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РЕЗЮМЕ

Актуальность. Креатинфосфокиназа является ферментом, который часто связывают с поражениями мышц 
и миокарда. Однако возможны другие причины повышенного уровня данного фермента, такие как инсульт, 
гипотиреоз, паранеопластический синдром, а также различные фармакологические воздействия, включая 
приём статинов и развитие статин-ассоциированных мышечных симптомов, последствия перенесённой коро-
навирусной инфекции COVID-19. 
Цель работы. Определение причины повышения креатинфосфокиназы у пациента, перенёсшего корона-
вирусную инфекцию, на  фоне сопутствующих заболеваний; проведение дифференциальной диагностики 
повышения данного фермента. 
Результаты. Выполнен анализ истории болезни пациента со  значительным повышением уровня креатин-
фосфокиназы и последующее проведение дифференциальной диагностики для выявления основных причин 
данного изменения. Исследование проводилось на основании оценки общего состояния пациента, а также 
результатов общего и биохимического анализов крови (включая уровень креатинфосфокиназы и лактатде-
гидрогеназы); также были выполнены инструментальные исследования, такие как электронейромиография, 
электрокардиография, эхокардиография и ультразвуковое исследование.
Были выявлены ишемическое сердечно-сосудистое заболевание и гипотиреоз. Однако повышение уровня 
креатинфосфокиназы не было связано с приёмом статинов, поскольку они были отменены во время наблю-
дения, а уровень фермента в динамике нарастал. Также были исключены другие причины повышения креатин-
фосфокиназы, и результаты указывают на то, что повышение уровня данного фермента, вероятно, вызвано 
перенесённой коронавирусной инфекцией на фоне сопутствующих заболеваний.
Заключение. Представленное исследование подчёркивает важность комплексного подхода к дифференциаль-
ной диагностике и лечению повышения уровня креатинфосфокиназы у пациентов с коморбидной патологией, 
так как это может быть следствием различных факторов, включая инфекции, сопутствующие заболевания 
и фармакологическое воздействие. 

Ключевые слова: креатинфосфокиназа, миопатия, полинейропатия, коронавирусная инфекция (COVID-19), 
статины, статин-ассоциированные мышечные симптомы

Для цитирования: Бараховская Т.В., Гома Т.В., Петухова Р.Н., Лысанова А.А., Панкратова М.С. Повы-
шение креатинфосфокиназы как диагностическая проблема у мультиморбидного пациента с COVID-19 
(клиническое наблюдение). Байкальский медицинский журнал. 2024; 3(2): 31-38. doi: 10.57256/2949-0715-
2024-3-2-31-38



Байкальский медицинский журнал, 2024, Том 3, № 2 Baikal Medical Journal, 2024, Vol. 3, No 2

32
Клинические случаи  

Case reports

INCREASED CREATINE PHOSPHOKINASE AS A DIAGNOSTIC PROBLEM 
IN A MULTIMORBID PATIENT WITH COVID-19 (CLINICAL OBSERVATION)

Tatiana V. Barakhovskaya, Tatyana V. Goma, Rimma N. Petukhova, Anastasia A. Lysanova, 
Maria S. Pankratova

Irkutsk State Medical University (664003, Irkutsk, Krasnogo Vosstaniya str., 1, Russian Federation)

ABSTRACT

Background. Creatine phosphokinase is an enzyme that is often associated with muscle and myocardial disorders. 
However, other causes of elevated level of this enzyme are possible, such as stroke, hypothyroidism, paraneoplastic 
syndrome, as well as various pharmacological effects, including taking statins and the development of statin-associated 
muscle symptoms, the consequences of a previous coronavirus infection COVID-19.
The aim of the work. To determine the cause of increased creatine phosphokinase in a patient after coronavirus 
infection associated with concomitant diseases; to carry out differential diagnosis of an increase in this enzyme.
Results. We carried out an analysis of the patient’s medical history with a significantly increased creatine phosphokinase 
and subsequent differential diagnosis in order to identify the main causes of this change. The study was performed 
based on the assessment of general medical condition of the patient, as well as of the results of complete and bio-
chemical blood counts (including the level of creatine phosphokinase and lactate dehydrogenase). Instrumental studies 
such as electroneuromyography, electrocardiography, echocardiography and ultrasound scanning were also carried out.
The patient was diagnosed with ischemic cardiovascular disease and hypothyroidism. However, the increased creatine 
phosphokinase was not associated with statin use, since it was discontinued during observation, and the enzyme level 
increased over time. Other causes of increased creatine phosphokinase were also excluded, and the results indicate 
that the increase in this enzyme is likely caused by a previous coronavirus infection with concomitant diseases.
Conclusion. The present study highlights the importance of a comprehensive approach to the differential diagnosis 
and treatment of increased creatine phosphokinase levels in patients with comorbid pathology, as this may be a con-
sequence of various factors, including infections, concomitant diseases and pharmacological intervention.
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ВВЕДЕНИЕ

Креатинфосфокиназа (КФК) – это фермент, пре-
имущественно обнаруживаемый в скелетной муску-
латуре, клетках сердечной мышцы, а также в глад-
ких мышцах и головном мозге и в меньшей степени 
– в клетках лёгких и щитовидной железы [1]. Функ-
ция его заключается в обеспечении энергией для со-
кращения мышц за счёт превращения креатина в кре-
атинфосфат [1, 2].

В детском возрасте активность этого фермен-
та выше, чем у взрослых. Это связано с интенсив-
ным ростом и развитием нервной и мышечной тка-
ней. Повышение КФК нередко выявляется при ин-
тенсивных физических нагрузках и на поздних сро-
ках беременности, хотя у женщин активность фер-
мента ниже, чем у мужчин [2, 3]. 

Повышенный уровень КФК чаще всего связан 
с повреждением клеток и выходом клеточных ком-
понентов в кровоток при таких состояниях, как ин-
фаркт миокарда, инсульт, идиопатические и воспа-
лительные заболевания мышц, гипотиреоз, пара-
неопластический синдром, рабдомиолиз, связан-
ный с применением статинов, развитием синдрома 
острой мышечной слабости [1–4].

Повышение МВ-изофермента КФК в кардио-
логии ассоциировано с острым ишемическим по-
вреждением сердечной мышцы. Увеличение со-
держание этого маркера прямо коррелирует с пло-
щадью инфаркта миокарда, но достаточно рано, 
на 3–4-е сутки, показатель нормализуется. При ми-
окардитах значительного увеличения концентрации 
МВ-фракции КФК не наблюдается, но повышенный 
уровень данного биомаркера сохраняется длитель-
ное время [1, 5]. 

К повышению активности КФК могут приве-
сти заболевания головного мозга (травмы головы, 
шизофрения, маниакально-депрессивный психоз), 
а также приём некоторых лекарственных препара-
тов (психотропные, наркотические препараты, глю-
кокортикостероиды, гемолиз или хилез исследуемой 
пробы крови [1–3]. Возможными причинами гипер-
КФКемии являются синдром обструктивного апноэ 
сна, боковой амиотрофический склероз, прогресси-
рующие мышечные дистрофии, нейроакантоцитоз, 
алкогольная миопатия и синдром позиционной ише-
мии. Выделяется бессимптомное повышение КФК 
в крови без установленного диагноза, однако ряд 
исследований подчёркивают важность современ-
ных методик для диагностики редких генетических 
заболеваний [6–8]. 

В случае COVID-19 гипериммунное воспале-
ние, вызванное продукцией провоспалительных ци-
токинов, активацией апоптоза и развитием васку-
лопатии, играет ключевую роль. Этот процесс со-
провождается воспалительной инфильтрацией ске-
летных мышц, что приводит к повышению уровня 
КФК и лактатдегидрогеназы (ЛДГ) в лаборатор-
ных анализах. Исследования показывают, что око-

ло 10,7 % пациентов проявляют вовлечение мышеч-
ной системы [9, 10].

У пациентов с лёгким и тяжёлым течением но-
вой коронавирусной инфекцией уровни КФК и ЛДГ 
значительно выше при наличии мышечной слабо-
сти. При тяжёлой форме заболевания уровень этих 
ферментов также выше, чем при лёгком течении, 
что указывает на возможное влияние не только са-
мого вируса, но и общего тяжёлого состояния с ме-
таболическими нарушениями [11].

В этой статье приведён пример дифференциаль-
ного диагноза повышенного уровня КФК у пациен-
та с COVID-19 и коморбидной патологией.

ЦЕЛЬ РАБОТЫ 

Определение причины повышения креатинфос-
фокиназы у пациента, перенёсшего коронавирус-
ную инфекцию, на фоне сопутствующих заболева-
ний; проведение дифференциальной диагностики 
повышения креатинфосфокиназы. 

КЛИНИЧЕСКИЙ ПРИМЕР

Пациент Г., 64 года, находился под наблюдением 
терапевта с диагнозом: Ишемическая болезнь серд-
ца (ИБС). Стенокардия напряжения III функциональ-
ного класса (ФК). Постинфарктный кардиосклероз 
(ПИКС) – 2018 г. Постоянная форма фибрилляции 
предсердий (ФП), риск по шкале CHA2DS2 VASc – 
3 балла, по шкале HAS-BLED – 0 баллов. Хрониче-
ская сердечная недостаточность (ХСН) 2а стадии, 
ФК 3. Артериальная гипертензия (АГ) III стадии, 
риск 4 (ассоциирована с ИБС, ХСН 2а, сахарным 
диабетом (СД), полом, возрастом, абдоминальным 
ожирением, индексом массы тела (ИМТ) 42 кг/ м2). 
СД 2-го типа, индивидуальный целевой уровень гли-
кированного гемоглобина менее 7,5 %. Ожирение 
3-й степени. Хронический аутоиммунный тиреои-
дит. Гипотиреоз субклинический.

Поступил в кардиологическое отделение ста-
ционара с жалобами на давящую боль за грудиной, 
возникающую при ускорении шага при ходьбе, по-
сле волнения, при подъёме по лестнице (на несколь-
ко ступеней) длительностью около 3–5 минут. Боль 
проходит после кратковременного отдыха или приё-
ма изокет-спрея. Также беспокоили слабость, одыш-
ка при небольшой физической нагрузке, головные 
боли, появление отёков на ногах к вечеру. Из анам-
неза известно, что в течение года состояние боль-
ного было удовлетворительным, к врачам не обра-
щался. Постоянно получал лекарственную терапию: 
бисопролол, дигоксин, верошпирон, ривароксабан, 
омепразол, метформин, гликлазид, инсулин (ново-
рапид), эмпаглифлозин, а также аторвастатин в дозе 
40 мг. В течение месяца на фоне приёма данной те-
рапии отмечал ухудшение состояния: участились 
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и усилились загрудинные боли; увеличилась потреб-
ность в нитратах короткого действия; наросла одыш-
ка; увеличились отёки на ногах к вечеру. Больной 
был направлен на госпитализацию, так как от тера-
пии, проводимой амбулаторно, не было улучшения. 
Также из анамнеза выяснено, что СД 2-го типа выяв-
лен в 2007 г., инсулинотерапия проводится с 2015 г., 
в 2018 г. перенёс инфаркт миокарда, с этого же вре-
мени диагностирована постоянная форма фибрил-
ляции предсердий. В июле 2021 г. пациент перенёс 
коронавирусную инфекцию COVID-19, после чего 
в течение месяца отметил нарастание слабости в ру-
ках, ногах, затруднения при ходьбе, ограничение 
объёма движений в руках и онемение в кистях рук.

Общий анализ крови, мочи – без патоло-
гии. Биохимический анализ: общий холестерин – 
6,93 ммоль/л; холестерин (ХС) липопротеидов вы-
сокой плотности – 1,51 ммоль/л; ХС липопротеидов 
низкой плотности (ЛПНП) – 5,47 ммоль/л; триглице-
риды – 2,35 ммоль/л; глюкоза – 8,37 ммоль/л; креати-
нин, общий белок, билирубин и его фракции, моче-
вая кислота, электролиты сыворотки крови – в нор-
ме; С-реактивный белок – 0. Также у пациента вы-
явлено повышение уровня аланинаминотрансфера-
зы (АЛТ) – 174,4 Ед/л, аспартатаминотрансферазы 
(АСТ) – 113,8 Ед/л, лактатдегидрогеназы (ЛДГ) – 
1153 Ед/л, небольшое повышение гамма-глютамил-
транспептидазы – 62,5 Ед/л; уровень щелочной фос-
фотазы и амилазы крови был в пределах референс-
ных значений. Выявлен высокий уровень КФК – 
3742 Ед/л. Тропониновый тест был отрицательный. 

На электрокардиограмме (ЭКГ): ритм ФП с ча-
стотой сердечных сокращений (ЧСС) для желудоч-
ков – 48–90/мин (нормоформа). Электрическая ось 
сердца отклонена влево, выявлены умеренные нару-
шения в фазе реполяризации. 

Данные эхокардиографического исследования: 
аорта 3,7 см; объём левого предсердия – 60 мл. Ле-
вый желудочек (ЛЖ): конечно-диастолический раз-
мер – 5,6 см, конечно-систолический размер – 3,9 см; 
толщина межжелудочковой перегородки – 1,3 см, то-
щина задней стенки левого желудочка – 1,2 см. Удар-
ный объём – 90 мл. Фракция выброса (по Simpson) – 
58 %. Правое предсердие 5,4 × 4,2 см. Правый же-
лудочек – 3,2 см. Тип наполнения – монопиковый. 
Тип выброса – нормокинетический. Заключение: 
глобальная сократимость ЛЖ нормальная, локаль-
ная сократимость не изменена. Гипертрофия мио-
карда ЛЖ. Аритмия. Дилатация правого и левого 
предсердия, правого желудочка. Лёгочная гипер-
тензия. Дегенеративные изменения на аортальном 
и митральном клапанах. 

С учётом динамики ЭКГ и отрицательных ре-
зультатов тропонинового теста диагнозы острого 
коронарного синдрома и инфаркта миокарда были 
исключены. Повышение уровня КФК до 3742 Ед/л 
было предположительно связано с побочным эф-
фектом лекарств по нормализации липидов (ЛПНП), 
и было принято решение прекратить их приём. 

На фоне гипотензивной, сахароснижающей тера-
пии в стационаре уровень КФК составил 3922 Ед/л. 

Однако после прекращения приёма статинов 
в течение полугода при последующих контрольных 
анализах наблюдалось значительное повышение 
уровня КФК, что позволило сделать вывод о том, 
что рост этого фермента не связан с приёмом ЛПНП. 
Так, через месяц после выписки пациент был осмо-
трен терапевтом повторно: отмечалось нарастание 
слабости в руках и ногах, он с трудом ходил, кон-
трольная КФК составила 5991 Ед/л.

Пациенту была проведена электронейромиогра-
фия (ЭНМГ). Результаты ЭНМГ (описание в сокра-
щении): выявлено демиелинизирующее поврежде-
ние моторных волокон правого локтевого нерва 
на участке т. Эрба – верхняя 1/3 плеча – в виде бло-
ка проведения импульса до 67,7 %, левого локте-
вого нерва – в виде блока проведения возбуждения 
до 22 %, правого и левого срединного нерва – в виде 
задержки проведения возбуждения на участке запя-
стье – кисть. Выявлено аксональное повреждение 
правого подкрыльцового нерва, правого и левого ма-
лоберцового нервов, волокон левого большеберцо-
вого нерва. Выявлено аксонально-демиелинизирую-
щее повреждение сенсорных волокон правого локте-
вого и правого срединного нервов в виде снижения 
амплитуды потенциала действия нерва (5,3 и 4,6 мкВ 
соответственно при норме не менее 10 мкВ). Отме-
чалось снижение скорости распространения возбуж-
дения по нерву на уровне запястье – кисть и на пред-
плечье (43,3 и 41,7 м/с соответственно при норме 
не менее 50 м/с). На уровне локтя и предплечья от-
вет от нервов не зарегистрирован. 

Консультация невролога: миопатический син-
дром в сочетании с полинейропатией сочетанно-
го генеза после перенесённой в июле 2021 г. новой 
коронавирусной инфекции и длительного течения 
СД 2-го типа (на инсулинотерапии). Умеренно вы-
раженный тетрапарез со слабостью мышц в прокси-
мальных отделах конечностей с преобладанием в но-
гах и слева, медленно прогрессирующее течение.

С учётом отрицательной динамики нарастания 
миопатического синдрома больной был госпитализи-
рован в неврологическое отделение стационара. Кон-
троль КФК при поступлении составил 6526,4 Ед/л. 
Диагноз аутоиммунных заболеваний был исключён 
ревматологом с учётом отрицательных значений рев-
матоидного и антинуклеарного факторов. Показате-
ли липидограммы остались без существенной дина-
мики. Гликированный гемоглобин составил 7,62 %. 

Больному была проведена терапия цитофлави-
ном, адеметионином, витаминотерапия и физиоте-
рапия. Также к лечению был добавлен метилпред-
низолон 16 мг по схеме.

На фоне терапии отмечена динамика АЛТ – 174,4–
157,3–162 МЕ/л, АСТ – 113,8–93,6–146,5 МЕ/л, 
ЛДГ –1153–940 Ед/л. 

Проведено обследование щитовидной же-
лезы: уровень тиреотропного гормона составил 
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4,34 мкМЕ/мл; показатели свободного тироксина, 
тиронина и антител к тиреопероксидазе были в пре-
делах нормы. На УЗИ щитовидной железы выявле-
ны признаки тиреоидита (общий объём железы со-
ставил 13,31 см3). 

На фоне проведённого лечения состояние па-
циента улучшилось: уменьшилась слабость в руках 
и ногах, снизилось онемение кистей рук. Отметилась 
значительная положительная клиническая динами-
ка – уровень КФК после терапии составил 3742 Ед/л, 
Пациенту были рекомендованы динамический кон-
троль КФК и повторные курсы лечения в невроло-
гическом стационаре.

Диагноз при выписке: Миопатический синдром 
сочетанного генеза (дисметаболического, послед-
ствие перенесённой в июле 2021 г. коронавирусной 
инфекции на фоне идиопатической воспалитель-
ной миопатии) в сочетании с дисметаболической 
полинейропатией на фоне СД 2-го типа, гипотире-
оза. Медленно прогрессирующее течение, ухудше-
ние. Умеренно выраженный периферический ква-
дрипарез с преобладанием в проксимальных отде-
лах нижних конечностей. Сопутствующий диагноз: 
Артериальная гипертензия контролируемая, III ста-
дия, риск 4 (пол, возраст, СД, ИБС, ХСН, ПИКС). 
СД 2-го типа, целевой уровень гликированного ге-
моглобина – менее 7,5 %. Диабетическая макро-
ангиопатия (ПИКС, 2019 г.). Диабетическая поли-
нейропатия, дистальный тип. Ожирение 3-й степе-
ни (ИМТ = 42 кг/м2). Хронический аутоиммунный 
тиреоидит, субклинический гипотиреоз. ИБС. Сте-
нокардия напряжения, ФК 3. ПИКС (2019 г.). По-
стоянная форма фибрилляции предсердий: 3 балла 
по CHA2DS2 VASc, 0 баллов по HAS-BLED. ХСН 
2а стадии с сохранной фракцией выброса, ФК 3.

ОБСУЖДЕНИЕ

Причины повышения КФК в сыворотке кро-
ви многообразны. Так, наряду с острым мышеч-
ным повреждением при таких заболеваниях, как ин-
фаркт миокарда или инсульт, повышение активно-
сти данного фермента встречается при миопатиях 
различной этиологии. Согласно клиническому опы-
ту, от 7 до 29 % пациентов сталкиваются с развити-
ем симптомов поражения мышц, ассоциированных 
с применением статинов [4].

Механизмы развития этого состояния и миопа-
тии, вызванной статинами, остаются недостаточ-
но понятными. Предполагается, что статины могут 
вызывать патологическое изменение функции ми-
тохондрий, что сопровождается снижением уровня 
коэнзима Q10 в клетках, что в свою очередь при-
водит к нарушению процесса образования энергии 
и деградации мышечных белков [12]. Обычно такие 
симптомы соотносятся с нормальным или слегка по-
вышенным уровнем КФК в крови. Однако в нашем 
случае уровень КФК возрастал в несколько десят-

ков раз. После прекращения приёма статинов более 
6 месяцев при последующих контрольных анализах 
наблюдалось значительное повышение уровня КФК, 
что позволило сделать вывод о том, что рост этого 
фермента не связан с приёмом ЛПНП. 

Исследование, проведённое Л.А. Луговой и со-
авт., выявило, что у пациентов с компенсированным 
гипотиреозом, принимающих статины, распростра-
нённость мышечных симптомов была в 2–2,5 раза 
выше, чем у пациентов без гипотиреоза, принимаю-
щих статины, а также у больных с тиреоидной недо-
статочностью, достигших медикаментозного эути-
реоза, но не принимающих статины. Была выявле-
на статистически значимая связь между мышечной 
болью, повышением уровня КФК и продолжитель-
ностью приёма статинов у пациентов с гипотирео-
зом [13]. Общим механизмом развития поражения 
мышц при гипотиреозе и у пациентов, получающих 
терапию статинами, считается нарушение функции 
митохондрий и повреждение мембранных ионных 
каналов [14]. При сниженной функции щитовид-
ной железы нарушается катаболизм лекарственных 
препаратов, что приводит к их кумуляции и усиле-
нию побочных эффектов. И наоборот, выявлено, 
что статины могут снижать эффект от заместитель-
ной терапии через нарушение синтеза селенпротеи-
нов. В результате нехватки этих белков уменьшает-
ся конверсия тироксина в трийодтиронин, что может 
усилить проявления гипотиреоза [2, 15]. В описан-
ном нами клиническом примере у пациента наблю-
дался субклинический гипотиреоз, тогда как уро-
вень КФК повышался в десятки раз. Также при ди-
намическом обследовании значения этого фермен-
та менялись вне зависимости от уровня тиреоидных 
гормонов, что позволяет утверждать, что повыше-
ние КФК в данном случае не связано со снижением 
функции щитовидной железы. 

Огромный интерес представляют поражения 
нервной системы и мышц при вирусных заболева-
ниях, в частности при коронавирусной инфекции 
COVID-19. В патогенезе данных нарушении лежит 
не только прямое поражение вирусом, но и запуск ау-
тоиммунных реакций, системного воспаления и ги-
поксия, а также опосредованное повреждение через 
нарушение работы других органов и систем [11, 16]. 

Описано поражение не только центральной, 
но и периферической нервной системы, а также 
с вовлечением мышечной ткани [11, 16]. Пора-
жение мышц при COVID-19 может быть как пря-
мым, так и опосредованным, что часто наблюда-
ется при тяжёлом течении коронавирусной инфек-
ции. Так, миалгии и значительное повышение уров-
ня КФК, указывающее на повреждение мышечной 
системы, чаще наблюдались у тяжёлых пациентов 
с COVID-19 [9, 17]. На аутопсии у таких пациентов 
не всегда удаётся выявить возбудителя, что говорит 
о необходимости учитывать влияние других этиоло-
гических факторов, в том числе аутоиммунных. До-
полнительно нужно учитывать влияние ряда лекар-
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ственных препаратов, например, глюкокортикосте-
роидов и противовирусных средств [11, 18]. 

Повышение КФК и её изоферментов требует 
тщательной оценки в соответствии с клинической 
картиной и особенностями пациента, а также необхо-
димо учитывать изменения этого показателя при рев-
матологических и онкологических заболеваниях [2].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

Таким образом, с учётом обследования паци-
ента, повышение КФК оказалось не связано с при-
ёмом статинов, так как они были отменены, и в те-
чение нескольких месяцев наблюдалось дальней-
шее повышение данного показателя. Хронический 
аутоиммунный тиреоидит и субклинический гипо-
тиреоз не дают повышения КФК в десятки раз. Он-
копатологии после дополнительного обследования 
выявлено не было. Также исключены острый коро-
нарный синдром и инфаркт милкарда. 

Данные изменения КФК и прогрессирование 
клиники мышечного и миопатического синдромов, 
вероятно, связаны с перенесенной коронавирусной 
инфекцией на фоне дисметаболической полинейро-
патии при сахарном диабете и гипотиреозе. 
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