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Damage of the Muscle System 
in Covid-19
Резюме

Статья посвящена поражению мышечной системы при новой коронавирусной инфекции (COVID-19) . Проведен анализ литературы рос-

сийских и иностранных исследователей по внелегочным проявлениям COVID-19. Главной мишенью COVID-19 (Corona Virus Disease 2019) 

является эндотелий сосудо в. Для проникновения в клетки вирус использует рецептор — ангиотензинпревращающий фермент 2 (АПФ2). 

Показано, что к одной мишени могут присоединиться до трех вирусов. В скелетной мускулатуре также имеется АПФ2. При COVID-19 во-

влечение в патологический процесс мышечной системы является предиктором неблагоприятного прогноза. В 20 % случаев среди госпита-

лизированных пациентов COVID-19 выявляются лабораторные признаки повреждения сердечной мышцы. К основным механизмам повреж-

дения мышечной системы при COVID-19 относятся АПФ2-зависимый механизм, степень вирусной нагрузки, цитокиновый шторм, острая 

гипоксемия и лекарственная токсичность. Поражение мышечной системы при COVID-19 служит дополнительным фактором риска смерти. 

В представленной работе приводятся сведения о возможных патогенетических механизмах развития миопатии, а также мышечной слабости 

при COVID-19, протекающие с повышением содержания креатинкиназы крови. 
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Abstract

The article is devoted to the lesion of the muscular system in the new coronavirus disease — 2019. The analysis of the literature of Russian and 

foreign researchers on the extrapulmonary manifestations of COVID-19 is carried out. The main target of COVID-19 (CoronaVIrus Disease 2019) is 

the vascular endothelium. To enter cells, the virus uses a receptor — angiotensin-converting enzyme 2 (ACE2). It has been shown that up to three 

viruses can attach to one target. Skeletal muscles also have ACE2. In COVID-19, involvement of the muscular system in the pathological process is 
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a predictor of a poor prognosis. In 20 % of hospitalized COVID 19 patients, laboratory signs of heart muscle damage are found. The main mechanisms 

of muscle damage in COVID 19 include ACE2-dependent, viral load, cytokine storm, acute hypoxemia, and drug toxicity. Damage to the muscular 

system in COVID 19 is an additional risk factor for death. The presented work provides information on the possible pathogenetic mechanisms of the 

development of myopathy, as well as muscle weakness in COVID-19, occurring with an increase in blood creatine kinase.
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АПФ2 — ангиотензинпревращающий фермент

Введение
На протяжении более одного года новая корона-

вирусная инфекция (COVID-19), унесла жизни бо-

лее 1,95  млн человек, а  число случаев заболевания 

COVID-19 (COronaVIrus Disease 2019) в  мире превы-

сило 91  млн  [1]. Это обусловливает высокую меди-

ко-социальную значимость COVID-19  во всем мире. 

В  настоящее время внимание исследователей и  кли-

ницистов сосредоточено на внелегочных проявлениях 

поражения COVID-19 [2, 3]. В периодических изданиях 

активно обсуждаются вопросы, связанные с  пораже-

нием при коронавирусной инфекции других, помимо 

легочной системы, органов, включая кожу и  видимые 

слизистые, нервную систему, желудочно-кишечный 

тракт, эндокринную и сердечно-сосудистую системы [4, 

5-7]. Объясняется это тем, что основной мишенью при 

COVID-19 является эндотелий сосудов. Для проникно-

вения в  клетки вирус использует рецептор для ангио-

тензинпревращающего фермента 2 (АПФ2). Многими 

исследованиями отмечено, что к одной мишени (АПФ2) 

может присоединиться до трех вирусов [1, 8]. К тому же, 

АПФ2 и TMPRSS2 (Transmembrane protease, serine 2 — 

мембрано-связанная сериновая протеаза) неравномер-

но распределены среди пациентов европейского и ази-

атского происхождения, что также может влиять на 

интенсивность заражения и тяжесть COVID-19 [8]. Как 

обсуждалось выше, ключевым моментом в  патогенезе 

поражения внутренних органов при COVID-19 являет-

ся взаимодействие вируса с эндотелиальными клетками 

сосудов, развитие гиперпроницаемости и эндотелиаль-

ной дисфункции, а  также нарушение микроциркуля-

ции. Накопленные данные свидетельствуют о том, что 

в скелетной мускулатуре также имеется АПФ2 [9]. При 

COVID-19  вовлечение в  патологический процесс мы-

шечной системы является предиктором неблагопри-

ятного прогноза. В недавно проведенных обзорных ис-

следованиях отмечено, что примерно у 20 % пациентов, 

госпитализированных с COVID-19, выявлены признаки 

повреждения сердечной мышцы, что может быть допол-

нительным фактором риска смерти [10]. По многочис-

ленным данным, к основным механизмам повреждения 

мышечной системы при COVID-19  относятся АПФ2-

зависимый механизм, степень вирусной нагрузки, ци-

токиновый шторм, острая гипоксемия и лекарственная 

токсичность [10].

Анатомия и физиология 
мышечной системы
По современным данным, мышечная система чело-

века включает примерно 500 (400  — 600) мышц (40 % 

массы тела), обеспечивающих передвижение тела 

в  пространстве, поддержание позы, процессы дыха-

ния, жевания, глотания, речи, участвующих в  работе 

внутренних органов, кровообращении, теплорегуля-

ции, обмене веществ, а также играющих важную роль 

в  восприятии человеком положения тела и  его частей 

в  пространстве [11]. По  морфологическим признакам 

выделяют три группы мышц: 

1) поперечно-полосатые мышцы (скелетные 

мышцы); 

2) гладкие мышцы; 

3) сердечная мышца (или миокард). 

Важно помнить, что для мышечной системы свой-

ственен интенсивный метаболизм, следовательно, 

в  ней хорошо развито кровообращение, посредством 

которого в мышцы доставляются кислород, питатель-

ные и  биологически активные вещества, удаляются 

продукты обмена веществ и углекислый газ [11]. Кро-

воток в мышце непрерывен, но его активность зависит 

от характера и интенсивности работы. При отсутствии 

мышечной нагрузки функционирует около трети всех 

капилляров, при ее увеличении число капилляров зна-

чительно возрастает. Во время физической нагрузки на 

1  мм поперечного сечения мышцы открываются до 2 

500 капилляров против 30-80 в состоянии покоя, что со-

провождается увеличением скорости утилизации кис-

лорода. Так, 1 г гемоглобина (Hb) может связать 1,34 мл 

кислорода, а  кислородная емкость крови в  среднем 

у взрослого человека составляет около 200 мл/л крови 

[12]. Если принимать во внимание то, что в  среднем 

взрослый человек потребляет 250 мл кислорода в одну 
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минуту, то при COVID-19 этот показатель существенно 

снижается, и развивается системная гипоксия. Физио-

логическими свойствами скелетных мышц являются: 

возбудимость, проводимость, сократимость и эластич-

ность. Сила мышц с возрастом увеличивается, особенно 

в подростковом возрасте. С 18 лет рост силы мышц за-

медляется, а к 25-26 годам заканчивается. После 40 лет 

сила мышц постепенно снижается, причём наиболее 

значительное снижение её отмечается после 50 лет. Ин-

тенсивность развития мышечной силы зависит также 

от пола. В скелетной мышце, как и в сердечной, мышеч-

ное волокно состоит из миофибрилл, которые, в свою 

очередь, подразделяются на единицы  — саркомеры, 

образованные белками актином и миозином, что обу-

словливает поперечную исчерченность. В углублениях 

актиновых филаментов содержится белок тропонин. 

В отличие от скелетной мышцы, гладкая мышца не име-

ет поперечной исчерченности, миозина в ней меньше, 

чем актина. Кроме того, она содержит белок кальмодул-

лин, который связывается с ионами Са2+ и активирует 

киназу легких цепей миозина. 

Важно отметить, что одним из важных различий 

между скелетной и  сердечной мышцами является то, 

что для нормального сокращения сердечной мыш-

цы необходимо поступление внеклеточного кальция. 

В скелетной мышце весь запас Са2+ находится в сарко-

плазматическом ретикулуме, в то время как сердечной 

мышце этого недостаточно. Сначала в клетку через Т — 

трубочки поступает внеклеточный Са2+, а затем он за-

пускает высвобождение еще большего количества Са2+ 

из саркоплазматического ретикулума. Именно поэтому 

блокаторы Са2+ каналов могут изменить сократимость 

сердечной мышцы, но не обладают столь выраженным 

влиянием на скелетную мускулатуру. После сокраще-

ния мышцы свободные ионы Са2+ активно закачивают-

ся обратно в саркоплазматический ретикулум и мыш-

ца расслабляется, т.е. головки миозина не образуют 

связи с  актином [13]. Воспалительные миопатии при 

COVID-19  являются представительной неоднородной 

группой курабельных патологий мышечной системы. 

Традиционно, в зависимости от клинико-патологоана-

томических особенностей, миопатии подразделяются 

на пять подтипов: дерматомиозит, полимиозит, некро-

тизирующий аутоиммунный миозит, миозит с  вклю-

чениями и  перекрестный миозит [14, 15]. Поражение 

мышечной системы при COVID-19  наблюдается пре-

имущественно у взрослых и может возникать на любом 

этапе заболевания, проявляясь либо остро, достигая 

своего пика в  течение нескольких дней или недель, 

либо подостро, неуклонно прогрессируя и  вызывая 

симметричную сильную слабость и очень высокий уро-

вень креатинкиназы.

Для выявления миозит-ассоциированного пора-

жения легких при COVID-19  необходимо проведение 

компьютерной томографии, которая, в  зависимости 

от степени поражения, выявляет нерегулярные линей-

ные тени, кистозные просветления, фокальные оча-

ги снижения прозрачности легочных полей по типу 

«матового стекла», утолщение бронхиальных стенок 

и  формирование «сотового легкого» [16]. Наиболее 

выраженные изменения определяются в  базальных 

и субплевральных отделах. В случаях вовлечения в па-

тологический процесс мышечной системы, как уже от-

мечалось, очень часто наблюдается подъем уровня кре-

атинкиназы в крови.

Клинический случай № 1
Пациент Н., 38  лет, в  конце ноября 2020  почув-

ствовал недомогание, субфебрильное повышение тем-

пературы тела, симметричную мышечную слабость 

и  утомляемость. На  следующий день присоединился 

малопродуктивный кашель. Принимал жаропонижа-

ющие препараты. В связи с появлением одышки была 

выполнена компьютерная томография органов груд-

ной клетки, по результатам которой диагностирована 

полисегментарная пневмония (рис.  1). При объектив-

ном осмотре: больной гиперстенического телосложе-

ния, рост 172 см, вес 110 кг, индекс массы тела (ИМТ) 

37,2  кг/м2. Общее состояние при поступлении в  ста-

ционар расценено как средней тяжести: температура 

тела 37,8°С, артериальное давление (АД) 120/90 мм рт. 

ст., пульс 103 ударов в мин, ритмичный, частота дыха-

ния — 24 в мин, процент насыщения кислородом (са-

турация) крови 87 %. Склеры неинъецированы, гипе-

ремия конъюнктивы и век не наблюдалась. Слизистая 

оболочка полости рта влажная, чистая. Перифериче-

ские лимфоузлы не пальпируются. Границы относи-

тельной сердечной тупости не расширены. Ритм сердца 

правильный, тоны звучные, патологические шумы не 

выслушиваются. Перкуторно над легкими определяет-

ся ясный легочной звук, при аускультации — над обои-

ми легкими выслушивается ослабленное везикулярное 

дыхание. Живот увеличен в  объёме за счет толщины 

подкожно-жировой клетчатки, при пальпации мягкий, 

безболезненный. Отделы толстого кишечника без паль-

паторных особенностей. Край печени мягкоэластиче-

ской консистенции, пальпируется по краю реберной 

дуги по правой срединно-ключичной линии. Селезенка 

не пальпируется, периферические отеки отсутствуют. 

При проведении компьютерной томографии (рис.  1) 

по всем легочным полям определяются симметричного 

характера множественные, отдельные и сливные участ-

ки уплотнения типа «матового стекла», расположенные 

перибронховаскулярно. Сливные очаги поражения на-

блюдаются также в  задне-базальных сегментах обоих 

легких. На их фоне определяется ретикулярный компо-

нент и линейная тяжистость. 

При лабораторном обследовании: Hb — 158 г/л, эри-

троциты — 5,39х1012/л, лейкоциты — 4,78х109/л, нейтро-

филы — 2,96х109/л, тромбоциты — 179,6х109/л, лимфо-

циты — 26,34 %, моноциты — 8,99 %, скорость оседания 

эритроцитов (СОЭ)  — 10  мм/ч. Клинический анализ 

мочи: белок — 0,15 г/л , эритроциты — 8,8 клеток/мкл. 

Результаты биохимического исследования: мочевая 

кислота — 5,6 мг/дл (3,5-7,2), глюкоза — 5,76 ммоль/л, 

гликозилированный гемоглобин (НbA1c)  — 5,9 % 

(важно, что уровень НbA1c не подвержен влиянию 
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случайных факторов, в частности, физической нагруз-

ке (распад гликогена из мышечной ткани)). 

Липидограмма: общий холестерин (ОХС)  — 

3,57  ммоль/л, холестерин липопротеинов низкой 

плотности (ХС ЛНП)  — 2,42  ммоль/л, холестерин ли-

попротеинов высокой плотности — 0,79 ммоль/л, три-

глицериды  — 0,99  ммоль/л. Результаты исследования 

электролитов крови: магний  — 0,74  ммоль/л (0,77  — 

1,03), натрий — 140 ммоль/л (136 — 145), кальций кро-

ви  — 2,16  ммоль/л (2,11-2,55), калий  — 4,2  ммоль/л 

(3,4-5,5), неорганический фосфор  — 1,25  ммоль/л 

(0,87-1,45). С-реактивный белок (СРБ)  — 26  мг/л (до 

5). Учитывая корреляцию СРБ с  характером воспа-

ления, а  также наличие у  пациента подтвержденной 

COVID-19  и  пневмонии, были дополнительно ис-

следованы цитокиновый статус, содержание в  крови 

фактора роста эндотелия сосудов, прокальцитонина 

и Д-димера. Так, концентрация интерлейкина-6 (ИЛ-6) 

составила 6,768 пг/мл (до 10), фактора некроза опухо-

ли альфа (ФНО-альфа)  — 3,269  пг/мл (до 6), фактора 

роста эндотелия сосудов — (220,27 пг/мл), прокальци-

тонина — 0,095 нг/мл (0-0,1), ферритина — 1069 нг/мл 

(28-365) и Д-димера — 0,288 мг FEU /мл (0-0,55) крови. 

У  пациентов с  COVID-19  возможны поражения пече-

ни и  почек. У  нашего пациента исследование функ-

циональных проб печени и  почек дало следующие 

результаты: общий билирубин  — 13,4  мкмоль/л, ала-

нинаминотрансфераза (АЛТ)  — 39  Ед/л, аспартата-

минотрансфераза (АСТ)  — 27  Ед/л, фолиевая кисло-

та — 5,3 нг/мл (3,1 — 20,5 нг/мл), фибриноген — 4,7 г/л, 

креатинин крови — 77,8 мкмоль/л. Расчетная скорость 

клубочковой фильтрации (СКФ) по CKD-EPI (Chronic 

Kidney Disease Epidemiology Collaboration) состави-

ла 109  мл/мин/1,73м2. По  некоторым данным научной 

литературы установлено, что наиболее ранним лабо-

раторным маркером поражения почек является повы-

шение содержания цистатина С [17]. У нашего пациен-

та уровень цистатина С равнялся 1,37 мг/л (0,31-0,79), 

расчетная СКФ 56  мл/мин/1,73м2 (CKD-EPI формула 

с использованием цистатина С) [17, 18], гомоцистеина 

крови  — 8,98  мкмоль/л (5,46  — 16,2). Протромбино-

вой индекс составил 76,7 %, протромбиновое время — 

12,4 %, международное нормализированное отношение 

(МНО) — 1,14. Симптомы выраженной симметричной 

мышечной слабости и ограничения движений вызвали 

необходимость исследовать маркеры миопатии. Так, 

содержание креатинкиназы превышало 4 верхние гра-

ницы нормы — 847 Ед/л (30-200). Учитывая ожирение 

и мышечные жалобы, исследовали функцию щитовид-

ной железы: концентрация тиреотропного гормона — 

2,1447 мМЕ/л (0,35 — 4,94), тироксина — 106,23 нмоль/л 

(62,67  — 150,8) и  трийодтиронина  — 0,99  нмоль/л 

(0,89 — 2,44) были в пределах референсных значений. 

Следует отметить, что у пациента содержание лактат-

дегидрогеназы, ревматоидного фактора, комплемента 

С3 и С4 крови не отклонялись от нормы. На основании 

клинико-эпидемиологических и лабораторных данных 

был установлен диагноз: Двухсторонняя полисегмен-

тарная пневмония, ДН 2  ст. Миозит острое течение, 

среднетяжелая форма, вирусной этиологии. Ожирение 

II степени (ИМТ 37,2  кг/м2). На  фоне низкопоточной 

оксигенотерапии и  медикаментозного лечения (анти-

бактериальные препараты, антикоагулянты, несте-

роидные противовоспалительные средства (НПВС)) 

самочувствие пациента улучшилось: уменьшились 

мышечная слабость и  утомляемость, расширилась 

двигательная активность и прекратился кашель. Лабо-

раторное исследование в  динамике показало полную 

нормализацию показателей креатинкиназы, СРБ, СОЭ 

и исчезновение протеинурии. 

Клинический случай № 2
Пациент Т., 24  года. В  середине ноября 2020г. по-

явились фебрильное повышение температуры тела, 

мышечная слабость, утомляемость, отсутствие мы-

шечной силы в  конечностях (рис.  2), больше справа. 

Через три дня присоединился продуктивный кашель. 

Рисунок 1. Результаты компьютерной томографии органов грудной клетки Н., 38 лет

Figure 1. CT of patient N., 38 years old
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Принимал самостоятельно нестероидные противовос-

палительные препараты. В связи с появлением одышки 

была рекомендована компьютерная томография орга-

нов грудной клетки, по результатам которой выявлены 

данные за полисегментарную пневмонию. При объек-

тивном осмотре: пациент нормостенического телосло-

жения, рост 185 см, вес 85 кг, ИМТ — 24,8 кг/м2. Общее 

состояние пациента было расценено как легкая сте-

пень тяжести: температура тела 38,3°С, АД 120/80  мм 

рт.ст., пульс 100  уд/мин, ритмичный, частота дыха-

ния  — 23  в  мин, сатурация крови 95 %. Склеры не-

инъецированы, гиперемия конъюнктивы и  век не на-

блюдалась. Слизистая оболочка полости рта влажная, 

чистая. Периферические лимфоузлы не пальпируются. 

На  нижних конечностях (голени, стопы) наблюдалось 

изменение пигментации кожи (рис.  2). Со  слов па-

циента указанные изменение цвета кожи появились 

с момента регистрации повышение температуры тела. 

Границы относительной сердечной тупости не рас-

ширены. Ритм сердца правильный, тоны звучные, па-

тологические шумы не выслушиваются. Перкуторно 

над легкими определяется ясный легочной звук, при 

аускультации  — над обоими легкими выслушивается 

ослабленное везикулярное дыхание. Живот не увели-

чен в объёме, при пальпации мягкий, безболезненный. 

Отделы толстого кишечника без пальпаторных особен-

ностей. Край печени мягкоэластической консистенции, 

пальпируется по краю реберной дуги по правой сре-

динно-ключичной линии. Селезенка не пальпируется, 

периферические отеки отсутствуют. При лабораторном 

обследовании: Hb — 154 г/л, эритроциты — 5,28×1012/л, 

лейкоциты  — 5,95×109/л, нейтрофилы  — 3,11×109/л, 

тромбоциты  — 225,4×109/л, лимфоциты  — 30,36 %, 

моноциты — 14,90 %, СОЭ — 5 мм/ч, СРБ — 7,3 мг/л. 

Клинический анализ мочи: белок  — 0,15  г/л, эритро-

циты — 1,8 клеток/мкл. При биохимическом обследо-

вании: глюкоза — 4,11 ммоль/л, ОХС — 4,42 ммоль/л, 

ХСЛНП  — 2,95  ммоль/л, кальций крови  — 

2,14 ммоль/л (2,11-2,55), калий — 4,8 ммоль/л (3,4-5,5), 

неорганический фосфор  — 0,97  ммоль/л (0,87-1,45), 

лактатдегидрогеназа — 188 МЕ/л (125-220), креатинки-

наза — 1266 Ед/л (30-200), цистатин С — 1,16 мг/л (0,31-

0,79), фактор роста эндотелия сосудов  — 99,37  пг/мл 

(10  — 700  пг/мл), ИЛ-6  — 0,560  пг/мл (до 10), ФНО-

альфа — 2,656 пг/мл (до 6), гамма глутамин транспеп-

тидаза — 58 Ед/л (12-64), АсТ — 48 Ед/л (5-34), АлТ — 

25 Ед/л (0-55). Показатели тиреоидных гормонов были 

в  пределах референсных значений. Протромбиновый 

индекс  — 85,7 %, протромбиновое время  — 12,9 %, 

МНО  — 1,12, фибриноген  — 4,5  г/л. СКФ (CKD-EPI, 

2011) составила 124  мл/мин/1,73м2. Учитывая клини-

ко-эпидемиологические данные и  лабораторные па-

раметры, был установлен диагноз: Двухсторонняя по-

лисегментарная пневмония. Миозит острое течение, 

тяжелая форма, вирусной этиологии. На  фоне прово-

димой терапии (глюкокортикоиды, антибактериальные 

препараты, антикоагулянты, НПВС) самочувствие па-

циента улучшилось: уменьшились явления мышечной 

слабости и утомляемости, двигательная активность ко-

нечностей полностью восстановилась, кашель не бес-

покоит. В динамике через три недели отмечалось сни-

жение концентрации креатинкиназы до референсного 

уровня. Изменения кожи у пациента, связанные с ми-

озитом и указывающие на тяжесть воспалительных из-

менений, в динамике наблюдения полностью исчезла. 

Креатинкиназа (креатинфосфокиназа)  — фер-

мент, катализирующий образование из аденозин-

трифосфорной кислоты (АТФ) и  креатина высоко-

энергетического соединения креатинфосфата, который 

расходуется организмом при увеличении физических 

нагрузок. Нужно подчеркнуть, что активность кре-

атинкиназы у  женщин несколько ниже, чем у  муж-

чин. Целевые (референсные) значения креатинкиназы 

у  женщин составляют 24–170  МЕ/л и  24–195  МЕ/л  — 

у мужчин [20]. По современным данным, молекула кре-

атинкиназы состоит из двух субъединиц — M (от англ. 

muscle — «мышца») и B (от англ. brain — «мозг»). Ком-

бинации этих субъединиц образуют три различных 

Рисунок 2. Изменения цвета кожи на нижних конечностях 

Figure 2. Changes in skin color on the lower limbs
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изофермента: ММ — содержащийся в скелетных мыш-

цах, ВВ  — в  головном мозге и  МВ  — гибридный  — 

в сердечной мышце. В норме содержание изоферментов 

КК в сыворотке крови составляет: КК-ММ — 94–96 %, 

КК-МВ — 4–6 %, КК-ВВ отсутствует или обнаружива-

ется в  следовом количестве. В  клинической практике 

сочетание мышечной слабости и  повышение уровня 

креатинкиназы склоняют чащу весов в  пользу мио-

зитов [20, 21]. 

Креатинкиназа содержится преимущественно в ске-

летной мускулатуре, миокарде, а также в гладких мыш-

цах и  головном мозге [20]. Следует отметить, что ак-

тивность креатинкиназы ингибируется тиреоидными 

гормонами, в  частности, тироксином. Поэтому в  кли-

нической практике повышение уровня креатинкиназы 

требует исключение нарушение функции щитовидной 

железы. В  детском возрасте активность креатинкина-

зы выше, чем у взрослых, что связано с интенсивным 

ростом и  участием в  процессе тканей, богатых этим 

ферментом — мышечной и нервной. Не менее важно, 

что повышение уровня креатинкиназы может встре-

чаться при статин-индуцированной миопатии, ВИЧ-

инфекции, обструкции билиарного тракта, сахарном 

диабете, гипертриглицеридемии, почечной недоста-

точности и приеме некоторых лекарственных средств: 

преднизолон, фенобарбитал, тиопентал и  толваптан 

[22, 23]. Появление мышечных симптомов или повы-

шение уровня креатинкиназы у  пациентов, получа-

ющих статины, требует исключения других причин, 

таких как повышенная физическая нагрузка, травмы, 

судороги, гипотиреоз, инфекции, отравление оксидом 

углерода, злоупотребление алкоголем и  употребление 

наркотиков [19]. Согласно положению National Lipid 

Association Muscle Safety Expert Panel (Группа экспертов 

Национальной липидной ассоциации по безопасности 

мышечной системы, США, 2014г.), статин-индуциро-

ванные мышечные симптомы включают [24, 25]:

1) «миалгию» (мышечную боль); 

2) «миопатию» (мышечную слабость); 

3) «миозит» (мышечное воспаление, устанавлива-

емое на основании прижизненного морфологи-

ческого исследования мышечной ткани и/или по 

данным магнитно-резонансной томографии); 

4) «мионекроз» (мышечное повреждение, диагно-

стированное на основании значительного повы-

шения уровня креатинкиназы сыворотки); 

5) «рабдомиолиз» с  миоглобулинурией и/или 

острым повреждением почек с  повышением 

уровня креатинина сыворотки. 

Вопросы статин-индуцированной миопатии де-

тально изложены в публикации О.М. Драпкиной, с со-

авт. (2012) [26]. 

В обзорном исследовании Т.А. Руженцовой с соавт. 

(2018) показано, что повреждение мышечных клеток 

сопровождается выходом различных внутриклеточных 

компонентов в  кровоток, что лежит в  основе лабора-

торной диагностики большого ряда патологических 

процессов (например, при дерматомиозите, столбняке 

прогрессирующей мышечной дистрофии, а также при 

заболеваниях головного мозга (шизофрении, мани-

акально-депрессивном психозе, эпилепсии, травмах 

головы), после хирургических операций, при любых 

видах шока) [22, 27]. В  основе поражения мышечной 

системы при COVID-19  лежат различные патогене-

тические механизмы. Так, при COVID-19  наиболее 

существенное значение имеет гипериммунное вос-

паление, связанное с  продукцией провоспалительных 

цитокинов, активацией апоптоза, развитием васкуло-

патии и  сопровождающееся воспалительной инфиль-

трацией скелетной мышцы [28]. В научной литературе 

отмечается высокая распространенность мышечных 

симптомов [29]. Как полагают авторы, это обусловле-

но повреждением скелетно-мышечной мускулатуры, 

лабораторным проявлением которого являлось повы-

шение уровня креатинфосфокиназы и  лактатдегидро-

геназы. Подобные изменения могут быть связаны с на-

личием АТФ 2 в скелетной мускулатуре [9]. Hsueh S.J., 

et al. (2020) описали случай развития тяжелой миопа-

тии у  51-летней женщины с  COVID-19, протекающей 

с  выраженным повышением уровня креатинкиназы 

[30]. Стоит отметить, что на уровень креатинкиназы 

у  госпитализированных больных COVID-19  оказы-

вают влияние постельный режим, частые медицин-

ские манипуляции, инъекции и  прием лекарственных 

препаратов [31]. Хотя у  больных COVID-19  миалгии 

в сочетании с повышением уровня креатинкиназы от-

мечались и на догоспитальном этапе [32]. Тяжелое по-

ражение мышечной системы, т.е. рабдомиолиз как воз-

можное позднее осложнение, связанное с  COVID-19, 

было описано M. Jin и  Q.Tong у  88-летнего мужчины 

с двусторонней пневмонией и выраженной слабостью: 

при обследовании было отмечено повышение креа-

тинкиназы до 13 581  Ед/л и  лактатдегидрогеназы до 

364 Ед/л [33]. В публикации H. Zhang, et al. (2020) про-

демонстрирован случай COVID-19, ассоциированный 

с поражением скелетной мускулатуры, проявляющим-

ся генерализованной мышечной слабостью, дисфагией 

и респираторными симптомами у 58-летней женщины, 

у  которой при поступлении уровень креатинкиназы 

достигал 700 Ед/л [34]. Примечательно, что при биоп-

сии мышц выявлены периваскулярная воспалительная 

инфильтрация и  усиление экспрессии HLA (Human 

leukocyte antigen) класса I (A, B, C) на ненекротических 

волокнах [34]. Не  стоит забывать, что в  клинической 

практике повышение уровня креатинкиназы можно 

выявить у пациентов с миопатиями, дерматомиозитом, 

полиомиелитом, острым нарушением мозгового крово-

обращения, травматическими повреждениями голов-

ного мозга [19, 35]. 

Обсуждая проблемы поражение мышечной си-

стемы при COVID-19, следует отметить, что вопросы 

классификации, критериев тяжести и подходы к тера-

пии миозитов и  миопатий, ассоциированных с  коро-

навирусной инфекцией, все еще не разработаны вви-

ду недостаточности данных. В  реальной клинической 

практике лечение миозитов и миопатии базируется на 

использовании НПВС. При тяжелом течении миозитов 

возможно использование глюкокортикоидов [36, 37].
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Заключение
В  клинической практике, помимо определения ти-

пичных для COVID-19  изменений, важно проводить 

дополнительное обследование для оценки уровня 

креатинкиназы у  коморбидных пациентов. В  случаи 

повышенного уровня креатинкиназы целесообразно 

исключить гипотиреоз, травмы мышц, патологию пече-

ни и  почек, а  также прием статинов. Представленные 

клинические случаи демонстрируют необходимость 

комплексной внимательной оценки всех имеющихся 

клинико-анамнестических данных, а  также результа-

тов лабораторных и  инструментальных методов ис-

следования. В  условиях продолжающейся пандемии 

COVID-19  для верификации поражения мышечной 

системы и профилактики вирус-индуцированного ми-

озита необходимо мониторировать показатели креа-

тинкиназы и лактатдегидрогеназы. 
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