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Резюме. Ушбу шарх маколасининг максади метаболик боғлиқ бўлган ёғли жигар касаллиги (MAFLD) ва 

қалқонсимон без фаолияти ўртасида боғлиқлик хақидаги илмий далилларни ўрганиш.  Мавзу буйича дарсликлар, 

сўнгги беш йил давомида Pubmed маълумотлар базасида чоп килинган илмий изланишлар ва маколаларда 

касалликнинг янги диагностик жихатлари, даво турлари, прогностик параметрлари ва ўзаро таъсир механизм-

лари тўғрисидаги маълумотлар ўрганилди. Сўнгги изланишлар шуни кўрсатдики, гипотиреоз MAFLD 

ривожланиш хавфини келтириб чиқаради. Илмий изланишларга кўра қалқонсимон без гормонлари жигардаги 

ёғлар ва углеводлар алмашинувида ва умумий моддалар алмашинувида мухим ўрин тутади. Шундан келиб чикиб, 

гипотиреоз ва MAFLD ўртасида узвий боғлиқлик мавжудлигини фараз қилиш мумкин. MAFLD эндокринологик 

касалликлар билан бир вактда жадал ривожланаётган касалликлардан бўлиб, соғлиқни сақлаш тизими ва 

умуминсоният учун жиддий оқибатларга олиш келиши мумкин. Етарли билимга эга бўлган холда, биз ушбу 

касалликлар билан боғлиқ бўлган асоратларни олдини олиш, касаллик кечишини ва хаёт сифатини ўзгартириш, 

соғлиқни сақлаш тизими бўйича ижтимоий-экономик сарф харажатларни камайтиришда мухим имкониятларга 

эга бўлишимиз мумкин. 

Калит сўзлар: метаболик боғлиқ бўлган ёғли жигар касаллиги(MAFLD), қалқонсимон без, гипотиреоз, 

липидлар, тиреомиметиклар, дейодиназа. 

 

Abstract. The aim of this review is to examine the scientific data on the relationship between metabolically asso-

ciated fatty liver disease (MAFLD) and the thyroid gland. Textbooks, research database and Pubmed articles over the past 

five years on new aspects of diagnosis, treatment, prognostic parameters and mechanisms of relationship on the relevant 

topic were reviewed. Recent studies have shown that hypothyroidism increases the risk of developing MAFLD. Studies 

show that thyroid hormones play a critical role in lipid and carbohydrate metabolism in the liver and overall metabolic 

regulation, suggesting a complex relationship between hypothyroidism and MAFLD. MAFLD is one of the progressive 

problems at the intersection of endocrine diseases, which may lead to serious consequences for the health sector and hu-

manity. Guided by sufficient knowledge, we have the opportunity to modify and prevent the socio-economic costs of the 

healthcare system for possible complications associated with these pathologies and modify the course of the disease and 

quality of life. 

Key words: Metabolically associated fatty liver disease (MAFLD), thyroid gland, hypothyroidism, lipids, 

thyromimetics, deiodinase. 
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Метаболически ассоциированная жировая бо-

лезнь печени (MAFLD) стала одной из ведущих при-

чин цирроза печени и трансплантации печени в стра-

нах с высоким уровнем заболеваемости среди людей 

метаболическими расстройствами. Однако традицион-

ные методы диагностики часто не выявляют ранние 

стадии заболевания, что затрудняет своевременное 

вмешательство и коррекцию. В развитии MAFLD иг-

рают несколько факторов и один из ключевых факто-

ров является - нарушение функции щитовидной желе-

зы. В связи с этим важно изучать дополнительные ме-

ханизмы, которые могут объяснить особенности мета-

болического контроля и взаимодействия между пече-

нью и щитовидной железой. 

Таким образом, исследование взаимосвязи меж-

ду MAFLD и состоянием щитовидной железы остаётся 

не только актуальной, но и крайне важной областью 

медицины, в которой необходимо продолжать разви-

вать новые диагностические методы и терапевтические 

стратегии. В условиях растущего числа людей, стра-

дающих от заболеваний печени и нарушений функции 

щитовидной железы в связи с эпигенетикой, разработ-

ка эффективных и безопасных методов диагностики и 

лечения может существенно улучшить клинические 

результаты, снизить тяжесть заболеваний модифици-

руя определенных факторов.  

На фоне глобализации и урбанизации, распро-

странение метаболического синдрома, включающего 

ожирение, гипертонию, диабет и дислипидемию, про-

должает расти, что приводит к увеличению числа па-

циентов с нарушениями функции печени. Одновре-

менно с этим наблюдается тенденция к увеличению 

числа заболеваний щитовидной железы, в частности 

гипотиреоза и аутоиммунных заболеваний щитовид-

ной железы, которые также имеют тесную связь с ме-

таболическими нарушениями. 

Роль гормонов щитовидной железы в разви-

тии MAFLD. Патофизиологические механизмы, ле-

жащие в основе MAFLD, до сих пор недостаточно изу-

чены, поскольку этому заболеванию способствуют 

многочисленные факторы и заболевания, включая эн-

докринные расстройства.  
Было выдвинуто множество гипотез, включая 

теории двойного, тройного и множественного ударов. 

Предметом исследования стало участие цитокинов в 

патогенезе заболевания, а также некоторых соедине-

ний, выступающих в качестве прогностических инди-

каторов при MAFLD. В литературе указано, что актив-

ность и влияние различных производных гормонов 

щитовидной железы на воспаление печени при 

MAFLD были выяснены. Было установлено, что трий-

одтиронин положительно влияет на функцию мито-

хондрий но не повлияет на воспалительный процесс; 

напротив, дийодтиронин (T2) оказывает более выра-

женное влияние на снижение уровней провоспали-

тельных цитокинов, таких как IL-6 и IL-10, при одно-

временном повышении уровня мощного противовос-

палительного интерлейкина IL-10 [3]. 

Гипотиреоз. У пациентов с диагнозом MAFLD 

наблюдается выраженное снижение внутриклеточных 

уровней гормонов щитовидной железы и соответст-

вующее снижение активации рецепторов гормонов 

щитовидной железы. Это явление свидетельствует о 

состоянии, сродни внутриклеточному гипотиреозу. 

Такие наблюдения показывают, что у этих пациентов 

наблюдается нарушение передачи сигналов гормонов 

щитовидной железы, регулирующих липогенез, что 

может усугубить развитие печеночной патологии. Эм-

пирические данные свидетельствуют о том, что введе-

ние гормона щитовидной железы эффективно снижает 

концентрацию триглицеридов в печени за счет повы-

шения усвоения жирных кислот с помощью механиз-

мов липофагии и бета-окисления, одновременно сни-

жая уровень холестерина ЛПНП [7]. Этот механизм 

играет важнейшую роль в профилактике сердечно-

сосудистых заболеваний и метаболических рас-

стройств. 

Популяционное исследование, проведенное в 

Китае, показало, что дисфункция щитовидной железы 

коррелирует с повышенным риском MAFLD незави-

симо от других детерминант риска [11]. Щитовидная 

железа, отвечающая за выработку гормонов, таких как 

тироксин (T4) и трийодтиронин (T3), играет ключевую 

роль в метаболическом контроле на клеточном уровне. 

Эти гормоны влияют на все виды обмена веществ в 

организме, включая жировой обмен, углеводный 

обмен, теплообмен и окислительные ферментативные 

процессы. Нарушения в их секреции могут приводить 

к изменениям в липидном профиле, 

инсулинорезистентности, а также к изменениям в 

сердечно-сосудистой системе и воспалительной 

активности в организме, что может значительно 

усугубить патогенез MAFLD. 

Снижение функции щитовидной железы счита-

ется независимым и поддающимся изменению факто-

ром риска развития MAFLD, который существенно 

влияет на риски, связанные с сердечно-сосудистыми 

заболеваниями, и смертность [1]. 

Дисфункция щитовидной железы, особенно в 

форме субклинического гипотиреоза, также связана с 

повышенным риском фиброза и стеатогепатита, свя-

занных с метаболической дисфункцией печени. Этот 

вывод означает, что функция щитовидной железы мо-

жет играть ключевую роль в развитии заболеваний 

печени. Также было замечено, что связь между ТТГ и 

фиброзом печени более выражена у женщин по срав-

нению с мужчинами [9]. Тем не менее, механизмы, 

лежащие в основе этой корреляции, остаются неясны-

ми. 

Липидный обмен. Гормоны щитовидной желе-

зы модулируют метаболизм липидов во всем организ-

ме, особенно в печени, с помощью сложного каскадно-

го механизма. В присутствии гормонов щитовидной 

железы активируется ферменты, которые способству-

ют липогенезу и одновременно стимулирует печеноч-

ную липазу, участвующую в катаболизме липопротеи-

нов. Исследования на животных моделях выявили роль 

T3 в результате его воздействия на ядерные рецепторы, 

которые изменяют функционирование митохондрий в 

гепатоцитах в контексте MAFLD [2]. 

Трийодтиронин влияет не только на липогенез 

печени, но и на различные аспекты метаболизма липи-

дов, включая базальные метаболические процессы в 

виде окисления липидов и глюконеогенеза, термоген-

ные реакции, клиренс липидов и др. Кроме того, он 

влияет на экспрессию генов, регулирующих фермента-

тивную активность печени, связанную с метаболизмом 
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липидов, как через прямые, так и косвенные механиз-

мы [8]. 

Дейодиназы. Различные ферменты участвуют в 

регуляции гормонов щитовидной железы, причем дей-

одиназы оказывают глубокое влияние. Ферментатив-

ная активность дейодиназы типа 3 (Dio3), которая 

снижает биодоступность T3, участвует в прогрессиро-

вании MAFLD, тем самым подчеркивая метаболиче-

скую взаимосвязь между функцией щитовидной желе-

зы и здоровьем печени. Функциональное значение 

дейодиназы 3 в контексте MAFLD было тщательно 

изучено. Исследователи наблюдали усиление экспрес-

сии Dio3, о чем свидетельствуют косвенные маркеры, 

отражающие повышение содержания реактивных ве-

ществ, таких как тиобарбитуровая кислота и карбони-

лы, а также сопутствующее снижение уровня глута-

тиона в когорте MAFLD. Таким образом, была выяв-

лена заметная роль Dio3 в этиологии MAFLD [6]. 

Тиреомиметики. Учитывая, что гормоны щи-

товидной железы оказывают влияние на многие систе-

мы органов в организме человека, новые фармакологи-

ческие препараты (на примере resmetirom) действуют 

как селективные тиромиметики, нацеленные на ядер-

ный бета-рецептор тиреоидного гормона (THR-β), тем 

самым предпочтительно модулируя печень и сводя к 

минимуму неблагоприятное воздействие на сердечно-

сосудистую систему и скелетные структуры, связанное 

со снижением сродства к рецептору THR-α. Кроме то-

го, это исследование выявило заметное улучшение 

гистопатологических характеристик печени в резуль-

тате введения этого специфического класса терапевти-

ческих препаратов[4,11]. 

Бета-селективные тиромиметики печеночных 

рецепторов, прошедшие клинические испытания III 

фазы, продемонстрировали эффективность в снижении 

концентраций холестерина и триглицеридов, а также в 

ингибировании стеатоза и фиброза печени, что приво-

дит к значительному снижению содержания печеноч-

ного жира и не оказывает вредного воздействия на 

сердечную, скелетную или мышечную системы, в от-

личие от многих предыдущих категорий тиромимети-

ков [10,12]. 

У лиц с эутиреозом, страдающих метаболиче-

скими расстройствами, наблюдается снижение пре-

вращения тетрайодтиронина (Т4) в его биологически 

активную форму трийодтиронин (Т3), а также усилен-

ное превращение Т4 в неактивный метаболит обрат-

ный Т3 (rT3). В результате снижение концентрации T3 

приводит к нарушению внутрипеченочной активации 

рецепторов бета-тиреоидного гормона (TRβ), что при-

водит к состоянию внутрипеченочного гипотиреоза, 

способствующему прогрессированию метаболической 

дисфункции. Активация печеночного TRβ вызывает 

поглощение и β-окисление жирных кислот в клеточ-

ных митохондриях, способствует увеличению плотно-

сти рецепторов липопротеинов низкой плотности 

(ЛПНП) на клеточной поверхности и одновременно 

снижает уровень циркулирующих липопротеинов низ-

кой плотности. У пациентов с эутиреозом с метаболи-

ческими нарушениями проявление внутрипеченочного 

гипотиреоза еще больше усугубляет развитие жировой 

болезни печени [5]. 

Учитывая незаменимую роль гормонов щито-

видной железы в процессах обмена веществ в ограниз-

ме, а также их сложную взаимосвязь в клеточном 

уровне, высокая частота сочетания заболеваний печени 

и щитовидной железы в популяции требует разработки 

методов профилактики, направленных на раннюю ди-

агностику нарушений функции щитовидной железы у 

пациентов с риском развития метаболических заболе-

ваний печени. Важно учитывать, что диагностика за-

болеваний щитовидной железы часто осложняется от-

сутствием специфических симптомов, особенно в ран-

них стадиях заболевания, когда изменения в липидном 

профиле и других биохимических показателях могут 

быть незаметными. Регулярное обследование пациен-

тов с ожирением, диабетом и другими компонентами 

метаболического синдрома на наличие заболеваний 

щитовидной железы поможет вовремя выявить и скор-

ректировать гипотиреоз, что, в свою очередь, улучшит 

прогноз для пациентов с MAFLD. 

В связи с этим, разработка комплексных диагно-

стических и терапевтических стратегий, направленных 

на коррекцию и лечение как заболеваний печени, так и 

нарушений функции щитовидной железы, остаётся 

крайне актуальной задачей в области клинической ме-

дицины. Такой подход будет способствовать улучше-

нию исходов лечения, снижению числа госпитализа-

ций и случаев прогрессирования фиброза или цирроза 

печени, а также уменьшению заболеваемости и смерт-

ности, связанной с метаболическими заболеваниями. 

Таким образом, дальнейшее изучение патогене-

тических механизмов взаимодействия метаболически 

ассоциированной жировой болезни печени и щитовид-

ной железы имеет не только теоретическое, но и прак-

тическое значение. Это исследование способствует 

развитию более точных методов диагностики и эффек-

тивных терапевтических подходов, которые в конеч-

ном итоге помогут улучшить качество жизни пациен-

тов и снизить общественное бремя, связанное с мета-

болическими и эндокринными заболеваниями. 

По исследованиям очевидно тесная взаимосвязь 

между дисфункцией щитовидной железы и метаболи-

чески ассоциированной жировой болезни печени. Гор-

моны щитовидной железы играют важную роль во 

всех видах метаболизма, особенно важно в регуляции 

липидного обмена во всем организме и в самой печени. 

Дисфункция щитовидной железы приводит к наруше-

нию обмена и накоплению жиров в печени, тем самым 

индуцирует развитию и прогрессировании метаболи-

чески ассоциированной жировой болезни печени. Ги-

потиреоз может развиться на фоне нескольких патоло-

гических состояний. Йоддефицит, АИТ является одной 

из ведущих причин гипотиреоза в мировом масштабе. 

Патологии щитовидной железы в организме приводит 

к снижению синтеза тиреоидных гормонов, что может 

способствовать развитию как гипотиреоза, так и раз-

личных метаболических нарушений, в том числе жи-

ровой болезни печени. 

Таким образом, гипотиреоз и метаболически ас-

социированная жировая болезнь печени тесно взаимо-

связаны, и их сочетание может значительно ухудшать 

состояние пациента. Понимание механизмов взаимо-

действия этих заболеваний важно для разработки эф-

фективных методов их диагностики и лечения. Раннее 

выявление гипотиреоза и МАЖБП, а также комплекс-

ная терапия, могут существенно улучшить и модифи-
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цировать прогноз, а также предотвратить развитие бо-

лее тяжелых форм заболеваний печени. 
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ИЗУЧЕНИЕ ВЗАИМОСВЯЗИ МЕТАБОЛИЧЕСКИ 

АССОЦИИРОВАННОЙ ЖИРОВОЙ БОЛЕЗНИ 

ПЕЧЕНИ И ГИПОТИРЕОЗА 

 

Алиева А.В., Таленова В.А., Садикова А.С., 

Халилова Д.З. 

 

Резюме. Целью данного обзора является изуче-

ние научных данных о взаимосвязи метаболически ас-

социированной жировой болезни печени (MAFLD) и 

щитовидной железы. Были изучены учебники, база 

данных исследований и статьи Pubmed за последние 

пять лет про новые аспекты диагностики, лечения, 
прогностические параметры и механизмы взаимосвязи 

по соответствующей теме. По данным последних ис-

следований было выявлено то, что гипотиреоз приво-

дит к повышению риска развития MAFLD. Исследова-

ния показывают, что гормоны щитовидной железы 

играют решающую роль в обменных процессах липидов 

и углеводов в печени и общей регуляции метаболизма, 

что позволяет предположить сложную взаимосвязь 

между гипотиреозом и MAFLD. MAFLD является од-

на из прогрессирующих проблем на стыке с эндокрино-

логическими заболеваниями, которая может привести 

к серьезным последствиям для сферы здравоохранения 

и человечества. Руководствуясь достаточным знани-

ем, мы имеем возможность модифицировать и преду-

предить социально-экономические затраты системы 

здравоохранения на возможные осложнения, связан-

ные с данными патологиями и модифицировать тече-

ние болезни и качества жизни. 

Ключевые слова: Метаболически ассоцииро-

ванная жировая болезнь печени (MAFLD), щитовидная 

железа, гипотиреоз, липиды, тиреомиметики, дейоди-

наза. 
 


