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Резюме. В обзоре кратко описана физиология и патофизиология эндокринной системы, в том числе у детей, 
рассмотрено влияние эндокринопатий на структуру и функции почек (рост, развитие функций, их циркадную 
периодичность и появление различных наследственных и приобретенных нефропатий).

Summary. In this review brief data are presented on the physiology and pathophysiology of the endocrine system, including in 
children, and on the effect of endocrinopathies on the structure and function of the kidneys, including growth, development of 
functions, their circadian frequency and the appearance of various nephropathies of hereditary and acquired genesis.
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НЕФРОПАТИИ У ДЕТЕЙ ПРИ ГОРМОНАЛЬНОЙ ДИСФУНКЦИИ

Проблемой болезней почек при гормональной дис-
функции в разное время занимались Ю.Е. Вель-

тищев, Л. Теодосиев, A.W. Norman и многие другие, 
однако и в настоящее время она остается актуальной.

Почки – важнейший орган, который выполня-
ет регуляторные, гомеостатические функции, а так-
же сохраняет «строительные материалы» для ор-
ганизма, элиминирует избыточные и токсические 
продукты обмена веществ, участвует в процес-
сах детоксикации (очищения). Почки контролиру-
ют водно-электролитный, белковый, углеводный, 
минеральный обмен, тонус сосудов. В то же время 
почки являются органом-мишенью для большин-
ства эндокринных воздействий. Гормоны регули-
руют процессы канальцевой реабсорбции, секре-
ции, мембранный транспорт различных веществ, 
экспрессию сигнальных молекул, обменные процес-
сы в интерстициальной соединительной ткани [1–
5]. Важную роль в осуществлении гормонального 
контроля почечных функций играет чувствитель-
ность клеточных рецепторов к гормонам, физиоло-
гический баланс между циркулирующими гормо-
нами-антагонистами, что обеспечивает взаимную 
регуляцию их активности. Сами по себе почки так-
же выступают как эндокринный орган, обеспечи-
вающий синтез таких гормонов, как кальцитриол 
(гормональная форма витамина D), эритропоэтин, 
ренин, а также его антагонисты – простагландины. 
Последние являются производными арахидоновой 
кислоты, обладают сильным вазодилататорным дей-

ствием. Синтез простагландинов стимулируется ан-
гиотензином II, вазопрессином, диуретиками. Про-
стагландины являются медиаторами ангиотензина 
II и вазопрессина, стимулируют секрецию ренина, 
участвуют в регуляции почечного плазмотока в нор-
ме и при патологии, регулируют экскрецию натрия и 
воды, осмолярность мочи. Синтез простагландинов 
осуществляется в толстом колене петли Генле, дис-
тальных канальцах и собирательных трубках в от-
вет на ишемию почек [5].

Представленные данные обусловливают актуаль-
ность проблемы влияния нарушений гормональной 
регуляции работы почек на их структуру и функ-
ции, на возникновение болезней почек.

Ренин – один из гормонов, продуцирующих-
ся в юкстагломерулярном аппарате клубочков по-
чек. Благодаря ренину почка и сердечно-сосудистая 
система обеспечивают контроль объема циркули-
рующей крови и ответственны за дисбаланс сосу-
досуживающих и сосудорасширяющих веществ
в генезе артериальной гипертензии. Рениновая про-
теаза (ангиотензинпревращающий фермент) превра-
щает ангиотензиноген в ангиотензин I и контроли-
рует его содержание в крови [6]. При мутации гена 
ренина в клетках накапливается аномальный ренин, 
что сопровождается апоптозом клеток почек. Ренин 
входит в состав ренин-ангиотензин-альдостероно-
вой системы (РААС), в которой взаимодействуют, 
помимо ренина, такие гормоны, как альдостерон, ан-
тидиуретический гормон (АДГ), ангиотензин II и ка-
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техоламины. Именно РААС определяет объем цирку-
лирующей крови и активность вазоконстрикторных 
факторов. Большое значение для развития гипертен-
зии и ишемии почек имеют нарушение чувствитель-
ности сосудов и изменение активности этой системы. 
Повышение уровня ренина в циркулирующей крови 
сопровождается повреждением почечных сосудов, 
так как ренин оказывает на них токсическое действие 
(прямое или косвенное). Активация РААС происхо-
дит при снижении содержания натрия в крови, кро-
вопотере, травмах, снижении артериального давле-
ния, анестезии. В норме ангиотензин II и брадикинин 
стимулируют выброс простагландинов, которые,
в свою очередь, усиливают синтез ингибиторов анги-
отензинпревращающего фермента (иАПФ). Проста-
гландины являются антагонистами системы РААС, 
участвуют во внутрипочечной системе регуляции по-
чечного плазмотока: РААС активируется в ответ на 
вазоконстрикцию, снижение потребления натрия, 
повышение уровня ангиотензина II в крови. Нагруз-
ка натрием ослабляет активность РААС: повышается 
уровень гломерулярной фильтрации (УГФ), снижа-
ется тонус сосудов под действием иАПФ, понижа-
ется артериальное давление [1]. Аномальное повы-
шение активности РААС приводит к ишемии почек, 
прогрессирующему фиброзу ткани почек. При ток-
сическом влиянии ренина на почки терапевтический 
эффект оказывают натрийуретики, иАПФ, бета-
адреноблокаторы, блокаторы медленных кальциевых 
каналов. Индометацин подавляет синтез ренина.

Эритропоэтин – второй гормон, синтезируе-
мый в юкстагломерулярном аппарате клубочков по-
чек в ответ на уменьшение количества эритроцитов
в крови. Он стимулирует дифференцировку и со-
зревание эритроцитов в костном мозге. Синтез эри-
тропоэтина снижается при хронической почечной 
недостаточности (ХПН).

Третий почечный гормон – кальцитриол 
(1,25(ОН)2D3), активная форма которого образует-
ся в проксимальных канальцах почечного эпителия 
из предшественника 25(ОН)D3, в основном попада-
ющего в организм из жира рыб или образующегося 
в коже под действием ультрафиолетовых лучей. Об-
разование активной формы витамина D происхо-
дит под действием 1-альфа-гидроксилазы (CYP27B1), 
активность которой стимулируется паратгормо-
ном, пролактином, эстрогенами, гормоном роста, 
низким уровнем кальция и фосфатов в сыворотке. 
Ее активность ингибирует кальцитриол. Образует-
ся feetback-петля (механизм отрицательной обрат-
ной связи), с помощью которой регулируется син-
тез кальцитриола (см. рисунок) [7, 8]. Кальцитриол 
действует главным образом на 4 органа-мишени: 
паращитовидную железу (ПЩЖ), костные клетки, 
тонкий кишечник и почки. Циркулирующий в кро-

ви кальцитриол связывается с белком и проника-
ет в клетки органов-мишеней, где взаимодействует с 
ядерным рецептором и активирует VDRE – так назы-
ваются участки генома, работа которых регулирует-
ся витамином D (vitamin D response elements). В тон-
ком кишечнике кальцитриол регулирует адсорбцию 
кальция и (в меньшей степени) фосфора, в ПЩЖ по-
давляет синтез паратгормона. Помимо участия в ми-
неральном обмене кальцитриол выполняет и дру-
гие функции, включая клеточную дифференцировку, 
пролиферацию, иммунные функции, защиту от ин-
фекции, благодаря которым его используют в тера-
пии рака, кожных болезней и др. [9]. Гипервитаминоз 
D3 обусловлен в основном пищевыми или лекар-
ственными перегрузками, а также (редко) повышен-
ной чувствительностью рецепторов к витамину D3. 
Токсическое действие избытка кальцитриола в орга-
низме характеризуется повышением адсорбции каль-
ция в кишечнике, гиперкальциемией, нефрокаль-
цинозом, резким усилением перекисных процессов.
В последнем случае больше всего повреждается ли-
пидный компонент щеточных каемок канальцевого 
эпителия почек с атрофией, деструкцией канальцев, 
появлением мощных липидных медиаторов воспа-
ления с лимфогистиоцитарной пролиферацией в ин-
терстиции почек. В моче повышается содержание 
липидов, перекисей, метаболитов коллагена, сред-
них молекул. Характерна микропротеинурия, лейко-
цитурия. С лечебной целью применяется обильное 
питье, фуросемид, назначаются кальцитонин, бис-
фосфонаты, кальцимиметики (имитирующие высо-
кий уровень кальция в сыворотке крови и снижение 
содержания витамина D3). Недостаток витамина D от-
мечается при снижении его поступления в организм, 
низком уровне ультрафиолетового излучения, а так-
же при мальабсорбции, укорочении тонкого кишеч-
ника, снижении активности 1-альфа-гидроксилазы, 
ХПН III–V степени. Характерные признаки рахита –
гипокальциемия (снижение уровня ионизирован-
ного кальция), гипоальбуминемия, уратемия, поте-
ря с мочой бикарбонатов, ацидоз, судороги в мышцах 
ног, напряжение мышц, симптом Хвостека, сниже-
ние абсорбции кальция в кишечнике, вторичный ги-
перпаратиреоз с нарушением минерального обмена
в костях. С лечебной целью применяют глюконат 
кальция, хлористый кальций, витамин D3, препара-
ты магния, тиазидные диуретики, повышающие реаб-
сорбцию кальция в канальцах почек, кальцимимети-
ки (для снижения вторичного гиперпаратиреоза) [7].

Функциональный антагонист кальцитриола –
паратгормон, который синтезируется в ПЩЖ, на-
ряду с витамином D3 является регулятором фосфор-
но-кальциевого обмена и вместе с почками поддержи-
вает гомеостаз кальция. Эта функция паратгормона 
осуществляется посредством усиления: 1) растворе-
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ния костных минералов и выхода в кровь кальция и 
фосфатов; 2) реабсорбции кальция в почках и увели-
чения экскреции фосфатов и 3) кишечной адсорбции 
кальция и фосфора с помощью стимуляции синтеза 
1,25(ОН)2D3 через активацию 1-альфа-гидроксилазы 
в клетках проксимальных канальцев почек. В резуль-
тате повышение уровня паратгормона в сыворотке 
эффективно сохраняет постоянный уровень кальция 
и фосфатов в сыворотке крови (см. рисунок). 

 В связи с тем, что почки являются одним из ор-
ганов-мишеней для паратгормона, нарушение его 
секреции и взаимодействия с почками критически 
сказывается на их структуре и функциях. Однако
и патология почек может быть причиной повышения 
содержания паратгормона в циркулирующей кро-
ви, так как почки – основной орган (кроме печени), 
инактивирующий гормон и элиминирующий его из 
организма (ХПН). Как первичные причины гипер-
паратиреоза выступают опухоли ПЩЖ и семейные, 
или врожденные эндокринопатии, а как вторичные 
причины – гиперпродукция паратгормона в условиях 
гипокальциемии или гиперфосфатемии, повышен-

ная резорбция кости, снижение уровня кальцитри-
ола (ХПН). Гиперпаратиреоз характеризуется повы-
шением содержания кальция в крови, усилением его 
фильтрации и реабсорбции в почках. При этом поч-
ки могут оказаться неспособными реабсорбировать 
весь профильтровавшийся кальций, что приводит к 
гиперкальциурии и нефрокальцинозу (с образовани-
ем нерастворимых оксалатов или фосфатов кальция). 
Сам по себе паратгормон обусловливает ишемию по-
чечной ткани, снижение секреции водородных ионов 
в дистальных канальцах, что в сочетании с преобла-
данием экскреции аммония обусловливает щелоч-
ную реакцию мочи. Это, в свою очередь, является 
фактором риска кристаллизации фосфатных солей –
трипельфосфатов (двойных фосфатов магния и ам-
мония, струвитов) с образованием рыхлых трипель-
фосфатных камней в почках. Кальциурия также мо-
жет быть причиной образования фосфатных или 
оксалатных камней. Кроме того, паратгормон акти-
вирует прооксидантный фермент ксантиноксидазу,
в результате чего резко усиливаются перекисные про-
цессы в мембранных фосфолипидах щеточных кае-

Гормональная регуляция фосфорно-кальциевого
обмена в почках, костях, кишечнике [7]
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мок клеток канальцевого эпителия с образованием 
липидных медиаторов воспаления (лейкотриенов), 
оксалатов, различных провоспалительных факторов 
роста, усиливающих воспалительные процессы. Это 
способствует повышению клеточной пролиферации 
в ПЩЖ и в почках [10, 11]. Основные лечебные ме-
роприятия – контроль гиперкальциемии и ишемии 
почек. Применяются иАПФ, бисфосфонаты, кальци-
миметики (сансипар) (активаторы кальцийчувстви-
тельных рецепторов, что позволяет ослаблять синтез 
паратгормона), а также мембраностабилизаторы. Не-
обходимо также поддерживать нормальное содержа-
ние кальцитриола при его дефиците. Гипопаратиреоз 
может быть результатом удаления ПЩЖ, врожден-
ного дефекта чувствительности к паратгормону, дей-
ствия радиации. При этом ПЩЖ нечувствительна
к низкому содержанию кальция в крови. Симптомы 
обычно либо отсутствуют, либо слабо выражены – 
имеют место судороги, тетания, симптомы Хвостека, 
Труссо. Постановке диагноза способствует нагрузка 
паратгормоном: в норме повышается цАМФ в кро-
ви и моче и усиливается экскреция фосфатов, а при 
гипопаратиреозе эти признаки отсутствуют. С ле-
чебной целью в острых случаях внутривенно вводят 
глюконат или хлорид кальция, назначают кальцитри-
ол, магний, тиазидные диуретики [7].

Антагонистом паратгормона является кальци-
тонин – гормон щитовидной железы, который уча-
ствует в регуляции фосфорно-кальциевого обмена, 
снижает синтез паратгормона. Синтез кальцитони-
на усиливается при увеличении содержания каль-
ция в крови. Он используется в качестве лечебного 
средства при гиперкальциемии. Недостаток синте-
за кальцитонина может быть причиной вторичного 
гиперпаратиреоза [5].

В работе большой группы гормонов надпочечни-
ков (глюкокортикоидов, минералокортикоидов, кате-
холаминов) важную роль играют почки (РААС), кото-
рые являются для этих гормонов органом-мишенью.

Альдостерон – минералокортикоидный гормон 
коры надпочечников, регулирующий обмен натрия, 
калия, хлора, а также фосфатов. Действует непо-
средственно на дистальные канальцы почек: сти-
мулирует реабсорбцию натрия, экскрецию калия 
и клиренс фосфатов [1]. Повышение альдостеро-
на в крови характерно для болезни Конна (первич-
ный гиперальдостеронизм) и Баттера (вторичный 
гиперальдостеронизм). Болезнь Конна обусловле-
на злокачественной опухолью надпочечников с уси-
лением синтеза альдостерона, что сопровождается 
никтурией, полиурией, дегидратацией, изостенури-
ей, щелочной рН мочи, микропротеинурией, арте-
риальной гипертензией и даже пиурией. Отмечает-
ся выраженная гипокалиемия (гипокалиемическая 
нефропатия), гипернатриемия, повышенное содер-

жание калия, натрия и альдостерона в моче. При 
острой почечной недостаточности, ХПН повыше-
ние уровня альдостерона в крови сопровождает-
ся отеками. Синдром Баттера обусловлен врожден-
ной частичной резистентностью сосудистой стенки 
к действию ангиотензина II, что сочетается с резким 
повышением в крови содержания альдостерона. 
Снижение артериального давления сочетается с ги-
поплазией почек и повышением синтеза ренина. Ха-
рактерен гипокалиемический и гипохлоремический 
алкалоз, понижение давления крови в приносящих 
артериолах почек, гипоксия почек, гиперплазия 
юкстагломерулярного аппарата. Усиление синте-
за ренина и ангиотензина II приводит к повыше-
нию синтеза альдостерона, в силу чего содержание 
последнего в крови резко увеличивается. В отличие 
от синдрома Конна, отсутствует гипертензия из-за 
блокады действия ангиотензина II. Отмечаются зна-
чительные потери натрия и калия с мочой. В моче 
много альдостерона. Для гистологической картины 
почек при гиперальдостеронизме характерна вакуо-
лизация клеток канальцев, дистрофия и некротиче-
ские изменения с отложением в канальцах кальция. 
Существует также рецепторный гипоальдостеро-
низм (солевой диабет) с массивной потерей натрия 
в детском возрасте, обусловленный врожденной не-
чувствительностью канальцев к альдостерону, –
псевдогипоальдостеронизм. Болезнь проявляет-
ся в первые дни после рождения плохим аппе-
титом, рвотой, снижением оссификации скелета
(гиперфосфатурией), задержкой роста, отставанием 
в физическом и умственном развитии, гиповолеми-
ей, коллапсом, тахикардией, летальным исходом от 
дегидратации. Резко повышается экскреция альдо-
стерона с мочой, снижается уровень натрия в кро-
ви и повышается содержание калия. С лечебной це-
лью необходимо введение натрия. С возрастом этот 
дефект исчезает – восстанавливается чувствитель-
ность дистальных канальцев к альдостерону. Кроме 
того, существует еще один синдром изменения чув-
ствительности дистальных канальцев – повышение 
реабсорбции натрия (синдром Лидла). Эта дисталь-
ная тубулопатия характеризуется резким повыше-
нием чувствительности натриевых каналов клеток 
эпителия собирательных трубочек, что сопрово-
ждается значительным усилением реабсорбции на-
трия и воды с одновременным подавлением секре-
ции ренина и альдостерона и значительной потерей 
калия с мочой. В клинической картине преоблада-
ет тяжелая объемная артериальная гипертензия, за-
держка психоэмоционального развития, мышечная 
гипотония, повышенная утомляемость, гипокалие-
мия, метаболический алкалоз. При лечении необхо-
димо ограничение потребления натрия, назначение 
калийсберегающих диуретиков (амилорида, триам-
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терена). Отсутствие адекватной терапии может при-
вести к ХПН, вплоть до терминальной стадии [5].

Глюкокортикостероиды – гормоны, синтези-
руемые корой надпочечников. Повышение уров-
ня глюкокортикостероидов в крови отмечается при 
стрессе под стимулирующим влиянием адренокор-
тикотропного гормона (АКТГ), а также при опухо-
лях надпочечников. Повышение содержания глюко-
кортикостероидов (кортизола и др.) сопровождается 
усилением плазмотока и УГФ в почках; при высоких 
концентрациях глюкокортикостероиды усиливают 
реабсорбцию натрия в канальцах, снижают реаб-
сорбцию калия, обусловливают развитие внеклеточ-
ного алкалоза и дегидратации клеток [1, 2]. Повы-
шенное выделение воды происходит независимо 
от натрия – через повышение клиренса свободной 
воды с понижением проницаемости дистальных ка-
нальцев для воды. Кроме того, глюкокортикостеро-
иды участвуют в регуляции суточного ритма (цир-
кадной периодичности) выведения натрия, калия и 
воды, экскреция которых в норме днем выше (под 
действием высокого содержания глюкокортикосте-
роидов в крови), в то время как при надпочечни-
ковой недостаточности большая часть воды выде-
ляется ночью (никтурия). Естественным примером 
гиперглюкокортицизма (независимого от АКТГ) 
является синдром Иценко – Кушинга при опухоли 
надпочечников с повышением содержания кортизо-
ла в крови, 11- и 17-оксикортикостероидов в моче. 
Отсутствует реакция на АКТГ. Поражение почек 
обычно протекает бессимптомно, за исключением 
тяжелых случаев гиперглюкокортицизма. В послед-
нем случае лабораторными методами выявляется 
протеинурия (1–3%), единичные эритроциты, гиа-
линовые цилиндры. Увеличивается выделение воды, 
отмечается полиурия, никтурия, склонность к ги-
поизостенурии, снижается реабсорбция мочевины
и увеличивается ее экскреция. Характерно сниже-
ние почечного плазмотока и УГФ, в крови снижает-
ся содержание калия и натрия и повышается их вы-
деление с мочой, развивается гипокалиемическая 
нефропатия (внеклеточный алкалоз и дегидрата-
ция). При длительном течении болезни без лечения 
появляется риск летального исхода. Клинически на-
блюдается большая прибавка веса и специфическое 
его отложение (живот, плечи, лицо), синяки на коже, 
плохое заживление ран, стрии, потеря мышечной 
массы, слабость, остеопороз, кифоз, переломы, де-
прессия, интолерантность к глюкозе (предиабет), ги-
пертензия, образование тромбов [13]. При опухоли 
гипофиза в крови повышается уровень АКТГ, в от-
личие от опухоли надпочечников, когда характерно 
его снижение. При морфологическом исследовании 
выявляется увеличение почек, утолщение коркового 
слоя, иногда очаги некроза, утолщение капиллярных 

мембран в клубочках (внутренний гидронефроз), 
склероз, зернистая деструкция проксимальных ка-
нальцев с уменьшением их просвета. В дистальных 
канальцах зернистые цилиндры закупоривают про-
свет. Склероз, ишемия артериол и интерстиция, ги-
перплазия юкстагломерулярного аппарата. Лечение 
синдрома Иценко – Кушинга является симптома-
тическим до и после хирургического удаления опу-
холи. Клиническая картина гиперглюкокортициз-
ма в результате длительного интенсивного лечения 
глюкокортикоидами напоминает синдром Ицен-
ко – Кушинга и постепенно проходит после отмены 
препарата. Примером гипоглюкокортицизма явля-
ется болезнь Аддисона – хроническая недостаточ-
ность функции надпочечников (дистрофия) [1, 2].
Болезнь характеризуется адинамией, низким арте-
риальным давлением, гиперпигментацией кожи и 
слизистых, потерей солей, нарушением углеводного 
обмена (плоская сахарная кривая), снижением им-
мунитета, психическим возбуждением, снижением 
аппетита, болями в спине, мышечной гипотонией.
В крови отмечается снижение уровня натрия и хло-
ра, а также повышение содержания калия. В моче 
повышается уровень натрия, хлора и кортикостеро-
идов. Выявляется полиурия, дистрофия канальце-
вого эпителия. Нет ответа на введение АКТГ.

Адреналин – основной катаболический гормон 
мозгового слоя надпочечников. Его синтез резко по-
вышается при стрессе, он стимулирует активность 
симпатической нервной системы (действие направ-
лено на ликвидацию угрозы, а норадреналин – ме-
диатор бодрствования). Адреналин действует на 
альфа- и бета-рецепторы, способствует усилению 
синтеза ренина, активирует гипоталамо-гипофи-
зарную систему, повышает артериальное давление, 
синтез АКТГ и кортизола, сужает сосуды брюш-
ной полости, скелетных и гладких мышц. Кроме 
того, адреналин обусловливает развитие тахикар-
дии вплоть до аритмии, расслабляет гладкую му-
скулатуру бронхов, повышает содержание глюкозы 
в крови (антиинсулиновый эффект) [2]. Характер-
на интенсификация процессов перекисного окисле-
ния в почках и других органах, катаболизма белков, 
липидов, глюкозы. Помимо устранения бронхоспаз-
ма, адреналин оказывает противоаллергическое
и противовоспалительное действие (снижает уро-
вень гистамина, серотонина, калликреина). В поч-
ках адреналин ослабляет почечный плазмоток
и УГФ, вызывает спазм почечных вен, повышает ре-
абсорбцию натрия, калия и воды (снижает экскре-
цию калия и натрия), может вызывать олигурию. 
В моче увеличивается содержание средних моле-
кул (катаболизм белков), перекисей липидов, ме-
таболитов коллагена, снижается антиоксидантная 
защита мочи. Развиваются дистрофические измене-
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ния в эпителии канальцев. Терапевтический эффект 
при хроническом стрессе оказывают гипотензивные 
средства, антиоксиданты, мембраностабилизаторы.

Почка реагирует на действие различных гормо-
нов (гипрофиза и гипоталамуса) – стимуляторов 
синтеза целого ряда периферических гормонов эн-
докринных желез. 

АКТГ стимулирует функцию коры надпочечни-
ков. Гормон синтезируется в передней доле гипофи-
за, и его синтез регулируется гипоталамусом. АКТГ 
усиливает продукцию кортикостероидов (корти-
зола) при стрессе. Повышение секреции АКТГ со-
провождается симптомами, характерными для син-
дрома Иценко – Кушинга (гиперглюкокортицизма). 
Снижение синтеза АКТГ нарушает гормональную 
регуляцию функций почек [1, 2].

АДГ – пептидный гормон, который синтезирует-
ся в передней доле гипоталамуса. Основная функция 
АДГ – сохранение воды в организме и сужение кро-
веносных сосудов, в связи с чем его еще называют ва-
зопрессином. От содержания АДГ в плазме зависит 
транспорт воды в почках: гормон активирует гиалу-
ронидазу, разрыхляющую гиалуроновые «пробки»
в межклеточных пространствах, и увеличивает поры 
в клеточных мембранах эпителия дистальных каналь-
цев и собирательных трубочек (которые непроницае-
мы для воды в отсутствие АДГ), что сопровождается 
увеличением всасывания воды. АДГ снижает объ-
ем суточной мочи и повышает ее концентрацию [5].
В норме при снижении диуреза активность гиалуро-
нидазы ослабевает, гиалуроновая кислота уплотняет-
ся и диурез увеличивается. Во всех случаях транспорт 
воды является пассивным процессом: он сочетает-
ся с транспортом натрия. Кроме того, АДГ оказыва-
ет кровеостанавливающее действие за счет спазма 
мелких сосудов и повышает содержание фактора VIII 
(фактора Виллебранда) свертывающей системы кро-
ви и уровень активатора плазминогена, усиливает 
агрегацию тромбоцитов, а также чувствительность 
сосудистой стенки к действию катехоламинов (кон-
стрикторный эффект). АДГ повышает тонус глад-
кой мускулатуры внутренних органов, особенно же-
лудочно-кишечного тракта и сосудов, с повышением 
периферического сопротивления и артериального 
давления. При отсутствии секреции АДГ развивает-
ся несахарное («центральное») мочеизнурение, неса-
харный диабет. Отмечается снижение физического 
развития у детей, дегидратация, полиурия, полидип-
сия, гипостенурия, повышение осмолярности кро-
ви. Несахарное мочеизнурение нефрогенного генеза
обусловлено отсутствием реакции почек на АДГ (нет 
рецепторов в дистальных канальцах), что приводит к 
снижению обратного всасывания воды. В основном 
эта патология наблюдается у детей мужского пола 
(аутосомно-доминантное наследование, сцепленное 

с полом через Х-хромосому). Болезнь проявляется с 
рождения, характерна полиурия, полидипсия, сниже-
ние УГФ, повышение температуры, рвота, снижение 
массы тела, задержка психического и физического 
развития. В тяжелых случаях появляются обезвожи-
вание, альбуминурия, аминоацидурия, азотемия, ги-
пернатриемия и гиперхлоремия. С лечебной целью 
ограничивают натрий, применяют хлортиазид (сни-
жение клиренса воды на 20–70%), повышают потре-
бление воды. «Несостоятельность» АДГ в настоящее 
время выявлена у больных COVID-19 (с индийским 
вариантом «дельта»): резкое обезвоживание, выра-
женная гипонатриемия и гипокалиемия, рвота, кло-
нико-тонические судороги, дезориентация, полиурия 
с повышением осмолярности мочи. Эти изменения в 
первые дни болезни преобладали над легочными и 
сердечно-сосудистыми симптомами и поддавались 
коррекции путем внутривенного введения жидкости 
или солевого раствора [14, 15]. Секреция АДГ повы-
шается при повышении осмолярности крови, сниже-
нии объема внеклеточной жидкости, шоке, травмах, 
кровопускании, болях, психозах и под действием не-
которых лекарств [12]. АДГ встраивается в мембрану 
клеток эпителия собирательных трубок (аквапорин), 
повышает проницаемость их для воды и увеличивает 
ее реабсорбцию вслед за реабсорбцией натрия. При 
повышении АДГ в крови увеличивается объем цир-
кулирующей крови (гиперволемия, гипонатриемия
и гипоосмия). Применяются мочегонные средства. 

Соматотропный гормон (гормон роста) синте-
зируется в передней доле гипофиза, усиливает эпи-
физарный рост хряща и отложение кальция в костях, 
повышает содержание белков в тканях, обусловли-
вает гипергликемию, глюкозурию, иммобилизацию 
жиров [12]. Обладает ренотрофическим действием 
(рост почек), стимулирует почечный плазмоток и 
почечную фильтрацию, снижает выделение натрия, 
калия и фосфатов с мочой, может значительно сни-
зить диурез. В связи с этим увеличивается объем 
внеклеточной жидкости, улучшается функция по-
чек. Повышение уровня соматотропного гормона
в крови не оказывает выраженного действия на 
функции почек, лишь увеличивает их объем, также 
отмечается утолщение базальных мембран, гиали-
ноз междольковых артерий, нефросклероз. При ана-
лизе мочи выявляется альбуминурия, единичные 
эритроциты и лейкоциты, гиалиновые цилиндры.
В тяжелых случаях (акромегалия, высокий рост) вы-
является снижение концентрации мочевины, неф-
росклероз. При снижении синтеза соматотропного 
гормона отмечается задержка роста, карликовость, 
снижение почечного плазмотока, клубочковой 
фильтрации и клиренса мочевины. Введение сома-
тотропного гормона с лечебной целью оказывает те-
рапевтический эффект [2, 3].
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На функции щитовидной железы влияет тирео-
тропный гормон, который синтезируется в гипо-
физе, стимулирует продукцию тиреоидных гормо-
нов. Тироксин – главный циркулирующий в крови 
гормон, из которого синтезируются трийодтиронин 
и тетрайодтиронин. Тиреоидные гормоны регули-
руют основной обмен организма, выполняя много-
численные функции: стимулируют рост и развитие, 
дифференцирование тканей, повышают потреб-
ность в кислороде, повышают частоту сердечных 
сокращений, уровень бодрствования, психическую 
и двигательную активность, температуру тела, уро-
вень глюкозы в крови и гликолиз, тормозят синтез 
гликогена в печени и скелетных мышцах, усиливают 
липолиз и тормозят образование и отложение жира 
в тканях, повышают чувствительность к катехола-
минам, понижают гидрофильность тканей и каналь-
цевую реабсорбцию воды [1]. В малых дозах оказы-
вают анаболический эффект и наоборот. Тиронин 
улучшает почечные функции, почечный плазмоток, 
клубочковую фильтрацию и секрецию в канальцах. 
У больных гипертиреозом расширяются принося-
щие и выносящие сосуды клубочков, увеличивает-
ся минутный объем сердца, отмечается гиперкаль-
циемия и снижение уровня холестерина в крови.
У больных микседемой увеличивается содержание 
холестерина в крови, снижается почечный плазмо-
ток, клубочковая фильтрация, диурез при уменьше-
нии минутного объема сердца [4, 16, 17].

Выявлено влияние дисфункции половых гормо-
нов на работу и структуру почек. Эстрогены – сте-
роидные половые гормоны, синтезируются в яични-
ках и надпочечниках, регулируют менструальный 
цикл, половое и физическое созревание. Действие 
половых гормонов на почки незначительно: снижа-
ется выведение натрия, хлора, фосфатов, не отмече-
но действия на клубочковую фильтрацию. Однако 
установлено, что у девочек с пиелонефритом в пре-
пубертатном и пубертатном возрасте выявляется 
задержка появления вторичных половых признаков 
в 3 раза чаще, чем в норме, а также в 5 раз чаще при 
позднем менархе. У таких девочек с пиелонефритом 
отмечаются метаболические, нейровегетативные 
нарушения, снижение физического развития, оли-
го- или аменорея [2, 5].

Нарушение функции инсулина – регулятора обмена 
сахаров – оказывает патологическое действие на рабо-
ту почек. Инсулин – полипептидный гормон, который 
синтезируется в бета-клетках островков Лангерганса
в поджелудочной железе. Он обеспечивает нормаль-
ное функционирование клеток, питание организма 
глюкозой, регулирует усвоение глюкозы, аминокислот, 
жирных кислот в клетках, подавляет разрушение глю-
козы, катаболизм белков и жиров. Кроме того, инсулин 
стимулирует синтез коллагена и костного матрикса, 

функционирование хрящей, необходим для минера-
лизации скелета, дифференцировки функций остеоб-
ластов. Снижение синтеза инсулина нарушает обмен 
глюкозы и другие функции гормона, обусловливает 
развитие сахарного диабета [1, 2, 12]. В возникновении 
сахарного диабета играют роль наследственные фак-
торы (I тип), возраст (II тип), инсулинорезистентность 
при метаболическом синдроме, нарушения питания 
(ожирение) [18–21]. При сахарном диабете нередко 
возникает поражение почек в связи со: 1) специфи-
ческими сосудисто-дегенеративными изменениями 
в клубочковых капиллярах (диабетический интерка-
пиллярный гломерулосклероз, гиалиноз; 2) атероскле-
ротическими изменениями в артериолах и мелких 
сосудах (артерио- и артериолонефросклероз); 3) вос-
палительными изменениями в интерстициальной 
ткани (пиелонефрит, некротический папиллит). Ча-
стота диабетической нефропатии составляет 10–70%
(в 2 раза чаще у женщин, чем у мужчин). Выражен-
ность патологии зависит от длительности течения са-
харного диабета (13–14 лет), тяжести течения болезни, 
регулярности лечения (диета, медикаменты). Большую 
патогенетическую роль играют метаболические нару-
шения и депонирование продуктов нарушенного об-
мена (холестерин, бета-липопротеиды, триглицериды 
перекиси липидов, гликированный гемоглобин и дру-
гие белки, сиаловые кислоты, мукополисахариды, му-
копротеиды). Такие продукты превращаются в гиали-
ноподобное вещество, накапливаются в капиллярах, 
нарушая микроциркуляцию крови. Морфологическая 
картина диабетической нефропатии неспецифична: 
узелковые изменения, диффузные экссудативные при-
знаки поражения капилляров клубочков, гиалиниза-
ция базальных мембран капилляров, фибриноидные 
образования на периферии клубочков (полулуния). 
Изменения в канальцах менее выражены: гиалиниза-
ция мелких сосудов, интерстициальный фиброз или 
склероз. При электронной микроскопии выявляется 
утолщение базальных мембран клубочков, деградация 
подоцитов. Клиническая картина диабетической неф-
ропатии не всегда выражена и недостаточно специ-
фична. В тяжелых случаях иногда отмечают генерали-
зованные отеки (нефрогенного, кардиогенного типа), 
массивную протеинурию (от 9 до 10–30 г/сут), гипо-
изостенурию на фоне полиурии, гипертонию, в позд-
ние сроки развивается ХПН. Протеинурия – наиболее 
ранний и сравнительно постоянный признак. Тяжелое 
течение диабетической нефропатии чаще наблюдается 
при ювенильной форме с признаками нефротического 
синдрома. Отеки трудно поддаются лечению диурети-
ками. Характерна ретинальная макулярная дегенера-
ция (слепота). В крови отмечается гипоальбуминемия, 
повышение холестерина, липидов, глюкозурия, гипер-
фосфатурия, протеинурия, полиурия, гипостенурия, 
гиалиновые цилиндры, редко выявляются эритроци-
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ты и лейкоциты. Лечение диабетической нефропатии 
неспецифическое (лечение сахарного диабета). Про-
филактика сводится к активному лечению любой ин-
фекции мочевых путей, исключению любых манипу-
ляций на мочевом пузыре, обеспечению двигательной 
активности больных, антибиотикотерапии, диеты без 
углеводов, жира, холестерина, регулярному лечению 
сахарного диабета [1, 2, 12].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Болезни почек и патология эндокринной системы 
взаимосвязаны в силу того, что многочисленные 
функции почек регулируются гормонами, а сами поч-
ки являются эндокринным органом. Это имеет осо-
бое значение в детском возрасте, когда продолжается 
созревание функций почек и различных эндокрин-
ных органов, их рост, дифференцировка функций по-
чек, совершенствование регуляции водно-солевого 
обмена, циркадной периодичности функций почек. 
На последнее обстоятельство неоднократно указы-
вал акад. РАМН Ю.Е. Вельтищев, который в течение 
всей своей научной деятельности изучал возрастные 
особенности гормональных функций у детей, физио-
логию и патофизиологию гормональной регуляции 
обменных процессов и причастность их нарушений 
к развитию различных заболеваний. Авторы счита-
ют своевременным обратить внимание педиатров на 
проблему нефропатий при эндокринопатиях. 
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