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Резюме 

В данной статье представлен обзор основных эндокринопатий, связанных с новой 

коронавирусной инфекцией. Эта тема является крайне актуальной в условиях 

набирающей обороты пандемии COVID-19, учитывая, что огромное количество людей 

во всем мире страдает различными эндокринными заболеваниями. В работе 

представлена информация об изменениях в течении различных эндокринных 

заболеваний при инфицировании SARS-CoV-2, тактике ведения таких пациентов, 

возможных осложнениях, а также о возникновении эндокринных заболеваний de 

novo на фоне новой коронавирусной инфекции. 
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Пандемия COVID-19 была объявлена 
Всемирной организацией здравоохране-
ния 11 марта 2020 года. Данное заболева-
ние вызвано вирусом SARS-CoV-2. Ис-
точниками инфекции являются больные 
люди, в том числе находящиеся в инкуба-
ционном периоде. Передача вируса осу-
ществляется воздушно-капельным, воз-
душно-пылевым и контактным путями 
[2]. Данной инфекции подвержены все 
категории населения, но пациенты, стра-
дающие эндокринными заболеваниями, 
могут быть более восприимчивы к новой 
коронавирусной инфекции и болеть в бо-
лее тяжелой форме. Так как эндокрин-
ные заболевания широко распростра-
нены во всем мире и количество пациен-
тов с ними постоянно увеличивается, 
влияние COVID-19 на течение эндокри-
нопатий является часто обсуждаемым в 
литературе вопросом. В настоящее время 
проводится множество исследований с 
целью выявить и обосновать патогенети-
ческие связи между представленными 
нозологиями. Накопление данных этих 
исследований создает предпосылки для 
написания обзорных статей,  для сбора и 
обобщения информации в целях ее пере-
работки, выдвижения новых теорий и ги-
потез, а также дальнейшего их доказа-
тельства.  
Согласно отчету Китайского центра по 
контролю и профилактике заболеваний о 
72314 случаях заболевания COVID-19, об-
щий коэффициент летальности (CFR) со-
ставил 2,3 % (1023 случая смерти из 
44672 подтвержденных случаев). Однако 
у пациентов с сопутствующим сахарным 
диабетом CFR был повышен и составлял 
7,3 %  [52]. 
В исследовании 1590 пациентов с под-
твержденной коронавирусной инфек-
цией в Китае было выяснено, что среди 
пациентов с тяжелой формой COVID-19 
диабет встречался в 34,6 % случаев про-
тив 14,3 %  по сравнению с нетяжелыми 
случаями [15]. 
Исследование в двух больницах города 
Ухань показало, что из 1561 пациента с 
COVID-19 153 (9,8 %) страдали диабе-
том. Более высокая доля госпитализаций 

в отделения интенсивной терапии (17,6 % 
против 7,8 %, P =0,01) и большее количе-
ство смертельных случаев (20,3 % против 
10,5 %, P=0,017) были выявлены у паци-
ентов с COVID-19 и диабетом, чем у паци-
ентов без диабета [11]. В Бельгии у госпи-
тализированных пациентов с тяжелыми 
или критическими формами коронави-
русной инфекции средняя распростра-
ненность ранее существовавшего сахар-
ного диабета достигла 21,1 %, что более 
чем в три раза выше распространенности 
диабета среди взрослого населения в це-
лом, составляющая 6 % [16]. 
Анализ 5693 британских пациентов с 
COVID-19, находящихся в больнице, по-
казал, что риск смерти был выше среди 
пациентов с неконтролируемым сахар-
ным диабетом (отношение рисков (ОР) 
2,36, 95 % доверительный интервал (ДИ) 
2,18–2,56) [27]. 
Крупномасштабное общенациональное 
(68 французских центров) исследование 
CORONADO проанализировало  пациен-
тов с сахарным диабетом, госпитализи-
рованных по поводу COVID-19. Была под-
тверждена серьезность прогноза новой 
коронавирусной инфекции у людей с са-
харным диабетом, поскольку 20,3 % ис-
следуемой популяции потребовалась ин-
тубация трахеи для искусственной венти-
ляции легких, а уровень смертности со-
ставил 10,6 % уже через 7 дней после гос-
питализации [47]. 
В отношении того, что сахарный диабет 
является предрасполагающим фактором 
к инфицированию SARS-CoV-2, суще-
ствуют противоречивые данные. Имеется 
информация о том, что сахарный диабет 
не является предрасполагающим факто-
ром к инфицированию SARS-CoV-2 [3, 
17]. Так, распространенность сахарного 
диабета у 1590 пациентов в Китае с 
COVID-19 составила 8,2 %, что анало-
гично распространенности диабета в 
стране [20]. 
Однако есть и другая позиция. В пользу 
предположения о том, что у людей с са-
харным диабетом повышен риск инфи-
цирования новым коронавирусом гово-
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рят следующие факты. Имеются убеди-
тельные доказательства, что ангиотен-
зинпревращающий фермент-2 (АПФ-2) 
является клеточным рецептором для 
проникновения SARS-CoV-2 в клетки че-
ловека [2, 42]. Менделевское рандомизи-
рованное исследование показало, что 
при диабете увеличивается экспрессия 
АПФ-2, что может оказывать влияние на 
восприимчивость к инфекции или риску 
более тяжелого течения болезни 
(P<0,05) [41]. Также у пациентов с сахар-
ным диабетом повышен уровень фурина, 
который представляет собой мембрано-
связанную протеазу первого типа, при-
надлежащую к семейству пропротеин-
конвертазы субтилизин/кексин. Фурин 
участвует в проникновении вируса в 
клетку, что может способствовать его ре-
пликации [38]. 
Сахарный диабет предрасполагает к ин-
фекциям в целом [17, 44] за счет наруше-
ния хемотаксиса нейтрофилов и фагоци-
тоза, но существуют также и специфиче-
ские факторы, от которых зависит тя-
жесть течения COVID-19 [19]. Возникает 
нарушение функции Т-лимфоцитов и 
развитие лимфоцитопении, которая кор-
релирует с прогнозом жизни [14, 19], 
также описан повышенный уровень ин-
терлейкина-6 (ИЛ-6), который способен 
усугубить течение новой коронавирусной 
инфекции. ИЛ-6 является провоспали-
тельным цитокином, его уровень исходно 
повышен у больных сахарным диабетом 
на фоне метаболических нарушений, а 
при присоединении новой коронавирус-
ной инфекции его уровень становится 
еще выше и оказывает отрицательное 
воздействие на организм человека [34]. 
Имеются данные, что использование мо-
ноклональных антител к ИЛ-6-рецепто-
рам в терапии коронавирусной инфек-
ции при сопутствующем диабете может 
оказаться особенно эффективным [18, 23, 
28]. 
При сахарном диабете выше риск разви-
тия тяжелой пневмонии. Из-за наруше-
ния регуляции метаболизма глюкозы 
возникают явления гиперкоагуляции, 

наблюдается альвеолярная и эндотели-
альная дисфункция, возникают чрезмер-
ные неконтролируемые воспалительные 
реакции, повышен выброс ферментов, 
связанных с повреждением тканей. По-
мимо ИЛ-6 повышается уровень и других 
сывороточных биомаркеров, связанных с 
воспалением, а именно: С-реактивный 
белок, сывороточный ферритин, про-
тромбиновый индекс, D-димер. Они 
были значительно выше у пациентов с 
диабетом по сравнению с пациентами без 
него [20, 25]. Исследование 140 госпита-
лизированных пациентов с подтвер-
жденным COVID-19 показало, что высо-
кие уровни данных биомаркеров корре-
лируют с тяжестью течения коронавирус-
ной инфекции. (P <0,001) [13]. 
Таким образом, пациенты с диабетом бо-
лее подвержены цитокиновому шторму, 
который приводит к быстрому ухудше-
нию состояния при COVID-19 [20].  
Стоит отметить, что патогенетические 
связи между диабетом и новой коронови-
русной инфекцией двунаправленны [35]. 
COVID-19 может не только ухудшать те-
чение диабета у пациентов, но и может 
провоцировать развитие диабета de novo. 
Входными воротами для вируса является 
АПФ-2 [2, 42], который в значительной 
степени экспрессируется [beta]-клетками 
поджелудочной железы. Этот факт иг-
рает важную роль в развитии инсулино-
резистентности и нарушении секреции 
инсулина. Следовательно, у пациента в 
период разгара коронавирусной инфек-
ции уровень глюкозы в крови будет по-
вышен, может возникнуть диабетиче-
ский кетоацидоз [17]. 
Итальянские исследователи предпола-
гают, что у предрасположенных лиц в по-
следствии может развиться аутоиммуни-
зация в отношении [beta]-клеток остров-
ков Лангерганса, что, вероятно, приведет 
к возникновению аутоимунного сахар-
ного диабета [34]. 
Необходимо учитывать, что, как пра-
вило, пациенты с сахарным диабетом 
второго типа – это люди пожилого воз-
раста (половина пациентов с данным за-
болеванием – люди в возрасте старше 65 



Научный вестник Омского государственного медицинского университета  

 

 

лет), имеющие сопутствующую патоло-
гию [1]. Так, в ретроспективном анализе 
пациентов с COVID-19 у пациентов с са-
харным диабетом чаще наблюдались ги-
пертония (56,9 %), заболевания сер-
дечно-сосудистой системы (20,9 %) и це-
реброваскулярные заболевания (7,8 %), 
чем у лиц без диабета (28,8 %, 11,1 % и 1,3 
% соответственно) [11]. Ожирение, арте-
риальная гипертензия и другие заболева-
ния сердечно-сосудистой системы, а 
также провоспалительное и прокоагуля-
ционное состояние повышают риск худ-
ших исходов COVID-19 [17].  
Лечение новой коронавирусной инфек-
ции у пациентов с сахарным диабетом 
хлорохином или гидроксихлорохином 
может вызвать гипогликемию. Особенно 
это касается пациентов, получающих ин-
сулин или препараты сульфонилмоче-
вины, так как они влияют на секрецию, 
распад и действие инсулина [51]. Проти-
вовирусные препараты - лопинавир и ри-
тонавир, напротив, могут ухудшить гли-
кемический контроль и привести к ги-
пергликемии [43]. 
У пациентов с тяжелым острым респира-
торным дистресс-синдромом в качестве 
симптоматического и противовоспали-
тельного лечения используются глюко-
кортикостероиды. Они снижают секре-
цию инсулина и чувствительность тканей 
к нему. Также глюкокортикоиды оказы-
вают влияние на эффекты глюкагонопо-
добного пептида-1 (ГПП-1), увеличивают 
выработку глюкагона и могут вызвать 
выраженную гипергликемию [17]. Таким 
образом, при лечении необходимо учи-
тывать данные лекарственные взаимо-
действия и корректировать сахароснижа-
ющую терапию. 
При легкой форме COVID-19 у пациентов 
с сахарным диабетом необходимо оцени-
вать уровень кетонов в моче и добавить в 
лечение инсулин при уровне глюкозы 
крови выше 13-15 ммоль/л. При сред-
нетяжелом течении новой коронавирус-
ной инфекции и появлении респиратор-
ных симптомов, необходимо контроли-
ровать уровень глюкозы крови каждые 3-
4 часа, кетоновых тел в моче – один или 

два раза в день, а также оценивать содер-
жание лактата в крови. Отменить мет-
формин, агонисты рецепторов ГПП-1, 
ингибиторы натрий-глюкозного ко-
транспортера второго типа и препараты 
сульфонилмочевины. При гликемии 
выше 15,0 ммоль/л назначить инсулино-
терапию. Тяжелое течение COVID-19 ха-
рактеризуется прогрессированием дыха-
тельной и полиорганной недостаточно-
сти. В таком случае рекомендуется от-
мена всех сахароснижающих препаратов 
(кроме инсулина), непрерывное внутри-
венное введение инсулина короткого 
действия с помощью инфузомата под по-
стоянным мониторингом уровня глю-
козы крови. Содержание кетонов в моче 
и лактата в крови контролируется два 
раза в день [2]. 
В клетках щитовидной железы экспрес-
сируется АПФ-2, следовательно, вирус 
может непосредственно инфицировать 
клетки щитовидной железы [26]. По-
этому может возникать подострый ти-
реоидит, характеризующийся тиреоток-
сикозом различной продолжительности 
с последующим гипотиреозом и оконча-
тельным восстановлением нормальной 
функции щитовидной железы [45].  
Пациенты с заболеваниями щитовидной 
железы при правильно подобранной те-
рапии имеют риск инфицирования но-
вой коронавирусной инфекцией такой 
же, как в общей популяции. Им следует 
продолжать прием препаратов для лече-
ния патологии щитовидной железы при 
присоединении COVID-19.  
Следует отметить, что пациенты с гипо-
тиреозом, соблюдающие правила заме-
стительной терапии тироксином, обла-
дают повышенной сопротивляемостью к 
любым инфекциям. В то же время при 
декомпенсированном гипотиреозе мо-
жет искусственно снижаться температура 
тела, что затрудняет оценку тяжести ин-
фекционного заболевания в условиях 
пандемии [3, 33]. 
Исследование 287 пациентов показало, 
что COVID-19 может вызвать тиреотокси-
коз в результате появления воспалитель-
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ного тиреоидита в связи с активацией си-
стемного иммунного ответа. В многофак-
торном анализе заболеваемость тирео-
токсикозом оказалась значительно свя-
занной с более высоким уровнем ИЛ-6 
(отношение шансов 3,25, 95 % ДИ: 1,97-
5,36; P <0,001) [50]. 
При гистологическом исследовании щи-
товидной железы у пациентов, перенес-
ших новую коронавирусную инфекцию, 
было обнаружено разрушение фоллику-
лярных эпителиальных клеток щитовид-
ной железы, обширный апоптоз, свиде-
тельствующий о деструктивном тиреои-
дите, который может быть причинным 
фактором тиреотоксикоза [8, 29]. Было 
проведено исследование с целью оценить 
распространенность тиреотоксикоза, 
предполагающего подострый тиреоидит, 
у пациентов, поступивших в отделения 
интенсивной терапии (high intensity of 
care units (HICU)), в связи с наличием 
или отсутствием у них новой коронави-
русной инфекции. Для этого сравнили 
пациентов, поступивших в HICU в 2020 
году из-за COVID-19 (группа HICU-20), с 
пациентами, поступившими в HICU в 
2019 году (группа HICU-19). Также были 
обследованы 52 пациента с COVID-19, ко-
торые были госпитализированы в па-
латы терапии (low intensity of care units 
(группа LICU-20). Пациенты с ранее су-
ществовавшими заболеваниями щито-
видной железы были исключены из ис-
следования. В результате 13 (15 %) из 85 
пациентов в группе HICU-20 имели ти-
реотоксикоз, по сравнению с 1(1 %) из 78 
пациентов в группе HICU-19 (P= 0,002) и 
1(2%) из 41 пациента в группе LICU-20 
(P= 0,025) [45]. 
Описана серия из четырех случаев воз-
никновения подострого тиреоидита по-
сле перенесенной коронавирусной ин-
фекции. У всех пациентов через не-
сколько дней после начала лечения 
симптомы аутоиммунного тиреоидита 
исчезли. Через шесть недель после появ-
ления первых симптомов аутоиммунного 
тиреоидита маркеры воспаления верну-
лись к норме у всех пациентов. У двух па-
циентов была восстановлена нормальная 

функция щитовидной железы, у двух 
других был диагностирован субклиниче-
ский гипотиреоз [32]. 
Ретроспективное исследование функции 
щитовидной железы у 50 пациентов с ла-
бораторно подтвержденным COVID-19, 
не имеющих ранее заболеваний щито-
видной железы, показало, что уровень 
тиреотропного гормона (ТТГ) был ниже 
нормы у 56 % (28/50) пациентов. Уровни 
ТТГ и общего трийодтиронина (T3) в сы-
воротке крови у пациентов с COVID-19 
были значительно ниже, чем у здоровой 
контрольной группы и пациентов с пнев-
монией без COVID-19, и коррелировали с 
тяжестью заболевания. Чем тяжелее про-
текала коронавирусная инфекция, тем 
ниже были уровни ТТГ и Т3 со статисти-
ческой значимостью (P<0,001). После 
выздоровления не было обнаружено зна-
чительных различий в уровнях данных 
гормонов между COVID-19 и контроль-
ной группой [9].  
Концентрации тиреотропного гормона и 
свободного трийодтиронина у умерших 
пациентов были значительно ниже (0,7 
мМЕ/мл и 2,8 пмоль/л), чем у выздоро-
вевших пациентов (1,4 мМЕ/мл и 4,3 
пмоль/л) [12].  
Стоит отметить, что у пациентов, находя-
щихся  в критическом состоянии, могут 
возникать функциональные изменения 
щитовидной железы, известные как син-
дром нетиреоидных заболеваний [49]. 
Аутоимунный тиреоидит может возник-
нуть в результате «цитокинового 
шторма» и привести к первичному гипо-
тиреозу [8]. При лечении новой корона-
вирусной инфекции гидроксихлорохи-
ном, необходимо учитывать, что он мо-
жет нарушать метаболизм тироксина, 
следовательно, требуется контроль 
уровня ТТГ [8]. 
Доказательства того, что пациенты с 
надпочечниковой недостаточностью 
имеют повышенный риск заражения но-
вой коронавирусной инфекцией, в насто-
ящий момент отсутствуют. Однако из-
вестно, что пациенты с болезнью Адди-
сона (первичная недостаточность надпо-
чечников) и врожденной гиперплазией 
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надпочечников имеют повышенный об-
щий риск заражения инфекциями с по-
ражением дыхательных путей. У пациен-
тов с первичной надпочечниковой недо-
статочностью наблюдается нарушение 
функции естественного иммунитета, 
нейтрофилов и натуральных киллеров 
[39, 48]. Поскольку обнаружено, что ин-
фекции дыхательных путей являются 
наиболее частым провоцирующим собы-
тием надпочечникового гипоадренало-
вого криза,  который может привести к 
летальному исходу [5], рекомендуются 
строгие меры профилактики новой коро-
навирусной инфекции [48]. 
Люди с надпочечниковой недостаточно-
стью имеют повышенный уровень смерт-
ности, связанной с респираторными ин-
фекциями. Это можно объяснить нару-
шением иммунной функции и недоста-
точным увеличением дозы гидрокорти-
зона в момент начала эпизода инфекции 
[40].  
В случае подозрения  на COVID-19 необ-
ходимо строго соблюдать правило «дней 
болезни». Это означает, что нужно удво-
ить дневную дозу гидрокортизона и про-
должать этот режим приема на весь пе-
риод лихорадки, чтобы избежать надпо-
чечникового гипоадреналового криза [3, 
21, 24, 37, 40, 46]. При COVID-19, наблю-
дается длительный и очень выраженный 
воспалительный процесс, и есть предпо-
ложения, что такой режим приема пре-
паратов может привести к периодам де-
фицита глюкокортикоидов у пациентов 
[48]. При угрозе надпочечникового гипо-
адреналового криза необходимо ввести 
инъекционные препараты (гидрокорти-
зон, дексаметазон) [3]. 
Перед лицом пандемии COVID-19 паци-
енты, проходящие терапию глюкокорти-
костероидами, являются очень уязвимой 
группой. У них могут возникнуть серьез-
ные осложнения из-за инфекции SARS-
CoV-2. Основным риском для пациентов 
с надпочечниковой недостаточностью 
является отсутствие нормальной реак-
ции кортизола на стресс. А в случае пер-
вичной надпочечниковой недостаточно-
сти наблюдается дефицит альдостерона, 

что создает дополнительный риск надпо-
чечникового гипоадреналового 
криза [6]. 
Пациенты c синдромом Кушинга (гипер-
кортицизм) в целом подвержены более 
высокому риску заражения инфекциями 
[4]. Также они могут быть предрасполо-
жены к тяжелой пневмонии с вторич-
ными бактериальными инфекциями из-
за изменений количества и функции лей-
коцитов, уменьшения количества лим-
фоцитов с пониженным соотношением 
CD4 к CD8 и снижения активности нату-
ральных киллеров [10]. Кроме того, у па-
циентов с синдромом Кушинга наблюда-
ется коагулопатия. В связи с перечислен-
ными факторами, такие пациенты могут 
иметь худший прогноз при COVID-19 
[48]. 
В когортном исследовании, описываю-
щем концентрацию кортизола, наблюда-
емую у пациентов с новой коронавирус-
ной инфекцией, анализ данных показал, 
что удвоение концентрации кортизола 
было связано с повышением риска смерт-
ности на 42 %. Пациенты с COVID-19, у 
которых исходная концентрация корти-
зола была равна или меньше 744 нмоль/л 
(268 пациентов [67 %]), имели медиан-
ную выживаемость 36 дней, тогда как па-
циенты с COVID-19, у которых уровень 
кортизола был более 744 нмоль/л (135 
пациентов [33 %]), имели медианную вы-
живаемость 15 дней [7]. Таким образом, у 
пациентов с COVID-19 наблюдается вы-
раженная и неадекватная реакция на ост-
рый стресс кортизолом. Данная реакция 
значительно выше у пациентов с COVID-
19, чем у лиц без него. Очевидных прояв-
лений надпочечниковой недостаточно-
сти в острой стадии COVID-19 выявлено 
не было [7]. Однако не исключено, что 
пациенты могут проявлять относитель-
ную надпочечниковую недостаточность 
позже, в ходе болезни, как это наблюда-
лось при инфекции SARS-CoV в 2005 году 
[37].  
АПФ-2 в значительной степени экспрес-
сируется в яичках и семенниках, включая 
сперматогонии, клетки Лейдига и Сер-
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толи, это означает, что SARS-CoV-2 мо-
жет проникнуть в них и привести к функ-
циональным изменениям [26, 30, 36, 53]. 
Связывание вируса с рецептором АПФ-2 
может вызвать избыток данного фер-
мента и привести к воспалительной реак-
ции. В дальнейшем из-за этого может 
быть нарушена функция клеток Сертоли 
и Лейдига и, следовательно, выработка 
тестостерона [30]. 
Было проведено исследование,  в кото-
ром сравнили половые гормоны  у 81 
мужчины репродуктивного возраста с 
инфекцией SARS-CoV-2 и 100 здоровыми 
мужчинами того же возраста. Было обна-
ружено, что лютеинизирующий гормон в 
сыворотке крови был значительно повы-
шен, а соотношение тестостерона к люте-
инизирующему гормону и соотношение 
фолликулостимулирующего гормона к 
лютеинизирующему резко снизились у 
мужчин с COVID-19. Кроме того, много-
факторный регрессионный анализ пока-
зал, что уровень С-реактивного белка 
был значительно связан с соотношением 

тестостерона к лютеинизирующему гор-
мону в сыворотке крови у пациентов с 
COVID-19 [22]. 
Необходимы дополнительные исследо-
вания для определения влияния SARS-
CoV-2 на эндокринную функцию яичек и 
мужскую фертильность [31]. 
COVID-19 может ухудшать течение уже 
имеющихся эндокринных заболеваний. 
Пациенты с эндокринопатиями при ин-
фицировании SARS-CoV-2 требуют кор-
рекции терапии эндокринных заболева-
ний и подбора индивидуальной схемы 
лечения новой коронавирусной инфек-
ции с учетом лекарственного взаимодей-
ствия препаратов. COVID-19 может спо-
собствовать развитию сахарного диабета 
и заболеваний щитовидной железы de 
novo, а также нарушать выработку поло-
вых гормонов. При появлении симпто-
мов эндокринных заболеваний после пе-
ренесенной новой коронавирусной ин-
фекции пациентам необходимо дообсле-
дование и динамическое наблюдение.
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