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Центральный несахарный диабет 
вследствие нейрогипофизита в периоде 
реконвалесценции после перенесенной 
COVID-19: представление клинического 
случая и обзор литературы 
Старостина Е. А., Драчук Е. С., Пржиялковская Е. Г., Платонова Н. М., Трошина Е. А.
ГНЦ ФГБУ «НМИЦ эндокринологии» МЗ РФ.

В настоящее время имеется значительное количество исследований, посвященных влиянию SARS-CoV‑2 на органы эндокринной 
системы. Однако данные, относящиеся к патологическим изменениям гипоталамо-гипофизарной системы в контексте COVID‑19, 
остаются ограниченными. Гипофизит – ​общее понятие, охватывающее разнообразные воспалительные заболевания, поражающие 
гипофиз и приводящие к структурным изменениям в гипоталамо-гипофизарной оси и различным уровням гормональной недоста-
точности в передней и/или задней доле гипофиза.
В данной работе представлен клинический случай развития центрального несахарного диабета вследствие нейрогипофизита, 
проявившегося через два месяца после перенесенной новой коронавирусной инфекции SARS-CoV‑2 (COVID‑19). Наша работа 
способствует расширению знаний о редком, но потенциально возможном последствии новой коронавирусной инфекции, что 
имеет важное значение в свете высокой распространенности инфекции COVID‑19.
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Currently, there is a substantial body of research dedicated to exploring the impact of SARS-CoV‑2 on the endocrine system. However, 
information regarding pathological changes in the hypothalamo-pituitary system in the context of COVID‑19 remains limited. Hypophysitis 
is a general term encompassing various inflammatory conditions affecting the pituitary gland, leading to structural alterations in the 
hypothalamo-pituitary axis and various levels of hormonal deficiencies in the anterior and/or posterior pituitary.
This paper presents a clinical case of central diabetes insipidus resulting from neurohypophysitis, manifested two months after recovering 
from the novel coronavirus infection SARS-CoV‑2 (COVID‑19). Our study contributes to expanding knowledge about a rare but potentially 
consequential outcome of the novel coronavirus infection, which holds significance given the global prevalence of COVID‑19. The unexpected 
consequences of SARS-CoV‑2 infection contribute to maintaining caution among medical professionals and stimulate interest in scientific 
research.
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Актуальность
Пандемия новой коронавирусной инфекции SARS-

CoV‑2 оказала существенное влияние на мировое здра-
воохранение и представляет серьезное испытание для 
современной медицинской науки. Очевидно, что по-
следствия перенесенной инфекции остаются заметны-
ми и после выздоровления. Согласно последним ме-
дицинским данным, ежедневно появляется растущее 
количество доказательств экстралегочных проявлений 
COVID‑19 и потенциальных осложнений перенесенного 
инфекционного заболевания, включая нейроэндокрин-
ные нарушения. Случаи развития гипофизита вследствие 
COVID‑19 – ​редкого воспалительного заболевания гипо-
физа, характеризующегося неопухолевой инфильтрацией 
ткани гипофиза и нарушением его функций – ​представ-
ляют собой уникальное явление, привлекающее особое 
внимание научного сообщества [1].

Уникальность каждого клинического случая, посвя-
щенного развитию гипофизита в периоде реконвалес-
ценции после перенесенной инфекции, заключается 
в его вкладе в более глубокое понимание отдаленных 
последствий новой коронавирусной инфекции. Кро-
ме того, следует отметить практическую значимость 
данных публикаций для медицинских специалистов, 
работающих с пациентами, перенесшими COVID‑19. 
Раннее выявление гипофизита может значительно по-
высить качество жизни пациентов и снизить вероят-
ность развития потенциальных осложнений.

Гипофизит: клиническая картина, 
классификация, диагностика 

и предполагаемый патогенез развития 
гипофизита в периоде реконвалесценции 
после перенесенной инфекции COVID‑19.

Определение, клиническая картина и клас-
сификация гипофизитов

Гипофизит – ​это общий термин, охватывающий 
широкий спектр воспалительных заболеваний, пора-
жающих гипофиз. Распространенность данной пато-
логии составляет приблизительно 1 новый случай на 
7–9 миллионов населения в год [1]. Воспалительные 
процессы могут затрагивать переднюю или заднюю 
долю гипофиза, а также поражать всю железу – ​пан-
гипофизит [1]. Гипофизит, с этиологической точки 
зрения, подразделяется на две основные категории: 
первичный и  вторичный. Первичный гипофизит 
включает аутоиммунные и другие воспалительные/
инфильтративные формы, характеризующиеся изо-
лированным поражением гипофиза неизвестной эти-
ологии. Вторичный гипофизит развивается в ответ на 
системные заболевания, инфекционные и опухолевые 
процессы хиазмально-селлярной области, а также мо-
жет быть индуцирован приемом лекарственных пре-
паратов [2]. Гистологическая классификация вклю-
чает лимфоцитарный (наиболее распространенная 

форма гипофизитов), ксантоматозный, гранулема-
тозный, некротизирующий гипофизит, IgG‑4‑ас-
социированный, а  также смешанные формы [3]
Rathke’s cleft cyst, germinoma and pituitary adenomas[4]
granulomatous, IgG4 related and xanthomatous. We aim 
to present our patients with hypophysitis and compare 
clinical, laboratory and radiological features. Subjects and 
methods: We retrospectively reviewed our database of 1.293 
patients diagnosed with pituitary diseases between 2010 and 
2017. Twelve patients with hypophysitis were identified. 
Demographical data, clinical features, endocrinological 
dysfunction, imaging findings, treatment courses and 
follow-up periods were evaluated. Results: The frequency 
of hypophysitis was found 0.93% in all cases of the pituitary 
disease.Twelve patients (nine females and three males.

Классические симптомы гипофизита включают 
проявления, связанные с недостаточностью гормонов 
гипофиза. Симптомы, связанные с потерей функции 
передней и/или задней доли гипофиза, зависят от 
этиологии и степени повреждения гипофиза. При 
лимфоцитарном гипофизите воспалительный про-
цесс преимущественно поражает кортикотрофы, за-
тем гонадотрофы и тиреотрофы [5]. Головные боли 
наблюдаются приблизительно у половины пациентов 
с первичным гипофизитом, в то время как нарушения 
зрения вследствие вторичного гипофизита возникают 
у 10–30% пациентов [6]and it is often evaluated in a small 
case series. This study aimed to describe the diagnosis and 
treatment of primary LYH in a  larger cohort. Design: 
A retrospective study of the diagnosis and treatment of 
primary LYH was conducted at Peking Union Medical 
College Hospital from 1999 to 2016. Patients: Fifty patients 
(28 histologically diagnosed and 22 clinically-diagnosed.

Предполагаемый патогенез развития гипо-
физита в периоде реконвалесценции после 
перенесенной инфекции COVID‑19

Патогенез развития гипофизита проявляет себя в ин-
дивидуальной специфичности в каждом конкретном 
случае. В данной статье мы акцентируем внимание на 
анализе потенциальных механизмов развития гипофи-
зита в контексте инфекции, вызванной SARS-CoV‑2.

Рецепторы вирусов представляют собой важней-
шие элементы, влияющие на патофизиологию ин-
фекционных заболеваний. Гликопротеин S (спайк) на 
поверхности вируса SARS-CoV‑2 выступает в качестве 
ключевого фактора, играющего важную роль в про-
цессе проникновения вируса в клетки организма че-
ловека. Спайк-гликопротеин обладает способностью 
взаимодействовать с рецепторами, присутствующими 
на поверхности клеток организма, при этом ключевым 
игроком в патогенезе репликации коронавирусов яв-
ляется ангиотензин-превращающий фермент 2 типа 
(АПФ2) [7]. Для проникновения SARS-CoV‑2 требу-
ется праймирование S-белка клеточными протеазами, 
например, клеточной сериновой протеазой, что влечет 



84 | FOCUS Эндокринология  | №4 | 2023 | FOCUS Endocrinology | №4 | 2023 |

Клинический случай / Clinical case

за собой расщепление S-белка и делает возможным 
слияние вирусной и клеточной мембран [8].

Связывание S-белка SARS-CoV‑2 с АПФ2 иници-
ирует сложные молекулярные дисрегуляции в ренин-
ангиотензин-альдостерон и калликреин-кининовой си-
стемах. АПФ2 играет важную роль в уравновешивании 
ренин-ангиотензин-альдостероновой системе, которая 
является ключевым регулятором объема циркулирую-
щей крови, системного сосудистого сопротивления, 
электролитного и кислотно-основного баланса, а также 
реабсорбции натрия [9]. Биологическая функция АПФ2 
заключается в конверсии ангиотензина II в ангиотен-
зин 1–7. В случае подавления активности АПФ2 во 
время COVID‑19 происходит уменьшение способно-
сти АПФ2 к гидролизу ангиотензина II, что влечет за 
собой повышение концентрации ангиотензина II и его 
взаимодействие с рецептором ангиотензина типа 1. 
Что, в свою очередь, вызывает вазоконстрикцию и ак-
тивацию окислительного стресса. [10]. Нарастающее 
содержание ангиотензина II вызывает дисфункцию 
эндотелия посредством активации циклооксигеназы‑2, 
которая вовлечена в синтез вазоактивных простаглан-
динов и активных форм кислорода [11]. Кроме того, 
накопление ангиотензина II стимулирует активацию 
других воспалительных механизмов, включая транс-
крипцию провоспалительных цитокинов [12].

Геномная изменчивость АПФ2 может оказывать 
влияние на взаимодействие этого рецептора с S-бел-
ком SARS-CoV‑2, что в свою очередь может объяснить 
разнообразие клинических проявлений COVID‑19 [13]. 
Высокая экспрессия АПФ2 на альвеолярных клетках 
легких и эпителиальных клетках тонкого кишечника 
подтверждает известные пути передачи вируса и от-
ражает основное патогенное воздействие COVID‑19 
на дыхательную и желудочно-кишечную системы. 
Обнаружение АПФ2 в других тканях организма объ-
ясняет поражение различных органов-мишеней и со-
путствующие плейотропные проявления [14]. Экспрес-
сия мРНК АПФ2 также была обнаружена в клетках 
гипоталамуса и гипофиза [15]2020, the World Health 
Organization (WHO. Кроме того, в тканях гипофиза 
у пациентов, скончавшихся от COVID‑19, было об-
наружено наличие SARS-CoV [16]. Попадая в тка-
ни нейрона, взаимодействие вируса с рецепторами 
АПФ2 может инициировать процесс цикличного от-
почкования вируса, что сопровождается поврежде-
нием и воспалением гипофиза. [17]»ISSN»:»1948–
7193»,»PMID»:»32167747»,»abstract»:»The recent outbreak 
of coronavirus infectious disease 2019 (COVID‑19.

Таким образом, свойства вируса, вызывающие ги-
пофизит у инфицированных, могут быть объяснены 
воздействием на ткани гипоталамуса и гипофиза, обу-
словленным высокой экспрессией рецепторов АПФ2. 
Тем не менее, теоретически воздействие SARS-CoV‑2 
на гипоталамо-гипофизарную ось может иметь кос-
венный характер через индукцию воспалительного 

процесса и высвобождение провоспалительных ци-
токинов. Однако точный механизм этого воздействия 
остается неясным. Еще более важно отметить, что на 
данный момент не существует убедительных доказа-
тельств существования прямого механизма повреж-
дения гипофиза SARS-CoV‑2.

Диагностика и лечение
Всем пациентам при подозрении на гипофизит 

различной этиологии рекомендуется проводить пер-
воначальное тестирование функции гипофиза, вклю-
чающее определение уровня утреннего кортизола сы-
воротки крови, тиреотропного гормона, свободного 
тироксина, пролактина, лютеинизирующего гормона, 
фолликулостимулирующего гормона и эстрадиола 
у женщин репродуктивного возраста, или уровень 
тестостерона у мужчин, инсулиноподобного факто-
ра роста 1, а также осмоляльность плазмы или мочи, 
уровень натрия в сыворотке крови при подозрении 
на центральный несахарный диабет. Гипонатриемия 
может возникать при надпочечниковой недостаточ-
ности, тяжелом гипотиреозе и синдроме неадекватной 
секреции антидиуретического гормона, в то время как 
гипернатриемия может быть симптомом некомпенси-
рованного несахарного диабета.

Инструментальным методом диагностики гипо-
физитов является проведение магнитно-резонансной 
томографии (МРТ) с применением контрастного уси-
ления. В 30% случаев визуализируется утолщение нож-
ки гипофиза на снимках МРТ, в то время как у 80% 
пациентов можно наблюдать легкое или умеренное 
диффузное увеличение размеров железы [18]. Погло-
щение контрастного препарата обычно характеризуется 
высокой интенсивностью и однородностью, и лишь 
в редких случаях может иметь гетерогенный характер. 
Увеличенный гипофиз напоминает макроаденому при-
мерно у половины пациентов с первичным гипофи-
зитом. Другие признаки гипофизита могут включать 
потерю сигнала задней доли гипофиза, вызванную 
истощением гранул вазопрессина при нейрогипофи-
зите [18]. На поздних стадиях заболевания гипофиз 
может выглядеть атрофичным, а на снимках МРТ мо-
жет визуализироваться «пустое седло» [19].

Иногда стереотаксическая биопсия гипофиза 
может потребоваться для окончательной установки 
диагноза. Однако, это малоинвазивное хирургиче-
ское вмешательство выполняется только в небольшом 
количестве случаев, поскольку подробного сбора ана-
мнеза, оценки клинической картины и стандартного 
лабораторно-инструментального обследования обыч-
но достаточно [20].

Первый подтвержденный случай развития лимфо-
цитарного гипофизита после перенесенной COVID‑19 
был опубликован в мае 2022 года [21]. Лимфоцитар-
ный гипофизит представляет собой редкое аутоим-
мунное заболевание, характеризующееся разруше-
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нием передней доли гипофиза в результате лимфо-
цитарной инфильтрации. Наиболее часто встреча-
ется среди женщин на поздних сроках беременности 
и в послеродовом периоде. Тем не менее, недавно был 
представлен случай постковидного лимфоцитарного 
гипофизита у 18‑летней женщины, госпитализирован-
ной по каналу скорой медицинской помощи с острой 
головной болью и головокружением после перене-
сенной COVID‑19. COVID‑19 был диагностирован 
за три недели до возникновения текущей на момент 
госпитализации клинической симптоматики. МРТ 
головного мозга с контрастным усилением показало 
диффузное увеличение размеров гипофиза с однород-
ным накоплением контрастного препарата. Анализ 
спинномозговой жидкости не выявил наличия пле-
оцитоза. Дополнительное обследование спинномоз-
говой жидкости не выявило антител к арбовирусному 
энцефалиту, вирусу простого герпеса, энтеровирусу, 
боррелиозу (болезни Лайма) и олигоклональных ан-
тител [21]. Воспалительтельные маркеры оставались 
в пределах нормы. В ходе гормонального обследова-
ния не было получено данных, свидетельствующих 
о развитии гипопитуитаризма. Дополнительное ис-
следование на наличие первичных иммунологиче-
ских нарушений показало отрицательные результаты 
(ревматоидный фактор, антитиреоидные, антинукле-
арные, антимитохондриальные и антинейтрофильные 
антитела были в пределах референсных значений) 
[21]. Учитывая клиническую картину и результаты 
проведенного обследования, диагностирован лимфо-
цитарный гипофизит, инициирована терапия метил-
преднизолоном внутривенно по 250 мг каждые 6 ча-
сов. Значительное улучшение клинических симптомов 
наблюдалось на третий день болезни с существенным 
уменьшением интенсивности головной боли. Далее 
пациентка была переведена на пероральные формы 
преднизолона в дозе 40 мг в день с рекомендациями 
о постепенном снижении дозы препарата. Повторная 
МРТ на пятый день заболевания показала полное раз-
решение первоначальных изменений [21].

Лечение гипофизита требует индивидуального 
подхода, учитывая этиологию и степень тяжести ос-
новного заболевания. Глюкокортикостероиды (ГКС) 
часто применяются для терапии первичного гипофи-
зита в активной фазе заболевания. Тем не менее, часто 
наблюдается спонтанное разрешение воспалительного 
процесса в гипофизе, с последующим восстановлением 
его функции. У 46% пациентов с первичным гипофизи-
том, которым были назначены ГКС в острой фазе бо-
лезни, отмечалось только радиологическое улучшение, 
в то время как у трети наблюдалось восстановление 
функции гипофиза, преимущественно связанное с вос-
становлением секреции вазопрессина и адренокорти-
котропного гормона (АКТГ) [22]. В связи с отсутствием 
проведенных рандомизированных контролируемых 
исследований (РКИ) остается неясным, способствует 

ли применение ГКС лучшему восстановлению функ-
ции гипофиза по сравнению с динамическим наблю-
дением. Ввиду широкого спектра побочных эффектов 
ГКС, принимая решение о лечении легких случаев 
первичного гипофизита, необходимо тщательно оце-
нить риски и преимущества. Ввиду редкости данного 
состояния и отсутствия РКИ, конкретная дозировка, 
длительность терапии и даже показания для назначения 
ГКС остаются предметом дискуссий. В серии случаев, 
включающей 39 пациентов, применение пульс-терапии 
ГКС с последующим переводом на пероральные формы 
преднизолона, привело к восстановлению функции ги-
пофиза у 86% пациентов, в сравнении с 43% пациентов 
из группы контроля (P = 0,0007) [23].

Кроме того, клиницисты должны оставаться вни-
мательны к новым симптомам, поражающим другие 
органы, поскольку системные заболевания, такие как 
саркоидоз, IgG4‑ассоциированные заболевания могут 
проявиться на более поздних этапах заболевания [24]. 
Иммуносупрессию ритуксимабом, азатиоприном или 
метотрексатом можно рассматривать в случаях, рези-
стентных к ГКС [25]. Нейрохирургическое лечение 
может быть использовано для декомпрессии перекреста 
зрительных нервов и лечения ГКС-резистентных слу-
чаев, а также для подтверждения диагноза, когда требу-
ется дополнительная ясность [5]. В случаях резистент-
ного к лечению и рецидивирующего лимфоцитарного 
гипофизита, радиохирургия может рассматриваться как 
альтернативный метод для контроля объема гипофиза 
и прекращения иммуносупрессивной терапии [26].

При динамическом наблюдении также необходимо 
регулярно оценивать функцию гипофиза. В случае уста-
новления стойкого гипопитуитаризма, заместительная 
терапия должна быть назначена по жизненным пока-
заниям в соответствии с видом дисфункции гипофиза.

Описание клинического случая развития 
центрального несахарного диабета  
в исходе нейрогипофизита после  
перенесенной COVID‑19

В сентябре 2023 года, 77‑летняя пациентка была 
госпитализирована в отделение нейроэндокринологии 
ГНЦ ФГБУ «НМИЦ Эндокринологии» МЗ РФ с по-
дозрением на несахарный диабет. При поступлении 
пациентка предъявляла жалобы на выраженную сухость 
в полости рта, сухость, слезоточивость и покраснение 
глаз, чрезмерную жажду и учащенное мочеиспускание.

Из анамнеза известно, что указанные жалобы 
появились в феврале 2023 года, примерно через два 
месяца после перенесенной COVID‑19 инфекции. 
COVID‑19 протекал в легкой форме с максимальным 
повышением температуры до 37,5 °C. Во время остро-
го периода инфекционного заболевания назначалось 
симптоматическое лечение нестероидными противо-
воспалительными препаратами; применение специ-
фической антивирусной или биологической терапии 
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для лечения COVID‑19 не потребовалось.
При поступлении в ГНЦ ФГБУ «НМИЦ Эндокри-

нологии» МЗ РФ объём выпитой жидкости составлял 
5–6 литров в сутки, суточный диурез – ​6–7 литров. 
По результатам лабораторных исследований по ме-
сту жительства выявлено снижение осмоляльности 
мочи до 66 мосм/кг, относительной плотности мочи 
до 1001 г/мл, натрий 140 ммоль/л, гликированный 
гемоглобин 6,1%.

В ходе госпитализации в отделении нейроэндокри-
нологии проведена проба с водной депривацией, по 
результатам которой выявлено снижение осмоляль-
ности мочи до 88 мОсм/кг и плазмы до 301 мОсм/кг. 
Результаты представлены в таблице 1. В ходе проведе-
ния пробы с водной депривацией был зафиксирован 
эпизод гипертонического криза, сопровождающийся 
значительным повышением артериального давления 
до 200/120 мм рт. ст., в результате чего проба была 
прекращена.

На следующие сутки госпитализации проведена 
инфузионная проба с гипертоническим (3%) раство-
ром, в ходе которой зафиксирована гипернатриемия 
до 150 ммоль/л, повышение осмоляльности мочи мак-
симально до 109 мОсм/кг, что подтверждает наличие 
несахарного диабета у пациентки с полиурией и по-
лидипсией (таблица 2).

С целью дифференциальной диагностики форм 
несахарного диабета центрального и нефрогенного 
генеза пациентке проведена проба с 0.1 мг десмопрес-
сина, по результатам которой отмечается прирост ос-
моляльности мочи в первой порции более 50% (через 
2 часа – ​246 мОсм/кг, через 4 часа –343 мОсм/кг), что 
соответствует центральному генезу (таблица 3).

При гормональном исследовании нарушение 
функции аденогипофиза,. На МРТ гипофиза с кон-

трастным усилением визуализировано утолщение 
воронки гипофиза максимально до 5 мм в области 
основания и средней трети (рисунок 1), а также от-
сутствие типичного сигнала от задней доли гипофиза 
(рисунок 2). При контрастном усилении аденогипо-
физ накапливает контрастный препарат интенсивно 
и неоднородно, отмечается интенсивное накопление 
контрастного вещества воронкой.

В отделении инициирована постоянная терапия 
десмопрессином по 0,1 мг три раза в сутки. В результа-
те проводимого лечения отмечается устранение жалоб 
на интенсивную жажду и нормализация суточного 
диуреза (1500 мл в сутки).

По результатам госпитализации, учитывая резуль-
таты проведенных проб и МР-картины гипофизита, 
установлен диагноз центрального несахарного диабе-
та вследствие нейрогипофизита после перенесенной 
COVID‑19. Пациентка была выписана под наблюде-
ние эндокринолога по месту жительства с назначени-
ем постоянного приема десмопрессина. Рекомендован 
контроль объема выпитой и выделенной жидкости, 
регулярный лабораторный мониторинг уровней гор-
монов гипофиза и кортизола в крови утром каждые 
3–6 месяцев с целью отслеживания возможных про-
явлений других форм гипопитуитаризма вследствие 
гипофизита, а также динамический контроль МРТ 
гипофиза с контрастным усилением через 6 месяцев.

Обсуждение
Поскольку описания случаев гипофизитов вслед-

ствие COVID‑19 еще ограничены и представляют 
собой изолированные наблюдения, представление 
точной клинической картины, структурных и гисто-
логических характеристик гипофизитов вследствие 
SARS-CoV‑2, а также определение хронологической 

Таблица 1
Протокол теста с водной депривацией

Время Вес 
(кг)

Объем 
мочи (мл)

АД
Мм рт. ст Самочувствие Натрий сыворотки 

крови (ммоль/л)
Osm плазмы 

(mOsm/кг)
Osm мочи 
(mOsm/кг)

08:30 63 160/95 Сухость во рту, жажда, слабость 150 307 148

09:30 200/120 Сухость во рту, жажда, слабость, 
головная боль - - -

Таблица 2
Протокол пробы с гипертоническим раствором

Время АД/Ps Самочувствие Натрий сыворотки крови 
(ммоль/л)

Osm плазмы 
(mOsm/кг)

Osm мочи (mOsm/
кг)

10:30 - удовлетворительное 141.4 292 88

11:00 - Сухость во рту, жажда, слабость, 
головная боль 150 301 109

Таблица 3
Протокол теста с десмопрессином.

Время АД/Ps Самочувствие Osm мочи (mOsm/кг)

13:35 (через 2 часа после приема) - удовлетворительное 246

15:35 (через 4 часа после приема) - удовлетворительное 343
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последовательности развития этого состояния в насто-
ящее время затруднительно. Каждый опубликованный 
случай развития гипофизита после инфицирования 
вирусом SARS-CoV‑2 является уникальным, прояв-
ляется разнообразными клиническими симптомами 
и имеет разное время начала проявлений после пере-
несенной вирусной инфекции.

В феврале 2021 года Abu Baker Sheikh и его коллеги 
представили клинический случай, в котором описано 
развитие острой надпочечниковой недостаточности на 
12‑й день болезни COVID‑19. Пациентка предъявляла 
жалобы на эпизоды головокружения, сопровождаю-
щиеся тошнотой и рвотой. При медицинском осмотре 
было выявлено снижение АД до 80/70 мм рт. ст. Па-
раллельно с этими симптомами, характерными для 
гипокортицизма, наблюдалось увеличение суточного 
диуреза до 6 литров. Последующее лабораторное и ин-
струментальное обследование подтвердило развитие 
вторичной надпочечниковой недостаточности и цен-
трального несахарного диабета (снижение уровня кор-
тизола крови утром до 1,1 мкг/дл, натрия 139 мг/дл 
и калия 3,4 мг/дл, осмоляльность мочи 302 мОсм/кг 
и сыворотки 298 мОсм/кг) [27]. P. L. Nonglait и соавт. 
представили случай развития пангипопитуитаризма 
вследствие пангипофизита у 27‑летнего мужчины, раз-
вившейся через 2 недели после установления диагноза 
COVID‑19. Гормональное обследование подтвердило 
нарушение функций аденогипофиза и нейрогипофи-
за, а МРТ головного мозга показала диффузное увели-
чение гипофиза и утолщение его ножки с однородным 
контрастным усилением [28].

Исследователями из Италии был описан случай 
изолированного развития нейрогипофизита с после-
дующим развитием центрального несахарного ди-
абета у 60‑летней женщины. Полиурия до 6 литров 
в сутки и полидипсия проявились через 2 месяца по-
сле перенесенной вирусной инфекции. По данным 

биохимического исследования выявлена гипернатри-
емия до 152 ммоль/л, снижение осмоляльности сы-
воротки крови и мочи до 300 мОсм/кг и 177 мОсм/кг 
соответственно. На МРТ с контрастным усилением 
визуализировано диффузное увеличение гипофиза 
с отсутствием сигнала от задней доли гипофиза на 
Т1‑снимках [29]. Подобная клиническая картина 
и  последовательность хронологических событий 
в данном случае соответствуют описанным нами ра-
нее, что подчеркивает важность публикации таких 
клинических наблюдений в целях сбора статистиче-
ских данных и их дополнительного анализа для углу-
бленного изучения особенностей гипофизита после 
инфекции COVID‑19.

Таким образом, клинические проявления послед-
ствий перенесенной COVID‑19 представляют собой 
широкий спектр сложных и разнообразных симпто-
мов. При наблюдении за пациентами, перенесшими 
данную вирусную инфекцию, необходимо сохранять 
бдительность в отношении возможных эндокрин-
ных нарушений, включая гипофизиты. В настоящее 
время механизмы, лежащие в основе воздействия 
SARS-CoV‑2 на организм, еще не полностью выяс-
нены и описаны, что затрудняет установление четкой 
причинно-следственной связи между COVID‑19 и де-
бютом многих заболеваний в отсроченном периоде. 
Представленный нами клинический случай способ-
ствует расширению понимания редкого, но потен-
циального осложнения коронавирусной инфекции.

Заключение
В нашей работе представлен клинический случай 

развития редкого эндокринного нарушения в периоде 
реконвалесценции новой коронавирусной инфек-
ции. Сложные и не полностью изученные патофи-
зиологические механизмы воздействия SARS-CoV‑2 
затрудняют установление четкой корреляции между 

Рисунок 1. МРТ гипофиза с контрастным усилением, Т1-ВИ, пост-
контрастный корональный срез (стрелками обозначено утолщение 
воронки гипофиза)

Рисунок 2. МРТ гипофиза с контрастным усилением, Т1-ВИ, пост-
контрастный сагиттальный срез (стрелками обозначено отсутствие 
типичного сигнала от нейрогипофиза)
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инфекцией и развитием гипофизита, что подчеркива-
ет актуальность проведения дальнейших исследований 
в этой области. Анализ клинических случаев играет 
значительную роль в разработке более точных методов 
своевременной диагностики и определения алгорит-

мовакоро. Публикации, в которых исследуются нео-
жиданные последствия перенесенной SARS-CoV‑2, 
способствуют поддержанию настороженности среди 
медицинского персонала и стимулируют интерес к на-
учным исследованиям.
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