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АктуальностьCOVID-19 – сложная острая вирусная инфекция, сопро-вождающаяся структурным повреждением ряда органови тканей человека. Короткая (не более 1 года) историяпоявления и стремительного распространения по всемумиру данного заболевания, достаточно значительнаясмертность, высокая степень инвалидизации и зачастуюдлительный период реабилитации требуют быстройоценки имеющихся клинических и морфологических из-менений для правильного понимания течения COVID-19и адекватного лечения. До сегодняшнего дня отсутству-

ет объективная оценка воздействия данного вируса наэндокринные органы, в частности на щитовидную желе-зу (ЩЖ). При этом известно, что вирусные пораженияЩЖ считаются одним из основных пусковых механизмовразвития подострого тиреоидита и тиреотоксикоза [1].Лишь в нескольких публикациях представлены единич-ные клинические наблюдения развития подострого ти-реоидита после перенесенной COVID-19-инфекции у па-циентов без патологии ЩЖ в анамнезе [2–6]. Согласно научным публикациям, в настоящее времярекомендуется продолжать заместительную терапию и
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АннотацияCOVID-19 – сложная острая вирусная инфекция, сопровождающаяся структурным повреждением ряда органов и тканей человека. Представ-лены данные о клинических, лабораторных и инструментальных исследованиях у 11 больных, ранее длительно наблюдающихся (от 5 до10 лет) в связи с компенсированным медикаментозно аутоиммунным тиреоидитом диффузной или диффузно-узловой формы. Отдельнопредставлены морфологические данные изменений в щитовидной железе при проведении 29 аутопсий. Представлена прижизненная об-ширная биопсия перешейка щитовидной железы у больного с тяжелой формой COVID-19 при наложении трахеостомы. Полученные резуль-таты указывают на то, что, если до COVID-19 пациенты не наблюдались по поводу аутоиммунного тиреоидита, отчетливых изменений в щи-товидной железе морфологически не получено. У больных с компенсированным аутоиммунным тиреоидитом выявляется гипотиреоз, тре-бующий длительной, не менее 3 мес, и достаточно массивной (не менее 50 мкг левотироксина натрия до 150 мкг) медикаментозной кор-рекции. Ультразвуковые изменения у данной группы больных характеризуются увеличением размеров щитовидной железы с формирова-нием дополнительных лимфоидных инфильтратов и псевдоузлов. 
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AbstractCOVID-19 is a complex acute viral infection accompanied by structural damage to a number of human organs and tissues. Data are presented on clin-ical, laboratory and instrumental studies in 11 patients who had previously been observed for a long time (from 5 to 10 years) due to drug-compen-sated diffuse or diffuse nodular autoimmune thyroiditis. Separately, morphological data of changes in the thyroid gland during 29 autopsies are pre-sented. Separately, an intravital extensive biopsy of the isthmus of the thyroid gland in a patient with a severe form of COVID-19 with a tracheostomyis presented. The results obtained indicate that, if patients were not observed for autoimmune thyroiditis before COVID-19, there were no distinct mor-phological changes in the thyroid gland. In patients. With compensated autoimmune thyroiditis, hypothyroidism is detected, requiring a long-term atleast 3 months and a fairly massive (at least 50 mg of levothyroxine sodium up to 150 mcg) drug correction. Ultrasound changes in this group of pa-tients are characterized by an increase in the size of the thyroid gland with the formation of additional lymphoid infiltrates and pseudonodes.
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увеличивать сроки до проведения оперативного вмеша-тельства или радиойодтерапии у больных с тиреотокси-козом [7, 8]. Рассматриваются различные теории о влиянии COVID-19 на функцию ЩЖ, однако при этом не выделяют осо-бенности течения пациентов с первично отягощеннымтиреоидным анамнезом (в частности с хроническим,компенсированным на медикаментозной заместитель-ной терапии аутоиммунным тиреоидитом – АИТ) [9, 10].Отмечаемое за последние полгода значительное уве-личение обращений пациентов (перенесших COVID-19) сранее медикаментозно компенсированным хроническимАИТ с клинической картиной гипотиреоза (подтвер-жденного исследованием уровня тиреоидных гормонов,тиреотропного гормона – ТТГ и уровнем антител) пред-определило актуальность данной публикации. 
Цель исследования – проанализировать выявляемыеклинические, гормональные и морфологические измене-ния у пациентов, перенесших COVID-19 в среднетяжелойили тяжелой формах, которые ранее длительно лечи-лись по поводу поражения ЩЖ АИТ.

Материалы и методы Рассмотрены три достаточно неоднородные группыпациентов, перенесших COVID-19 в различных лечебныхучреждениях. Первая группа представлена 11 пациент-ками в возрасте от 42 до 58 лет. Время от последнего от-рицательного теста ПЦР до обращения к эндокринологус рядом жалоб со стороны ЩЖ составил от 2,5 до 8 мес.Всем пациенткам проводилось комплексное лечениеCOVID-19 согласно Временным методическим рекомен-дациям [11]. Основным критерием оценки тяжести забо-левания у данной группы больных являлся процент по-ражения легочной ткани от 30 до 70% (КТ-2–КТ-3). Девя-ти из 11 пациенток на протяжении длительного временидо заболевания COVID-19 проводились регулярное об-следование и назначение соответствующей тиреоиднойтерапии по поводу диффузной или диффузно-узловойформы АИТ. У 3 больных диагноз АИТ ранее был под-твержден с помощью аспирационной пункции тонкойиглой. Длительность заболевания АИТ колебалась от 5 до 17 лет. Все 9 пациенток были хорошо компенсирова-ны на дозах левотироксина натрия от 75 до 125 мкг/сут. Всем пациенткам один раз в год проводили оценку изме-нений в ЩЖ с помощью комплексного экспертного ультра-звукового исследования (УЗИ), а также определения уров-ня ТТГ, трийодтиронина (Т3) свободного, тироксина (Т4)свободного, антител (АТ) к тиреоглобулину (ТГ) и тирео-пероксидазе (ТПО), тиреоглобулина и кальцитонина. На протяжении последние 2 лет у всех 9 пациенток от-мечали стабильный уровень ТТГ в крови от 1,5 до 2,5 мЕд/л, не требующий какой-либо коррекции заме-стительной тиреоидной терапии. При этом АТ к ТГ и ТПОсохранялись повышенными в 2–5 раз. Дополнительно назначаемый у всех 9 пациенток тау-рин не обладал достаточным эффектом по снижению вы-шеуказанных антител. Причиной обращения к эндокри-нологу у всех 9 больных явилось появление жалоб, кото-

рые пациентки отмечали до назначения терапии левоти-роксина натрия, т.е. в самом начале установления диаг-ноза АИТ. Основными жалобами были: резкое нараста-ние общей слабости, апатия, увеличение продолжитель-ности сна, сухость кожи. Три больные отмечали появле-ние боли при глотании. Две пациентки из данной группыобратились к эндокринологу без четких жалоб послеконсультации у «народных целителей», которые опреде-лили у них недостаточность функционирования ЩЖ иотсутствие функции одного из надпочечников. По результатам стандартного лабораторного исследо-вания основных показательный ЩЖ у всех 9 пациентокотмечено достаточное повышение ТТГ – от 6 до 18 в со-четании с умеренным снижением Т3 и Т4. Дополнитель-ное определение уровня АТ к ТГ и ТПО выявило умерен-ное увеличение данных показателей (не более 10–15%от первичных показателей). У 2 пациенток, обративших-ся с предположительными изменениями в ЩЖ, измене-ний в гормональном статусе ЩЖ выявлено не было. Комплексное УЗИ включало: серошкальное исследова-ние в режиме реального времени в сочетании с режима-ми энергетического доплера и цветового доплеровскогокартирования. Анализируя полученные ультразвуковые данные,можно констатировать следующее: у 7 из 9 больных вобеих долях ЩЖ выявлены множественные гипоэхоген-ные участки (вероятнее всего – лимфоидные инфильтра-ты). Размер гипоэхогенных участков колебался от 4 до 10 мм (рис. 1). Необходимо отметить, что в ранее прове-денных УЗИ ткани ЩЖ у этих пациенток число такихучастков было минимальным или они отсутствовали.Структура оставшейся ткани ЩЖ сохраняла свою уме-ренную гетерогенность и гиперэхогенность, что харак-терно для течения хронического АИТ. Основные размерыЩЖ у этих пациенток по сравнению с предыдущими УЗИс учетом анализа ультраграммы за последние 3–5 лет неизменились. Только у 1 больной из 9 отмечено диффуз-ное увеличение примерно в 1,5 раза от первичных разме-ров ЩЖ с резким нарастанием изменений эхогенности
Рис. 1. Ультраграмма диффузной формы АИТ с формированием
множественных гипоэхогенных и гетерогенных участков в ткани
ЩЖ различных размеров. 
Fig. 1. Ultrasound image of diffuse AIT showing formation of multiple
hypoechoic and heterogeneous areas of various sizes in the thyroid tissue. 
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ткани. Можно было расценить данную структура ЩЖ каксплошной лимфоидный инфильтрат (рис. 2). У 1 паци-ентки с диффузно-узловой формой АИТ при отсутствиисиндрома компрессии отмечен рост узла правой долиЩЖ с 2 до 3 см (рис. 3). При УЗИ в условиях энергетиче-ских режимов мы не отметили какого-либо усиленияскорости кровотока или его снижения. Считаем необхо-димым отметить, что, несмотря на явные нарастания ак-тивности аутоиммунных процессов уже в ранее изменен-ной ткани ЩЖ, отчетливого увеличения близлежащихлимфатических узлов ни в одном из 9 наблюдений от-мечено не было. УЗИ, проведенное у 2 пациенток, перенесших COVID-19,без лабораторных отклонений функции ЩЖ, не выявилокаких-либо изменений в размере, структуре и кровотоке. У 9 пациенток с выявленными гормональными и УЗИ-изменениями ЩЖ была проведена коррекция замести-тельной терапии. Первичное увеличение дозы левоти-роксина натрия составило 25 мкг к ранее принимаемойдлительное время. В последующем изменение дозы левотироксина нат-рия осуществляли по результатам анализов, проведен-ных в среднем через 3 нед. Как показали результаты ана-

лизов, ни в одном из 9 случаев значительного сниженияуровня ТТГ не отмечено, что заставило у всех пациентокувеличить дополнительную дозу до 50 мкг. Проведен-ные через 3 нед анализы показали, что только у 2 из 9 па-циенток отмечена умеренная стабилизация ТТГ. У остальных 7 больных доза левотироксина натрия уве-личена на 75 мкг. В эти периоды УЗИ не проводилось.При динамическом наблюдении (до 4 мес) у 3 пациентокуровень ТТГ на дозировке левотироксина натрия до 150 мкг не снижался ниже 3 мЕд/л. Контрольное УЗИ увсех 9 больных провели через 3 мес после последнего ис-следования. У всех пациенток сохраняются прежние из-менения, размер узла на фоне АИТ не уменьшился. Вторая группа проанализированных больных пред-ставлена 15 пациентами, находившимися в реанима-ционном отделении клиники в связи с тяжелой формойCOVID-19. Восьми пациентам наложена трахеостома всвязи с нарастающей легочной недостаточностью. Воз-раст больных – от 62 до 84 лет. Мужчин – 6, женщин – 9.По результатам сбора анамнеза жизни отчетливых дан-ных о заболевании ЩЖ установлено не было. Показани-ем для определения уровня основных тиреоидных гор-монов являлось появление у пациентов выраженной та-

Рис. 2. Тенденция к диффузному увеличению ткани ЩЖ: 
а – ультраграмма от 2016 г.; б – ультраграмма от 2021 г.
Fig. 2. Trend towards diffuse enlargement of the thyroid gland tissue. 
А – ultrasound image obtained in 2016; B – ultrasound image obtained in
2021.

а

б

Рис. 3. Измение размерности узла в ткани ЩЖ: а – ультраграмма 
от 2015 г.: формирующаяся «узловатость» правой доли при АИТ; 
б – ультраграмма от 2020 г.: увеличение, усиление и инфильтрация
в зоне «узловатости» правой доли при АИТ. 
Fig. 3. Changes of nodular size in the thyroid gland tissue. А - ultrasound
image obtained in 2015: nodule formation in the right lobe of patient with
AIT; B – ultrasound image obtained in 2020: enlargement and enchancement,
infiltration in the area of nodule in the right lobe of patient with AIT. 
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хикардии и у 8 – аритмии. Полученные гормональные ре-зультаты у всех 15 больных выявили резкое снижениеТТГ – от 0,01 до 0,005 мЕд/л. Отмечено увеличение вышенормы на 10–20% уровней Т3 и Т4. При этом уровни АТ кТГ и ТПО практически не изменены. В связи с тяжестьюсостояния УЗИ было проведено лишь у 2 больных. Гипо-эхогенные участки не отмечались, лишь была сниженаэхогенность всей структуры ЩЖ. Всем 15 больным на-значили тирозол в суточной дозе 30 мг. Исследованиеуровня гормонов ЩЖ, проведенное через 8–10 дней, вы-явило полную стабилизацию у 12 пациентов (3 больныхпогибли от осложнений течения COVID-19). У одного избольных этой группы было проведено вынужденное ин-траоперационное удаление перешейка ЩЖ, так как онанатомически затруднял наложение адекватной трахео-стомы. При плановом гистологическом исследованииудаленный перешеек был представлен тканью нормо-фолликулярного строения без морфологических призна-ков повышенной функциональной активности тиреоид-ного эпителия (отсутствие гиперплазии и подушек Сан-дерсона), по периферии отмечался небольшой лимфоци-тарный инфильтрат вблизи расположения сосудов (безформирования лимфоидных фолликулов). Нами были проанализированы результаты 29 аутопсийбольных, умерших в результате осложнений COVID-19-ин-фекции. В анамнезе у всех отсутствовали какие-либо ука-зания на наличие тиреоидной патологии. Средний воз-раст составил 57 лет (от 39 до 81 года). Смерть пациен-тов наступала от 9 до 63 дней после диагностированияCOVID-19. При макроскопическом исследовании увеличе-ния ЩЖ отмечено не было. Лишь в 4 (14%) случаях вы-явили узловые образования размером до 1 см при сохра-нении объема органа. При микроскопическом исследова-нии лишь в 2 (7%) случаях по периферии ЩЖ в областисосудов была выявлена незначительная лимфоцитарнаяинфильтрация (рис. 4). Во всех остальных случаях специ-фичных изменений ЩЖ не выявлено. Ткань как правилобыла микронормофолликулярного строения с узлообра-зованием в 4 случаях. 
Результаты и обсуждение Представленные нами данные по обследованию илечению небольшого числа пациентов, перенесших

COVID-19, которые длительное время наблюдались илечились по поводу АИТ диффузной (диффузно-узловой)формы, позволяют предположить, что COVID-19 веро-ятней всего оказывает резко отрицательное влияние напораженную аутоиммунным процессом ЩЖ. При этом,как показывают результаты аутопсии больных COVID-19, поражений ткани ЩЖ не выявлено, если ранее она небыла повреждена по типу хронического аутоиммунногозаболевания. Данное заключение также подтверждаетсярезультатами планового гистологического исследова-ния удаленного перешейка ЩЖ у больного с тяжелойформой COVID-19. У него также были выявлены участкиинфильтрации в зоне основных сосудов. Единичные слу-чаи выявленных многоузловых зобов можно отнести кстатистике изменений ЩЖ у населения. Это же подтвер-ждается результатами обследования 2 пациенток, кото-рые самостоятельно предположили наличие измененийв ЩЖ как причины их жалоб. Необходимо констатиро-вать, что пациенты с АИТ принимали достаточную заме-стительную терапию. УЗИ-изменения были у них ста-бильными, не нарастали как размеры, так и измененияструктуры в ткани органа. После перенесенного COVID-19 у большинства пациентов мы констатировали приУЗИ увеличение числа инфильтратов в ЩЖ. Увеличи-лись также и размеры узла в структуре АИТ. При этом не-обходимо отметить, что таких показателей усиливающе-гося аутоиммунного процесса в ЩЖ, как усиление крово-тока, увеличение размеров, установлено не было. Отсут-ствовало также значимое увеличение близлежащихгрупп лимфатических узлов. Представленные данныеУЗИ позволяют предположить, что нарастание измене-ний в ЩЖ, выявленных при УЗИ, носят несколько инойаутоиммунный характер, который пока сложно проана-лизировать. Также отмечены особенности при назначе-нии тиреоидной терапии. Как показывают наши стан-дартные наблюдения за пациентами с АИТ, они как пра-вило не требуют частой схемы назначенной терапии. Ла-бораторные показатели ТТГ колеблются у пациентов внебольших пределах и требуют небольшой коррекциипри росте ТТГ выше референсных значений на 1–2 ед.Как правило увеличение дозы левотироксина натрияна 25 мкг достаточно для компенсации минимальныхклинических признаков гипотиреоза, которая наступаетдостаточно быстро, в течение не более 1 мес. При обсле-довании и коррекции заместительной терапии у пациен-тов после COVID-19 выявлены следующие особенности.Установлен достаточно значимый рост уровня ТТГ от 2 до 14 ед., что не характерно для течения АИТ. Клиниче-ски в отмеченных жалобах отсутствовала жалоба на уве-личение массы тела и чувство кома при глотании. От-мечены более выраженная общая слабость и плохой сон,что может быть связано с общим негативным воздей-ствием перенесенной COVID-19-инфекции. Можно четко констатировать высокую резистентностьу этих больных при назначении небольших доз левоти-роксина натрия. Повышение дозы от первичной на 25 мкг не приводило к значимому снижению уровня ТТГи росту тиреоидных гормонов. Лишь на дозе +75 мкг 

Рис. 4. Микроскопическое исследование аутопсийного материала
ткани ЩЖ: выявлена лимфоцитарная инфильтрация на периферии
железы в области сосудов без формирования лимфоидных
фолликул. Окраска гематоксилин-эозином. 
Fig. 4.  Microscopic examination of thyroid tissue in autopsy material:
lymphocytic infiltration of the peripheral gland in the area of blood vessels
with no lymphoid follicle formation. Hematoxylin and eosin stain. 
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отмечалась умеренная, крайне медленная стабилизацияосновных тиреоидных показателей и уровня ТТГ. Приэтом, несмотря на компенсацию уровня тиреоидных гор-монов и ТТГ, ранее предъявляемые жалобы пациентовчастично сохранялись. 
Выводы 1. Представленные нами результаты морфологическо-го исследования как биопсийного, так и аутопсийногоматериалов позволяют констатировать, что COVID-19 несопровождается органическим повреждением ткани потипу АИТ.2. Выявленные лимфоидные инфильтраты в тканиЩЖ имеют место лишь в зоне сосудов, что может объ-яснить повышенный выброс тиреоидных гормонов вкровяное русло и как следствие – появление ряда клини-ческих жалоб.3. Тахикардия и аритмия у больных с тяжелой формойCOVID-19 могут быть обусловлены гипертиреозом какрезультат повреждения мембраны сосуда.4. При установлении гипертиреоза у больных COVID-19можно использовать тиреостатики коротким курсом (неболее 5–8 дней).

5. У больных с длительно существующим медикамен-тозно зависимым АИТ COVID-19 может провоцироватьухудшение течения заболевания в виде гипотиреоза с со-ответствующими жалобами.6. Развивающаяся у больных общая слабость можетрасцениваться как явления гипотироеоза, так и длитель-ное восстановление после перенесенной COVID-19-ин-фекции.7. Для компенсации гипотироеоза у больных с АИТ, пе-ренесших COVID-19, требуются большая доза левотирок-сина натрия и более длительное лабораторное наблюде-ние.8. УЗИ у больных с хроническим АИТ, перенесшихCOVID-19, как правило устанавливает рост числа гипо-эхогенных участков (вероятнее всего лимфоидных ин-фильтратов) и рост узлов в ткани тиреоидита.9. Пациенты с АИТ, перенесшие COVID-19, нуждаются вобязательной консультации эндокринолога и исследова-нии гормонального профиля, независимо от имеющихсяклинических проявлений.
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