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Вступ. Гіпотиреоз є одним із найбільш поширених ендокринних 

розладів, що впливає на функціональний стан багатьох органів  

і систем, зокрема печінки. Щитовидна залоза та печінка тісно пов’язані 

між собою через метаболічні та гормональні механізми: вісь 

щитовидної залози має глибокий вплив на енергетичний метаболізм  

у печінці, включаючи печінковий ліпогенез та окислення жирних 

кислот. Печінка не тільки отримує сигнали від гормонів щитовидної 
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залози, але також має рецептори до тиреотропного гормону (ТТГ), 

агонізм якого викликає стеатоз печінки [1]. 

Стеатозна хвороба печінки, пов’язана з метаболічною дисфункцією 

стрімко зростає протягом останніх двох десятиліть і є найчастішою 

причиною аномальних показників функції печінки в усьому світі. Крім 

цього, вона є найпоширенішою причиною хронічного захворювання 

печінки та основною причиною захворюваності та смертності, 

пов’язаної з печінкою [2]. 

Хоча ожиріння, метаболічний синдром і діабет 2 типу є найпоши- 

ренішими факторами ризику розвитку та прогресування метаболічно-

асоційованої стеатотичної хвороби печінки, гіпотиреоз є її вторинною 

причиною [3]. За даними сучасних досліджень, у пацієнтів із гіпо- 

тиреозом спостерігаються структурні зміни печінки, такі як жирова 

дистрофія (стеатоз), стеатогепатит, який може трансформуватися у 

фіброз – накопичення сполучної тканини навколо портальних трактів і 

центральних вен, що може прогресувати до цирозу, а також певні 

функціональні зміни. До таких належить порушення ліпідного обміну, 

зниження детоксикаційної функції та дисфункція жовчовиділення. 

Стеатогепатит, асоційований з метаболічною дисфункцією, є більш 

важкою формою стеатотичної хвороби печінки, визначається гісто- 

логічно наявністю лобулярного запалення та роздуттям гепатоцитів  

і пов’язаний з більшим ризиком прогресування фіброзу [4]. Однак 

механізми цих змін залишаються недостатньо вивченими, що обмежує 

ефективність профілактики та лікування гепатобіліарних порушень при 

гіпотиреозі. Тому дослідження структурно-функціональних змін печін- 

ки у хворих на гіпотиреоз є вкрай важливим для глибшого розуміння 

патогенезу та розробки оптимальних терапевтичних підходів. 

У 2024 році Європейська асоціація з вивчення печінки (EASL), 

Європейська асоціація з вивчення діабету (EASD) та Європейська 

асоціація з вивчення ожиріння (EASO) спільно оновили клінічні наста- 

нови щодо ведення метаболічно-асоційованої стеатотичної хвороби 

печінки (MASLD), відповідно до яких рекомендується застосовувати 

стратегії виявлення MASLD з фіброзом печінки у осіб з кардіо- 

метаболічними факторами ризику, аномальними показниками печінко- 

вих ферментів та/або радіологічними ознаками стеатозу печінки. Був 

запропонований поетапний підхід з використанням неінвазивних 

тестів, таких як індекс фіброзу печінки (FIB-4), з подальшим 

застосуванням методів візуалізації для оцінки фіброзу, як то транзи- 

торна еластографія[5]. Еластографія є неінвазивним методом оцінки 

ступеня фіброзу печінки, що має кілька ключових переваг перед 

традиційними методами діагностики, такими як біопсія печінки: 

атравматичність, точність і відтворюваність – метод дозволяє 
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кількісно оцінити жорсткість печінки, що корелює зі ступенем фіброзу 

та дає стабільні результати при повторних обстеженнях. Крім цього, 

перевагами є раннє виявлення фіброзу, диференціація стадій 

фіброзу, що допомагає відрізнити легкий фіброз (F1-F2) від 

вираженого фіброзу чи цирозу (F3-F4). 

Мета. Встановити вираженість структурно-функціональних змін 

печінки у хворих на гіпотиреоз. 

Завдання: 

1. Проаналізувати ступінь вираженості структурних змін печінки 

шляхом прорахунку індексу фіброзу FIB-4 у пацієнтів з гіпотиреозом,  

з визначенням подальшої необхідності в скеруванні на еластаграфію. 

2. Визначити основні зміни структурного стану печінки на тран- 

зиторній еластографії.  

3. Встановити порушення функціонального стану печінки у паці- 

єнтів з гіпотиреозом шляхом аналізу основних показників ліпідного 

обміну, маркерів запалення та холестазу. 

Матеріали і методи. Клініко-анамнестичні, біохімічні, епідеміо- 

логічні методи обстеження використовували для 25 пацієнтів середнім 

віком 44±8,39 років, які знаходились на стаціонарному лікуанні  

в ендокринологіному відділенні Сумської обласної клінічної лікарні.  

Із них: чоловіків – 15 осіб, жінок – 10. 

Індекс фіброзу (FIB-4) розраховували за формулою: 

FIB-4=(Вік × Аспартатамінотрансфераза)/(Тромбоцити× 

×(√ (Аланінамінотрансфераза)). 

Еластографію проводили на УЗ-сканері Siemens Acuson S2000  

(за технологією ARFI). Вимірювання проводились в 10 ділянках правої 

частки печінки (VII/VIIIсегменти). 

Інтерпретацію результатів проводили за таблицею: 
Стадія фіброзу за 

METAVIR 
Інтервал значень м/с Інтервал значень кПА 

F-0 0,7-1,39 1,5-5,8 

F-1 1,4-1,54 5,9-7,1 

F-2 1,55-1,78 7,2-9,5 

F-3 1,79-2,03 9,6-12,5 

F-4 більше 2,03 більше 12,5 

 

Результати. Середнє значення індексу фіброзу у пацієнтів  

з гіпотиреозом (середнє значення ТТГ 6,0 мкМО/мл) становив  

1,0 (± 0,31) і знаходився в межах референтних значень (до 1,3). Проте  

у 3 пацієнтів з вибірки FIB-4 був вищим за нормальні показники  

і за новими рекомендаціями EASL-EASD-EASO вимагав скеровування 

пацієнтів для проведення еластографії для встановлення ступеню 
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фіброзу. Після проведення еластографії в режимі ARFI показники 

жорсткості паренхіми печінки відповідали стадії фіброзу F-0-1  

за шкалою METAVIR(мал.1). Рівень АЛТ був вищим за межі 

референтних значень лабораторії 41 ОД/л (±34,43) (при нормі до 40 

ОД/л) та показник АСТ перебував на верхній межі норми 38 ОД/л 

(±16,07), що може свідчити про запалення, як початковий прояв 

стеатогепатиту[5].Значення ГГТ були вищими за референтні значення 

лабораторії і становили 63 (±47,84) Од/Л, при нормальних значеннях до 

55 Од/Л, що може свідчити про те, що зниження функції щитоподібної 

залози може посилювати холестатичний стан зі зниженням відтоку 

жовчі[7]. Рівень загального холестерину перебував на верхній межі 

референтних значень і склав 6,0 ммоль/л(±1,49) 

 

 
 

 
Рис. 1. Медіана модуля Юнга 4,8 кПА(Е=3с2) Відповідає F-0 стадії 

фіброзу за шкалою METAVIR 
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Висновки: 

1. Гіпотиреоз є поширеним ендокринним розладом, що впливає на 

функціональний стан багатьох органів, зокрема печінки. Отримані 

результати підтверджують тісний взаємозв’язок між щитовидною 

залозою та печінкою. Виявлено, що у пацієнтів із гіпотиреозом 

спостерігаються структурні зміни печінки, зокрема стеатоз, стеато- 

гепатит і початкові ознаки фіброзу. 

2. Середнє значення індексу фіброзу FIB-4 у досліджуваних 

пацієнтів знаходилося в межах норми, проте у 12% випадків були 

виявлені підвищені показники, що за сучасними рекомендаціями 

потребували додаткового обстеження за допомогою еластографії. 

Проведена транзиторна еластографія не виявила значного фіброзу, 

однак показники жорсткості печінкової паренхіми відповідали стадії 

F0-F1 за шкалою METAVIR. 

3. Аналіз біохімічних маркерів виявив підвищений рівень АЛТ та 

АСТ у частини пацієнтів, що може свідчити про початкові запальні 

зміни в печінці. Також було зафіксоване підвищення рівня ГГТ, що 

може бути ознакою порушення жовчовидільної функції. Зміни ліпід- 

ного обміну проявлялися підвищеним рівнем загального холестерину, 

що відповідає даним про вплив гіпотиреозу на метаболічний статус 

печінки. 

4. Отримані результати підтверджують необхідність раннього 

виявлення структурно-функціональних змін печінки у хворих на 

гіпотиреоз для своєчасного запобігання прогресуванню патологічних 

процесів. Використання сучасних неінвазивних методів діагностики, 

таких як FIB-4 та еластографія, є доцільним для стратифікації ризиків 

та прийняття клінічних рішень щодо подальшого ведення таких 

пацієнтів. 
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