
К оронавирус SARS-CoV-2 – РНК-содержащий вирус,относящийся к роду Betacoronavirus семейства Coro-
naviridae. Вирионы всех коронавирусов имеют суперкап-сид с большими шиповидными отростками в виде булавдлиной 5–10 нм, формируемыми S-гликопротеинами. На-личие этих отростков, напоминающих зубцы короны, идало название всему семейству [1].К основным мишеням для SARS-CoV-2 относят клеткиальвеолярного эпителия, где локализуются рецепторыангиотензинпревращающего фермента 2-го типа (AПФ-2).Данные рецепторы содержатся в энтероцитах тонкого ки-шечника и эндотелиоцитах сосудов. У лиц со сниженнымиммунным ответом инфекционный процесс распростра-няется на альвеолы, что приводит к разрушению сурфак-танта, избыточной экссудации и резкому снижению дыха-тельной функции. Наиболее частыми симптомами заболе-вания являются лихорадка, общая и мышечная слабость,миалгии, сухой кашель с небольшим количеством мокро-ты. Реже наблюдаются симптомы со стороны желудочно-кишечного тракта (диспепсия, диарея). При дальнейшемпрогрессировании заболевания примерно у 20% заболев-ших развивается дыхательная недостаточность [1]. COVID-19 может вызывать как воспалительные изме-нения в легочной ткани, так и системный воспалитель-ный ответ, что приводит к полиорганной дисфункции.Все больше появляется данных о взаимосвязи междуCOVID-19-инфекцией и поражением щитовидной желе-

зы. Известно, что SARS-CoV-2 использует АПФ-2 в сочета-нии с трансмембранной сериновой протеазой 2 (Trans-membrane protease, serine2 TMPRSS2) в качестве ключе-вого молекулярного комплекса для заражения клеток-хозяев. Показано, что уровни экспрессии АПФ и TMPRSS2достаточно высоки в щитовидной железе и выше, чем,например, в легких. Данные литературы дают право по-лагать, что щитовидная железа может быть органом-ми-шенью для SARS-CoV-2 [2]. Известно, что SARS-CoV-2 активирует иммунный ответпо Th1/Th17-клеточному типу с высвобождением про-воспалительных цитокинов, в первую очередь интерлей-кина (ИЛ)-6 и фактора некроза опухоли (ФНО), которыеотвечают за развитие так называемого цитокиновогошторма. При этом высокие уровни провоспалительныхИЛ-6, ИЛ-1β и ФНО могут ассоциироваться со снижениемсодержания 3,3',5-трийод-L-тиронина (Т3), L-тироксина(Т4) и тиреотропного гормона (ТТГ). Доказано, что щитовидная железа и вирусная инфек-ция вовлечены в сложное взаимодействие через гормо-ны и иммуномодулирующие сигнальные молекулы, ко-торое обнаруживается как в нормальных физиологиче-ских, так и в патологических условиях [3, 4].Известна ассоциация патологии щитовидной железы сподострым тиреоидитом, рядом вирусных инфекций, на-пример гриппа, аденовируса,  вирусов Коксаки, Эпштей-на–Барр и др. Помимо непосредственных указаний на пе-
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ренесенную инфекцию у пациентов зачастую в сыворот-ке крови выявляют антитела к различным вирусам, од-нако отсутствие антигенов вируса в ткани щитовиднойжелезы ставит под сомнение прямую вирусную этиоло-гию тиреопатий. Тем не менее невозможность иденти-фицировать вирусы или их отсутствие непосредственнов биопсийном или аутопсийном материале ткани щито-видной железы не означает, что вирусы не вносят вкладв патогенез заболевания щитовидной железы [5].Таким образом, вирусы со связанными с ними воспали-тельно-иммунными реакциями можно рассматриватькак один из ключевых факторов, длительно влияющихна функцию щитовидной железы [6].Гормоны щитовидной железы стимулируют врожден-ный и адаптивный иммунный ответ [3]. Физиологиче-ские концентрации Т4 и Т3 стимулируют выработку ивысвобождение цитокинов, которые, в свою очередь, яв-ляются компонентами цитокинового шторма, характер-ного для системных вирусных инфекций [7, 8]. Кроме то-го, гормоны щитовидной железы способны усиливатьпротивовирусное действие интерферона γ (ИНФ-γ) [3].Доказано, что при некоторых заболеваниях щитовиднойжелезы, связанных с интерфероном α (классическиеаутоиммунные заболевания щитовидной железы),имеются некоторые пути иммунных ответов (например,цитокин и гиперактивация хелперных клеток Th1), на-блюдаемых и при COVID-19 [9, 10]. Инфекции могут спо-собствовать манифестации аутоиммунных заболеванийщитовидной железы (как причины развития острого ти-реоидита) [11], а также быть причиной декомпенсацииуже имеющейся патологии щитовидной железы [12]. По-мимо этого, данные литературы свидетельствуют, чтогормон Т4 активирует тромбоциты человека [13] и ока-зывает воздействие на патологическое свертывание кро-ви, возникающее как осложнение вирусных инфекций. Вышеописанные данные требуют дальнейшего изуче-ния взаимосвязи влияния COVID-19 на функцию щито-видной железы.Ниже представлено клиническое наблюдение паци-ентки трудоспособного возраста с тиреотоксикозом влегкой форме после перенесенной COVID-19-инфекции.
Пациентка В., 40 лет, юрист-консультант, обратиласьк терапевту 15 декабря 2020 г. с жалобами на  учащен-ный пульс до 140 в минуту, повышение артериальногодавления (АД) до 140/90 мм рт. ст. (ранее гипотоник), по-вышение температуры тела до 37,3°С в вечерние часы,снижение массы тела (похудела на 7 кг за последний ме-сяц), тремор пальцев рук, нервозность, раздражитель-ность, плаксивость. 
История заболевания: считает себя больной в течение7 дней, когда на фоне полного здоровья стала отмечатьуказанные жалобы. 
Анамнез жизни: перенесенные заболевания и травмы:ноябрь 2020 г., перенесла   COVID-19-инфекцию в легкойформе (жалобы на отсутствие обоняния, першение в горле,слабость). Лечилась амбулаторно (метилтионитрооксоди-гидротриазолотриазинид натрия 250 мг 1 капсула 3 раза вдень, левофлоксацин 500 мг 1 таблетка 2 раза в день).   

Лекарственный и аллергический анамнез: не отягощен.Алкоголь не употребляет, не курит.
Семейный анамнез: замужем, 1 ребенок. 
Эпидемиологический анамнез: за последние 2 мес заграницу не выезжала. Контакт с лицами, подозрительными на COVID-19, втечение последних 14 дней отрицает.
Данные осмотра: состояние удовлетворительное. Тем-пература тела 36,9°С. Сознание ясное. Периферическихотеков нет. Кожные покровы чистые, влажные на ощупь,бледноватой окраски. Тургор кожи сохранен. Волосы –тусклые, склонность к выпадению. Ногти ломкие. Види-мые слизистые обычной окраски. Глазные симптомы –отрицательные. Лимфатические узлы, доступные паль-пации: не увеличены, подвижные, безболезненные. Ды-хание через нос свободное. Частота дыхательных движе-ний 16 в 1 мин. Аускультация легких: дыхание везику-лярное, хрипы не выслушиваются. При проведении пуль-соксиметрии SaO2 97% на атмосферном воздухе.Органы кровообращения: тоны сердца ясные, ритмправильный. АД на правой руке 130/80 мм рт. ст. АД налевой руке 125/80 мм рт. ст. Частота сердечных сокраще-ний (ЧСС) 150 уд/мин. Органы пищеварения: аппетит изменен – повышен.Пальпация живота: мягкий, безболезненный во всех от-делах. Печень: пальпируется по краю реберной дуги,край гладкий, ровный. Размеры по Курлову: 10–9–8 см.Стул – склонность к неоформленному, до 3 раз в день.Электрокардиограмма (ЭКГ): пароксизм наджелудоч-ковой тахикардии с частотой желудочковых сокращений146 уд/мин. Нормальное расположение электрическойоси сердца. Тахизависимое нарушение реполяризациимиокарда левого желудочка (ЛЖ).Эхокардиография: исследование на фоне синусовой та-хикардии с ЧСС 120 уд/мин. Левое предсердие 34 мм, пе-реднезадний размер левого предсердия 35×49 мм, пра-вый желудочек 20 мм, правое предсердие 35×46 мм (15 см2), толщина межжелудочковой перегородки 8 мм,толщина задней стенки ЛЖ 7,5 мм. Структура и кинетикаклапанов не нарушены. Хорда в области верхушки ЛЖ.Сократительная и диастолическая функции удовлетво-рительные. Фракция выброса ЛЖ 70%. Физиологическаярегургитация на створчатых клапанах.На приеме оказана помощь: каптоприл 12,5 мг под язык,бисопролол 2,5 мг внутрь. Через 15 мин ЧСС 120 уд/мин. Учитывая данные анамнеза, жалоб, физикальногоосмотра, предварительный диагноз: пароксизмальнаятахикардия неуточненная? (после перенесенной новойкоронавирусной инфекции?)  Необходимо исключить па-тологию щитовидной железы. 
Для уточнения диагноза рекомендованы: клиническийанализ крови + скорость оседания эритроцитов (СОЭ),гормоны щитовидной железы (Т4св., ТТГ), биохимиче-ский анализ крови (аланинаминотрансфераза – АЛТ, ас-партатаминотрансфераза – АСТ, калий, натрий, хлориды,железо, ферритин).Рекомендации: бисопролол 2,5 мг 2 раза в день. Само-контроль АД и пульса 3 раза в день. 
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Через 3 дня (18.12.2020) повторная явка по результа-там дообследования. Жалобы сохраняются. Учитывая данные анамнеза, жа-лоб, физикального осмотра, лабораторных исследова-ний, у пациентки имеет место железодефицитная ане-мия легкой степени тяжести. Тиреоидит? Проведено дообследование. Результаты ультразвукового исследования щитовид-ной железы представлены в табл. 1.Консультирована эндокринологом: тиреотоксикоз по-вреждения (тиреоидит, развившийся после перенесен-ной коронавирусной инфекции)? Общие рекомендации.

Медикаментозная терапия: бисопролол 2,5 мг по 1 таб.2 раза в день; железа III гидроксид полимальтозат 1 таб.2 раза в день 1 мес (с дальнейшим контролем уровняклинического анализа крови, показателей обмена желе-за); преднизолон 20 мг в сутки; пантопразол 20 мг 1 таб.вечером перед сном.Рекомендовано определение уровня антител к микросо-мальной тиреопероксидазе (ТПО), тиреоглобулину (ТГ), Т3 св.Повторная явка на прием (27.12.2020).  На фоне проводимой терапии (преднизолон 20 мг/сут)отмечает значительное улучшение самочувствия, норма-лизацию температуры тела, контролируемое сердцебие-ние на фоне приема бисопролола. 

Таблица 1. Результаты ультразвукового исследования щитовидной железы
Table 1. Results of ultrasound examination of the thyroid gland

Показатель До COVID-19 Постковид 

24.09.21 16.12.21 11.03.21

Правая доля, мм 16,5×18,4×62,3 23×29×72 6×1,9×2

Правая доля, объем, см3 9,6 23,0 11,0

Левая доля, мм 17×16×60,3 22×25×67 5×1,5×1,7

Левая доля, объем, см3 10,0 17,8 8,8

Дополнительные
образования

В правой доле гипоэхогенные
узловые образования с четкими
контурами, однородной
структуры 4,0×3,0 и 5,0×3,0 мм

В нижнем полюсе левой доли
расширенный фолликул 6×4 мм

В верхней трети правой доли –
солидно-кистозный узел 0,4×0,3×0,6 см,
с четким, ровным контуром,
неоднородной структуры;
в нижней трети – кистозно-солидный
узел 0,8×0,6×1,0 см с четким, ровным
контуром, неоднородной структуры

Заключение

Ультразвуковые признаки
гиперплазии щитовидной
железы, узловых образований 
в правой доле щитовидной
железы

Признаки острого тиреоидита 
на фоне аутоиммунного
тиреоидита. Диффузное
увеличение щитовидной железы
до II степени. Расширенный
фолликул левой доли
щитовидной железы

Ультразвуковые признаки диффузных
изменений щитовидной железы, узлов
правой доли щитовидной железы 

Таблица 2. Результаты лабораторных исследований
Table 2. Laboratory results

Показатель До COVID-19 Результаты в постковидный период Норма

25.09.20 16.12.20 20.12.20 27.12.20 05.01.21 11.03.21 16.07.21

Гемоглобин, г/л 127 101 128 133 136 120–180

СОЭ, мм/ч 2 74 19 3 6 1–20

Тироксин свободный, пмоль/л 14,9 54,67 44,68 29,60 17,67 12,27 12,91 9,0–19,05

ТТГ, мкМЕ/мл 0,934 0,0036 0,036 3,8 1,07 0,3500–4,94

Железо, мкмоль/л 3,5 9,6 15,6 10,7–32,2

Ферритин, мкг/л 477,0 180 10,0–150,0

АЛТ, Ед/л 64,1 22,0 29,1 19,1 0,0–35,0

АСТ, Ед/л 51,0 18,0 25,0 17,5 0,0–35,0

СРБ, мг/л 42,8 0,0–5,0

АТ к рецепторам тиреотропного
гормона, МЕ/л 0,003 1,04

Трийодтиронин  свободный, пмоль/л 19,18 0,00–5,61

АТ к микросомальной
тиреопероксидазе, МЕ/мл 1,14 0,00–5,61

АТ к тиреоглобулину, МЕ/мл 12,37 0,00–4,00

Примечание. СОЭ –  скорость оседания эритроцитов по методу Панченкова, СРБ – С-реактивный белок, АТ – антитела.



Рекомендации: бисопролол 1,25 мг утром; пантопразол20 мг 1 таб. вечером перед сном; снижать дозу преднизо-лона на 5 мг 1 раз в 3 дня. Повторная консультация по результатам лечения(06.01.2021).На фоне проводимой кортикостероидной терапии от-мечает значительное улучшение самочувствия, норма-лизовалась температура тела, не беспокоят дрожь в теле,возбудимость. Бисопролол, преднизолон отменила 5 дней назад. Контрольная явка (12.03.2021).Жалоб активно не предъявляет. Обратилась с резуль-татами дообследования.Данные осмотра: состояние удовлетворительное. Тем-пература тела 36,3°С. Сознание ясное. Лимфатические уз-лы, доступные пальпации: не увеличены, подвижные,безболезненные. Дыхание через нос свободное. Частотадыхательных движений 16 в 1 мин. Аускультация лег-ких: дыхание везикулярное, хрипы не выслушиваются.При проведении пульсоксиметрии SaO2 99% на атмо-сферном воздухе.Органы кровообращения: тоны сердца приглушены,ритм правильный. АД на правой руке 115/75 мм рт. ст.АД на левой руке 120/75 мм рт. ст., ЧСС 71 уд/мин. Органы пищеварения: аппетит в норме. Пальпация жи-вота: мягкий, безболезненный во всех отделах. Печень:пальпируется по краю реберной дуги, край гладкий, ров-ный. Размеры по Курлову: 10–9–8 см. Стул оформлен,ежедневный.Результаты ультразвукового исследования щитовид-ной железы (см. табл. 1).Рекомендован контроль уровня гормонов щитовиднойжелезы через 6 мес.С пациенткой проведена беседа о необходимости со-блюдения принципов здорового образа жизни.Контрольный осмотр (17.07.2021). Жалоб не предъ-являет. Результаты лабораторной диагностики представленыв табл. 2.
ОбсуждениеОсобенностью данного клинического наблюдения яв-ляется развитие острого тиреотоксикоза у пациенткитрудоспособного возраста, имеющей в анамнезе узловыеобразования щитовидной железы. Клиническое наблю-дение представляет интерес и практическую ценностьне только для врачей-эндокринологов, но и в первуюочередь для врачей-терапевтов и врачей общей практи-ки, оказывающих помощь на этапе первичного звеназдравоохранения. На сегодняшний день нет достовернойинформации о непосредственном поражении щитовид-ной железы вирусом SARS-CoV-2, тем не менее результа-ты имеющихся исследований и клинических наблюде-ний указывают на потенциальное влияние коронавиру-сов, в частности SARS-CoV-2, на щитовидную железу.Исходя из данных литературы, учитывая возможностипрямого или опосредованного влияния SARS-CoV-2 черезиммуновоспалительный ответ при цитокиновом штор-

ме, в ретроспективном одноцентровом исследованииTHYRCOV оценивалась функция щитовидной железы упациентов, госпитализированных по поводу COVID-19. В данное исследование были включены 287 пациентов –193 мужчины (67,2%) и 94 женщины (32,8%), среднийвозраст составил 66 лет. У 5,2% пациентов был выявленгипотиреоз (2 случая манифестного гипотиреоза и 13 –субклинического), у 20,2% – тиреотоксикоз (среди кото-рых у 53,4% – манифестный и у 46,6% – субклиниче-ский).  Тиреотоксикоз ассоциировался с высоким уров-нем ИЛ-6, более длительным сроком госпитализации ириском госпитальной смертности. Отсутствие типичнойкартины подострого тиреоидита, транзиторный харак-тер тиреотоксикоза, высокий уровень ИЛ-6 предпола-гают развитие безболевого деструктивного тиреоидита,опосредованного SARS-CoV-2-инфекцией [14].В другом исследовании уровни циркулирующих цито-кинов (ИЛ-6, ИЛ-10, ФНО, ИФН-γ) не зависели от функ-ции щитовидной железы [15]. В настоящее время в лите-ратуре описан случай манифестации болезни Грейвсапосле COVID-19. Авторы предполагают, что вирус можетвыступать как триггер аутоиммунной патологии у гене-тически предрасположенных лиц [16].В литературных источниках описано 15 клиническихслучаев подострого тиреоидита у пациентов, перенес-ших SARS-CoV-2, заболеваемость была в 4 раза выше сре-ди женщин, медиана возраста составила 37,5 (29; 46) го-да [17–26]. Коронавирусная инфекция у больных под-тверждалась положительным результатом ПЦР-мазка изротоглотки, чаще всего отмечалось легкое течение SARS-CoV-2.У большинства пациентов наблюдались классическиесимптомы подострого тиреоидита – повышенная темпера-тура тела, боль по передней поверхности шеи, повышеннаяутомляемость, тахикардия, тремор, потливость [27].У всех пациентов лабораторно был подтвержден ти-реотоксикоз (повышенные концентрации Т3 и/или Т4 исниженная – ТТГ), антитела к рецептору ТТГ отсутство-вали, антитела к ТПО и к ТГ, как правило, также не опре-делялись или могли быть обнаружены в незначитель-ном титре.В 3 случаях в дальнейшем наблюдался субклиниче-ский гипотиреоз. В 2 случаях развился манифестный ги-потиреоз, потребовавший заместительной терапии лево-тироксином натрия. В одном клиническом наблюденииописан безболевой тиреоидит у мужчины 52 лет с COVID-19 и лабораторно подтвержденным манифестным ти-реотоксикозом без типичной клинической картины ги-пертиреоза или подострого тиреоидита [28]. В кровиопределялись маркеры воспаления – повышенный уро-вень С-реактивного белка, увеличение СОЭ, что моглобыть обусловлено тяжестью течения COVID-19. Представленное выше клиническое наблюдение пока-зывает, что у пациентки, исходно имеющей изменения вщитовидной железе, развились постинфекционныеосложнения в постковидном периоде. Сопоставив дан-ные анамнеза, тяжесть течения новой коронавируснойинфекции, группы лекарственных препаратов, исполь-
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зуемых для терапии COVID-19, а также жалобы пациент-ки, характерные для тиреотоксикоза, и данные физи-кального осмотра, возникла необходимость исключенияпатологии щитовидной железы. Данное клиническое на-блюдение доказывает необходимость более детальногосбора жалоб, анамнеза, тщательного проведения физи-кального осмотра у лиц в постковидном периоде длясвоевременной диагностики и лечения осложнений но-вой инфекции. Вероятно, массовый скрининг патологиищитовидной железы у лиц, перенесших COVID-19, неоправдан, но наблюдение пациентов с наличием измене-ний в щитовидной железе исходно оправдано. Данные литературы, посвященные вовлечению в пато-логический процесс щитовидной железы в постковид-ном периоде, на сегодняшний день ограниченны. В исследовании B. Hanley и соавт. [29] отражены ре-зультаты 9 аутопсий пациентов, умерших от новой коро-навирусной инфекции (средний возраст пациентов со-ставил 73 года, 70% мужчин, 30% женщин). У 2 (22%) из9 пациентов было выявлено хроническое воспалениещитовидной железы с разрушением фолликулярныхэпителиальных клеток; при этом авторы отмечают, чтозначение этого открытия неясно и требует дальнейшегоизучения.Таким образом, подострый тиреоидит нередко являет-ся осложнением COVID-19, достоверные данные о меха-низмах его развития, как и при других вирусных инфек-циях, неизвестны, предполагается возможность прямогоповреждения тиреоцитов вирусом через АПФ-2 или пу-тем активации иммунного ответа, опосредованного ци-

тотоксическими Т-лимфоцитами, вызывающими по-вреждение фолликулярных клеток щитовидной железы.Важно помнить о возможных осложнениях со стороныщитовидной железы у лиц в постковидном периоде, длятого чтобы в последующем использовать эти знания приоказании медицинской помощи пациентам.
ЗаключениеДанное клиническое наблюдение является примеромразвития осложнений со стороны щитовидной железы упациентки 40 лет, перенесшей новую коронавируснуюинфекцию в легкой форме. Вероятно, оценку функциищитовидной железы необходимо проводить всем паци-ентам, имеющим в анамнезе изменения щитовидной же-лезы, после перенесенной новой коронавирусной инфек-ции. В настоящее время Всемирная организация здраво-охранения не рекомендует рутинную оценку функциищитовидной железы пациентам с COVID-19, в связи с чемсложно оценить истинное распространение деструктив-ных тиреоидитов вследствие существования возможныхстертых и безболевых форм, в том числе у пациентов, по-лучающих глюкокортикостероидную терапию приCOVID-19.Возможно, такие пациенты нуждаются в наблюдениине только терапевта или врача общей практики, но и уз-ких специалистов (эндокринолог, кардиолог). 
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