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Гіпоталамо-гіпофізарна вісь (ГГВ) — голов ний 
фізіологічний механізм обробки ендокринних 

сигналів. Автономні, нейрокринні та ендокринні 
сигнали зворотного зв’язку з ендокринних орга-
нів впливають на гіпоталамічні процеси, спричи-
няючи вироблення інгібувальних (соматостатин, 
дофамін) або стимулювальних (кортикотро-
пін-рилізинг-гормон, рилізинг-фактор гормона 

росту, гонадотропін-рилізинг-гормон (ГРГ), про-
лактин-рилізинг-фактор, тиреотропін-рилізинг-
гормон (ТРГ)) гормонів. Гормональна передача 
здійснюється з капілярних сплетень у передню 
частку гіпофіза або за допомогою нейросигналів 
у задню частку гіпофіза [19]. Гормони гіпофіза 
(кортикотропін, гормон росту, лютеїнізувальний 
гормон (ЛГ), фолікулостимулювальний гормон 

Печінка при ендокринних 
захворюваннях. Огляд

Патологія ендокринних органів може призводити до печінкової дисфункції та, навпаки, захворювання 
печінки можуть спричинити порушення ендокринної функції. В останні десятиліття відбулося стрімке 
зростання поширеності метаболічно-асоційованої стеатотичної хвороби печінки (МАСХП) та усклад-
нень, пов’язаних із прогресуванням цього захворювання. Ліпідний обмін у печінці та синтез холестерину 
залежать від функції ендокринної системи й механізмів зворотного зв’язку. Саме тому необхідно оціню-
вати вплив ендокринної патології в пацієнтів із МАСХП, а лікування цих станів має бути включене до 
комплексу традиційної терапії. Функція печінки залежить від адекватної продукції гормонів щитоподіб-
ної залози, тому наявність патології печінки також може несприятливо впливати на вироблення гормо-
нів щитоподібної залози внаслідок неадекватної конверсії тироксину. Клінічні наслідки гіпотиреозу різні 
та можуть призвести до підвищення рівня трансаміназ, а також зміни печінкового метаболізму. Порушен-
ня функції печінки можуть виявлятися у вигляді холестазу. Підвищення рівня трансаміназ відзначають 
у третини пацієнтів із гіпертиреозом. Імовірна первинна причина — підвищені метаболічні потреби, що 
призводять до гіпоперфузії та легкої ішемії печінки.

Глікогенова гепатопатія є рідкісним ускладненням цукрового діабету 1 типу, що погано контролюється. 
Вона характеризується гепатомегалією, підвищенням рівня печінкових ферментів і накопиченням гліко-
гену в печінці. Цю гепатопатію часто помилково діагностують як МАСХП. Правильний діагноз залежить 
від результатів біопсії печінки з PAS-реакцією. Естрогени можуть спричинити внутрішньопечінковий 
холестаз у пременопаузі в жінок, які використовують оральні контрацептиви, у жінок у постменопаузі, які 
приймають гормональну замісну терапію, а також у чоловіків, які отримують естрогени з приводу раку 
передміхурової залози. Підвищення рівня глюкокортикоїдів при синдромі Кушинга залучене в патогенез 
інсулінорезистентності, ожиріння, метаболічного синдрому та МАСХП. Пацієнти з первинним гіпераль-
достеронізмом мають підвищений ризик розвитку метаболічного синдрому, порушення метаболізму 
глюкози, резистентності до інсуліну та МАСХП.

У пацієнтів з ураженнями печінки, що прогресують, необхідно проводити моніторинг функції ендокрин-
них органів, особливо при декомпенсованому цирозі печінки та гострій печінковій недостатності.

Ключові слова: гіпоталамо-гіпофізарна вісь, печінка при гіпотиреозі та гіпертиреозі, статеві гормони 
й печінка, глюкокортикоїди та захворювання печінки, гіперальдостеронізм і печінка.
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(ФСГ), тирео тропний гормон (ТТГ), пролак-
тин) транспортуються до печінки через систем-
ну циркуляцію.

Печінкові аферентні нерви забезпечують зво-
ротний сенсорний зв’язок з ГГВ для регуляції 
різних функцій, зокрема метаболізму глюкози, 
глікогену, ліпідів і білків. Прямо та опосередкова-
но кортикотропін і гормон росту також сприяють 
метаболізму глікогену та глюкози в печінці [6].

Шишкоподібна залоза, яку називають «епіта-
ламус», бере участь у синтезі мелатоніну з трип-
тофану [112]. Печінковий кліренс мелатоніну 
до екскреції із сечею або калом реалізується за 
рахунок індукованого цитохромом Р450 окис-
нення [56]. Основна функція мелатоніну — ре-
гуляція циклів сну та неспання. Підвищення 
його концентрації в крові спричиняє засинання 
та підтримання сну [64]. Мелатонін виконує та-
кож багато вторинних функцій, зокрема регулює 
гемодинаміку, імунні реакції та кістковий мета-
болізм [20]. Чи реалізуються ці зміни у зв’язку 
з циркадним ритмом або в результаті прямого 
сигнального ефекту мелатоніну, залишається 
незрозумілим. Мелатонін також має антиок-
сидантні властивості та відіграє роль у метабо-
лізмі глікогену в печінці [9, 13, 68]. Ці вторинні 
ефекти мелатоніну визначають його потенційні 
гепатопротекторні можливості, описані на при-
кладі тваринних моделей лікарського ураження 
печінки, алкогольної хвороби печінки, метабо-
лічно-асоційованої стеатотичної хвороби печін-
ки (МАСХП) і фіброзу печінки [109]. Останніми 
роками накопичується інформація про антифіб-
ротичну дію мелатоніну при патології печінки 
[86]. Необхідно провести дослідження для оцін-
ки цих результатів у людей і, зокрема, впливу пі-
неалектомії на функцію печінки та гормональну 
передачу сигналів.

Щитоподібна залоза та печінка. Печінка та 
щитоподібна залоза функціонують у тісному 
взаємозв’язку за допомогою різних сигналів. 
Вивільнення ТРГ у гіпоталамусі стимулює про-
дукцію ТТГ передньою часткою гіпофіза, а ТТГ 
своєю чергою сприяє виробленню щитоподібною 
залозою тироксину (Т4) та його активної фор-
ми — 3,5,3’-трийодтироніну (Т3) (рис. 1) [81]. 
Т3 індукує печінковий метаболізм та інші функ-
ціо нальні процеси шляхом зв’язування з ядерни-
ми рецепторами та регулювання експресії генів 
[108]. Вивільнення тиреоїдного Т4 відбувається 
швидше, ніж активного Т3, при цьому більшість 
продукції Т3 утворюється за рахунок перетво-
рення Т4 під впливом йодтиронін дейодинази 
1-го типу (D1) і дейодинази 2-го типу (D2) [8, 
60]. Вироблення D2 відбувається переважно 

в центральній нервовій системі та гіпофізі у від-
повідь на підвищення рівня Т4 [85]. З іншого 
боку, D1 виявляють у різних органах, зокрема 
в печінці, де він бере участь у продукції неактив-
ного реверсивного Т3 (rТ3) [66]. Таким чином, 
функція печінки залежить від адекватної про-
дукції гормонів щитоподібної залози, відповідно 
наявність патології печінки може несприятливо 
впливати на вироблення гормонів щитоподібною 
залозою внаслідок неадекватної конверсії Т4.

Функція печінки при гіпотиреозі. Автоімун-
ний тиреоїдит та дефіцит йоду є одними з основ-
них причин первинного гіпотиреозу [15]. Вто-
ринний і третинний (центральний) гіпотиреоз 
трап ляються рідше — за наявності захворювань 
гіпоталамуса чи гіпофіза, які призводять до не-
адекватного вироблення як ТРГ, так і ТТГ. Паці-
єнти зі вторинним гіпотиреозом не реагують на-
лежним чином на низький рівень Т4 у сироватці 
крові, тому в них виявляють знижений вміст як 
Т4, так і ТТГ [59]. Клінічні наслідки гіпотиреозу 
різні: підвищення рівня аспартатамінотрансфе-
рази (АСТ) й аланінамінотрансферази (АЛТ), 
зміни печінкового метаболізму [44].

Коморбідність гіпотиреозу та патології опор-
но-рухового апарату часто є наслідком позапе-
чінкової причини збільшення активності печін-
кових ферментів [12]. Міопатії, що супроводжу-
ються підвищенням рівня креатинінкінази та 
подальшим збільшенням вмісту АСТ і/або АЛТ, 
трапляються у 80 % пацієнтів із гіпотиреозом 
і призводять до появи низки симптомів, зокре-
ма міалгій, судом і м’язової слабкості [46, 65, 71, 
72]. Гормони щитоподібної залози також віді-
грають роль у регуляції ліпідного обміну, маси 
тіла та чутливості до інсуліну. Гіпотиреоз вияв-
ляють у 15 — 36 % пацієнтів із МАСХП [29, 110]. 
Зниження екскреції холестерину та підвищене 
відкладання тригліцеридів можуть поступатися 
місцем підвищенню концентрації печінкового 
холестерину та тригліцеридів [2, 26]. Таким чи-
ном, розвиток стеатогепатиту, вторинного щодо 

Рис. 1. Метаболізм тиреоїдних гормонів [67]. 
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гіпотиреозу, вважають однією з печінкових при-
чин підвищення рівня амінотрансфераз. По-
рушення функції печінки можуть виявлятися 
у вигляді холестазу. У низці робіт показано, що 
збільшення активності уридин-5’-дифосфо-
глюк уро нозил транс ферази в поєднанні зі зни-
женням активності p-нітро фенол транс ферази 
може призводити до застою жовчі [4, 47, 98].

Вплив гіпертиреозу на функцію печінки. Гі-
пертиреоз трапляється у близько 1,3 % населен-
ня, а його основними причинами є дифузний 
токсичний зоб (хвороба Грейвса) і токсичний 
багатовузловий зоб [45]. Відхилення печінко-
вих проб мають місце в 39 % пацієнтів (найчас-
тіше реєструють підвищення рівня лужної фос-
фатази) [61]. Важко встановити, чи є це прямою 
реакцією печінки на підвищення рівня Т3 або 
Т4, чи наслідком резорбції кісток, спричиненої 
тиреотоксикозом.

Підвищення рівня АЛТ і АСТ трапляється 
в третини пацієнтів із гіпертиреозом [61, 96]. 
Імовірна причина — збільшені метаболічні по-
треби, що призводить до гіпоперфузії та легкої 
ішемії печінки [74]. Більшість цих виявів є суб-
клінічними та минущими за винятком розвитку 
внутрішньопечінкового холестазу та гострої пе-
чінкової недостатності [18, 92]. Терапія пропіл-
тіоурацилом (ПТУ) і метимазолом рідко може 
бути гепатотоксичною [103]. ПТУ-асоційоване 
підвищення рівнів ферментів печінки переваж-
но було минущим із поступовою нормалізацією 
стану протягом 6 міс [21, 42, 54].

Вплив хвороб печінки на функцію щитоподіб-
ної залози. Під впливом D1 і D2 виробляється 
80 % Т3 на добу (див. рис. 1) [82]. Порушення 
функції печінки у хворих на цироз може при-
звести до зниження активності D1 і, відповідно, 
до дефіциту вільного T3 [10, 40, 58]. Хоча біль-
шість цих пацієнтів залишаються в еутиреоїд-
ному стані, печінкова дисфункція може спричи-
нити подальше зниження рівня вільного Т3 та 
пов’язані із цим клінічні вияви [10, 43, 53]. Крім 
того, циркуляція в організмі Т3 і Т4 залежить 
від продукції гепатоцитами Т4-зв’язувального 
глобуліну (ТЗГ), транстиретину й альбуміну. Та-
ким чином, у пацієнтів із термінальною стадією 
захворювання печінки або гострою печінковою 
недостатністю зниження рівня загального Т4 
і Т3 є результатом зменшення синтезу D1 і ТЗГ 
[51, 57]. Ці зміни є зворотними в разі спонтан-
ного відновлення печінки або її трансплантації 
[82]. Крім того, у пацієнтів із первинним біліар-
ним холангітом (ПБХ) й автоімунним гепатитом 
часто трапляються позапечінкові автоімунні за-
хворювання. У 26 % пацієнтів із ПБХ виявляють 

антитиреоїдні антитіла та розвиток гіпотиреозу, 
вторинного щодо тиреоїдиту Хашимото [24, 27]. 
З огляду на цей підвищений ризик рекомендова-
но проводити щорічний скринінг захворювань 
щитоподібної залози з визначенням рівня сиро-
ваткового ТТГ у всіх пацієнтів із ПБХ [62].

Паращитоподібна залоза. Паратиреоїдний 
гормон (ПТГ) відіграє провідну роль у гомео-
стазі кальцію та обміні речовин у кістковій тка-
нині. Автоімунна поліендокринопатична канди-
дозно-ектодермальна дистрофія (АПЕКЕД) — 
рідкісний спадковий автоімунний синдром, що 
характеризується гіпопаратиреозом, хворобою 
Аддісона, та, окрім інших виявів, ідіопатичним 
хронічним гепатитом із різною активністю [3]. 
Хоча взаємозв’язок між ПТГ і захворюваннями 
печінки вивчено недостатньо, але саме цироз пе-
чінки є основним чинником ризику розвитку ос-
теопенії та остеопорозу у хворих із захворюван-
нями печінки незалежно від віку. Патофізіологія 
цих процесів досі незрозуміла, але гормональ-
ний дисбаланс відіграє в цьому важливу роль. 
Низький рівень естрогену та тестостерону вна-
слідок гіпогонадизму збільшує тривалість життя 
остеокластів і скорочує її в остеобластів, що при-
зводить до активнішої резорбції кістки. Синтез 
інсуліноподібного фактора росту-1 (IGF-1) — 
гормона, що виробляється в печінці, знижений 
при цирозі, що порушує активність остеобластів 
та погіршує мінералізацію кісткової тканини 
[87]. Причиною остеопорозу при холестатичних 
захворюваннях печінки є вторинна (гепатоген-
на) панкреатична недостатність [48]. Останніми 
роками отримано дані про патогенетичну роль 
паратгормона в розвитку МАСХП [35,49].

Підшлункова залоза. Глікогенова гепатопатія 
є рідкісним ускладненням погано контрольо-
ваного цукрового діабету (ЦД) 1 типу. Вона ха-
рактеризується гепатомегалією, підвищенням 
вмісту печінкових ферментів і накопиченням 
глікогену в печінці [93]. Цю гепатопатію часто 
помилково діагностують як МАСХП. Правиль-
ний діагноз установлюють за результатами біо-
псії печінки з PAS-реакцією до та після застосу-
вання діастази (рис. 2) [23, 95].

Цукровий діабет 1 типу характеризується 
автоімунним ураженням острівцевих клітин 
підшлункової залози, втратою панкреатичних 
-клітин і дефіцитом інсуліну. Інсулін знижує 
печінковий глюконеогенез через інгібування 
глюконеогенних ферментів, модуляцію синтезу 
жирних кислот і пригнічення експресії транс-
портера глюкози 2-го типу [84].

Хоча МАСХП не так добре описана, як за на-
явності ЦД 2 типу, вона частіше трапляється 
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в пацієнтів із ЦД 1 типу [84]. Її більшу частоту 
при ЦД 1 типу можна пояснити пригніченням 
ліполізу інсулінотерапією, що знижує внутріш-
ньопечінковий синтез тригліцеридів і надхо-
дження вільних жирних кислот у печінку [25].

Статеві гормони. Естрадіол 17В (Е2), що про-
дукується яєчниками, є естрогеном, що перева-
жає в жінок. У чоловіків і жінок у постменопаузі 
тестостерон є первинним джерелом естрогену, 
перетворюючись на Е2 шляхом периферичної 
ароматизації в жировій тканині. Естрогени впли-
вають на печінку за допомогою різних механіз-
мів та відповідальні за зниження ліпогенезу de 
novo, зменшення надходження жирних кислот, 
збільшення надходження ліпопротеїнів дуже 
низької густини та тригліцеридів і регуляцію по-
глинання холестерину печінкою [78]. Дефіцит 
естрогенів, що виникає під час менопаузи, збіль-
шує ризик розвитку МАСХП [70]. Аналогічна 
ситуація спостерігається в молодших пацієнтів 
з хірургічно або хімічно індукованою менопау-
зою: ризик розвитку МАСХП і стеатогепатиту 
в них збільшується вдвічі [78].

Синдром полікістозних яєчників (СПКЯ) 
є поєднанням гіперандрогенії, ановуляції та по-
лікістозу яєчників. Численні дослідження про-
демонстрували підвищену захворюваність на 
МАСХП, переважно на тлі абдомінального ожи-
ріння та резистентності до інсуліну [63]. Однак 
деякі дослідження показали зв’язок між МАСХП 
та СПКЯ за різного віку, маси тіла та ступеня аб-
домінального ожиріння. Імовірно, МАСХП вто-
ринна щодо гіперандрогенії [55, 99].

Естрогени можуть спричинити внутрішньо-
печінковий холестаз у пременопаузі в жінок, які 
використовують оральні контрацептиви, у жінок 

у постменопаузі, що приймають гормональну за-
місну терапію, а також у чоловіків, які отримують 
естрогени з приводу раку передміхурової залози. 
Крім того, підвищений рівень ендогенних естро-
генів під час вагітності асоціюється з розвитком 
внутрішньопечінкового холестазу вагітних [104]. 
Вважається, що естрогени інгібують транспорт 
жовчних кислот і систему передачі з гепатоцитів 
у жовчні канальці, впливаючи на насосну систему 
доставки жовчних солей та інгібування транспор-
терів на базолатеральній мембрані [16]. Протром-
ботичний стан при високому рівні естрогенів під 
час прийому оральних контрацептивів та меншою 
мірою — при вагітності давно описують як чинник 
ризику розвитку синдрому Бадда—Кіарі [83].

Синусоїдальний обструктивний синдром (ве-
нооклюзійна хвороба) є результатом токсичного 
впливу лікарських препаратів на синусоїдальні 
ендотеліальні клітини печінки (рис. 3). Резуль-
тати одного з досліджень дають підставу припус-
тити, що пацієнти, які вживають естрогеновмісні 
засоби, схильні до підвищеного ризику розвитку 
венооклюзійної хвороби [83].

Аденоми печінки зазвичай діагностують у мо-
лодих жінок, які приймають пероральні конт-
рацептиви, причому має місце дозозалежний 
зв’язок між естрогенами й аденомами печінки 
з 30 — 40-разовим збільшенням ризику розвитку 
аденом при тривалому застосуванні перораль-
них контрацептивів [16]. Взаємозв’язок між 
естрогенами та іншими печінковими новоутво-
реннями (гемангіоми печінки, фокальна ноду-
лярна гіперплазія) залишається спірним питан-
ням. Нині він переконливо не доведений [83].

Статеві гормони при цирозі печінки. Низький 
рівень тестостерону в сироватці крові виявляють 

Рис. 2. «Періодичне» фарбування кислотою Шиффа (PAS) зразка біопсії печінки [5]. А — у цитоплазмі 
гепатоцитів відзначається багато PAS-позитивних гранул. ×40; Б — зникнення PAS-позитивних гранул після 
розщеплення діастазою. ×40

А Б
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у 90 % пацієнтів із цирозом печінки, а ступінь його 
дефіциту пов’язаний із тяжкістю захворювання 
печінки [90, 111]. Низький рівень тестостерону 
спричиняє розвиток атрофії яєчок, гінекомастії, 
м’язове виснаження та зміну розподілу росту во-
лосся [90]. Виявлено багато чинників, що призво-
дять до формування первинного гіпогонадизму, 
зокрема безпосереднє ураження статевих залоз 
етанолом у пацієнтів, які зловживають алкоголем. 
Центральний гіпогонадизм також виникає у паці-
єнтів із цирозом печінки, що спричиняє знижен-
ня вироблення гіпофізом ЛГ і підвищення рівня 
пролактину [52]. Рівень естрогенів у чоловіків із 
цирозом часто підвищений через активізацію про-
цесів периферичної ароматизації тестостерону 
в естрогени та порушення метаболічної функції 
печінки [90]. З незрозумілих причин рівень ЛГ 
та ФСГ не підвищується у відповідь на зниження 
продукції статевих гормонів. Хоча ця біохімічна 

тенденція поліпшується після трансплантації пе-
чінки, клінічні наслідки попередніх гормональних 
змін (сексуальна дисфункція, гіпогонадизм тощо) 
можуть зберігатися [36, 41, 94]. Крім того, печін-
кова недостатність може пригнічувати секрецію 
гіпоталамусом ГРГ, що призводить до вторинної 
тестикулярної недостатності, імовірно, спричи-
неної підвищеним рівнем цитокінів (інтерлей-
кіну-1 (ІЛ-1), ІЛ-6 і фактора некрозу пухлини  
(ФНП-) [50]. У проспективному дослідженні 
показано, що низький вміст тестостерону пов’яза-
ний із підвищеною смертністю, інфекціями та 
потребою в трансплантації печінки незалежно 
від показника за шкалою MELD (Model For End-
Stage Liver Disease — модель термінальної стадії 
захворювання печінки для пацієнтів віком понад 
12 років, що стратифікує тяжкість терміналь-
ної стадії захворювання печінки для планування 
трансплантації печінки) [89].

Рис. 3. Мікрофото біоптатів печінки при венооклюзійній хворобі [33]: A — біоптат печінки пацієнтки 
з гострою синусоїдальною обструктивною хворобою: виразне розширення та звуження синусоїдів, майже повна 
відсутність термінальних печінкових вен. Забарвлення гематоксиліном та еозином. ×100; Б — та сама біопсія 
печінки. Термінальна печінкова вена зі звуженим просвітом, внутрішньопросвітні відкладення позаклітинного 
матриксу, що містять еритроцити. Трихромне фарбування за Массоном. ×100; В — біопсія печінки пацієнтки, 
що тривало приймає естрогени. Велика деструкція перицентральної паренхіми з відкладенням фіброзної 
тканини, запаленням і частковою облітерацією просвіту термінальної печінкової вени. Забарвлення 
гематоксиліном та еозином. ×100; Г — біопсія печінки іншої пацієнтки, яка також приймає естрогени. 
Невиразне ураження термінальної вени, велика екстравазація еритроцитів у перицентральну паренхіму 
та дифузний перицентральний фіброз. Трихромне фарбування за Массоном. ×100

В

А
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Наднирники. Надниркова недостатність. Опуб-
ліковано дослідження про незначне підвищення 
активності трансаміназ у пацієнтів із хворобою 
Аддісона, що усувається глюкокортикоїдами 
[11, 28, 77]. Механізми цього явища незрозумілі, 
але деякі дослідники припустили, що лімфоцити 
вивільняють цитокіни, які спричиняють апоптоз 
і некроз гепатоцитів, тоді як інші цитокіни — 
імунологічну реакцію, характерну для автоімун-
ного адреналіну [28].

Гіперфункція наднирників. Підвищення рів-
ня глюкокортикоїдів при синдромі Кушинга 
залучене в патогенезі інсулінорезистентності, 
ожиріння, метаболічного синдрому та МАСХП. 
У моделях на тваринах тривало підвищений 
рівень глюкокортикоїдів значною мірою впли-
вав на розвиток МАСХП унаслідок посиленого 
синтезу холестерину в печінці та його зниженої 
утилізації [79]. Порушення периферичного ме-
таболізму глюкокортикоїдів частково пов’язані 
з ферментами, що інактивують або відновлю-
ють кортизол, такими як 11-гідроксис тероїд 
дегідро геназа-1, 11-гідроксис тероїд дегідро-
геназа-2, -кільцеві редуктази, що беруть участь 
в розвитку метаболічного синдрому та МАСХП 
з високим рівнем кортизолу [79]. У дослідженні, 
в якому порівнювали пацієнтів, які отримували 
високі кумулятивні дози стероїдів з хворими, що 
отримували низькі дози, виявлено, що серед тих, 
хто отримав високу дозу, була значно більшою 
частота стеатозу при біопсії печінки [69].

Гіперальдостеронізм. Ренін-ангіотензинова 
система бере участь у розвитку стану інсуліноре-
зистентності та МАСХП. Дослідження in vitro по-
казали, що альдостерон індукує резистентність 
до інсуліну в гепатоцитах за рахунок збільшен-
ня експресії матричної РНК (мРНК) глюконео-
генних ферментів, а також деградації субстратів 
інсулінових рецепторів, опосередкованій актив-
ними формами кисню [6]. Пацієнти з первинним 
гіперальдостеронізмом мають підвищений ри-
зик розвитку метаболічного синдрому, порушен-
ня метаболізму глюкози, резистентності до інсу-
ліну та МАСХП порівняно з контрольною гру-
пою пацієнтів із нормальним артеріальним тис-
ком [17, 32, 73]. У проспективному дослідженні 
в пацієнтів з первинним гіпер альдостеронізмом 
із виразною інсулінорезистентністю та поруше-
ним метаболізмом глюкози зареєстровано підви-
щення чутливості до інсуліну після хірургічного 
чи медикаментозного лікування [14]. Терапія із 
застосуванням антагоністів мінералокортикоїд-
них рецепторів може пригнічувати локальне за-
палення. В експериментальній моделі на мишах 
із ЦД та МАСХП лікування спіронолактоном 

та еплереноном зменшувало вияви стеатозу 
печінки за рахунок зниження рівня інсуліно-
резистентності та процесу запалення в печінці, 
а також уповільнювало прогресування фіброзу 
печінки [75, 100]. У метааналізі, що порівнював 
ефективність застосування блокаторів рецепто-
рів ангіотензину (БРА) і блокаторів кальцієвих 
каналів у пацієнтів без діабету, БРА виявилися 
ефективнішими щодо показників резистентнос-
ті до інсуліну [107]. Крім того, коли БРА вико-
ристовували в пацієнтів із МАСХП, у них від-
значали зменшення виявів стеатозу печінки, за-
палення та фіброзу печінки [38, 39].

Катехоламіни. Феохромоцитоми — нейроен-
докринні пухлини з хромафінних клітин мозко-
вої речовини або рідше з екстраадреналових хро-
мафінних клітин наднирників, що спричиняють 
надмірне вироблення катехоламінів. У пацієнтів 
із феохромоцитомою може значно підвищувати-
ся рівень печінкових трансаміназ через повторну 
стимуляцію адренорецепторів, що призводить 
до підвищення резистентності печінкових арте-
ріол та вен зі зменшенням припливу крові до пе-
чінки [31]. Дані досліджень на моделях in vitro та 
in vivo дають підставу припустити, що катехола-
міни можуть чинити фіброгенну дію та бути за-
лученими в розвиток МАСХП, оскільки зірчасті 
клітини печінки експресують адренорецептори, 
які виробляють норадреналін та інгібуються ан-
тагоністами -рецепторів і -рецепторів [7]. Ці 
клітини стимулюють фіброгенез у відповідь на 
пошкодження печінки при МАСХП [88].

Наднирники при цирозі печінки. Численні клі-
нічні дослідження продемонстрували зв’язок 
між цирозом печінки та відносною недостатніс-
тю наднирників (ВНН). Деякі дослідники нази-
вають це клінічне поєднання гепатоадреналовим 
синдромом [102]. Під ВНН розуміють неадек-
ватне щодо тяжкості захворювання вироблен-
ня кортизолу [97]. Спочатку її відзначали лише 
в пацієнтів із цирозом печінки та септичним 
шоком або тяжким сепсисом, але пізніші дослі-
дження продемонстрували наявність ВНН у па-
цієнтів з іншими хронічними захворюваннями 
печінки [34, 80, 91, 111]. Результати двох дослі-
джень засвідчили, що частота ВНН у пацієнтів 
із цирозом печінки становить від 26 до 47 % [1, 
91]. Надниркова недостатність при цирозі пе-
чінки може бути прогностичним чинником ран-
ньої смертності незалежно від оцінки за шкалою 
Чайлда-П’ю або MELD, а також розвитку гепа-
торенального синдрому, інфекцій та сепсису [1].

Точна причина ВНН при цирозі печін-
ки незрозуміла, але одним із імовірних меха-
нізмів є виснаження або порушення синтезу 
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холестерину як основного попередника біосин-
тезу стероїдів у наднирниках [105]. У кількох 
клінічних дослідженнях зареєстровано нижчі 
рівні холестерину в пацієнтів із цирозом печінки 
та ВНН [1, 91]. Цитокіни (ІЛ-1, ІЛ-6 та ФНП-), 
рівень яких зростає при циротичних і септичних 
станах, можуть знижувати синтез аполіпопро-
теїну А-1 у печінці як основного компонента 
ліпопротеїнів високої густини та підвищува-
ти вміст ендотоксинів (ліпополісахаридів), що 

циркулюють, а також порушувати нормальний 
метаболізм і транспорт холестерину, пригнічую-
чи рецептори ліпопротеїнів високої густини [7, 
30]. ФНП- також інгібує секрецію гормонів гі-
пофіза та вироблення кортизолу наднирниками 
[37]. Іншими причинами є крововилив у наднир-
ники й інфаркт наднирників на тлі коагулопатії 
та гіпотонії при цирозі печінки, що призводить 
до структурного й функціонального ураження 
наднирників [22].
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Liver at endocrine diseases. Review
Endocrine pathology can lead to hepatic dysfunction and, conversely, liver disease can lead to endocrine dys-
function. The prevalence of metabolic associated steatotic liver disease (MASLD) and complications associated 
with the progression of this disease have been rapidly increasing in recent decades. Lipid metabolism and cho-
lesterol synthesis in the liver depends on the endocrine function and feedback mechanisms. Therefore, it is nec-
essary to evaluate the influence of endocrine pathology in patients with MASLD, and the treatment of these 
conditions should be included in the complex of traditional therapy. Liver function depends on adequate thyroid 
hormone production, and the presence of liver pathology may adversely affect thyroid hormone production due 
to inadequate thyroxine conversion. The clinical consequences of hypothyroidism are varied and may result in 
elevated transaminase levels as well as altered hepatic metabolism. Liver dysfunction may also manifest as cho-
lestasis. Elevated transaminase levels occur in one third of patients with hyperthyroidism. The presumed primary 
cause is increased metabolic demands resulting in hypoperfusion and mild hepatic ischemia.

Glycogen hepatopathy is a rare complication of poorly controlled type 1 diabetes mellitus, it is characterized 
цшер hepatomegaly, elevation of liver enzymes and accumulation of glycogen in the liver. This hepatopathy is 
often misdiagnosed as MASLD, with the correct diagnosis depending on the results of a liver biopsy with a PAS 
reaction. Estrogens can cause intrahepatic cholestasis in premenopausal women using oral contraceptives, in 
postmenopausal women taking hormone replacement therapy, and in men receiving estrogens for prostate 
cancer. Increased glucocorticoid levels in Cushing’s syndrome are involved in the pathogenesis of insulin resis-
tance, obesity, metabolic syndrome, and MASLD. Patients with primary hyperaldosteronism have an increased 
risk of developing metabolic syndrome, impaired glucose metabolism, insulin resistance, and MASLD.

In patients with advanced liver damage, proper monitoring of endocrine function is necessary, especially in 
decompensated cirrhosis and acute liver failure.

Keywords: hypothalamic-pituitary axis, liver in hypothyroidism and hyperthyroidism, sex hormones and liver, 
glucocorticoids and liver diseases, hyperaldosteronism and liver.
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