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Роль тиреоидных гормонов 
в регуляции баланса воды и электролитов
Клетки фолликулярного эпителия щитовид-

ной железы синтезируют преимущественно ти-
роксин и в значительно меньшей степени трий-
одтиронин. Около 87% йодированных гормонов 
крови приходится на тироксин и лишь 13% – на 
трийодтиронин. Последний в основном образу-
ется в тканях в процессе дейодирования тирок-
сина под влиянием дейодиназ. 

Тиреокальцитонин и кокальцигенин проду-
цируются парафолликулярными С-клетками 
щитовидной железы. Кальцитонин является фи-
зиологическим антагонистом паратиреокренина 
и обеспечивает снижение уровня кальция в кро-
ви. Кокальцигенин вызывает развитие тахикар-
дии и гипотензии. 

Спектр биологических эффектов тироксина 
и трийодтиронина чрезвычайно широк, а рецеп-
торы к этим гормонам имеются практически во 
всех органах и тканях. Тиреоидные гормоны 
оказывают положительные хроно- и инотроп-
ные эффекты на сердце, вызывают развитие ли-
полиза, ускорение газообмена в легких, увели-
чение кровотока, фильтрации в почках и, соот-
ветственно, диуреза, стимулируют окислитель-
но-восстановительные реакции во многих орга-
нах и тканях. Выраженные нарушения метабо-
лического статуса, в частности водно-электро-
литного баланса, возникают в условиях функци-
онального гипо- и гипертиреоза. 

Следует отметить, что синдромы дисфунк-
ции щитовидной железы в ряде случаев сочета-
ются с развитием дисплазии. Примерно у 10% 
больных с гипо- или гипертиреоидным состоя-

нием гормональный дисбаланс связан с наруше-
нием транспорта гормонов, тканевой конверсией 
Т4 в Т3, или их рецепции «клетками-мишенями».

Гипертиреоз в 95% случаев носит первич-
ный характер и лишь в 5% является следствием 
дисфункции гипоталамо-гипофизарной систе-
мы. Наиболее частыми причинами гипертиреоза 
являются воспалительно-деструктивные про-
цессы в щитовидной железе аутоиммунной, ин-
фекционной природы, развитие доброкаче-
ственных и злокачественных опухолей железы. 
В ряде случаев гипертиреоз возникает как след-
ствие нарушений экологии или ятрогенных вме-
шательств. Формирование диффузного токсиче-
ского зоба (болезнь фон Базедова) связывают с 
развитием системного или мультиорганного ау-
тоиммунного заболевания, встречается пример-
но у 1% населения в различных странах. Веду-
щим патогенетическим фактором болезни Базе-
дова является продукция тиреостимулирующих 
антител класса Ig G, связывающихся с рецепто-
рами тиреоцитов для ТТГ. Важнейшими элемен-
тами болезни Базедова являются наличие диф-
фузного токсического зоба, миокардиопатии и 
экзофтальма, а также тяжелые нарушения всех 
обменных процессов. 

Поражение сердца при указанной патологии 
характеризуется тахикардией, мерцательной 
аритмией, интенсивным поступлением кальция 
в миокардиоциты, приводящим к развитию сер-
дечной недостаточности. 

Гиперпродукция гормонов щитовидной же-
лезы различного генеза сопровождается опреде-
ленными изменениями функции различных ор-
ганов и систем с соответствующим нарушением 
водно-электролитного баланса. Так, при гипер-
тиреозах возникает усиление потери жидкости с 
выдыхаемым воздухом в связи с развитием ги-
первентиляции легких. В то же время отмечают-
ся гипосекреция желудочного сока, усиление 
перистальтики и ускорение эвакуации пищи, 
склонность к поносам, снижение мочевыдели-
тельной функции почек, некоторое увеличение 
объема циркулирующей крови за счет выброса 
депонированной крови и активации гемопоэза. 

Различают первичный, вторичный и третич-
ный гипотиреоз. Первичный гипотиреоз может 
быть врожденным или приобретенным, прояв-
ляться выраженными нарушениями психоин-
теллектуального и общесоматического развития 
(кретинизм, синдром Фагге). Первичный гипо-
тиреоз как следствие поражения щитовидной 
железы развивается в 95% случаев, гипотиреоз 
гипоталамо-гипофизарного происхождения – в 
5% наблюдений. 

Первичный приобретенный гипотиреоз име-
ет полиэтиологическую природу. Различают 
хронический аутоиммунный тиреоидит (бо-
лезнь Хашимото), надпочечниковую микседему, 
ятрогенный гипотиреоз, эндемический йодде-
фицитный зоб и другие формы патологии. 
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Поздняя форма приобретенного гипотиреоза 
у подростков и взрослых (синдром Галла, крети-
ноидное состояние) характеризуется развитием 
микседемы, менее глубокими и зачастую обра-
тимыми метаболическими и функциональными 
расстройствами. 

Характерными особенностями нарушения 
водно-электролитного баланса при дефиците 
тиреоидных гормонов являются снижение про-
дукции предсердного натрийуретического фак-
тора, задержка натрия и воды в организме, за-
медление распада гликозаминогликанов в тка-
нях, что приводит к повышению их гидрофиль-
ности. При этом возникает скопление воды в 
коже, подкожной клетчатке, голосовых связках, 
языке, ряде внутренних органов, что проявляет-
ся слизистым отеком, утолщением кожи, огрубе-
нием лица, увеличением языка, низким хри-
плым тембром. Одновременно развивается во-
дянка серозных полостей, расширяются грани-
цы сердца, подавляется обмен веществ, возника-
ет гипотермия. В основе развития микседемы во 
многих случаях лежат аутоиммунные механиз-
мы. К числу метаболических расстройств при 
ранней форме гипотиреоза относят желтуху но-
ворожденных, замедление роста костей, ожире-
ние, гиперхолестеринемию, снижение обмен-
ных процессов. 

В ряде случаев гипотиреоз сочетается с кли-
нически выраженными признаками гипокорти-
цизма, что, естественно, проявляется интен-
сивной потерей натрия и воды, избыточной за-
держкой калия и протонов в дистальных сегмен-
тах почек, развитием гипонатриемии, гиперка-
лиемии и далее гипотонии, гипергликемии, 
расстройством функций желудочно-кишечного 
тракта. 

Паратиреокринин (паратирин) 
и тиреокальцитонин как важнейшие 

регуляторы кальций-фосфорно-магниевого 
обмена в норме и патологии

Регуляция кальций-фосфорного обмена обе-
спечивается различными органами, тканями, эн-
докринными железами. Основными регулятора-
ми обмена кальция являются гормоны паращи-
товидных и щитовидной желез. 

Паратиреокринин синтезируется главными 
клетками паращитовидных желез в виде пре-
прогормона, его процессинг обеспечивается 
ферментом фурином. Стимуляция секреции гор-
мона возникает в ответ на снижение содержания 
в крови ионизированного (свободного) кальция, 
магния, а также на фоне гиперфосфатемии. 

Секреция паратгормона подавляется под 
влиянием активной формы витамина D (кальци-
триола). Дополнительную стимулирующую роль 
в паратиреоидной секреции гормона играет акти-
вация β-адренергических и гистаминергических 
влияний на Н2-рецепторы. Секреция готового 
гормона ингибируется через α-адренорецепторы. 
Физиологическим антагонистом паратгормона 

является кальцитонин – гормон С-клеток щито-
видной железы. 

Биологические эффекты паратирина в здоро-
вом организме проявляются в виде активации 
остеокластов и усиления мобилизации кальция 
из костной ткани при одновременной стимуля-
ции остеобластов и, соответственно, остеогене-
за. Тем не менее на фоне действия паратирина в 
условиях нормы эффект развития остеолиза 
преобладает над остеосинтезом. Паратирин уве-
личивает всасывание кальция и магния в желу-
дочно-кишечном тракте, в дистальных каналь-
цах нефронов, стимулирует образование каль-
цитриола (активной формы витамина D), усили-
вает экскрецию фосфатов с мочой, снижает ре-
абсорбцию сульфатов, бикарбонатов, аминокис-
лот, хлоридов в почках. В связи с этим парати-
рин в избыточных концентрациях вызывает 
развитие выделительного ацидоза. 

Тиреокальцитонин (кальцитонин) – гормон 
С-клеток щитовидной железы, входящих в так 
называемую АПУД-систему. Гормон селективно 
рецептируется клетками костной ткани, восхо-
дящего сегмента петли Генле в почках, слизи-
стой желудочно-кишечного тракта. Биологиче-
ские эффекты кальцитонина проявляются в по-
давлении остеолиза, реабсорбции кальция, фос-
фатов, натрия, калия и магния в почках. 

Содержание кальция в условиях нормы в кро-
ви составляет 0,09-0,10 г/л или 2,2-2,6 ммоль/л. 
Содержание фосфатов в крови в норме состав-
ляет 9-13 мМ/л. 

Выраженные нарушения баланса кальция, 
магния, фосфора возникают при гипо- и гипер-
паратиреозах. 

Гипопаратиреоз является ведущим патоге-
нетическим фактором развития гипокальциемии 
и судорожного синдрома. Однако формирова-
ние гипокальциемии и тетании имеет место при 
алкалозах, нарушении всасывания кальция в ки-
шечнике, при патологии почек и т.д. Гипокаль-
циемия в условиях абсолютной или относитель-
ной недостаточности паратгормона нередко со-
четается с гиперфосфатемией. 

Гипокальциемия может носить острый или 
хронический характер. Острая гипокальциемия 
может возникать в результате ятрогенных при-
чин и после удаления паращитовидных желез в 
процессе тиреоидэктомии, при переливании ци-
тратной крови, под влиянием ряда кальций-свя-
зывающих препаратов (гепарин, ЭДТА), в поли-
урическую стадию острой почечной недоста-
точности, при диареи.

Хроническая гипокальциемия возникает в 
условиях наследственного или приобретенного 
гипопаратиреоза, при периферической рези-
стентности органов-мишеней к действию гор-
мона, а также при быстрой потере внеклеточно-
го кальция. Последнее имеет место, в частно-
сти, при синдроме массированного цитолиза 
(гепатолиз, гемолиз, прием цитостатиков, шок, 
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почечная недостаточность, интоксикации раз-
личного генеза). 

Гипокальциемия патогенетически связана с 
развитием гиперфосфатемии, которая возникает 
при всех указанных формах патологии, приво-
дящих к абсолютной или относительной недо-
статочности кальция. 

Гиперкальциемия встречается значительно 
чаще гипокальциемии как проявление первич-
ного гиперпаратиреоза, почечной недостаточ-
ности, гипервитаминоза D, продуцирующих по-
липептид, ассоциированный с геном паратирео-
кринина. 

Первичный гиперпаратиреоз (болезнь Ре-
клингаузена) связан с усилением продукции па-
ратирина, характеризуется развитием фиброзно-
кистозной остеодистрофии. Под влиянием пара-
тирина возникает усиление мобилизации кальция 
из костной ткани, что приводит к деформации 
костей, патологическим переломам, оссалгиям. 

Первичный гиперпаратиреоз характеризует-
ся гиперкальциемией, гиперкальциурией, гипо-
фосфатемией, высокой активностью щелочной 
фосфатазы остеокластического происхождения 
в крови.

Гиперкальциемия сопровождается развити-
ем нефрокальциноза, снижением чувствитель-
ности рецепторов нефронов к действию АДГ и, 
соответственно, развитием симптоматики неса-
харного диабета в виде полиурии, гипоизосте-
нурии, полидипсии. Гиперкальциемия нередко 
сочетается с развитием уролитиаза, калькулез-
ного холецистита, язвенной болезни желудка и 
12-перстной кишки, кальцификацией сосудов, 
гипертензией. 

К проявлениям гиперкальциемии относятся 
тошнота, рвота, анорексия, утомляемость, сла-
бость, депрессия, ухудшение памяти. Острая тя-
желая форма гиперкальциемии может быть при-
чиной развития комы.

Роль инсулина в регуляции 
водно-солевого гомеостаза 

в условиях нормы и патологии
Инсулин является важнейшим гормоном ре-

гуляции углеводного обмена и в то же время 
играет важную роль в метаболизме жиров, бел-
ков и, соответственно, в формировании водно-
солевого гомеостаза. 

Источником синтеза инсулина являются 
В-клетки островков Лангерганса, составляющи-
еся около 75% указанных структур и около 1% 
всех клеток поджелудочной железы. Синтез ин-
сулина усиливается глюкозой, рибозой, фрукто-
зой, аргинином, лейцином, а подавляется на 
фоне гипогликемии, гипоаминоацидемии, а так-
же под влиянием катехоламинов. 

Стимулирующим влиянием на синтез инсули-
на обладают контринсулярные гормоны: АКТГ, 
СТГ, тиреоидные гормоны, глюкагон. Однако на 
фоне действия избыточных концентраций ука-
занных гормонов достаточно быстро возникает 

абсолютная или относительная недостаточность 
инсулина в связи с истощением В-клеток или 
антагонизирующим инсулину действием гормо-
нов на периферические органы и ткани. 

В соответствии с чувствительностью к дей-
ствию инсулина все органы и ткани условно де-
лятся на три категории:

1) инсулинзависимые (кожа, жировая, соеди-
нительная, мышечная, костная ткани, лимфоид-
ные клетки костного мозга, сосудистая стенка, 
лейкоциты крови, желудочно-кишечный тракт);

2) инсулиннезависимые (центральная нерв-
ная система, сетчатка глаза, эритроциты); 

3) органы со смешанным типом регуляции 
(сердце, печень, почки).

Касаясь биологических эффектов инсулина, 
следует отметить, что гормон увеличивает про-
ницаемость клеточных мембран для глюкозы, 
аминокислот, жирных кислот, кетоновых тел, 
натрия, калия, фосфора. 

В жировой ткани инсулин активирует пино-
цитоз, обеспечивающий переход межклеточной 
жидкости в липоциты. 

Инсулин активирует процессы гликогенеза, 
фосфорилирования глюкозы, окисления глюко-
зы и продуктов ее превращения в пентозном ци-
кле и цикле Кребса. Инсулин обладает выражен-
ным анаболическим эффектом. 

Дефицит инсулина в организме приводит к 
тяжелым метаболическим сдвигам, проявляю-
щимся прежде всего в виде гипергликемии, глю-
козурии, полиурии и полидипсии. Как известно, 
указанный симптомокомплекс возникает при 
первичном сахарном диабете I и II типов, а также 
вторичном симптоматическом сахарном диабете. 

Сахарный диабет I типа – наследственная 
форма патологии, связанная с аутоиммунным 
поражением В-клеток островков Лангерганса. 

Сахарный диабет II типа – заболевание с 
полигенным типом наследования, в основе кото-
рого чаще всего лежит снижение чувствитель-
ности клеток-мишеней инсулинзависимых тка-
ней к инсулину или рецепторов В-клеток 
островков Лангерганса к глюкозе. 

Вторичный симптоматический сахарный ди-
абет формируется при панкреатитах не аутоим-
мунной природы, поликистозе, гемохроматозе 
поджелудочной железы, избыточной продукции 
контринсулярных гормонов, при болезни и син-
дроме Иценко-Кушинга, феохромоцитоме, глю-
кагономе, гипертиреозе, акромегалии и гиган-
тизме, тяжелых стрессорных ситуациях и т.д. 

В условиях абсолютного или относительно-
го дефицита инсулина снижается проницае-
мость мембран клеток для глюкозы, подавляется 
метаболизм глюкозы в пентозном цикле и цикле 
Кребса, усиливается мобилизация глюкозы в 
кровь за счет активации ферментов фосфорила-
зы и глюкозо-6-фосфатазы. Нарушение вовлече-
ния ацетил-СоА в цикл трикарбоновых кислот 
приводит к избыточному образованию кетоно-
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вых тел, промежуточных продуктов распада жи-
ров и белков в тканях. С мочой выделяется боль-
шее количество осмотически активных соедине-
ний: глюкозы, кетоновых тел, электролитов (на-
трия и калия); возникают полиурия, обезвожи-
вание, которые частично компенсируются поли-
дипсией. Полиурия может достигать 3–10 л в 
сутки. Однако следует отметить, что полиурия 
возникает у 73% больных, полидипсия – у 64%, 
нарастающая слабость – у 64%. Большинство 
нелеченых больных теряют в весе. Дефицит ин-
сулина, как правило, сочетается с подавлением 
секреторной активности слюнных желез, желуд-
ка при одновременном формировании диареи. 
Частый стул и обезвоживание организма спо-
собствуют развитию кетоацидоза, поскольку 
вместе с кишечным содержимым удаляется зна-
чительное количество щелочно-реагирующих 
электролитов (натрия, калия, кальция, магния). 

Тяжелыми осложнениями сахарного диабета 
являются метаболические расстройства (лакта-
цидоз, кетоацидоз – чаще при сахарном диабете 
I типа), приводящие к развитию коматозных со-
стояний. В ряде случаев возможно развитие ги-
перосмолярного или гипогликемического кома-
тозных состояний. Прогрессирующее наруше-
ние метаболизма углеводов, белков, жиров и, 
соответственно, водно-солевого гомеостаза со-
провождается универсальным поражением со-
судов различных органов и тканей – развитием 
диабетической ангиопатии. Тяжелые расстрой-
ства васкуляризации и трофики тканей при са-

харном диабете определяют формирование та-
ких осложнений, как инфаркт миокарда, гипер-
тония, диабетическая энцефалопатия, офталь-
мопатия, нефропатия и других форм патологии. 
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Общая классификация отеков
Отек – нарушение водно-электролитного ба-

ланса, характеризующееся усиленным выходом 
жидкости из сосудистого микроциркуляторного 
русла в интерстициальное пространство или 
клеточные элементы различных органов и тка-
ней. Отеки могут быть внутриклеточными и 
внеклеточными, системными (при сердечной 
недостаточности, гломерулонефритах, печеноч-
ной недостаточности) или местными (в зоне ве-
нозной гиперемии различного происхождения, 
аллергических реакций). 

Патогенетической основой как местных, так 
и генерализованных отеков являются наруше-
ния тех факторов, которые обеспечивают транс-
капиллярный обмен воды, проанализированных 
Э. Старлингом (1896). Речь идет о движущих 
силах транссудации и резорбции. Суть в том, 
что на уровне капилляров происходит два про-
цесса перемещения жидкости: транссудация 
(фильтрация) жидкой части крови в интерстици-
альное пространство и резорбция жидкости из 
ткани в кровь. В норме эти два процесса должны 
быть сбалансированы, поскольку содержание 
жидкости в ткани является величиной относи-
тельно постоянной. Отек является результатом 
нарушения этого баланса с преобладанием 
транссудации над резорбцией. 

Согласно классической теории Э. Старлинга 
обмен жидкости, с растворенными в ней вещества-
ми, определяется нижеприведенными факторами:

1) уровнем гидростатического давления в ка-
пиллярах и величиной тканевого сопротивления;
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в условиях  нормы и патологии различного генеза. Патогенез отеков»
(для внеаудиторной самостоятельной работы студентов медицинских вузов 

по дисциплине патологическая физиология)


