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1 
Аннотация. Щитовидная железа является эндокринным органом, продуктом которой 
являются йодсодержащие гормоны – трийодтиронин и тироксин. Нарушение концен-
трации йодтиронинов в плазме крови может повлечь за собой возникновение патоло-
гических процессов в других органах, в частности печени. Гипотиреоидное состоя-
ние приводит к снижению синтетической функции печени, ухудшает течение мета-
болического синдрома, приводя к развитию неалкогольной жировой болезни печени, 
морфологически проявляющейся стеатогепатитом с минимальными изменениями. 
При гипертиреозе, помимо аутоиммунного и лекарственного гепатита, встречаются 
холестатическая и гепатитная формы поражения печени. Холестатическое поражение 
заключается в развитии центролобулярного внутригепатоцитарного холестаза, кли-
нически и лабораторно проявляющегося развитием холестатического синдрома. Ге-
патитное поражение печени проявляется развитием клинических, лабораторных и 
морфологических признаков острого гепатита. В обзоре приведена актуальная на се-
годня информация о биохимии, теориях развития, патогенезе и патоморфологии па-
тологий печени, возникающих при патологиях щитовидной железы, сопровождаю-
щихся гипо- и гипертиреозом. Представлены данные как клинических, так и экспе-
риментальных исследований. 
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Abstract. The thyroid gland is an endocrine organ, the product of which are iodine-
containing hormones - triiodothyronine and thyroxine. Violation of the concentration of io-
dothyronines in the blood plasma can lead to the occurrence of pathological processes in 
other organs, in particular, the liver. The hypothyroid state leads to a decrease in the syn-
thetic function of the liver, worsens the course of the metabolic syndrome, leading to the 
development of non-alcoholic fatty liver disease, morphologically manifested as steatohep-
atitis with minimal changes. In hyperthyroidism, in addition to autoimmune and drug-
induced hepatitis, there are cholestatic and hepatitis forms of liver damage. Cholestatic le-
sion consists in the development of centrilobular intrahepatocyte cholestasis, clinically and 
laboratory manifested by the development of cholestatic syndrome. Hepatitis liver damage 
is manifested by the development of clinical, laboratory and morphological signs of acute 
hepatitis. The review provides up-to-date information on biochemistry, theories of devel-
opment, pathogenesis and pathomorphology of liver pathologies that occur in thyroid gland 
pathologies accompanied by hypo- and hyperthyroidism. Data from both clinical and exper-
imental studies are presented. 
Keywords: thyroid gland, liver, hyperthyroidism, hypothyroidism, morphology, non-
alcoholic fatty liver disease, hepatitis 
For citation: Fedorova M.G., Komarova E.V., Semina M.N., Tsyplikhin N.O. Liver pa-
thology in hypo- and hyperthyroidism (literature review). Izvestiya vysshikh uchebnykh 
zavedeniy. Povolzhskiy region. Meditsinskie nauki = University proceedings. Volga region. 
Medical sciences. 2022;(4):84–96. (In Russ.). doi:10.21685/2072-3032-2022-4-9 

Введение 
Щитовидная железа – это железа внутренней секреции, продуцирую-

щая йодсодержащие гормоны. Йодтиронины ответственны за активацию ме-
таболизма во всех клетках организма посредством стимуляции синтеза РНК и 
соответствующих протеинов. При нарушении выработки тиреоидных гормо-
нов щитовидной железой возникают синдромы гипертиреоза или гипотирео-
за. Печень является одним из органов, реагирующих на изменение концен-
трации в крови гормонов щитовидной железы. Реакции могут быть столь вы-
раженными, что возможно возникновение в печени стойких патоморфологи-
ческих изменений [1, 2]. 

Изучение воздействия гипо- и гипертиреоза на печень является важной 
и актуальной темой, поскольку заболевания печени и щитовидной железы яв-
ляются широко распространенными во всем мире, а возникновение патоло-
гии в щитовидной железе может повлиять на появление нового заболевания 
или ухудшение течения уже имеющегося заболевания печени. Изучение па-
томорфологических изменений в печени при дисфункциях щитовидной желе-
зы позволит не только улучшить знание патофизиологических механизмов их 
развития, но и помочь в разработке новых методов их терапии [1]. 

Влияние гипотиреоза на формирование патологий печени 
Гормоны щитовидной железы (тироксин и трийодтиронин) регулируют 

все виды обмена веществ в организме: газообмен и утилизацию кислорода 
тканями, реакции окисления и работу всех ферментных систем в клетках, ос-
новной обмен, терморегуляцию и т.д. При снижении уровня тиреоидных 
гормонов в плазме крови активность всех вышеперечисленных процессов 
также уменьшается. Замедляются процессы ассимиляции и диссимиляции 
белков, нарушается синтез гликозаминогликанов, сопровождаемый накопле-
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нием в тканях муцина, гиалуроновой и хондроитинсерной кислот, что усили-
вает гидрофильность тканей, изменяет ее структуру и приводит к развитию 
микседемы [1, 2]. 

В нормальных условиях печень является основным местом метаболиз-
ма холестерина и триглицеридов. При этом гормоны щитовидной железы иг-
рают большую роль в липидном обмене в печени. Тиреоидные гормоны сти-
мулируют появление на поверхности гепатоцитов рецепторов липопротеинов 
низкой плотности и повышение активности гиполипидемических ферментов 
в цитоплазме печеночных клеток. Также гормоны щитовидной железы уве-
личивают экспрессию аполипопротеина А1 – основного компонента липо-
протеинов высокой плотности. Все эти эффекты приводят к снижению уров-
ня липопротеинов низкой плотности в крови [3, 4]. 

У пациентов с гипотиреозом частой находкой является повышение сы-
вороточных «печеночных» ферментов и повышение уровня липопротеинов 
низкой плотности, что говорит о нарушении синтетической функции гепато-
цитов. Кроме того, сниженный уровень тиреоидных гормонов может быть 
одним из факторов развития неалкогольной жировой болезни печени 
(НАЖБП) [3–11]. 

Неалкогольная жировая болезнь печени – это форма стеатогепатоза, 
возникающая у людей, не злоупотребляющих алкоголем. Распространенность 
данной патологии среди населения стран Европы составляет 10–30 %,  
а у лиц с ожирением или сахарным диабетом частота встречаемости состав-
ляет 57–74 %. В Российской Федерации НАЖБП выявляется у 26,1 % населе-
ния, среди них цирроз печени обнаруживается у 3 % пациентов, стеатоз –  
у 79,9 %, стеатогепатит – у 17,1 %. Среди людей до 48 лет НАЖБП отмечает-
ся у 15 %, свыше 48 лет – у 37,4 % [12–14]. 

На сегодня имеется четыре теории, объясняющих патогенетические 
механизмы влияния сниженного уровня тиреоидных гормонов в крови на 
развитие НАЖБП:  

1) ассоциация гипотиреоза с дислипидемией;  
2) потенциирование тиреоидными гормонами в гепатоцитах липолиза 

посредством липофагии и деградации липидов в лизосомах, что ведет  
к накоплению в ткани печени триглицеридов [15, 16]; 

3) развитие вследствие гипотиреоза инсулинорезистентности, приво-
дящей к усиленному липогенезу и накоплению жирных кислот в гепатоцитах;  

4) повышенный синтез фактора некроза опухоли и лептина, возникаю-
щий как следствие снижения концентрации тиреоидных гормонов в плазме 
крови [17] и приводящий к развитию в ткани печени хронического воспале-
ния [18]. 

Изучение патогенеза и морфологии НАБЖ актуально не только в силу 
распространенности, но и по причине разработки новых методов лечения 
данного заболевания [19–25]. 

Морфология печени при гипотиреозе 
Проведенные исследования по изучению биоптатов печени людей  

с НАБЖП и гипотиреозом не выявили связи между степенью морфологиче-
ских изменений в органе и уровнем тиреоидных гормонов в сыворотке крови 
[19]. Однако в эксперименте на крысах неоднократно воспроизводились из-



University proceedings. Volga region. Medical sciences. 2022;(4) 
 

 87

менения в цито- и гистоархитектонике печени при посттиреоидэктомическом 
гипотиреозе. Так, при удалении щитовидной железы у грызунов в первые 7 
сут уже определяются гиперемия сосудов, стаз в капиллярах, сладж эритро-
цитов, диапедезные кровоизлияния и отек рыхлой волокнистой соединитель-
ной ткани (РВСТ) вокруг центральной вены. На 14-е сут наблюдается вакуо-
лизация цитоплазмы отдельных гепатоцитов; происходит развитие гидропи-
ческой дистрофии. Также происходит распространение отека на перисинусо-
идальные, портальные и перипортальные зоны. На 21-е сут отек охватывает 
все дольки печени, в перисинусоидальных и перивенулярных пространствах 
также обнаруживается отечная жидкость; усиливается полнокровие органа. 
Гидропическая дистрофия охватывает всю паренхиму печени, при этом в тка-
нях обнаруживаются очаговые лимфоцитарные инфильтраты. На 28-е сут не-
которые гепатоциты изменяются в результате развития в них баллонной дис-
трофии, в тканях определяются очаги колликвационного некроза и плазмоли-
за. Повышается площадь распространения лимфоцитарных инфильтратов.  
К этому сроку происходят структурные перестройки в стромальной РВСТ: 
происходит дезорганизация ткани с повышением содержания в ней гликоза-
миногликанов. К 35-м и 45-м сут в тканях печени прооперированных живот-
ных, кроме усиления сосудистых нарушений и отека, возникают полости, за-
полненные отечной жидкостью. Происходит атрофия паренхиматозных кле-
ток, истончение балок. В это время обнаруживаются поля светлых гепатоци-
тов [26]. Через 8 недель от момента операции наблюдается возникновение 
очаговых некрозов гепатоцитов. Среди клеток печени с пылевидной жировой 
дистрофией выявляются клетки с полностью развившейся липидной каплей, 
оттесняющей цитоплазму и ядро на периферию. Отмечается увеличение со-
держания лимфоцитов в ткани печени; происходит трансформация стеатоза  
в стеатогепатит и стеатофиброз. Окраска по Ван – Гизону обнаруживает раз-
растание соединительной ткани с утолщения стромы, формирование соеди-
нительнотканных тяжей из триад к центральной вене.  

Таким образом, экспериментальные данные показывают, что при недо-
статке тиреоидных гормонов у грызунов, подвергшихся тотальной тиреоид-
эктомии, в печени возникает морфологическая картина стеатогепатита с ми-
нимальной активностью, характерной также для метаболического синдрома 
[27, 28]. 

Патология печени при тиреотоксикозе 
Гипертиреоидизм – состояние, характеризующееся повышенным уров-

нем тиреоидных гормонов в крови. Данный патологический процесс затраги-
вает все органы и системы, в особенности глазные яблоки и их вспомогатель-
ный аппарат, сердечно-сосудистую и нервную системы, желудочно-
кишечный тракт и т.д. [29–32]. Повышенный синтез гормонов щитовидной 
железы приводит к разобщению в клетках процессов окислительного фосфо-
рилирования и повышению их потребности в кислороде. При этом повышен-
ная интенсивность окислительных процессов вызывает уменьшение синтеза 
макроэргических фосфорных соединений, что приводит к преобладанию  
в организме процессов диссимиляции – повышению уровня распада белков, 
усилению утилизации липидов из жировых депо, понижению количества 
гликогена в миоцитах и гепатоцитах, нарушению баланса калия и витаминов, 
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увеличению проницаемости сосудистой стенки и, как следствие, тканевой 
гипоксии. В результате системного метаболического сдвига происходят сни-
жение массы тела и развитие дистрофических изменений в органах [2]. 

При гипертиреозе заболевания печени делятся на три подгруппы:  
1) лекарственные гепатиты, возникающие при использовании тиреоста-

тиков;  
2) сопутствующие аутоиммунные гепатиты; 
3) патология печени как непосредственное проявление тиреотоксикоза.  
Гепатопатии при гипертиреозе делятся на два типа: холестатическую и 

гепатитную [3, 33–35]. 
При холестатической патологии печени отмечается повышение уровня 

щелочной фосфатазы, уровня гаммаглутамилтранспептидазы и билирубина, 
указывающее на холестаз. Повышенная щелочная фосфатаза в сыворотке 
наблюдается у 64 % пациентов с тиреотоксикозом, гамма-глутамилтранспеп-
тидазы – у 17 % и билирубина у 5 % больных. Гистологически в случае холе-
статической патологии печени, помимо неспецифических изменений, выяв-
ляется центрилобулярный внутригепатоцитарный холестаз [3, 20, 21, 36]. 

Гепатитный тип характеризуется возникновением тиреотоксического 
гепатита при повышенном синтезе тиреоидных гормонов. Данный патологи-
ческий процесс характеризуется хроническим воспалением, в ряде случаев 
переходящим в цирроз печени. Повреждение гепатоцитов при избыточном 
синтезе тиреоидных гормонов происходит в результате гипоксии, ускоренно-
го апоптоза и повышенной восприимчивости к окислительному стрессу  
[37–45].  

В литературе описаны случаи возникновения печеночной недостаточ-
ности на фоне клинически выраженного тиреотоксикоза [46–51]. В этих слу-
чаях постановка диагноза выполнялась на основании клинических и лабора-
торных данных. Зависимость степени морфологических изменений в печени 
при тиреотоксическом гепатите от уровня тиреоидных гормонов в плазме 
крови у человека в литературе не описана [19], однако такие данные были 
получены в ходе экспериментального исследования на грызунах.  

Морфологические изменения в печени на фоне гипертиреоза 
Экспериментальное исследование на грызунах заключалось в форми-

ровании у крыс гипертиреоидного состояния и в дальнейшем изучении  
гистологического строения печени. После ежедневного введения крысам  
L-тироксина в дозе 1,6 мг на 1 кг массы в печени животных происходят сле-
дующие изменения. На 7-е сут эксперимента изменения в печени сходны с 
таковыми при экспериментальном гипотиреозе – сосудистые нарушения, за-
ключающиеся в неравномерном полнокровии центральных вен и синусоид-
ных капилляров, перипортальный и центролобулярный отек стромы. В сосу-
дах наблюдаются стаз крови и сладжирование эритроцитов. В эти сроки  
в строме печени вокруг центральных вен и перипортальных зонах определя-
ются очаги начинающегося отека. На 14-е сут с момента начала эксперимента 
сосудистые нарушения приобретают диффузный характер, при этом стенки 
артерий подвергаются плазматическому пропитыванию, а эндотелиоциты 
находятся в состоянии дистрофических изменений. Усиливается выражен-
ность отека, при этом отечная жидкость в большом количестве накапливается 
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в перисинусоидальных, портальных и перипортальных пространствах. Отек 
сопровождается набуханием основного аморфного вещества соединительной 
ткани и коллагеновых волокон, при этом при окраске препаратов толуидино-
вым синим метахромазии не наблюдается. В паренхиме печени обнаружива-
ются очаги гидропической дистрофии, морфологически представленной ва-
куолизацией цитоплазмы отдельных гепатоцитов. Изменения паренхимы вы-
являются преимущественно в III зоне ацинусов. На 21-е сут в печени сохра-
няются сосудистые изменения и усиливается степень отека тканей. Продол-
жается накопление отечной жидкости в перивенулярных и перисинусоидаль-
ных зонах. В участках отека тканей выявляются набухание и распад основно-
го аморфного вещества соединительной ткани с высвобождением и накопле-
нием гликозаминогликанов; при окраске толуидиновым синим выявляется 
метахромазия. В строме органа выявляются инфильтраты, состоящие пре-
имущественно из лимфоцитов и располагающиеся периваскулярно. В парен-
химе гидропическая дистрофия становится диффузной и распространяется на 
III, II и частично I зоны ацинусов. В отдельных гепатоцитах наблюдается раз-
витие балонной дистрофии, приводящей к коликвационному некрозу клетки. 
На периферии долек, в I зоне ацинуса, выявляется уменьшение количества и 
снижение активности пролиферирущих гепатоцитов, при этом такие клетки 
увеличиваются в размерах, в них увеличивается ядро или, в ряде клеток, по-
является дополнительное ядро. На 28-е сут от начала эксперимента отек рас-
пространяется на всем протяжении органа, но наиболее выражен в перисину-
соидальных пространствах, вокруг центральных вен и в области триад. 
Наблюдаются многочисленные очаги плазмо- и цитолиза. Увеличивается ко-
личество лимфоцитарных инфильтратов, при этом круглоядерный инфиль-
трат располагается как в строме, так и в просветах синусоидальных капилля-
ров. На 35-е сут нарастает степень сосудистых нарушений. Перисинусои-
дальные пространства резко расширены за счет интенсивного отека. Пече-
ночные балки подвергаются истончению и атрофии. Нарастает интенсив-
ность сосудистых нарушений. В печеночной паренхиме наблюдаются тяже-
лые дистрофические и деструктивные изменения: увеличение количества 
очагов цитолиза, появление на месте очагов коликвационного некроза гепа-
тоцитов полостей, заполненных жидкостью, между которыми обнаружива-
ются увеличенные печеночные клетки округлой формы со светлой цитоплаз-
мой и пикнотичными ядрами. Такие клетки характерны для III зоны ацину-
сов. На 45-е сут печень представлена множеством полостей разных размеров 
и форм. Между полостями выявляются гепатоциты со светлой цитоплазмой,  
а также с признаками некробиоза и некроза. Наблюдаются тяжелый отек 
стромы и паренхимы, многочисленные очаги плазмолиза и цитолиза гепато-
цитов. Выявляются многочисленные очаги лимфоидной инфильтрации. Во-
круг очагов некроза отмечается пролиферация гепатоцитов.  

Данный опыт, а также ряд аналогичных экспериментов, показывает, 
что при гипертиреозе у крыс в печени происходит формирование деструк-
тивных изменений, характерных для острого гепатита [52]. 

Заключение 
Таким образом, имеющаяся в настоящее врем доступная литература 

имеет следующие данные о патофизиологических и морфологических прояв-
лениях гипо- и гипертиреоза в печени: 
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1. Сниженный уровень гормонов щитовидной железы приводит к фор-
мированию неалкогольной жировой болезни печени. Механизм развития 
данного патологического процесса связан не только с непосредственным воз-
действием на паренхиму печени, но и с участием гипотиреоза в формирова-
нии метаболического синдрома. Характерно изменение стромы печени при 
гипотиреозе, заключающееся в ослизнении соединительной ткани. 

2. Повышенный уровень гормонов щитовидной железы приводит  
к формированию в печени деструктивных изменений, характерных для 
острого гепатита, что сопровождается печеночной недостаточностью и пере-
ходом процесса в цирроз печени.  
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