
83 

Медицинский вестник Башкортостана. Том 18, № 3 (105), 2023 

ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ 
 
 
 
УДК 578.834.1:616.4-06 
© Я.В. Маликова, Д.А. Валишин, К.Р.Еникеева, 2023 
 
 

Я.В. Маликова1, Д.А. Валишин1, К.Р. Еникеева2 

ЭНДОКРИННЫЕ ОСЛОЖНЕНИЯ НОВОЙ КОРОНАВИРУСНОЙ ИНФЕКЦИИ 
COVID-19: ЩИТОВИДНАЯ ЖЕЛЕЗА И НАДПОЧЕЧНИКИ 

ФГБОУ ВО «Башкирский государственный медицинский университет»  
Минздрава России, г. Уфа 

2ФГАОУ ВО «Первый Московский государственный медицинский университет  
им. И.М. Сеченова (Сеченовский Университет)» Минздрава России, г. Москва 

 
Цель исследования – провести обзор литературы, иллюстрирующей современные представления о потенциальной роли 

щитовидной железы и надпочечников в инфекционном процессе при новой коронавирусной инфекции COVID-19. 
Результаты. Новая коронавирусная инфекция COVID-19 хорошо известна своими респираторными осложнениями. 

Однако как показал опыт работы с пациентами с COVID-19 она также может вызывать внелегочные проявления ‒ сердеч-
но-сосудистые, желудочно-кишечные, почечные, гематологические, печеночные, неврологические и эндокринные наруше-
ния. Эндокринные осложнения COVID-19 редки, а следовательно, менее изучены и требуют особого внимания. На данный 
момент известно, что COVID-19 является причиной развития эндокринной патологии со стороны щитовидной железы и 
надпочечников, которая проявляется следующими заболеваниями: подострым тиреоидитом, синдромом нетиреоидного за-
болевания, тиреоидитом Хашимото, Базедовой болезнью, надпочечниковой недостаточностью и синдромом Кушинга. 
Изучение взаимодействия между COVID-19 и эндокринной системой в перспективе даст возможность оценивать тяжесть 
течения заболевания и прогнозировать его исход. 
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ENDOCRINE COMPLICATIONS OF THE NEW COVID-19 CORONAVIRUS 

INFECTION: THYROID AND ADRENAL GLANDS 
 
The objective of the study: to review the literature illustrating modern ideas about the potential role of the thyroid gland and ad-

renal glands in the infectious process of the COVID-19 new coronavirus infection. 
Results: The new COVID-19 coronavirus infection is well known for its respiratory complications. However, as experience 

with COVID-19 patients has shown, it can also cause extrapulmonary manifestations, including cardiovascular, gastrointestinal, re-
nal, hematological, hepatic, neurological, and endocrine disorders. Endocrine complications of COVID-19 are rare, and therefore 
less studied and require special attention. At the moment, COVID-19 is known to be a cause of the development of endocrine pa-
thology on the part of the thyroid gland and adrenal glands, which is manifested by the following diseases: subacute thyroiditis, non-
thyroidal illness syndrome, Hashimoto's thyroiditis, Graves’ disease, adrenal insufficiency and Cushing's syndrome. Studying the in-
teraction between COVID-19 and the endocrine system in the future will make it possible to assess the severity of the disease and 
predict its outcome. 
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Новая коронавирусная инфекция 

COVID-19 – это высоко контагиозное инфек-
ционное заболевание, вызываемое новым ко-
ронавирусом SARS-CoV-2. В марте 2020 года 
Всемирная организация здравоохранения объ-
явила о пандемии COVID-19. По состоянию 
на 20.01.2023 число случаев заражения соста-
вило 668 млн. человек, с летальным исходом ‒ 
более 6 млн человек [9]. Уровень летальности 
варьируется в зависимости от страны и оце-
нивается от 0 до 20% и более [28]. 

За время пандемии клиника коронави-
русной инфекции COVID-19 стала хорошо 
известна своими респираторными проявлени-
ями. Однако внелегочные поражения органов, 
а также заболевания сердечно-сосудистой си-
стемы, желудочно-кишечного тракта, почеч-
ные, гематологические, печеночные, невроло-
гические и эндокринные нарушения менее 
изучены и требуют особого внимания. Эндо-
кринные осложнения COVID-19 довольно 

редки, однако они могут значительно повли-
ять на исход заболевания.  

Цель исследования – провести обзор ли-
тературы, иллюстрирующей современные 
представления о роли щитовидной железы и 
надпочечников в инфекционном процессе при 
новой коронавирусной инфекции COVID-19. 

В данном обзоре на основании изучения 
доступной литературы рассматриваются эн-
докринные осложнения COVID-19, в частно-
сти краткосрочные и долгосрочные изменения 
в щитовидной железе и надпочечниках паци-
ентов данной когорты.  

Проведен поиск источников в базах 
PubMed с целью изучения эндокринных 
осложнений в щитовидной железе и надпо-
чечниках у пациентов с COVID-19. 

Коронавирус SARS-CoV-2 – это оболо-
чечный вирус с одноцепочечной РНК позитив-
ной полярности. Его протеом содержит четыре 
структурных белка: белок оболочки (Е), мем-
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бранный белок (М), нуклеокапсидный белок (N) 
и спайковый белок (S), 15 зрелых неструктурных 
белков (nsp1-10 и nsp12-16) и 9 дополнительных 
белков. S-белок (спайковый белок) обрамляет 
вирион SARS-CoV-2 и отвечает за проникнове-
ние вируса в клетку-мишень путем взаимодей-
ствия с рецепторами ангиотензинпревращающе-
го фермента 2 (АПФ2) [16]. 

Для проникновения в клетку SARS-CoV-
2 также использует TMPRSS2 – трансмембран-
ный белок из семейства сериновых протеаз, не-
обходимый для активации S-белка вируса [10]. 

Совместная экспрессия АСЕ-2 и 
TMPRSS2 необходима для проникновения 
вируса в клетку ‒ хозяина. Текущие исследо-
вания экспрессии АСЕ-2 в различных тканях 
показали его обширную экспрессию в клетках 
альвеолярного эпителия легких, эндотелиоци-
тах сосудов, эпителии желудочно-кишечного 
тракта, нейроэндокринной системе, щитовид-
ной железе, надпочечниках, поджелудочной 
железе, яичках и яичниках [23]. 

В настоящее время считается, что ин-
фекция COVID-19 может поражать различные 
эндокринные органы следующими способами:  

1. Прямое цитопатическое действие 
вируса. 

2. SARS-CoV-2 индуцированный 
эндотелиит. 

3. Опосредованное иммунным отве-
том органные повреждения, вызванные некон-
тролируемым высвобождением цитокинов. 

4. Нарушение регуляции ренин-
ангиотензин-альдостероновой системы 
(РААС) [8]. 

Щитовидная железа и COVID-19 
Как уже упоминалось, SARS-CoV-2 ис-

пользует АСЕ2 в сочетании с TMPRSS2 в каче-
стве ключевого молекулярного комплекса для 
проникновения в клетки-хозяина. Проведенные 
исследования показали наличие экспрессии 
АСЕ2 и TMPRSS2 в клетках щитовидной желе-
зы, причем их количество не зависит от пола 
[12,18]. Таким образом, щитовидная железа яв-
ляется мишенью для SARS-CoV-2.  

Поражение щитовидной железы при 
COVID-19 может проявляться развитием по-
дострого тиреоидита, синдрома нетиреоидных 
заболеваний, тиреоидита Хашимото, тихого 
тиреоидита, Базедовой болезни. 

Подострый тиреоидит (SAT), болезнь 
де Кервена, или гигантоклеточный тиреоидит, 
представляет собой самоограничивающееся 
воспаление щитовидной железы, которое мо-
жет повлиять на выработку гормонов, обычно 
возникающее после недавно перенесенной 
вирусной инфекции [11]. Как правило, разви-

тие подострого тиреоидита имеет 3 фазы: 
первая – тиреотоксикоз, который проявляется 
низким уровнем ТТГ с повышением Т3 и Т4 
или без него, вторая фаза – гипотиреоз, вы-
званный недостаточным выделением гормо-
нов щитовидной железы в результате воспа-
лительного повреждения ее фолликулярных 
клеток, третья фаза – восстановление нор-
мальной функции щитовидной железы. Пер-
вый хорошо документированный отчет о по-
достром тиреоидите, вызванном COVID-19, 
был опубликован в мае 2020 года. Авторы 
отчета описали 18-летнюю пациентку, у кото-
рой симптомы подострого тиреоидита появи-
лись через 15 дней после положительного 
ПЦР-теста на SARS-CoV-2. Период между 
заражением COVID-19 и появлением симпто-
мов подострого тиреоидита в 2 недели авторы 
расценили довольно коротким. Однако даль-
нейшие сообщения о случаях заболевания 
предоставили удивительный факт: симптомы 
подострого тиреоидита могут возникать и вско-
ре после заражения совместно с симптомами 
COVID-19. Такое явление ранее не было описа-
но в отношении других вирусных инфекций. 
Клинически подострый тиреоидит может про-
являться болью в шее, тахикардией, бессонни-
цей и возбуждением. Впрочем, бессимптомные 
случаи подострого тиреоидита также нередки. 
Клинические проявления теряют свою специ-
фичность на фоне приема пациентами анальге-
тиков, жаропонижающих, тяжести состояния 
пациентов, поступивших в ОРИТ [5]. 

Хорошо известно, что многие острые 
или хронические заболевания могут привести 
к нарушению функции щитовидной железы, 
такому как синдром нетиреоидного заболе-
вания (NTIS) или синдром низкого уровня Т3. 
Синдром нетиреоидных заболеваний (NTIS) 
является наиболее распространенной дис-
функцией щитовидной железы у больных 
COVID-19. Данный синдром выражен реак-
тивным состоянием и определяется снижени-
ем уровня Т3, пониженным или нормальным 
Т4 и увеличение реверсивного Т3. Уровень 
ТТГ может быть снижен или не изменён, что 
показывает измененную отрицательную об-
ратную связь гипоталамо-гипофизарно-
щитовидной оси. Предполагается, что эти из-
менения являются реакцией на стресс вслед-
ствие инфекционного процесса [31]. После 
выздоровления количество Т3, Т4, ТТГ воз-
вращается к исходному уровню [30]. Луи и 
соавт. (2021) [25] сообщают, что синдром не-
тиреоидных заболеваний был выявлен у 7,5% 
пациентов с COVID-19, госпитализированных 
в стационар. Наличие NTIS при поступлении 
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было связано с тяжелым течением и леталь-
ным исходом заболевания, авторы предпола-
гают, что NTIS может служить прогностиче-
ским критерием исхода COVID-19 [25]. Веро-
ятно существует корреляция между уровнем 
свободного Т3 и ТТГ и тяжестью COVID-19. 
Обнаружено, что низкий уровень ТТГ и Т4 
был связан с более высокой смертностью паци-
ентов с COVID-19, страдавших от NTIS [22]. 

Тиреоидит Хашимото (ТН) – это 
аутоиммунное заболевание, триггером которого 
может выступать COVID-19. До сих пор в лите-
ратуре встречается описание пары случаев вы-
явленного тиреоидита Хашимото у 45-летнего 
мужчины и 34-летней женщины. Авторы заяв-
ляют, что эти пациенты не страдали аутоим-
мунными заболеваниями до инфицирования 
COVID-19 и в семейном анамнезе аутоиммун-
ных заболеваний не выявлено. У данных паци-
ентов были выявлены повышенный уровень 
ТТГ и низкий уровень Т4, что свидетельствова-
ло о первичном гипотиреозе, а также был отме-
чен положительный АТ-ТПО [29].  

Тихий тиреоидит (ST), называемый 
подострым лимфоцитарным тиреоидитом, 
представляет собой безболезненное воспале-
ние щитовидной железы, возникающее вто-
рично по отношению к лимфоцитарной ин-
фильтрации тканей щитовидной железы [26]. 
M. Chan c соавт. (2021) у 32-летней женщины 
диагностировали гипотиреоз и положитель-
ный АТ-ТПО. Согласно выводу авторов, ги-
потиреоз возник из-за тиреоидита, ассоцииро-
ванного с COVID-19. Однако авторы не смог-
ли провести различие между ST и атипичным 
SAT [21]. Подострый тиреоидит (SAT) обыч-
но возникает после перенесенной вирусной 
инфекции, в то время как ST считается ауто-
имунной инфекцией. Следовательно, ауто-
имунные антитела к щитовидной железе при 
SAT обычно отрицательны, а при ST пример-
но в 50% случаев будут обнаружены АТ-ТПО 
[27]. В этой связи дифференциальная диагно-
стика ST и SAT требует большего внимания.  

Частой причиной гипертиреоза является 
Базедова болезнь, проявлением которой являет-
ся потеря веса, тремор, непереносимость тепла, 
усталость, тахикардия. Нам удалось найти в ли-
тературе несколько сообщения о случаях Базе-
довой болезни, вероятно связанной с COVID-
19. Женщины в возрасте от 21 года до 61 года, 
имеющие в анамнезе Базедову болезнь в стадии 
ремиссии, отметили рецидив заболевания, для-
щийся на протяжении от одной недели до 2-х 
месяцев после заражения SARS-CoV-2. Также 
было выявлено несколько новых случаев забо-
левания, диагностированного после заражения 

COVID-19. Лабораторные данные подтвержда-
ли клиническую картину тиреотоксикоза: сни-
жение ТТГ, повышение свободного Т4 и/или 
Т3, положительные антитела к рецептору ТТГ. У 
некоторых пациентов отмечалось наличие АТ-
ТПО и АТ-ТГ [14,15]. Однако на основании вы-
шеизложенных данных нельзя сделать одно-
значный вывод, что описанные случаи Базедовой 
болезни были вызваны инфекцией COVID-19. 

Надпочечники и COVID-19 
Надпочечники играют важную роль в 

физиологии реакции на стресс, регуляции 
иммунного ответа, контроля артериального 
давления и выработки половых гормонов. К 
нарушению функции надпочечников приво-
дит множество факторов, одним из которых 
является инфекционный процесс. Иммуноги-
стохимическое исследование АСЕ2 и TMPRSS2 
показало их наличие в пучковой и сетчатой зо-
нах надпочечников, что делает их потенциаль-
ной мишенью COVID-19 [13]. Прямое вирусное 
повреждение является первой возможной тео-
рией поражения надпочечников вирусом SARS-
CoV-2. Патологоанатомические исследования 
10 пациентов, умерших от COVID-19, выявили 
аналогичные гистологические изменения как в 
легочной ткани, так и в надпочечниках [17]. 
Другая патология, которая рассматривается как 
патологическое влияние вируса на надпочечни-
ки, это тромбоз вен надпочечников и, соответ-
ственно, инфаркт надпочечников [1]. 

Активная васкуляризация надпочечни-
ков увеличивает их уязвимость к эндотелииту, 
который в свою очередь увеличивает риск 
тромбоза. Эти механизмы способствуют тром-
бозу вен и инфаркту надпочечников, что в ко-
нечном итоге приводит к кровоизлияниям и 
развитию синдрома Уотерхауса–Фридериксена. 
Аутоантитела, вырабатываемые против адрено-
кортикотропного гормона, могут способство-
вать развитию центральной надпочечниковой 
недостаточности при COVID-19 [20]. 

Сужение сосудов надпочечников и 
тромбоз вен у пациентов с тяжелой степенью 
тяжести COVID-19 также могут вызывать ка-
техоламины [3]. 

Эти процессы на сегодняшний день 
считаются основными молекулярными и кле-
точными механизмами, которые могут приве-
сти к повреждению надпочечников при 
COVID-19, клинически проявляющимися 
надпочечниковой недостаточностью и син-
дромом Кушинга.  

Надпочечниковая недостаточность 
проявляется неадекватной выработкой глюко-
кортикоидов, которые могут сопровождаться 
дефицитом минералокортикоидов и андроге-
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нов. Различают три вида надпочечниковой 
недостаточности: первичная недостаточность 
связана с изменениями в коре надпочечников, 
вторичная вызвана сниженной выработкой ги-
пофизом гормона АКТГ, третичная связана с 
нарушением секреции кортикотропин-
рилизинг-гормона и других факторов, стимули-
рующих синтез АКТГ [4]. 

Клинические проявления надпочечнико-
вой недостаточности, такие как усталость, сла-
бость, потеря веса, абдоминальный дискомфорт, 
чувство тревоги, неспецифичны. Наиболее рас-
пространенными признаками являются гипер-
пигментация кожи, низкое артериальное давле-
ние, постуральная гипотензия. При исследова-
нии 28 пациентов с COVID-19 выявлено, что 
поражения надпочечников наблюдались у па-
циентов с тяжелой формой заболевания. Однако 
у пациентов данной группы не проводились 
исследования для обнаружения вируса в тканях 
надпочечников, поэтому нельзя исключать, что 
в качестве этиологического фактора поражений 
надпочечников можно рассматривать и другие 
системные или возрастные заболевания [3]. 

Тан и др. [2] обнаружили, что концен-
трация кортизола более 744 нмоль/л была 
связана со снижением медианы выживаемо-
сти. Дилло и др. отмечали в своем исследо-
вании: возросшее количество кортизола бы-
ло независимым предиктором смерти у па-
циентов с COVID-19. Однако, COVID-19 – это 
своего рода стресс, который может увеличить 
потребность в кортикостероидах и привести 
пациента к критической недостаточности 
надпочечников, связанной с заболеванием.  

Синдром Кушинга (СК) – это совокуп-
ность признаков и симптомов, возникающих в 
результате избытка глюкокортикоидов, посту-
пающих как из эндогенных, так и экзогенных 
источников. Симптомы COVID-19 могут отли-
чаться у пациентов с СК. Из-за слабого иммун-
ного ответа, лихорадочная реакция, являющаяся 
одним из признаков инфекционной патологии, 
может быть ограничена в острой фазе заболева-
ния у пациентов с СК [7]. Несмотря на отсут-
ствие клинической картины тяжелого течения 
заболевания и низкий уровень провоспалитель-
ных цитокинов, выявлено, что плохие исходы 
COVID-19 могут быть ассоциированы с тяже-
стью гиперкортизолизма [6]. 

Выводы 
Таким образом, проведенный обзор до-

ступной литературы показал, что в условиях 
продолжающейся пандемии вовлечение эндо-
кринных органов в инфекционный процесс 
при COVID-19 остается недостаточно иссле-
дованным. 

Текущие данные свидетельствуют о 
том, что COVID-19 может служить триггером 
развития острой эндокринной патологии и 
усугублять течение или вызывать рецидив 
хронических заболеваний щитовидной желе-
зы и надпочечников. 

С точки зрения выяснения влияния ин-
фекции COVID-19 на щитовидную железу и 
надпочечники остается актуальным вопрос 
прогностической значимости изменений в 
гормональном статусе для оценки тяжести 
течения и определения исходов новой коро-
навирусной инфекции.  
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М.А. Степченко, И.О. Мальцева, А.П. Самсонова, С.Р. Сторублева 
УСПЕХИ В ЛЕЧЕНИИ ОСТРОГО ЛЕЙКОЗА  

ФГБОУ ВО «Курский государственный медицинский университет» 
Минздрава России, г. Курск 

 
Острый лейкоз (ОЛ) составляет примерно 2-3% злокачественных опухолей человека, среди гемобластозов он занимает 

одно из первых мест по частоте встречаемости. Заболеваемость ОЛ составляет в среднем 3-5 случаев на 100000 населения в 
год. В 75% случаев эта патология диагностируется у взрослого населения, в 25% случаев у детей. Среднее соотношение 
острых миелоидных и лимфоидных лейкозов составляет 6:1. При этом у лиц старше 40 лет статистически чаще диагности-
руется острый миелоидный лейкоз, а у детей – острый лимфобластный лейкоз. Долгое время острый лейкоз считался неиз-
лечимым, но при своевременном лечении процент выздоровления в настоящее время составляет от 45 до 80%. Этот резуль-
тат был достигнут благодаря внедрению высокодозной химиотерапии с учетом риска, трансплантации гемопоэтических 
стволовых клеток и сопутствующего лечения, но, к сожалению, до сих пор существуют значимые различия в эффективно-
сти терапии. В данном литературном обзоре по современным подходам к лечению острых лейкозов представлены преиму-
щественно российские исследования.  

Ключевые слова: острые лейкозы, лечение острых лейкозов, таргетная терапия, химиотерапия, сопроводительная терапия. 
 

M.A. Stepchenko, I.O. Malceva, A.P. Samsonova, S.R. Storubleva 
SUCCESSES IN THE TREATMENT OF ACUTE LEUKEMIA 

 
Acute leukemia accounts for approximately 2-3% of human malignant tumors; however, among hemoblastoses it occupies one 

of the first places in terms of frequency of occurrence. The incidence of acute leukemia averages 3-5 cases per 100000 of the popu-
lation per year. In 75% of cases the pathology is diagnosed in adults, in 25% of cases in children. The average ratio of acute myeloid 
to lymphoid leukemia is 6:1. At the same time, persons over 40 years of age are statistically more frequently diagnosed with acute 
myeloid leukemia, while in children acute lymphoblastic leukemia is observed more often. For a long time, acute leukemia was con-
sidered incurable, but with timely treatment the recovery rate now ranges from 45% to 80%. This result has been achieved through 
the introduction of high-dose risk-based chemotherapy, hematopoietic stem cell transplantation and concomitant treatment, but un-
fortunately, there are still significant differences in the effectiveness of therapy. This literature review of current approaches to the 
treatment of acute leukemia presents predominantly Russian studies.  

Key words: acute leukemia, acute leukemia treatment, targeted therapy, chemotherapy, adjuvant therapy. 
 
В настоящее время достигнуты значи-

тельные успехи в лечении лейкозов, но, не-
смотря на существенный прогресс, ученые 
всего мира занимаются дальнейшим изучени-
ем этиопатогенеза, что позволяет разрабатывать 
наиболее точные методы диагностики и целе-
вой терапии пациентов с острыми лейкозами. 

В работах отечественных авторов 2022 
г. [13,17], которые посвящены лечению остро-
го лимфолейкоза у детей и взрослых с помо-
щью препаратов аспарагиназы сообщается о 
том, что данный фермент является частью 
мультикомпонентных схем химиотерапии. Он 
повышает возможность выхода в ремиссию, а 


