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Вирус SARS-CoV-2, вызвавший пандемию новой коронавирусной инфекции 2019 г. (COVID-19), поставил систему здра-
воохранения и научное сообщество во всем мире перед беспрецедентной проблемой. На момент написания данного 
литературного обзора инфекция унесла более 6 млн жизней, а переболевших SARS-CoV-2 уже более 500 млн человек 
по всему миру. Помимо основных, легочных, проявлений заболевания, а также тяжелых, жизнеугрожающих ослож-
нений острого периода заболевания COVID-19, долгосрочные изменения, возникающие в постковидном периоде, 
затрагивают и другие системы: эндокринную, сердечно-сосудистую, нервную и опорно-двигательную. В литератур-
ном обзоре с использованием данных из современных научных публикаций, полученных по поисковым запросам 
«covid-19 endocrine disorders», «postcovid endocrine disorders» и «postcovid syndrome endocrine disorders» в базах дан-
ных MEDLINE (PubMed) и «эндокринная патология и covid-19», «постковид и эндокринная патология» и «постковид-
ный синдром и эндокринные нарушения» в базе e-Library, мы сконцентрировались на описании и обсуждении ос-
ложнений и последствий, которые инфекция SARS-CoV-2 может оказывать на железы внутренней секреции, включая 
надпочечники, щитовидную железу, гипофиз, гонады и поджелудочную железу.
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The SARS-CoV-2 virus that caused the 2019 new coronavirus infection (COVID-19) pandemic has posed an unprecedented 
challenge to the global health system and scientific community. As of this literature review, the infection has claimed more 
than 6 million lives, and more than 500 million people worldwide have already been infected with SARS-CoV-2. In addition to 
the basic, pulmonary manifestations of the disease, as well as the severe, life-threatening complications of acute COVID-19, 
the long-term changes that occur in the postcovid period also affect other systems: endocrine, cardiovascular, nervous, and 
musculoskeletal. In this literature review, using data from current scientific publications obtained by searching «covid-19 
endocrine disorders», «postcovid endocrine disorders» and «postcovid syndrome endocrine disorders» in the MEDLINE (Pu-
bMed) database and «endocrine pathology and covid-19», «postcovid and endocrine pathology» and «postcovid syndrome 
and endocrine disorders» in the e-Library database, we focused on describing and discussing the complications and conse-
quences that SARS-CoV-2 infection can have on the endocrine glands, including the adrenals, thyroid, pituitary, gonads and 
pancreas.
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ВВЕДЕНИЕ

Во всем мире на сегодняшний день насчитывается 
более 480 млн подтвержденных случаев COVID-19. Ви-
рус SARS-CoV-2 проникает в клетки человека в основ-
ном через ангиотензинпревращающий фермент 2 (ACE2) 
и трансмембранную сериновую протеазу 2 (TMPRSS2). 
Спайковые белки, покрывающие коронавирус, связыва-
ются с рецепторами ACE2, которые присутствуют на по-
верхности клеток человека. TMPRSS2 облегчает проник-
новение SARS-CoV-2 в их цитоплазму [1].

Рецептор ACE2 по-разному экспрессируется в орга-
нах человека, с максимальной экспрессией находится 
в тонкой кишке, за которой следуют яички, сердце, щито-

видная железа, почки и легкие, что делает эти ткани осо-
бенно восприимчивыми к этим инфекциям [2]. Различная 
плотность рецепторов ACE2 в органах может объяснять 
разнообразие симптомов и спектр органной недостаточ-
ности, возникающей у пациентов с COVID-19.

Последние наблюдения показали, что SARS-CoV-2 про-
являет широкую органотропность и может повреждать 
органы эндокринной системы у пациентов с COVID-19 [3]. 
Известно, что ACE2 и TMPRSS2 экспрессируются в несколь-
ких эндокринных железах: в гипоталамусе, гипофизе, щи-
товидной железе, надпочечниках, гонадах и островках 
поджелудочной железы, причем с самой высокой концен-
трацией в семенниках, затем в щитовидной железе и с са-
мой низкой в гипоталамусе [4].

https://crossmark.crossref.org/dialog/?doi=10.14341/omet12853&domain=pdf&date_stamp=2022-08-30
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Однако на данный момент патофизиологическая ха-
рактеристика и клиническая значимость воздействия 
SARS-CoV-2 на органы эндокринной системы, а также 
влияние связанной с ним эндокринной дисфункции 
на прогноз больных, перенесших COVID-19, полностью 
не изучены и недостаточно освещены в литературе.

ГИПОТАЛАМО-ГИПОФИЗАРНАЯ СИСТЕМА

Известно, что ткани гипоталамуса и гипофиза 
экспрессируют ACE2 и могут быть потенциальными 
мишенями SARS-CoV-2 напрямую либо через имму-
ноопосредованный процесс, как это уже было про-
демонстрировано с другими коронавирусами [5, 6]. 
Попадая в нервную систему, SARS-CoV-2 провоцирует 
окислительный стресс, вазодилатацию и тромбогенез, 
что в совокупности может приводить к геморрагиче-
ской апоплексии гипофиза [7].

В пользу этого говорит доказанное поражение ги-
поталамо-гипофизарной системы при SARS (атипичной 
пневмонии), обнаруженное М. Leow и соавт. в 2005 г. 
В проспективном исследовании участвовали 61 паци-
ент, переживший атипичную пневмонию. Из них 40% 
пациентов имели признаки центрального гипокорти-
цизма. Следует отметить, что 87,5% лиц с центральным 
гипокортицизмом на момент первоначального набора 
отмечали такие симптомы, как усталость и/или голо-
вокружение. 5% из этих больных также страдали цен-
тральным гипотиреозом. У большинства этих пациен-
тов (62,5%) симптомы разрешились в течение года [8]. 
Авторы предположили возможность обратимого гипо-
физита или прямого повреждения гипоталамуса, кото-
рое могло привести к состоянию гипоталамо-гипофи-
зарной дисфункции [9].

Поражение гипоталамуса и гипофиза у пациентов 
с атипичной пневмонией также продемонстрировала 
аутопсия гипофиза. L. Wei и соавт. проводили аутопсию 
гипофиза 4 мужчин и 1 женщины с атипичной пневмони-
ей. Они обнаружили, что гипофизарные соматотропные, 
тиреотропные и кортикотропные клетки были уменьше-
ны в количестве и показали изменения, указывающие 
на острые повреждения, такие как отек и дегенерация 
нейронов. Эти результаты совпадали с серологическими 
данными о снижении циркулирующих уровней гормона 
роста, тиреотропного (ТТГ) и адренокортикотропного 
гормонов (АКТГ) [10].

Известно, что SARS-CoV и SARS-CoV-2 экспрессиру-
ют специфические аминокислотные последователь-
ности, демонстрирующие поразительную гомологию 
с остатками АКТГ. Некоторыми авторами было выска-
зано предположение, что ответ организма хозяина 
на SARS-CoV и SARS-CoV-2 может привести к выработке 
перекрестно реагирующих антител, инактивирующих 
или разрушающих эндогенный АКТГ [8]. Этот механизм 
может быть фактором возникновения вторичной над-
почечниковой недостаточности [11]. Однако эта гипо-
теза не может быть подтверждена или опровергнута, 
поскольку уровни АКТГ и кортизола обычно не оцени-
ваются рутинно у пациентов с атипичной пневмонией 
или COVID-19.

В работе R. Martinez-Perez и соавт. была выявлена 
связь между наличием новой коронавирусной инфекции 

и развившейся на ее фоне апоплексией гипофиза у па-
циента с ранее не диагностированной пролактиномой 
гипофиза [12].

Описаны случаи центрального несахарного диабе-
та после COVID-19 [13, 14]. Считается, что это следствие 
прямого или иммуноопосредованного нейрогипофизи-
та [13] или гипоксической энцефалопатии, особенно у па-
циентов с тяжелой дыхательной недостаточностью [14].

Гипонатриемия распространена примерно у 20–50% 
госпитализированных пациентов с новой коронавирус-
ной инфекцией, что часто связано с негативными исхо-
дами. Было высказано предположение, что это может 
быть связано с синдромом неадекватной секреции ан-
тидиуретического гормона, потенциально вызванным 
избыточными уровнями интерлейкинов, которые могут 
индуцировать неосмотическое высвобождение вазо-
прессина [9].

В связи с вышеизложенным следует рассмотреть воз-
можность целенаправленного эндокринного обследова-
ния, особенно у пациентов с необъяснимой усталостью 
и психическими расстройствами после перенесенного 
COVID-19.

ЩИТОВИДНАЯ ЖЕЛЕЗА

Как уже ранее упоминалось, SARS-CoV-2 использу-
ет ACE2 в сочетании с TMPRSS2 в качестве ключевого 
молекулярного комплекса для проникновения и зара-
жения клеток организма хозяина [15], а уровень экс-
прессии ACE2 и TMPRSS2 достаточно высок в тканях 
щитовидной железы (ЩЖ) и выше, чем в тканях легких 
[16]. Этот факт может приводить к чувствительности 
ЩЖ к вирусу SARS-CoV-2. Среди различных клиниче-
ских эффектов перенесенного COVID-19 поражение 
ЩЖ считается наиболее частым эндокринным прояв-
лением. Известно, что SARS-CoV-2 может воздейство-
вать на всю ось гипоталамус–гипофиз–ЩЖ, тем самым 
вызывая тиреотоксикоз, гипотиреоз и синдром нети-
реоидных заболеваний [17].

Повреждения органов, вызванные коронавирусами, 
были исследованы L. Wei и соавт. в 2007 г. [16]. Иссле-
дуя влияние SARS-CoV на ЩЖ, авторы сосредоточились 
на характере клеточных изменений в фолликулярных 
клетках, чтобы обнаружить любые признаки вирусных 
белков, индуцирующих развитие клеточного апопто-
за как патогенетического фактора инфекции SARS-CoV. 
По сравнению с нормальной ЩЖ в таковой пациентов, 
инфицированных SARS-CoV, наблюдалось тяжелое по-
ражение фолликулярных клеток с деструкцией фолли-
кулярного эпителия, отслоением эпителиальных клеток, 
гиперемией капилляров в соединительной ткани между 
фолликулами и развитием фиброза в соединительной 
ткани. Однако воспалительной инфильтрации или не-
кроза клеток не отмечалось, что подтверждает гипотезу 
о том, что обширный апоптоз приводит к повреждению 
ЩЖ при SARS-CoV [16]. Если эти морфологические из-
менения, зарегистрированные при инфекции SARS-CoV, 
также наблюдаются и при инфекции SARS-CoV-2, это 
может дать некоторое объяснение низким уровням ти-
роксина (Т4) и трийодтиронина (Т3) в сыворотке, обнару-
женным у пациентов с тяжелой формой новой коронави-
русной инфекции [18].

doi: https://doi.org/10.14341/omet12853Ожирение и метаболизм. – 2022. – Т. 19. – №2. – С. 206-212 Obesity and metabolism. 2022;19(2):206-212
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При аутопсии пациентов, умерших от SARS-CoV-2, 
выявлены морфологические и патологические  изме-
нения в различных органах, включая ЩЖ [19].  Иссле-
дование I. Muller и соавт. выявило распространенность 
тиреотоксикоза у 15,3% пациентов с COVID-19 по срав-
нению с 1,3% в контрольной группе. После выздоров-
ления от пневмонии уровни гормонов ЩЖ вернулись 
в норму [20].

В другом ретроспективном исследовании, прове-
денном Т. Chen и соавт., также анализировалась функция 
ЩЖ среди пациентов с COVID-19 в сравнении со здоро-
выми людьми из контрольной группы [19]. В течение 
периода наблюдения в течение 3 мес после постановки 
диагноза COVID-19 из 50 пациентов, инфицированных 
новой коронавирусной инфекцией, у 64% пациентов 
были выявлены изменения функции ЩЖ. Из этих паци-
ентов 56% имели уровни ТТГ ниже нормы, что наблю-
далось достоверно чаще, чем в контрольной группе 
здоровых людей. Уровни сывороточного ТТГ и общего 
3,5,3’-трийодтиронина (T3) пациентов с COVID-19 были 
значительно ниже, чем у больных контрольной груп-
пы и пациентов с пневмонией без SARS-CoV-2. Разница 
в уровнях свободного T4 не была статистически зна-
чимой [21]. Кроме того, в анализе подгрупп пациентов 
с COVID-19 в зависимости от тяжести заболевания сте-
пень снижения ТТГ и Т3 положительно коррелировала 
с тяжестью заболевания [22].

COVID-19 связан с системным иммунным и воспали-
тельным ответом, включающим также системы сверты-
вания крови и систему комплемента, и характеризуется 
повышенным уровнем в сыворотке нескольких провос-
палительных цитокинов (интерлейкинов (ИЛ-6, ИЛ-1β), 
фактора некроза опухоли альфа и т. д.), вызывая так назы-
ваемый «цитокиновый шторм», который приводит к раз-
витию более тяжелых осложнений инфекции SARS-COV-2 
и полиорганным поражениям (рис. 1).

Воспаление ЩЖ может быть вызвано развитием ци-
токинового шторма, связанным с COVID-19 [16]. В острой 

фазе повышенная концентрация провоспалительных 
цитокинов, и в частности ИЛ-6, провоцирует тиреоидит 
и связанный с ним тиреотоксикоз, распространенность 
которых коррелирует с повышением ИЛ-6 [5].

В исследовании А. Lania и соавт. была обнаружена 
тесная связь между тиреотоксикозом и повышением 
уровня ИЛ-6 в сыворотке крови: уровни ИЛ-6 в сыво-
ротке крови обратно коррелировали со значениями 
ТТГ, таким образом, тиреотоксикоз достоверно ассоци-
ировался с более высокими уровнями цитокина ИЛ-6. 
Авторы сделали вывод, что дисфункция ЩЖ была свя-
зана с высоким уровнем ИЛ-6 у пациентов с инфекцией 
SARS-CoV-2 [23].

На сегодняшний день в нескольких исследовани-
ях сообщалось о подостром тиреоидите, связанном 
с COVID-19 [24]. Описаны случаи подострого тиреои-
дита у лиц с инфекцией SARS-CoV-2, манифестирующей 
в течение 1–4 нед после начала заболевания [25–27]. 
Ретроспективное исследование из 287 пациентов, го-
спитализированных по поводу COVID-19, показало, что 
частота тиреотоксикоза, связанного с деструктивным 
тиреоидитом, составила 20,2%. Подтверждаются его 
самокупирующееся клиническое течение, отсутствие 
аутоантител к рецепторам ТТГ и корреляция с повы-
шенным уровнем сывороточного ИЛ-6 [28]. I. Muller 
и соавт. обнаружили повышенную распространен-
ность тиреотоксикоза вследствие подострого тиреои-
дита в когорте из 85 пациентов с COVID-19, поступив-
ших в отделения интенсивной терапии, по сравнению 
с 78 пациентами, поступившими в эти отделения без 
SARS-CoV-2 в 2019 г. [29].

Отмечено действие SARS-CoV-2 как триггера аутоим-
мунных заболеваний. У пациентов, перенесших инфек-
цию SARS-CoV-2, описано возникновение аутоиммунных 
осложнений, включая антифосфолипидный синдром, 
аутоиммунную тромбоцитемию, гемолитическую ане-
мию, синдром Гийена–Барре. Латентная аутоиммунность 
была выявлена путем измерения панели ревматических, 

Рис. 1. Развитие цитокинового шторма при COVID-19.
Figure 1. Development of cytokine storm in COVID-19.
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тироидных и фосфолипидных аутоантител в образцах 
сыворотки от 120 госпитализированных пациентов 
с COVID-19 по сравнению с образцами от 100 здоровых 
людей, полученными до пандемии. По сравнению с кон-
трольной группой у пациентов с COVID-19 наблюдались 
более высокие титры аутоантител, таких как ревматоид-
ный фактор и антинуклеарные антитела [30].

Аутоиммунные заболевания ЩЖ отмечались даже 
среди больных с легкими проявлениями COVID-19. Пре-
доставлены доказательства возможной молекулярной 
мимикрии между вирусными белками COVID-19 и ан-
тигенами тканей человека. Они продемонстрировали, 
что антитела к SARS-CoV-2 реагируют с несколькими 
различными тканями человека, включая ЩЖ. Путем 
выборочного картирования эпитопов они показали 
сходство и гомологию между шипом, нуклеопротеином 
и многими другими белками SARS-CoV-2 и антигеном 
ткани ЩЖ  — тиреоидной пероксидазой [31]. Отмеча-
лось, что подострый тиреоидит был связан с появле-
нием впервые выявленных антитиреоидных антител 
к тиреоглобулину [28]. Существуют сообщения о разви-
тии хронического аутоиммунного тиреоидита и гипо-
тиреоза после подострого тиреоидита, что позволяет 
предположить, что вирусная инфекция может вызвать 
аномальный иммунный ответ против ЩЖ у генетически 
предрасположенных лиц [32].

Эти данные свидетельствуют о роли инфекции 
SARS-CoV-2 в запуске или усилении аутоиммунных 
заболеваний после перенесенного COVID-19 среди 
восприимчивых пациентов или усугублении ранее су-
ществующих аутоиммунных нарушений, что увеличи-
вает вероятность развития аутоиммунного тиреоидита, 
а также аутоиммунных полигландулярных синдромов 
этих у пациентов [33].

ПОДЖЕЛУДОЧНАЯ ЖЕЛЕЗА И УГЛЕВОДНЫЙ ОБМЕН

Рецепторы ACE2 обнаружены в β-клетках поджелу-
дочной железы человека [34], что предполагает возмож-
ность SARS-CoV-2 изменять функцию β-клеток поджелу-
дочной железы, влияя на секрецию инсулина.

В работе Wu Chien-Ting и соавт. была проверена гипо-
теза относительно повышенного тропизма SARS-CoV-2 
к β-клеткам поджелудочной железы [35]. Были выделе-
ны человеческие островки от здоровых доноров и за-
ражены SARS-CoV-2 ex vivo. Инфицированные островки 
поджелудочной железы были фиксированы и окра-
шены антителами против белка нуклеокапсида (NP) 
SARS-CoV-2 в сочетании с антителами против специфи-
ческих маркеров клеточного типа: инсулина (β-клетки), 
глюкагона (α-летки), соматостатина (δ-клетки) и CD31 
(эндотелиальные клетки). Интересно, что SARS-CoV-2 
NP в основном наблюдался в β-клетках, что указывает 
на преимущественное заражение их SARS-CoV-2. Ана-
логичные результаты были получены с использовани-
ем антитела, полученного против спайкового белка (SP) 
SARS-CoV-2. Эти результаты подтверждают повышен-
ную восприимчивость β-клеток поджелудочной железы 
человека к SARS-CoV-2. Также в данном исследовании 
было изучен тропизм SARS-CoV-2 к β-клеткам у пациен-
тов с COVID-19. Взяты образцы аутопсии поджелудочной 
железы у 9 пациентов, умерших от тяжелых осложнений, 

связанных с COVID-19. В результате было обнаружено 
окрашивание SARS-CoV-2 NP, селективное к β-клеткам, 
у 4 из 7 пациентов.

Несколько авторов указывают на связь между SARS-
CoV-2 и нарушением углеводного обмена. Острая ги-
пергликемия наблюдалась у большого числа людей без 
СД в анамнезе, инфицированных SARS-CoV-2 [36–38]. 
В работах Н. Li и G. Fadini сравнивались результаты 
между впервые возникшим и уже существующим сахар-
ным диабетом. Н. Li и соавт. при среднем наблюдении 
в течение 30 дней сообщили о почти двукратном уве-
личении риска смерти от всех причин у лиц с впервые 
возникшим СД по сравнению с пациентами с ранее 
существовавшим СД [39]. G. Fadini и соавт. также обна-
ружили выраженную взаимосвязь увеличения частоты 
госпитализации в отделение интенсивной терапии или 
смерти у пациентов с COVID-19 с впервые возникшим 
СД (р=0,004) по сравнению с пациентами с ранее диа-
гностированным СД [40].

В нескольких исследованиях сообщалось о пациентах 
с диабетическим кетоацидозом (ДКА), связанным с новой 
коронавирусной инфекцией [41]. Кроме того, заметное 
увеличение частоты ДКА наблюдалось у немецких детей 
и подростков во время пандемии SARS-CoV-2, что может 
указывать на взаимосвязь между SARS-CoV-2 и впервые 
выявленным СД 1 типа [42].

НАДПОЧЕЧНИКИ

Получены данные, свидетельствующие, что надпочеч-
ники у пациентов с SARS-CoV-2 подвергаются структур-
ным изменениям. Гистологические заключения говорят 
о наличии очагового некроза надпочечников и васкули-
та мелких вен [43]. Кроме того, РНК SARS-CoV-2, обнару-
женная в гипоталамо-гипофизарной системе, указывает 
на возможность гипофизита как причины развития вто-
ричной надпочечниковой недостаточности [44].

Предыдущие исследования во время вспышки ати-
пичной пневмонии 2005 г. показали, что у 39,2% паци-
ентов был диагностирован гипокортицизм через 3 мес 
после выздоровления, у большинства (83,3%) из них был 
диагностирован центральный гипокортицизм. Значи-
тельная часть этой группы (25%) продолжала испыты-
вать симптомы недостаточности надпочечников и полу-
чала гидрокортизон в течение 12 мес [6]. Аутопсические 
исследования умерших пациентов с атипичной пневмо-
нией показали дегенерацию и некроз клеток коры над-
почечников, в надпочечниках был идентифицирован 
SARS-CoV [45]. Поскольку ACE2 экспрессируется на уров-
не надпочечников, считается, что SARS-CoV-2 может при-
водить к пагубным последствиям, аналогичным описан-
ным для других коронавирусов.

При микроскопическом исследовании надпочечни-
ков умерших от COVID-19 пациентов выявлен острый фи-
бриноидный некроз мелких сосудов, преимущественно 
артериол, в паренхиме надпочечников, капсуле и пери-
адреналовой жировой ткани с субэндотелиальной ваку-
олизацией и апоптотическим детритом без выраженных 
признаков воспаления, паренхиматозных инфарктов 
или тромбоза [46].

Описано несколько клинических случаев кровоизли-
яния в надпочечники как осложнения подтвержденной 
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инфекции COVID-19 [47]. В серии клинических случаев 
из 9 полных патологоанатомических исследований па-
циентов, умерших от подтвержденного COVID-19 в Ве-
ликобритании в период с 1 марта по 30 апреля 2020 г., 
микроинфаркт надпочечников был обнаружен у 3 (33%) 
из них [48]. Другое исследование было проведено 
на 28  умерших пациентах с подтвержденной инфекци-
ей SARS-CoV-2. Поражение надпочечников выявлено 
у 12 из 28 (42,9%) больных. Идентифицированы ишеми-
ческий некроз, дегенерация липидов коры, кровоизлия-
ние или неспецифический очаговый адреналит [49].

Эти ограниченные данные указывают на возможность 
COVID-19 поражать надпочечники. Недиагностирован-
ная первичная и вторичная недостаточность надпо-
чечников может способствовать высоким показателям 
смертности среди этих больных.

ГОНАДЫ

Экспрессия ACE2 в семенниках — самая высокая 
среди всех тканей в организме человека, что и привело 
к возникновению теории о поражении мужской репро-
дуктивной системы при SARS-CoV-2. Рецепторы ACE2 
в высокой степени экспрессируются в семенниках и осо-
бенно в клетках семенных протоков, сперматогониях, 
клетках Лейдига и клетках Сертоли. Рецепторы ACE2 так-
же были обнаружены в яичниках как репродуктивных 
женщин, так и женщин в постменопаузе. Данные о воз-
можном воздействии SARS-CoV-2 на яичники в настоя-
щее время отсутствуют, а точное влияние на женскую 
фертильность до сих пор остается неизвестным [50].

Ген ACE2 расположен на Х-хромосоме, что объясняет 
большую экспрессию фермента ACE2 на клеточных мем-
бранах у женщин, чем у мужчин. Тем не менее TMPRSS2 
играет решающую роль в облегчении проникновения 
SARS-CoV-2 в клетку хозяина, поскольку фермент ката-
лизирует протеолиз спайкового белка SARS-CoV-2, обе-
спечивая последующее слияние вируса с мембраной 
клетки хозяина [51]. Тестостерон усиливает экспрессию 
TMPRSS2, предрасполагая мужчин к гораздо большему 
воздействию SARS-CoV-2 на ткани организма. Несмотря 
на гетерогенность, мужчины по сравнению с женщинами 
предрасположены к более тяжелому течению инфекции 
SARS-CoV-2 с худшим прогнозом [52].

Известно, что любое острое критическое заболевание 
может привести к подавлению гипоталамо-гипофизар-
но-тестикулярной оси, биохимически проявляющейся 
в виде низкого уровня лютеинизирующего гормона (ЛГ), 
фолликулостимулирующего гормона (ФСГ) и тестосте-
рона [5]. Недавнее исследование мужчин с SARS-CoV-2 
показало, что общий тестостерон (T) в сыворотке крови 
был ниже (хотя и не статистически значимо), а уровень ЛГ 
в сыворотке крови был значительно выше по сравнению 
со 100 здоровыми мужчинами соответствующего возрас-
та. Соотношение T:ЛГ также было значительно ниже у па-
циентов с SARS-CoV-2 и связано с тяжестью заболевания 
[53]. Повышенный уровень ЛГ в сыворотке крови у муж-
чин с SARS-CoV-2 указывает на первичное повреждение 
клеток Лейдига. Ранее также отмечалось, что орхит мо-
жет являться осложнением атипичной пневмонии [54].

В большинстве опубликованных исследований вирус 
SARS-CoV-2 не был обнаружен в сперме мужчин, пере-

болевших COVID-19 [55, 56]. Однако у большинства па-
циентов в яичках обнаруживались повреждения семен-
ных пузырьков, уменьшение количества клеток Лейдига 
и легкое воспаление, что предполагает не только пря-
мые, но и косвенные эффекты вируса, связанные с им-
мунными механизмами [57].

В когортном исследовании D. Li и соавт. с участием 
38 человек результаты анализа спермы показали, что 
у 6 (15,8%) пациентов были положительные результа-
ты на SARS-CoV-2, в том числе у 4 (26,7%) из 15 пациен-
тов, которые находились на острой стадии инфекции, 
и у 2  из 23  пациентов (8,7%), которые выздоравлива-
ли [58]. Однако в исследовании L. Guo и соавт. все паци-
енты дали отрицательный результат на РНК SARS-CoV-2 
в образцах спермы [59]. Вышеперечисленные исследова-
ния ограничены небольшими размерами выборки и ко-
роткими периодами наблюдения.

Женщины с синдромом поликистозных яичников 
подвержены гиперандрогении. Учитывая, что андроге-
ны увеличивают экспрессию TMPRSS2, эти пациентки 
могут подвергаться более тяжелому течению COVID-19. 
Это предположение подтвердило недавно опубликован-
ное обсервационное ретроспективное исследование, 
где выявлен повышенный риск заражения инфекцией 
SARS-CoV-2 у женщин с синдромом поликистозных яич-
ников: он был на 28% выше, чем у женщин без него [60].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Влияние SARS-CoV-2 на эндокринную систему еще 
недостаточно изучено. Исследования показали, что ви-
рус может поражать гонады, щитовидную железу, гипо-
физ, надпочечники и поджелудочную железу. Известны 
случаи манифестации эндокринной патологии после 
перенесенной инфекции SARS-CoV-2: нарушение угле-
водного обмена, дисфункция ЩЖ и случаи подостро-
го тиреоидита, нарушение функции надпочечников, 
изменение сперматогенеза у мужчин. Учитывая очень 
короткую историю COVID-19, еще невозможно сделать 
окончательные обоснованные выводы о последствии 
перенесенного заболевания на эндокринную систему, 
необходимы дальнейшие долгосрочные исследования 
для оценки воздействия COVID-19 на железы внутрен-
ней секреции.
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