ

ВВЕДЕНИЕ. Снижение функции щитовидной железы часто выявляется у пациентов с хронической болезнью почек. В 
условиях гипотиреоза отмечаются существенные изменения в липидном метаболизме, азотовыделительной функции 
почек. ЦЕЛЬ: изучить показатели функционального состояния щитовидной железы больных с различными стадиями 
хронической болезни почек. ПАЦИЕНТЫ И МЕТОДЫ. Проведено одномоментное поперечное исследование больных 
с гломерулопатиями без клинически значимых заболеваний сердечно-сосудистой системы с сохранной ФВ (>55 % 
по Simpson) с апреля 2019 г. по март 2020 г.  В исследование включены 270 пациентов. Для выявления субклиниче-
ского гипотиреоза проведено определение уровня ТТГ. Пациенты были разделены на группы по уровню ТТГ: с низким 
уровнем ТТГ, нормальным уровнем ТТГ и субклиническим гипотиреозом. У пациентов оценивались показатели биохи-
мического анализа крови, данные комплексного лабораторного функционального обследования почек. РЕЗУЛЬТАТЫ. 
Выявляемость СГ у больных с разными стадиями ХБП составила 17,56 %. Больные с субклиническим гипотиреозом 
были значимо старше, чем группа больных с нормальным уровнем ТТГ (р=0,002). В группе больных с субклиническим 
гипотиреозом только у 9,6 % больных были выявлены антитела к ТПО. Была выявлена корреляционная связь между 
СКФ и св. Т3 у больных с 3Б и 4 стадиями ХБП (r=0,3; p<0,05). В группе больных с субклиническим гипотиреозом 
наблюдались снижение общего белка и альбумина, увеличение суточной протеинурии, снижение общего кальция, 
повышение фосфора неорганического, хлора, снижение почечного транспорта мочевой кислоты. ЗАКЛЮЧЕНИЕ. По-
вышение уровня ТТГ ассоциировано с продвинутыми стадиями ХБП. Повышение уровня ТТГ у больных с ХБП не ассо-
циировано с женским полом и старшим возрастом. У большинства больных с гломерулопатиями повышение уровня 
ТТГ не является исходом аутоиммунного тиреоидита. СГ у больных с ХБП ассоциирован с выраженными нарушениями 
азотовыделительной функции почек, белкового и электролитного обменов.
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комплексное лабораторное функциональное обследование почек
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ABSTRACT

BACKGROUND. Decreased thyroid function is common in patients with chronic kidney disease. Under conditions of hypothy-
roidism, there is significant changes in lipid metabolism, nitrogen excretion function of the kidneys. THE AIM. To study the pa-
rameters of the functional state of the thyroid gland in patients with various stages of chronic kidney disease. PATIENTS AND 
METHODS. A one-stage cross-sectional study of patients with glomerulopathies without clinically significant diseases of the car-
diovascular system with preserved EF (> 55 % according to Simpson) from April 2019 to March 2020 was carried out. The study 
included 270 patients. To identify subclinical hypothyroidism (SH), the TSH level was determined. Patients were divided into 
groups according to TSH level: low TSH, normal TSH, and subclinical hypothyroidism. In patients, the indicators of biochemical 
blood analysis, data from a complex laboratory functional examination of the kidneys were assessed. RESULTS. The detection 
rate of SH in patients with different stages of CKD was 17.56 %. Patients with SH were significantly older than the group of pa-
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ВВЕДЕНИЕ

Первичный гипотиреоз как манифестный, так 
и субклинический достаточно часто выявляет-
ся у пациентов с хронической болезнью почек 
(ХБП) [3]. Так, учеными США были обследованы 
461 607 больных с различными стадиями ХБП (от 
3 до 5) [2]. По результатам исследования исходно 
68,9, 25,5, 25,3 и 0,3 % больных имели 3А, 3Б, 4 и 
5 стадию ХБП соответственно. На каждые 10 мл/
мин/1,73 м2 снижения СКФ риск гипотиреоза уве-
личивался на 18 % (ОШ 1,18; 95 % ДИ 1,17 –1,20; 
р<0,001). Ранее предполагалось, что снижение 
функциональной активности щитовидной железы 
в определенной степени может отражать процес-
сы адаптации у пациентов с почечной патологией. 
Однако современные данные указывают на то [5], 
что гипотиреоз ассоциирован с высоким риском 
неблагоприятных исходов у этих больных [4]. 
Так, в крупном ретроспективном когортном ис-
следовании в г. Тайпей (Япония) были обследова-
ны 41 454 пациентов старше 65 лет с почечной па-
тологией [3]. Риск смерти был увеличен в группе 
с повышенным ТТГ (ОР 1,30; 95 % ДИ 1,00–1,69) 
по сравнению с группой больных с нормальным 
уровнем ТТГ [3]. Отечественных исследований 
по распространённости и лечебной тактике гипо-
тиреоза у больных с ХБП не проводилось. 

Как правило, первичный гипотиреоз развива-
ется в результате исхода аутоиммунного тиреои-
дита. Повышение уровня ТТГ ассоциировано с 
повышением уровня антител к тиреоидной перок-
сидазе (АТ к ТПО), которые, как известно, обла-
дают цитолитической активностью, в результате 
чего происходит уменьшение функционирующей 
ткани щитовидной железы и формирование фи-
броза [1, 16, 22]. В общей популяции повышение 
уровня ТТГ ассоциировано с женским полом и 
старшим возрастом [16]. Однако у больных с ХБП 

механизмы гипотиреоза могут быть другими [20, 
21]. Патогенетическая связь между заболевания-
ми щитовидной железы и почек в настоящее вре-
мя остается недостаточно изученной, но имеются 
большое количество экспериментальных работ, в 
которых показан вклад гипотиреоза в формиро-
вание и прогрессирование ХБП [5–8, 16, 20]. В 
условиях ХБП нарушается экскреция йода с мо-
чой, и большие концентрации йода накапливают-
ся в тканях, в том числе и в самой щитовидной же-
лезе. Высокое интратиреоидное содержание йода 
подавляет процессы синтеза и секреции гормонов 
щитовидной железы (эффект Вольфа–Чайкова). 
Высокое содержание йода в тканях подавляет ак-
тивность дейодиназы 1-го и 2-го типов, нарушает-
ся образование свободного Т3. Также активность 
дейодиназ угнетается в условиях ацидоза [12, 
13, 16]. Типичными осложнениями гипотиреоза 
являются гипонатриемия, нарушение экскреции 
свободной воды, снижение СКФ и реабсорбции 
натрия, повышение секреции вазопрессина и 
увеличение чувствительности почки к действию 
АДГ [14–17]. Наиболее частыми нарушениями 
тиреоидной функции на фоне ХБП являются син-
дром низкого Т3, повышение уровня св. Т4 и ТТГ 
[10–13]. Такие изменения уровней общих и/или 
свободных фракций тиреоидных гормонов в кро-
ви в отсутствии органического поражения самой 
щитовидной железы трактуются как «синдром эу-
тиреоидной патологии» (СЭП) [18, 19]. 

Известно, что тиреоидные гормоны регулиру-
ют липидный метаболизм [11, 24]. Поэтому сни-
жение функциональной активности щитовидной 
железы предполагает формирование атерогенной 
дислипидемии, что способствует инициации и ак-
селерации процессов атерогенеза [11, 24]. Тирео-
идные гормоны регулируют активность энзимов 
липидного метаболизма, таких как печеночная ли-

tients with normal TSH levels (p=0.002). In the group of patients with subclinical hypothyroidism, anti-TPO antibodies were de-
tected only in 9.6 % of patients. A correlation was found between GFR and free T3 in patients with 3B and 4 stages of CKD (r=0.3, 
p<0.05). In the group of patients with subclinical hypothyroidism, there was a decrease in total protein and albumin, an increase 
in daily proteinuria, a decrease in total calcium, increased inorganic phosphorus, chlorine, decreased renal transport of uric acid. 
CONCLUSION. Increased TSH levels are associated with advanced stages of CKD. The increase in TSH levels in patients with 
CKD is not associated with female sex and older age. In most patients with glomerulopathies, an increase in TSH levels is not an 
outcome of autoimmune thyroiditis. SH in CKD patients is associated with severe impairment of renal nitrogen excretion function, 
protein, and electrolyte metabolism.

Keywords: thyroid gland, subclinical hypothyroidism, chronic kidney disease, glomerulopathy, complex laboratory functional 
examination of the kidneys
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паза, холестерин-эфир-транспортный белок, сте-
ролсвязывающий регуляторный белок, лецитин-
холестерол-ацетилтрансферазы [24]. Активность 
этих ферментов находится в обратной зависимо-
сти от уровня ТТГ. П ри гипотиреозе выявлены 
существенные изменения азотовыделительной 
функции почек, которые характеризуются сниже-
нием экскреции мочевой кислоты и ионов аммо-
ния [1, 11]. По данным некоторых исследователей, 
при оценке состояния канальцевого транспорта 
выявлено значительное повреждающее действие 
мочевой кислоты на почки [11]. У 30 % пациентов 
с декомпенсированным гипотиреозом была обна-
ружена гиперурикемия, при этом средние значе-
ния концентрации мочевой кислоты достоверно 
превышали таковые у здоровых лиц и пациентов 
с компенсацией заболевания [19].

Цель: изучить показатели функционального 
состояния щитовидной железы больных с различ-
ными стадиями хронической болезни почек. 

ПАЦИЕНТЫ И МЕТОДЫ

Исследование проводилось на базе Первого 
Санкт-Петербургского государственного меди-
цинского университета им. акад. И.П. Павлова с 
апреля 2019 г. по март 2020 г. Проведено одномо-
ментное поперечное исследование больных с гло-
мерулопатиями без клинически значимых заболе-
ваний сердечно-сосудистой системы с сохранной 
ФВ (>55 % по Simpson) по данным эхокардиогра-
фии (Эхо-КГ). В исследование включены 270 па-
циентов клиники НИИ нефрологии с различными 
гломерулопатиями. Для выявления субклиниче-
ского гипотиреоза проведено скрининговое опре-
деление уровня ТТГ у больных различного пола 
и возраста, находившихся на стационарном лече-
нии. По результатам скринингового обследования 
были выявлены группы больных с низким уров-
нем ТТГ, нормальным уровнем ТТГ и субклини-
ческим гипотиреозом. Для выявления аутоиммун-
ного поражения ткани щитовидной железы были 
определены антитела к тиреопероксидазе. Забор 
крови всем включенным в исследование пациен-
там проводился утром между 8 и 9 ч. Кровь бра-
ли из локтевой вены вакутейнером после 12-ча-
сового голодания. Сыворотку крови получали с 
помощью центрифугирования в течение 5 мин 
при 1500 об/мин. Полученные образцы сыворот-
ки разливали в аликвоты по 1,0 мл и хранили при 
–70 °С. При выполнении лабораторных тестов не 
допускалось повторного размораживания сыво-
ротки. Определение уровня ТТГ проводили мето-
дом ИФА с использованием анализатора Beckman 

Coulter, определение уровней св. Т4, св. Т3 прово-
дили методом ИФА ACCESS® IMMUNOASSAY 
SYSTEMS. Референтный интервал для св. Т4 был 
7,8–14,3 пмоль/л, для св. Т3 – 3,5–6,4 пмоль/л. 
Содержание АТ к ТПО определяли при помощи 
Access TPO Antibody. Расчет СКФ выполняли по 
формуле CKD-EPI (2011 г.). У больных с продви-
нутыми стадиями ХБП расчет СКФ определяли 
клиренсовыми методиками. Уровень креатинина 
крови был определен с помощью энзиматическо-
го колориметрического метода Beckman Coulter, 
Швейцария (UniCel DxC 800), референтный 
диапазон значений креатинина составил 0,053–
0,115 мкмоль/л. 

Статистический анализ полученных данных 
производился в SAS Enterprise Guide версии 6.1. 
Данные, соответствующие критериям нормально-
го распределения, представлены в виде среднего 
± среднеквадратическое отклонение. Непараме-
трические данные представлены в виде медианы, 
верхнего и нижнего квартилей (Me (Q1–Q3). Кор-
реляционный анализ производился с использова-
нием коэффициента ранговой корреляции Спир-
мена. Для сравнения групп использовались t-тест 
и U-критерий Манна–Уитни. Значимым считался 
уровень р<0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ

В исследование были включены 270 больных, 
среди них 159 женщин (58,9 %) и 111 (41,1 %) 
мужчин. Возраст больных был от 18 до 89 лет, 
в среднем составил – 47,17±0,95 года (средний 
возраст мужчин – 48,1±1,4 года, средний возраст 
женщин – 47,9±1,3 года). Среди гломерулопатий у 
обследованных пациентов 22 % составили разные 
формы хронического гломерулонефрита, 13 % – 
нефритический синдром, 12,8 % – люпус-нефрит, 
9 % – нефротический синдром, 6 % – тубулоинтер-
стициальный нефрит, 4,9 % – множественная мие-
лома, 3 % – амилоидоз, 29,3 % – другие гломеру-
лопатии. Уровень ТТГ был от 0,045 до 18 мМЕ/л и 
в среднем составил 2,72±0,15 мМЕ/л. Так как рас-
пределение ТТГ было ненормальным, рассчиты-
вали медиану ТТГ, верхний и нижний квартили. 
Медиан а ТТГ составила 2,04 (1,40–3,16) мМЕ/л. 
У мужчин медиана ТТГ составила 1,97 (1,30–
3,05) мМЕ/л, у женщин – 2,08 (1,43–3,19) мМЕ/л. 
У женщин уровень ТТГ был несколько выше, од-
нако значимых различий по сравнению с мужчи-
нами выявлено не было (р>0,05).

По уровню ТТГ обследованных больных рас-
пределили по группам: группа I c низким уровнем 
ТТГ (<0,4 мМЕ/л) – 0,76 % (n=2); группа II с нор-
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мальным уровнем ТТГ (0,4–3,5 мМЕ/л) – 82,06 % 
(n=215); группа III с субклиническим гипотирео-
зом (>3,5 мМЕ/л) – 17,56 % (n=46). Таким обра-
зом, СГ был выявлен у 17,56 % больных с разны-
ми стадиями ХБП. Все больные были разделены 
по возрастным группам согласно рекомендациям 
Всемирной организации здравоохранения: группа 
I (18–24 – юный возраст, n=19, 7,04 %), группа II 
(25–44 – молодой возраст, n=104, 38,52 %), группа 
III (45–59 – средний возраст, n=75, 27,8 %), груп-
па IV (60–74 – пожилой возраст, n=62, 22,96 %), 
группа V (75–90 – старческий возраст, n=10, 
3,73 %). Таким образом, большинство обсле-
дованных (n=179, 66,32 %) составили больные 
молодого и среднего возраста. Большую часть 
больных, включенных в исследование, составили 
женщины – n=159 (58,9 %). Значения СКФ в каж-
дой группе по возрасту составили – 93,05±9,68, 
80,27±3,05, 57,07±3,3, 55,61±2,85, 41,43±3,76 мл/
мин/1,73 м2 соответственно. Была выявлена отри-
цательная корреляционная связь между возрастом 
и значением СКФ (r=–0,44, р<0,0001).

Распределение больных по стадии ХБП, полу, 
возрасту и уровню ТТГ представлено в табл. 1. 
Значимых гендерных различий у больных с раз-
ными стадиями ХБП выявлено не было. У 25,64 % 
больных с 3 стадией и 30,6 % больных с 4 стадией 
ХБП был выявлен субклинический гипотиреоз, 
однако, корреляции между уровнем ТТГ и СКФ 
выявлено не было (r =–0,079, p=0,2). 

Как видно из представленных данных, выяв-
ляемость СГ у больных с 3–4 стадиями ХБП была 
значимо выше и составила 25,6 и 30,6 % соответ-
ственно (р>0,05). У больных с 1 и 2 стадиями ХБП 
субклинический гипотиреоз был выявлен у 9,69 и 
10,7 % больных (р>0,05). Какие-либо значимые 
различия по уровню ТТГ у больных с различными 
стадиями ХБП выявлены не были. 

Больные с субклиническим гипотиреозом были 
значимо старше, чем группа больных с нормаль-
ным уровнем ТТГ (р=0,002). Однако корреляцион-
ной связи между уровень ТТГ и возрастом выявле-
но не было. Женщин было больше во всех группах 
обследованных больных. Корреляции между уров-
нем ТТГ и женским полом выявлено не было (r= 
–0,02, р=0,65). Таким образом, повышение уровня 
ТТГ у больных с ХБП не было ассоциировано с 
женским полом и старшим возрастом.

 В группе больных с субклиническим гипоти-
реозом только у 9,6 % больных были выявлены 
антитела к ТПО, что предполагает исход ауто-
иммунного тиреоидита как причину первичного 
гипотиреоза. У большинства больных (90,4 %) 
повышение уровня ТТГ не было ассоциировано с 
антителами к ТПО. 

У 98 больных из общей группы обследованных 
(n=270) определили уровни св. Т3, св. Т4. Резуль-
таты представлены в табл. 2.  Была выявлена кор-
реляционная связь между СКФ и св. Т3 у больных 
с 3Б и 4 стадиями ХБП (r=0,3; p<0,05). Уровень 

Таблица 1 / Table 1  
Уровень тиреотропного гормона и частота выявления субклинического гипотиреоза 

у больных с разными стадиями хронической болезни почек, n=262

Thyroid stimulating hormone level and frequency of subclinical hypothyroidism detection in patients 

with different stages of chronic kidney disease, n = 262

Стадии ХБП
СКФ,мл/мин/1,73 м²
Ме [Q1–Q3]

Пол М/Ж, %
Возраст, лет
Ме [Q1–Q3]

ТТГ, МкМЕ/мл
Ме [Q1–Q3]

n, % больных с субклини-
ческим гипотиреозом

1, n=73 (27,86 %) 107,5 (97,1–117,0) 30/45 (40 %/60 %) 33 (27–43) 2,1 (1,4–3,23) n=7 (9,59 %)

2, n=75 (28,63 %) 75 (65,8–83) 34/40 (45,9 %/54,1 %) 46 (38–60,7) 1,94 (1,35–2,64) n=8 (10,7 %)

3А, n=36 (13,74 %) 51,5 (49,4–56) 10/25 (28,6 %/71,4 %) 58 (48–64) 1,63 (1,26–2,77) n=12 (33,3 %)

3Б, n=42 (16,03 %) 37,03 (34,46–39,9) 20/23 (47,6 %/52,4 %) 56 (40–64) 2,29 (1,48–4,23) n=8 (19,05 %)

4, n=36 (13,74 %) 23,1 (19,4–26,89) 27/18 (77,1 %/22,9 %) 51 (39–60) 2,79 (1,52–3,8) n=11 (30,6 %)

Таблица 2 / Table 2  
Концентрация свободных Т

3
 и Т

4
 у больных с различными стадиями 

хронической болезни почек

Concentration of free T
3
 and T

4
 in patients with various stages of chronic kidney disease

Стадии ХБП св.Т
3
, пмоль/л

Ме [Q1–Q3]
 % больных в Q1 св.Т

4
, пмоль/л

 Ме [Q1–Q3]
 % больных в Q3

1, n=14 (14,3 %) 4, 2 (4,0–5,3) n=1 (7,14 %) 11,65 (10,0–13,0) n=6 (42,8 %)

2, n=29 (29,6 %) 4,3 (4,0–4,9) n=7 (24,14 %) 11,6 (10,9–12,7) n=7 (24,14 %)

3А,  n=16 (16,3 %) 4,2 (3,95–5,0) n=2 (12,5 %) 11,25 (10,15–11,95) n=3 (18,75 %)

3Б, n=22 (22,4 %) 4,75 (4,2–5,2) n=14 (63,6 %) 11,55 (10,10–12,4) n=9 (40,9 %)

4, n=19 (19,4 %) 4,2 (4,0–4,6) n=7 (36,8 %) 12,3 (10,4–13,6) n=5 (26,32 %)



80

ISSN 1561�6274. Нефрология. 2021. Том 25. №1                                                                ISSN 1561�6274. Nephrology. 2021. Vol. 25. №1

св. Т4 также находился в пределах референтных 
значений у всех больных, однако, у пациентов 
с 3Б и 4 стадиями ХБП в 40,9 и 26,4 % соответ-
ственно уровень св. Т4 был в верхнем квартиле.

Таким образом, у больных с ХБП 3Б и 4 ста-
диями у 63,6 и 36,8 % соответственно св. Т3 на-
ходился в нижнем квартиле, а уровень св. Т4 у 
больных с ХБП 3Б и 4 стадиями в 40,9 и 26,32 % 
соответственно – в верхнем квартиле.

В группе больных с нормальным ТТГ и группе 
с субклиническим гипотиреозом проанализирова-
ли показатели  комплексного лабораторного функ-
ционального обследования почек, были выявлены 
значимые различия по всем показателям в группе 
с субклиническим гипотиреозом. Данные пред-
ставлены в табл. 3.

Как видно из представленных данных, в груп-
пе больных с субклиническим гипотиреозом на-
блюдались более выраженные нарушения бел-
кового обмена за счет снижения общего белка и 
альбумина, при значимом увеличении суточной 
протеинурии, снижение общего кальция, повыше-
ние фосфора неорганического, хлора, снижение 
почечного транспорта мочевой кислоты. 

ОБСУЖДЕНИЕ

В работе представлены результаты изучения 
показателей тиреоидного статуса в группе боль-
ных с гломерулопатиями без клинически значи-
мых сердечно-сосудистых заболеваний с сохран-
ной фракцией выброса, находящихся на лечении в 
нефрологическом отделении ПСПбГМУ им. акад. 
И.П. Павлова. В исследовании не было выявлено 
прямой зависимости между СКФ и ТТГ, однако, 
частота выявляемости субклинического гипоти-
реоза у больных с продвинутыми стадиями ХБП 
была значимо выше, чем у больных с нормаль-

ными значениями СКФ. Известно, что у больных 
с продвинутыми стадиями ХБП нарушен цирка-
дианный ритм секреции ТТГ, и снижена пульсо-
вая амплитуда секреции ТТГ в ночные и ранние 
утренние часы [4, 14]. Поэтому прямая корреля-
ционная зависимость может не выявляться. У 
больных с ХБП не была выявлена зависимость 
между повышением уровня ТТГ и возрастом. По 
данным крупных эпидемиологических исследо-
ваний [20, 21], повышение уровня ТТГ в популя-
ции, как правило, выявляют у женщин старшего 
возраста и связывают с исходом аутоиммунного 
тиреоидита. У больных с ХБП при обследовании 
функционального состояния щитовидной железы 
такие закономерности выявляются не всегда. Как 
указывалось ранее, у больных с ХБП механиз-
мы формирования гипотиреоза несколько иные. 
Поэтому повышение уровня ТТГ у пациентов с 
разными стадиями ХБП не было ассоциировано 
с женским полом и старшим возрастом. Было по-
казано, что у большинства больных с гломеру-
лопатиями повышение ТТГ не ассоциировано с 
антителами к ТПО. Вероятно, у больных с ХБП в 
большинстве случаев формирование гипотиреоза 
обусловлено не исходом аутоиммунного тиреои-
дита, а другими механизмами.

Представляется важной выявленная положи-
тельная корреляционная связь между уровнем 
СКФ и концентрацией св. Т3 у больных с 3б и 4 
стадиями ХБП (так называемый «синдром низко-
го Т3»). По имеющимся литературным данным, 
такие нарушения характерны для больных с ХБП 
и гипотиреозом. Известно, что в условиях ХБП 
нарушается периферическая конверсия Т4 в Т3 за 
счет нескольких механизмов [12, 22, 23]. Основ-
ным механизмом является подавление активности 
дейодиназы 1-го и 2-го типа на фоне высоких кон-

Таблица 3 / Table 3  
Показатели комплексного лабораторного функционального обследования почек у больных 

с субклиническим гипотиреозом и нормальным значением тиреотропного гормона

Parameters of a comprehensive laboratory functional examination of the kidneys in patients with subclinical 

hypothyroidism and a normal value of thyroid-stimulating hormone

Лабораторные показатели Группа с нормальным уровнем ТТГ 
(0,4–3,5 мМе/л), n=215

Группа с субклиническим гипотиреозом 
(>3,5 мМе/л), n=46

р

Общий белок, г/л 66,5 (60–72) 62,5 (45–70) 0,02

Альбумин, г/л 37,85 (33,45–41,10) 35,55 (24,5–39,6) 0,007

Кальций общий, ммоль/л 2,26 (2,17–2,36) 2,2 (2,03–2,31) 0,01

Фосфор неорганический, ммоль/л 1,16 (1,02–1,32) 1,22 (1,15–1,35) 0,04

Хлориды, ммоль/л 105 (103–107) 105,6 (104–109) 0,045

Мочевина, ммоль/л 6,6 (4,6–9,8) 9,15 (5,7–12,1) 0,008

Суточная протеинурия, г/24 ч 1,28 (0,37–4,56) 4,62 (0,33–9,2) 0,01

Альбумин/креатинин, мг/моль 111,2 (40–360,4) 346 (33,55–1016,15) 0,02

СКФ, мл/мин/1,73 м2 66,59 (43,9–92,1) 46,03 (34,46–85,4) 0,006
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центраций неорганического йода в тканях, так как 
выведение йода с мочой у таких больных резко 
снижено. 

В представленной работе показано, что у боль-
ных с ХБП имеется большая частота выявления 
субклинического гипотиреоза. Субклинический 
гипотиреоз у больных с ХБП ассоциирован со сни-
жением СКФ, протеинурией, повышением уровня 
мочевины, соотношения альбумин/креатинин. С 
учетом выявленных закономерностей скрининго-
вое определение уровней ТТГ у больных с ХБП 
представляется целесообразным. Своевременное 
выявление и, возможно, лечение субклинического 
гипотиреоза у больных с ХБП позволит оптими-
зировать лечебную тактику и улучшить прогноз.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Таким образом ,  повышение уровня ТТГ ас-
социировано с продвинутыми стадиями ХБП: у 
больных с 3 и 4 ст. ХБП выявляемость СГ соста-
вила 25,64 и 30,6 % соответственно.  Повышение 
уровня ТТГ у больных с ХБП не ассоциировано 
с женским полом и старшим возрастом.  У 90,4 % 
больных с гломерулопатиями повышение уровня 
ТТГ не является исходом аутоиммунного тиреои-
дита и не ассоциировано с антителами к ТПО.  У 
больных с 3б и 4 стадиями ХБП была выявлена 
положительная корреляционная связь между СКФ 
и св. Т3 («синдром низкого Т3»).  СГ у больных с 
ХБП ассоциирован с выраженными нарушениями 
азотовыделительной функции почек, белкового и 
электролитного обменов.
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