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Резюме
Щитовидная железа и печень находятся в сложных взаимоотношениях как в физиологических, так и в патологических усло-
виях. Тиреоидные гормоны ускоряют метаболические процессы, интенсифицируют синтез белков и витаминов, играют важную 
роль в развитии и дифференцировке всех клеток, в т. ч. гепатоцитов. Помимо центральной роли в дейодировании тиреоидных 
гормонов с образованием их более активных и инактивированных форм, печень также осуществляет их транспорт. Нарушения 
функции ЩЖ могут приводить к изменениям функции печени, а при заболеваниях печени могут возникать отклонения в мета-
болизме тиреоидных гормонов. Наиболее часто патология печени при болезнях ЩЖ проявляется повышением сывороточной 
активности ферментов цитолиза и/или холестаза. Изменения функциональных печеночных тестов нередко наблюдаются при 
тиреотоксикозе. В их основе лежат окислительный стресс либо холестаз. Повышенная активность остеобластов при гиперти-
реозе обусловливает повышение костной фракции щелочной фосфатазы, что необходимо учитывать при дифференциальном 
диагнозе. Относительно часто регистрируется гепатотоксичность тиреостатических препаратов, варьирующаяся от минималь-
ного гепатоцеллюлярного повреждения до фульминантной печеночной недостаточности. В случае гипотиреоза патофизиоло-
гические механизмы представлены преимущественно нарушениями липидного обмена, ведущими к  жировой дистрофии. 
Следует помнить, что тяжелый гипотиреоз может проявляться гипераммониемией и отечно- асцитическим синдромом, требу-
ющими дифференциальной диагностики, с печеночной недостаточностью. Лечение патологии печени при заболеваниях ЩЖ 
заключается в нормализации тиреоидного статуса, а в случаях лекарственного гепатита – своевременной отмене потенциаль-
но гепатотоксического препарата. Весьма интересны данные об ассоциации гипотиреоза и неалкогольной жировой болезни 
печени в аспекте разработки новых методов терапии.
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Abstract
Thyroid gland (TG) and the liver are in a complex relationship in both physiological and pathological conditions. Thyroid hor-
mones accelerate metabolic processes, intensify the synthesis of proteins and vitamins, play an important role in the develop-
ment and differentiation of all cells, including hepatocytes. In addition to the central role in the deiodination of thyroid hormones 
with the formation of their more active and inactivated forms, the liver also carries out their transport. Dysfunction of TG can lead 
to changes in liver function, and in liver diseases, abnormalities in the metabolism of thyroid hormones can occur. Most often, 
liver pathology in diseases of TG is manifested by an increase in the serum activity of enzymes of cytolysis and/or cholestasis. 
Changes in liver function tests are often observed in patients with thyrotoxicosis. They are based on oxidative stress or cholesta-
sis. The increased activity of osteoblasts in hyperthyroidism leads to an increase in the bone fraction of alkaline phosphatase, 
which must be taken into account in the differential diagnosis. Hepatotoxicity of thyreostatic drugs is relatively common, ranging 
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ВВЕДЕНИЕ

Как известно, ткань щитовидной железы (ЩЖ) пред-
ставлена в основном фолликулами, синтезирующими два 
тиреоидных гормона — тироксин (Т4) и  трийодтиронин 
(Т3), являющиеся йодированными производными и име-
ющие общие физиологические свой ства. Тиреоидные 
гормоны ускоряют метаболические процессы, интенси-
фицируют синтез белков и  витаминов, играют важную 
роль в развитии и дифференцировке всех клеток, в  т. ч. 
гепатоцитов. Помимо центральной роли в  дейодирова-
нии тиреоидных гормонов с  образованием их более 
активных и инактивированных форм, печень также осу-
ществляет их транспорт. Нарушения функции ЩЖ могут 
приводить к изменениям функции печени, а при заболе-
ваниях печени могут возникать отклонения в метаболиз-
ме тиреоидных гормонов; кроме того, ряд системных 
заболеваний оказывает влияние одновременно и на тот 
и на другой орган [1–3]. В данном обзоре мы, не останав-
ливаясь на  нарушениях функции ЩЖ при патологии 
печени, сосредоточимся на влиянии изменений тиреоид-
ного статуса на состояние печени.

ГИПЕРТИРЕОЗ

Патология печени при тиреотоксикозе встречается 
довольно часто  – в  15–79% случаев  [1–4]. Процессы, 
способствующие патологическим изменениям печени 
при избытке тиреоидных гормонов, включают гипоксиче-
ское повреждение, ускоренный апоптоз и  повышенную 
восприимчивость к окислительному стрессу [5]. К допол-
нительным факторам повреждения печени у лиц с деком-
пенсированным тиреотоксикозом относят сердечную 
недостаточность, гепатотоксические эффекты антитирео-
идных препаратов и  фоновые аутоиммунные заболева-
ния печени [2, 6–9].

Клиническое течение поражения печени при тирео-
токсикозе обычно представлено самоограничивающимся 
гепатитом. В редких случаях могут наблюдаться желтуха, 
гепатомегалия и/или спленомегалия1. При отсутствии 
сердечной декомпенсации желтуха объективизируется 
примерно в 5–11% случаев [10]. 

1 Fagiuoli S., Van Til D.H. Liver with endocrine disorders. In: Rustgi V.K., Van Til D.H. (eds.).  
Liver in systemic diseases. New York, USA: RavenPress; 1993. 397 p.

По  данным А. Аметова и  др., повышение активности 
аланиновой трансаминазы (AЛT) и аспарагиновой транс-
аминазы (АСТ) было описано у 37 и 27% пациентов соот-
ветственно, однако у  большинства из  них клинических 
или биохимических признаков нарушения функций пече-
ни не наблюдалось [6]. Также фиксировались биохимиче-
ские сдвиги, характерные для холестаза: повышение 
уровней билирубина, щелочной фосфатазы (ЩФ; 
до  64–70%) и  гамма- глутамилтранспептидазы (ГГТ; 
до 17%) [6, 10–12]. A. Eshraghian et al. отмечают, что био-
химические маркеры цитолиза или холестаза выявлялись 
у  39% больных с  впервые диагностированным гипер-
тиреозом [2]. Следует учитывать, что повышенная актив-
ность щелочной фосфатазы может иметь внепеченочное 
происхождение, в первую очередь костное [11]. 

Первое сообщение о  поражении печени у  пациента 
с  тиреотоксикозом появилось в  1874  г.  [12]. В  1967  г. 
биопсия печени 23 пациентов с гипертиреозом показала, 
что у 90% из них присутствует жировая дистрофия  [13]. 
К другим патологическим изменениям относятся мегами-
тохондрии, вариабельные по  размеру и  с  увеличенной 
площадью мембраны  [2]. В  то  же время у  некоторых 
пациентов с тиреотоксикозом поражение печени разви-
вается более активно и  гистологически характеризуется 
участками центризонального некроза и перивенулярного 
фиброза [6]. Другим вариантом является внутрипеченоч-
ный холестаз с наличием либо отсутствием гепатоцеллю-
лярного повреждения [14]. 

Большинство авторов отмечают, что степень гиперти-
роксинемии не коррелирует ни с клеточными, ни с ультра-
структурными нарушениями [13, 14]. Вместе с тем в упомя-
нутом выше исследовании A. Eshraghian et  al. начальная 
концентрация тиреотропного гормона (ТТГ) в  сыворотке 
крови  <  0,02  мМЕ/л, мужской пол и  афроамериканская 
раса служили значимыми предикторами повышенного 
сывороточного уровня ЩФ, общего и  конъюгированного 
билирубина  [2]. При этом ассоциации ТТГ, пола и  расы 
с такими маркерами, как АЛТ, АСТ, ГГТ, обнаружено не было.

На  фоне тиреотоксикоза описаны отдельные случаи 
печеночной недостаточности, на  которых хотелось  бы 
остановиться подробнее ввиду важного клинического 
значения, определяемого сложностью дифференциаль-
ного диагноза и серьезностью прогноза. Так, S. Diallo et al. 
наблюдали 52-летнего пациента из Сенегала с желтухой 

from minimal hepatocellular damage to fulminant liver failure. In the case of hypothyroidism, the pathophysiological mecha-
nisms are mainly represented by lipid metabolism disorders leading to fatty degeneration. It should be remembered that severe 
hypothyroidism can be manifested by hyperammonemia and edematous- ascitic syndrome, requiring differential diagnosis with 
liver failure. Treatment of liver pathology in TG diseases includes normalization of thyroid status, and in cases of drug hepatitis – 
temporary withdrawal of a potentially hepatotoxic drug. The data on the association of hypothyroidism and non-alcoholic fatty 
liver disease in the aspect of developing new therapies are very interesting.
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и зудом. Лабораторные показатели цитолиза и холестаза 
были повышены незначительно (1,5–3 нормы), при этом 
уровень билирубина достигал 22 норм в сочетании с уме-
ренной гипопротеинемией. После исключения причин 
механической желтухи, вирусных, алкогольных, лекар-
ственных, аутоиммунных болезней печени была оценена 
функция ЩЖ. Повышенный уровень свободного Т4 и нео-
пределяемый уровень сывороточного ТТГ, наличие анти-
тел к рецептору ТТГ, а также данные УЗИ ЩЖ позволили 
диагностировать болезнь Грейвса. Назначение карбима-
зола привело к редукции проявлений как тиреотоксико-
за, так и печеночной недостаточности [10].

Y. Tanaka et al. описали 48-летнего мужчину с жалобами 
на усталость, субфебрильную температуру, одышку и потерю 
веса, прогрессирующие в течение нескольких месяцев. При 
обследовании были выявлены признаки сердечной и пече-
ночной недостаточности. Диагноз диффузного токсического 
зоба был подтвержден лабораторными и инструментальны-
ми данными; кроме того, отмечался резко повышенный 
сывороточный уровень рецепторов к  интерлейкину-2. 
Консервативная терапия привела к уменьшению выражен-
ности гипертиреоза, однако прогрессирование фульминант-
ной печеночной недостаточности привело к смерти пациен-
та от желудочно- кишечного кровотечения [15].

T. Tengku Ibrahim et  al. представили наблюдение 
31-летней женщины с  прогрессирующим тиреотоксико-
зом, осложнившимся полиорганной, в  т. ч. печеночной, 
недостаточностью, приведшей к летальному исходу [16].

D. Khelifi et al. описали больного диффузным токсиче-
ским зобом, леченного бензилтиоурацилом, у  которого 
при контрольном обследовании выявлено 10-кратное 
повышение ЩФ, 2-кратное – ГГТ при нормальном уровне 
билирубина. После исключения вирусных, аутоиммунных, 
механических причин холестаза был предположен его 
лекарственный генез, однако отмена бензилтиоурацила 
не привела к улучшению биохимической картины крови. 
Лечение радиоактивным йодом-131  обусловило норма-
лизацию всех показателей [17].

Необходимо принимать во внимание, что к развитию 
патологических изменений печени может привести 
и сама по себе терапия. Так, лекарственный гепатит раз-
вивается примерно у 30% пациентов, получающих лече-
ние пропилтиоурацилом, при этом патология печени 
может развиться и через несколько месяцев после нача-
ла применения антитиреоидных препаратов  [1, 4, 6]. 
Дифференциальный диагноз в  таких случаях может 
вызывать значительные затруднения.

B. Zeng et  al. сообщили о пациенте с  гипертиреозом, 
у  которого тяжелый холестатический гепатит развился 
на фоне лечения метимазолом. Терапия была прекращена, 
однако сывороточный уровень общего билирубина вырос 
с  410  до  520  мкмоль/л, что сопровождалось снижением 
протромбинового индекса с 81 до 52% в течение 10 дней. 
На фоне трех сеансов плазмафереза и введения дексаме-
тазона отмечена нормализация коагуляции, при этом 
уровень билирубина продолжал повышаться, достигнув 
значения 777 мкмоль/л. Диагноз лекарственного пораже-
ния печени был изменен на  тиреотоксический холестаз. 

Назначенное лечение радиоактивным йодом в сочетании 
с  пероральным приемом преднизолона в  дозе 30  мг 
в день привело к постепенному снижению гипербилиру-
бинемии с нормализацией в течение 3 мес. [12].

ГИПОТИРЕОЗ

Гипотиреоз весьма широко распространен во  всем 
мире: им страдает от 0,6 до 12% женщин и от 1,3 до 4% 
мужчин, причем заболеваемость нарастает с  возрас-
том [18]. Печень является основным органом, осуществля-
ющим метаболизм холестерина и триглицеридов; значи-
мую роль в  печеночном гомеостазе липидов играют 
тиреоидные гормоны. Так, они повышают экспрессию 
рецепторов липопротеинов низкой плотности (ЛПНП) 
на гепатоцитах и усиливают активность липидснижающих 
печеночных ферментов, что приводит к понижению уров-
ня ЛПНП. Тиреоидные гормоны также усиливают экспрес-
сию аполипопротеина А1, основного компонента липо-
протеинов высокой плотности (ЛПВП) [1].

Повышение сывороточных «печеночных» ферментов 
является частой находкой у  пациентов с  гипотиреозом. 
Собственно, гипотиреоз может быть причиной умеренного 
повышения активности АЛТ и ГГТ [19]. Кроме того, увели-
чение активности АСТ и  лактатдегидрогеназы нередко 
связано с обусловленной гипотиреозом миопатией [20].

Как известно, первичная, или метаболическая, неалко-
гольная жировая болезнь печени (НАЖБП) может пред-
шествовать, сосуществовать или следовать за  возникно-
вением метаболического синдрома, будучи тесно связан-
ной с  его клиническими, в  первую очередь сердечно- 
сосудистыми, проявлениями  [21]. Вместе с  тем весьма 
часто встречается вторичная НАЖБП, обусловленная мно-
жеством причин, таких как длительное применение «сте-
атогенных» лекарств, хронический гепатит С, паренте-
ральное питание, ряд наследственных заболеваний, 
хирургические вмешательства на органах пищеваритель-
ного тракта [22]. Среди причин вторичной НАЖБП замет-
ное место занимают эндокринные заболевания: синдром 
поликистозных яичников, первичный гипотиреоз, гипого-
надизм, дефицит гормона роста [23]. НАЖБП, обусловлен-
ная гипотиреозом, в последнее время привлекает внима-
ние ученых не только в силу распространенности и уни-
кальных патофизиологических механизмов, но и в каче-
стве модели для разработки новых методов терапевтиче-
ского воздействия [2, 3, 8, 19, 24].

Важная роль гипотиреоза в патогенезе НАЖБП, самой 
распространенной болезни печени и основной причине 
криптогенного цирроза в мире, была недавно постулиро-
вана результатами нескольких исследований. Распростра-
ненность НАЖБП, по-видимому, обратно связана с уров-
нями свободного T4; соответственно, снижение его кон-
центрации в сыворотке повышает риск развития НАЖБП 
в зависимости от его значения [25]. Это подтверждается 
Роттердамским проспективным когортным исследовани-
ем, показавшим, что в общей популяции даже субклини-
ческий гипотиреоз связан с повышенным риском разви-
тия НАЖБП и фиброза [24]. F. Bril et al. обнаружили, что 



91MEDITSINSKIY SOVET2021;(15):88–94

Li
ve

r 
di

se
as

es

снижение сывороточного уровня свободного T4 у боль-
ных сахарным диабетом 2-го типа ассоциировалось 
с  повышением содержания жира в  печени по  данным 
магнитно- резонансной спектроскопии [26]. Тем не менее 
авторам не  удалось обнаружить значимой связи между 
гормональным статусом ЩЖ и гистологическими особен-
ностями НАЖБП в  подгруппе пациентов, которым была 
проведена биопсия печени.

Могут быть рассмотрены четыре патогенетических 
механизма ассоциации гипотиреоза и НАЖБП (рис. 1).

1. Гипотиреоз ассоциирован с дислипидемией и повы-
шенным индексом массы тела, которые, в свою очередь, 
являются факторами риска НАЖБП.

2. Гормоны ЩЖ инициируют печеночный липолиз 
посредством липофагии, которая включает секвестрацию 
и деградацию липидных капель в лизосомах печени [27], 
что в конечном итоге приводит к снижению клиренса три-
глицеридов и увеличению их накопления в печени [28].

3. Ассоциированная с  гипотиреозом резистентность 
к инсулину может индуцировать липогенез, способствуя тем 
самым накоплению свободных жирных кислот в печени.

4. Гипотиреоз стимулирует синтез адипоцитокинов, 
таких как фактор некроза опухоли альфа и лептин, и сни-
жает выработку адипонектина  [29], тем самым способ-
ствуя развитию воспаления печеночной ткани и фибро-
генезу вследствие прямых эффектов или через увеличе-
ние продукции свободных радикалов кислорода [30].

Исходя из  вышеназванных патогенетических механиз-
мов, имеются основания полагать, что НАЖБП, ассоциирован-
ная с  гипотиреозом, может представлять собой отдельную 
и, что наиболее важно, потенциально излечимую нозологиче-
скую форму  [31]. На  соответствующих животных моделях 
получены первые результаты успешного применения гормо-
нов ЩЖ, их метаболитов (3,5-дийодтиронин, 3,5,3′-трийодти-
роуксусная кислота) или аналогов/миметиков [32]. 

Желчнокаменная болезнь (ЖКБ) также представляет 
собой распространенное заболевание, при котором гипо-

функция ЩЖ выступает в роли одного из этиопатогенети-
ческих факторов. Гипотиреоз может способствовать обра-
зованию холестериновых желчных камней посредством 
трех механизмов:

1) уменьшения скорости выведения билирубина 
вследствие снижения активности уридиндифосфат-  
глюкуронилтрансферазы;

2) повышения сывороточной концентрации общего 
холестерина и холестерина ЛПНП;

3) гипотонии желчного пузыря, вызывающей задержку 
его опорожнения [33, 34].

У мужчин установлена независимая ассоциация между 
высоким уровнем сывороточного ТТГ в сыворотке крови 
и ЖКБ (ОШ 3,77; р < 0,05) [33]. В нескольких исследова-
ниях обнаружили значимую связь между камнями общего 
желчного протока и  гипотиреозом  – как клинически 
выраженным, так и субклиническим [35, 36], что диктует 
целесообразность скрининга на  дисфункцию ЩЖ паци-
ентов с холедохолитиазом [3].

Наконец, важно помнить, что некоторые клинические 
проявления гипотиреоза и  болезней печени могут быть 
схожими, например: утомляемость, изменения психиче-
ского статуса, одышка при физической нагрузке, отеки, 
асцит, а также гипераммониемия [3].

Детальные механизмы гипераммониемии, вызванной 
гипофункцией ЩЖ, изучены недостаточно. У мышей гипо-
тиреоз повышает синтез мочевины, усиливая протеолиз 
и  подавляя ее метаболизм. В  роли другого фактора 
можно рассматривать снижение кишечной моторики, 
обусловленное гипотиреозом. Это может способствовать 
бактериальному синтезу и  избыточному поглощению 
аммиака, а также снижению активности глутаминсинтета-
зы [37]. D. Rimar et al. описали случай гипераммониеми-
ческой комы у пациента с  тяжелым гипотиреозом, кото-
рая дебютировала после прерывания заместительной 
терапии и  подверглась обратному развитию после вос-
становления эутиреоидного статуса [38].

 Рисунок 1. Патогенетическая связь гипотиреоза и неалкогольной жировой болезни печени
 Figure 1. Pathogenetic relationship between hypothyroidism and non-alcoholic fatty liver disease
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Микседема и  асцит в  настоящее время у  пациентов 
с  тяжелым гипотиреозом встречаются крайне редко. 
В  качестве основных механизмов рассматривается нару-
шение проницаемости капилляров и лимфодренажа  [39]. 
Компенсация гипотиреоза всегда приводит к разрешению 
асцита в относительно короткие сроки, что позволяет диф-
ференцировать его от асцита печеночного генеза. Другим 
дифференциально- диагностическим признаком может 
служить ответ на  терапию лактулозой, которая будет 
эффективна при гепатогенном и, напротив, неэффективна 
при тиреогенном отечно- асцитическом синдроме [3, 39].

Опубликованы результаты 4  метаанализов, посвящен-
ных взаимосвязи первичного гипотиреоза и НАЖБП. В пер-
вом из  них, включающем 14  наблюдательных исследова-
ний почти 42 000 человек, V. Jaruvongvanich et al. показали, 
что НАЖБП не была достоверно связана с субклиническим 
или манифестным гипотиреозом [40]. Напротив, в последу-
ющем метаанализе W. He et al., включающем 13 обсерваци-
онных исследований и 37 000 пациентов, первичный суб-
клинический и  манифестный гипотиреоз был ассоцииро-
ван с повышенным риском НАЖБП независимо от метабо-
лических факторов [41]. Эти результаты были подтвержде-
ны метаанализом A. Mantovani et al. 12 кросс- секционных 
и  3  когортных исследований с  44  140  участниками: как 
субклинический, так и клинически манифестный гипотире-
оз был независимо связан с  риском развития НАЖБП. 
Однако при проведении дополнительного анализа когорт-
ных исследований авторы установили, что для субклиниче-
ского гипотиреоза подобной связи выявлено не  было 
(медианное наблюдение в  течение 5  лет)  [42]. Наконец, 
метаанализ, проведенный Z. Guo et  al., включивший 
26  наблюдательных исследований с  61  548  участниками, 
подтвердил, что у  пациентов с  НАЖБП уровень ТТГ был 
значимо выше, чем у пациентов без НАЖБП, и что неклас-
сифицированный гипотиреоз достоверно связан с  повы-
шенной вероятностью развития НАЖБП [43].

Гипотиреоз нередко сопряжен со сниженной чувстви-
тельностью клеток к  инсулину  [3, 44]. Предварительные 
данные свидетельствуют о том, что повышенные уровни 
некоторых адипоцитокинов, таких как лептин, висфатин, 
фактор некроза опухоли альфа, интерлейкин-1, наряду 

с продуктами окислительного стресса, сопровождающего 
гипотиреоз, могут способствовать формированию инсу-
линорезистентности [32, 44, 45]. Изменения цитокинового 
профиля и  продуктов перекисного окисления липидов 
весьма типичны для пациентов как с гипотиреозом [45], 
так и с НАЖБП [46], представляя собой еще один потен-
циальный патофизиологический механизм, лежащий 
в основе ассоциации между этими заболеваниями (рис. 2).

В дополнение к доказанному отрицательному воздей-
ствию гипофункции ЩЖ на  печеночный углеводный 
и липидный обмен и постулату, что субклинический гипо-
тиреоз является достаточным стеатогенным фактором, 
повышение сывороточного уровня ТТГ само по  себе 
может способствовать развитию НАЖБП посредством 
стимуляции печеночного липогенеза [27, 32, 44, 45, 47, 48]. 
Биологическая активность ТТГ опосредована его специ-
фическим взаимодействием с  рецептором ТТГ, который 
экспрессируется не только на мембране фолликулярных 
клеток ЩЖ, но  и  во  внетиреоидных клетках, включая 
гепатоциты [45]. Повышение уровня ТТГ может непосред-
ственно индуцировать НАЖБП посредством повышения 
содержания триглицеридов в  гепатоцитах  [49]. В  роли 
молекулярных механизмов, лежащих в основе печеноч-
ного ТТГ-индуцированного стеатогенеза, выступает акти-
вация стерол- регулирующего элемент- связывающего 
протеина (SREBP-1c) и рецептора, активируемого проли-
фератором пероксисом α (PPAR-α) [44].

Имеются данные, что заместительная терапия гипоти-
реоза ведет к снижению не только массы тела, но и сыво-
роточных липидов [50, 51]. На сегодняшний день инфор-
мации о том, может ли компенсация гипотиреоза повли-
ять на течение НАЖБП, недостаточно. В небольшом иссле-
довании у 20 пациентов с диабетом 2-го типа и НАЖБП 
назначение низких доз левотироксина в течение 16 нед. 
привело к  значительному снижению содержания жира 
в печени согласно данным магнитно- резонансной спек-
троскопии [52]. В настоящее время продолжается много-
центровое двой ное слепое рандомизированное плацебо- 
контролируемое исследование фазы 2, целью которого 
служит оценка эффективности и безопасности высокосе-
лективного агониста β-рецептора гормонов ЩЖ у паци-

 Рисунок 2. Патогенетические звенья повреждения печени при гипотиреозе 
 Figure 2. Components of the pathogenesis of liver injury in hypothyroidism
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ентов с  доказанной биопсией НАЖБП  [42]. Безусловно, 
это направление представляется весьма перспективным 
и требует дальнейшей разработки.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Влияние патологии ЩЖ на состояние печени известно 
с позапрошлого века, но по сей день в изучении этой про-
блемы остается немало белых пятен. Во-первых, 
не  до  конца понятны механизмы, которые участвуют 
в поражении печеночной ткани при гипер- и гипотиреозе. 
Во-вторых, нет ясности в  критериях, по  которым могли 
быть выделены группы риска; особое значение это приоб-
ретает при тяжелых, жизнеугрожающих состояниях, сопро-
вождающихся печеночной недостаточностью. В-третьих, 
при гипертиреозе не всегда получается четко дифферен-
цировать поражение печени, обусловленной гиперпродук-
цией тиреоидных гормонов и гепатотоксическое действие 
тиреостатических препаратов. Наконец, предстоит выяс-
нить, целесообразно  ли выделение гипотиреоидной 
формы вторичной НАЖБП и можно ли ожидать ее регресса 

на фоне нормализации гормонального статуса. Последнему 
вопросу необходимо уделить особое внимание, поскольку 
в  свете результатов недавних исследований становится 
ясно, что НАЖБП по  своей природе весьма гетерогенна 
и, следовательно, не подлежит унифицированному подхо-
ду в диагностике и лечении. Можно с уверенностью кон-
статировать, что изучение связи патологии ЩЖ и печени 
весьма актуально как с  научной, так и  с  практической 
точки зрения. Любому пациенту с нарушением тиреоидно-
го статуса следует провести как минимум развернутый 
биохимический анализ крови, включающий «печеночные» 
ферменты и  липидный профиль. Напротив, пациенту 
с патологией печени, особенно неясной этиологии, необ-
ходимо определить тиреоидный статус. Безусловно, новые 
исследования, расшифровывающие интимные патофизио-
логические связи ЩЖ и печени, позволят не  только рас-
ширить наши представления о  них, но  и  приблизиться 
к разработке нестандартных подходов к лечению. 
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