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Фундаментальная роль печени в метаболиче-

ских процессах и ее тесная связь с органами эндо-

кринной системы обусловливают ее поражение при 

патологии щитовидной железы. Поражение печени 

при гипертиреозе в большинстве случаев ограничи-

вается бессимптомным изменением лабораторных 

показателей и гораздо реже приобретает клиниче-

ское воплощение. Частота биохимических отклоне-

ний у пациентов с впервые диагностированным ги-

пертиреозом достигает 45—90% [1], и уточнение ти-

реоидного статуса признается оправданным при 

повышении печеночных ферментов неясной этио-

логии [2, 3]. Клинически значимые случаи пораже-

ния печени на фоне гипертиреоза редки и представ-

лены единичными описаниями. Одна из наиболее 

основательных «коллекций» принадлежит D. Mazo 

и соавт. [4], обобщившим сведения о 8 случаях, 2 из 

которых завершились летальным исходом, а один 

потребовал трансплантации печени.

Заболевания печени у больных гипертиреозом 

могут выступать в трех ипостасях: лекарственные 

гепатиты, развивающиеся в ответ на прием тирео-

статиков, сопутствующие аутоиммунные заболева-

ния печени и, наконец, гепатопатии как непосред-

ственное проявление тиреотоксикоза [4—6]. Гепа-

тотоксичность тиреостатиков проявляется менее 

чем в 0,5% случаев [4] и чаще бывает связана с при-

менением пропилтиоурацила, чем метимазола, в 

основном метаболизирующегося почками. Отме-

чены случаи токсического гепатита и на фоне лече-

ния радиоактивным йодом [7]. Универсальная ау-

тоиммунная природа патологического процесса 
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объясняет случаи сочетания болезни Грейвса с ау-

тоиммунным гепатитом [4, 5, 8] и первичным би-

лиарным циррозом [6]. 

Из трех вариантов поражения печени при тирео-

токсикозе лишь последний, очевидно, может рас-

сматриваться в контексте патогенного влияния ти-

реоидных гормонов. В уже упомянутой статье 

D. Mazo и соавт. [4] из 8 описанных случаев 2  было 

представлено аутоиммунным гепатитом, еще 3 — 

лекарственным гепатитом, индуцированным про-

пилтиоурацилом, и лишь оставшиеся 3 случая — 

собственно отражением тиреотоксикоза. Механизм 

развития тиреотоксического гепатита объясняется 

диспропорцией между кровоснабжением и метабо-

лическими затратами печени, развивающейся в ус-

ловиях повышенного сердечного выброса [6, 9]. 

Правожелудочковая сердечная недостаточность, 

вызванная тиреогенной миокардиодистрофией, мо-

жет усугубить повреждение печени [4, 9]. Концеп-

ция прямого токсического действия избытка гормо-

нов щитовидной железы на печень убедительного 

подтверждения не нашла [9], хотя и продолжает об-

суждаться [5].

Описание клинического случая
Больной М., 56 лет, поступил в городскую кли-

ническую больницу с жалобами на желтуху, потем-

нение мочи, слабость, одышку при незначительной 

физической нагрузке, отеки ног, увеличение живо-

та, похудание. Из анамнеза выяснилось, что послед-

ние 5 лет у больного наблюдается постоянная форма 

мерцательной аритмии (попытки восстановления 

синусового ритма не предпринимались), а 6 мес на-

зад был установлен диагноз цирроза печени. Само-

чувствие больного ухудшилось в течение последних 

2 мес, когда появились и усилились вышеуказанные 

жалобы. 

При поступлении состояние расценено как тя-

желое. Больной истощен (после устранения отеков: 

рост 176 см, масса тела 52 кг, индекс массы тела 

16,8 кг/м2), кожа и склеры интенсивно желтушны. 

Границы сердца расширены влево, тоны аритмичные 

98 в минуту, на верхушке сердца и у основания мече-

видного отростка систолический шум. Живот равно-

мерно увеличен за счет асцита. Печень плотная, с 

гладкой поверхностью, чувствительная при пальпа-

ции, выступает из-под края реберной дуги на 5 см.

Общий анализ крови документировал легкую 

анемию (гемоглобин 108 г/л, эритроциты 3,5´1012/л), 

которая сопровождалась сниженным уровнем желе-

за (8,6 мкмоль/л) и достаточно высоким уровнем 

ферритина (230 мкг/л). Отмечены гипербилируби-

немия (общий билирубин 279,2 мкмоль/л, прямой 

билирубин 224,6 мкмоль/л, непрямой билирубин 

54,6 мкмоль/л), повышение уровня трансаминаз 

(АСТ 101,4 Ед/л, АЛТ 58 Ед/л), низкие значения фи-

бриногена (1,02 г/л) и общего холестерина (1,87 г/л), 

диспротеинемия (альбумины 40,7%, γ-глобу лины 

33,1%), уробилинурия. Маркеры вирусных гепати-

тов В и С оказались отрицательными.

УЗИ установило повышенную эхогенность пе-

чени и умеренную гепатомегалию — косовертикаль-

ный размер 167 мм (норма до 150 мм). Зафиксирова-

но увеличение диаметра воротной вены — 13,5 мм 

(норма до 12 мм) и нижней полой вены — 21 мм 

(норма до 15—16 мм). Диаметры желчных протоков, 

размер селезенки в пределах нормы. Подтверждено 

значительное количество жидкости в брюшной по-

лости.

Эзофагогастродуоденоскопия существенных из-

менений не выявила.

ЭКГ подтвердила наличие фибрилляции пред-

сердий с частотой активации желудочков 78—136 в 

минуту, признаки гипертрофии левого желудочка.

Таким образом, заболевание было представле-

но желтухой, гепатомегалией, нарушением ритма 

по типу фибрилляции предсердий, сердечной не-

достаточностью, отечно-асцитическим синдро-

мом. Отклонения лабораторных показателей укла-

дывались в цитолитический, мезенхимально-вос-

палительный и гепатодепрессивный (гипоальбу-

минемия, гипофибриногенемия, гипохолестерине-

мия) синдромы. С учетом выявленного диффузно-

го поражения печени и неизмененных желчных 

протоков наиболее вероятным признано предпо-

ложение о печеночном характере желтухи. Стан-

дартное лечение сердечной недостаточности (ин-

гибиторы ангиотензин-превращающего фермента, 

диуретики, β-адреноблокаторы, сердечные глико-

зиды) в сочетании с препаратом урсодезоксихоле-

вой кислоты привели к быстрому устранению оте-

ков и асцита, значительному уменьшению одыш-

ки; желтуха тем не менее сохранялась.

Выполненная для уточнения диагноза магнит-

но-резонансная томография констатировала отсут-

ствие изменений формы, размеров, структуры и 

плотности печени и селезенки, просвета внутрипе-

ченочных протоков, лимфоузлов брюшной полости 

и забрюшинного пространства; диаметры воротной 

и нижней полой вен на фоне проведенного лечения 

приобрели нормальные значения, свободной жид-

кости в брюшной полости не отмечалось.

Отрицательные маркеры вирусных гепатитов, 

отсутствие холедохоэктазии и структурных измене-

ний печеночной ткани не давали оснований гово-

рить о первичном поражении печени и желчевыво-

дящей системы. Мерцательная аритмия, тотальная 

сердечная недостаточность, кардиомегалия в соче-

тании с систолическим шумом свидетельствовали о 

возможном пороке сердца. В подобных обстоятель-

ствах желтуха и гепатомегалия могли рассматри-

ваться как проявление кардиального фиброза пече-

ни, однако в эту версию не укладывался высокий и 
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стойкий уровень билирубина и выраженные лабора-

торные признаки гепатодепрессии. 

Проведенная эхокардиография выявила при-

знаки легочной гипертензии и легочного сердца: ди-

латацию полостей предсердий (левое 4,3 см, правое 

6,9×5,0 см) и правого желудочка (3,0 см), увеличе-

ние диаметра легочной артерии 2,8 см, трикуспи-

дальную регургитацию II степени. Клапанные 

створки оказались интактны, нарушений локальной 

сократимости миокарда не отмечено, фракция вы-

броса составила 65%.

При так называемой «кардиогенной печени» 

происходит поражение печеночной ткани вслед-

ствие повышения центрального венозного давления 

и недостаточности артериальной перфузии. В кли-

нической картине на первый план выступает гепа-

томегалия, тогда как желтуха обычно выражена не-

значительно. На фоне правожелудочковой недоста-

точности могут развиваться гипербилирубинемиче-

ские кризы со значительным подъемом билирубина, 

преимущественно его прямой фракции. Наиболее 

часто кардиальный цирроз печени развивается при 

пороках трехстворчатого клапана или констриктив-

ном перикардите и в большинстве случаев протека-

ет латентно, без выраженных обострений. Таким 

образом, имевшаяся у больного правожелудочковая 

недостаточность несомненно могла привести к за-

стойным явлениям в печени, но оставался необъяс-

нимым тот факт, что полная ликвидация отечно-ас-

цитического синдрома (на фоне стандартного лече-

ния сердечной недостаточности), исчезновение 

признаков портальной гипертензии, нормализация 

размеров печени не восстановили функциональное 

состояние последней.

В круг болезней с одновременным вовлечением 

сердца с развитием фибрилляции предсердий и пе-

чени входят поражения щитовидной железы, проте-

кающие с явлениями гипертиреоза. При целена-

правленном осмотре больного были выявлены по-

ложительные глазные симптомы Дельримпля и 

Штельвага, выраженный блеск глаз, тремор тела и 

конечностей, экзофтальм. Ультразвуковое исследо-

вание установило пониженную эхогенность и уве-

личение объема щитовидной железы до 26,2 см3. 

Признаки манифестного тиреотоксикоза были до-

кументированы уровнем гормонов: Т
4  

свободный 

45,0 пмоль/л (норма 10,0—23,2 пмоль/л), Т
4 

общий 

37,0 нмоль/л (норма 52—155 нмоль/л), Т
3 

0,4 нг/мл 

(норма 0,8—2,8 нг/мл), ТТГ 0 мкМЕ/мл (норма 

0,23—3,4 мкМЕ/мл).

Лабораторные и клинические признаки тирео-

токсикоза дали основание к назначению тиамазо-

ла, что привело к уменьшению желтухи и быстрой 

положительной динамике лабораторных показате-

лей. При контрольном лабораторном исследова-

нии отмечено значительное снижение гипербили-

рубинемии и нормализация уровня трансаминаз: 

общий билирубин 55,6 мкмоль/л, прямой билиру-

бин 50,9 мкмоль/л, АСТ 35,4 Ед/л, АЛТ 35,1 Ед/л. 

Уровень тиреоидных гормонов составил: Т
4 
свобод-

ный 19,6 пмоль/л; Т
4 
общий 58,0 нмоль/л, Т

3 
0,99 нг/мл, 

ТТГ 0,1 мкМЕ/мл.

Окончательный диагноз: диффузный токсиче-

ский зоб I степени (по ВОЗ), тиреотоксикоз тяже-

лой степени. Тиреогенная миокардиодистрофия, 

кардиомегалия, постоянная форма фибрилляции 

предсердий, СН IIБ стадии. Тиреотоксический ге-

патит тяжелого течения, гипербилирубинемический 

криз, отечно-асцитический синдром. Анемия хро-

нических заболеваний легкой степени. Недостаточ-

ность питания II степени.

Заключение
Интенсивная желтуха при тяжелом течении ти-

реотоксикоза описывалась в публикациях, относя-

щихся еще к 20—40-м годам прошлого века. Однако 

ошибочно считать, что в настоящее время при со-

временном уровне диагностики и лечения проблема 

поражений печени при заболеваниях щитовидной 

железы перестала быть актуальной.

Многообразие этиологических факторов вовле-

чения печени при гипертиреозе, универсальность 

клиники и отсутствие специфических гистологиче-

ских маркеров печеночных поражений затрудняют 

установление правильного диагноза. Нарушение 

функции печени у пациентов с гипертиреозом 

включают лекарственно-индуцированные пораже-

ния, сопутствующие аутоиммунные заболевания и 

собственно тиреотоксический гепатит. Нами опи-

сан клинический случай тиреотоксического гепати-

та, развившийся на фоне болезни Грейвса и ослож-

ненного отечно-асцитическим синдромом и гипер-

билирубинемическим кризом. Сопутствующая ти-

реогенная миокардиодистрофия с кардиомегалией 

и фибрилляцией предсердий затрудняла диагности-

ку и потребовала исключения «кардиогенной пече-

ни».

Комментируя прив еденный случай, хотелось 

бы обратить внимание на изолированное повыше-

ние концентрации свободного Т
4  

при исходно по-

ниженных уровнях общего Т
4 

и Т
3
. Очевидно, вы-

раженное снижение белково-синтетической функ-

ции (факт гепатодепрессии подтвержден лабора-

торно) привело к снижению синтеза белков-пере-

носчиков тиреоидных гормонов, и только уровень 

свободного (не связанного с белками) Т
4 

оказался 

информативным. Показательно, что на фоне лече-

ния концентрации общего Т
4 

и Т
3 

возросли, что 

косвенно свидетельствовало о нормализации 

функции печени. 

В завершение сошлемся на приведенный в рабо-

те D. Mazo и соавт. [4] алгоритм ведения пациента с 
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поражением печени, связанным с гипертиреозом 

(см. рисунок).
ИНФОРМАЦИЯ О ФИНАНСИРОВАНИИ И КОНФЛИК-

ТЕ ИНТЕРЕСОВ
Авторы декларируют отсутствие явных и потенциальных кон-

фликтов интересов, связанных с публикацией настоящей статьи.
Проведенная поисково-аналитическая работа по подготовке 

рукописи проведена на личные средства членов авторского коллек-
тива.

1. Kubota S, Amino N, Matsumoto Y, et al. Serial changes in liver 

function tests in patients with thyrotoxicosis induced by graves’ 

disease and painless thyroiditis. Thyroid. 2008;18(3):283-287. 

 doi: 10.1089/thy.2007.0189

Алгоритм ведения пациентов с поражением печени на фоне гипертиреоза [4].

Медицинские сведения о пациенте публикуются с его письмен-
ного согласия.
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