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Цель – и проанализировать особенности влияния новой коронавирусной инфекции (COVID-19) на сердечно-

сосудистую систему и почки (в их взаимосвязи) по материалам отечественной и зарубежной литературы. 
Материал и методы. Проведено изучение данных доступной литературы, определены клинико-лабораторные и функ-

циональные характеристики поражения сердечно-сосудистой системы и почек у пациентов с коронавирусной инфекцией, 
вызванной SARS-CoV-2. 

Выводы. Тяжёлое течение новой коронавирусной инфекции (COVID-19) может способствовать поражению сердечно-
сосудистой системы, в том числе развитию тромбоэмболии лёгочной артерии, инфаркта миокарда, миокардита, перикарди-
та, а также описаны случаи острого повреждения почек (ОПП). Предпринимались попытки стратификации риска сердечно-
сосудистых осложнений, вызываемых COVID-19. В литературе отмечается некоторая противоречивость данных относи-
тельно возможности использования сердечных тропонинов, креатинфосфокиназы, N-концевого фрагмента натрийуретиче-
ского пептида про-B-типа в качестве предикторов развития сердечно-сосудистых осложнений. Дальнейшее изучение таких 
биомаркёров, как Д-димер, антикардиальные антитела, гомоцистеин, цистатин С, липокалин 2 и других, с целью оценки их 
роли в прогнозировании сердечно-сосудистых осложнений и ОПП является важным и перспективным направлением в те-
рапии, кардиологии и нефрологии. 

Кроме того, большинство авторов не рассматривают выявленные нарушения с точки зрения функциональной близости 
системы кровообращения и почек. В связи с этим актуальным представляется проведение комплексного исследования с 
целью формирования целостного представления о патогенезе и клинической картине COVID-индуцированного кардиоре-
нального синдрома.  

Ключевые слова: COVID-19, кардиоренальный синдром, тропонины, КФК-МВ, NT-pro-BNP, NGAL, Д-димер. 
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ON THE ISSUE OF DAMAGE TO THE CIRCULATORY SYSTEM  
AND KIDNEYS IN COVID-19 

 
Objective is to analyze the features of the influence of a new coronavirus infection (COVID-19) on the cardiovascular system 

and kidneys (in their relationship) based on the materials of domestic and foreign literature. 
Material and methods. The study of available literature data was carried out, clinical, laboratory and functional characteristics 

of damage to the cardiovascular system and kidneys in patients with coronavirus infection caused by SARS-CoV-2 were deter-
mined. 

Summary. The severe course of the new coronavirus infection (COVID-19) can contribute to damage to the cardiovascular sys-
tem, including the development of pulmonary embolism, myocardial infarction, myocarditis, pericarditis; cases of acute kidney inju-
ry (AKI) have been described. Attempts have been made to stratify the risk of cardiovascular complications caused by COVID-19; 
however, there is some inconsistency in the literature regarding the possibility of using cardiac troponins, creatine phosphokinase, 
and the N-terminal fragment of the pro-B-type natriuretic peptide as predictors of their development. Further study of such bi-
omarkers as D-dimer, anticardiac antibodies, homocysteine, cystatin C, lipocalin 2, etc. in order to assess their role in predicting 
cardiovascular complications and AKI is an important and promising direction in therapy, cardiology and nephrology. 

In addition, most authors do not consider the identified disorders from the point of view of the functional proximity of the circu-
latory system and the kidneys. In this regard, it seems relevant to conduct a comprehensive study in order to form a holistic view of 
the pathogenesis and clinical picture of COVID-induced cardiorenal syndrome. 

Key words: COVID-19, cardiorenal syndrome, troponins, CPK-MB, NT-pro-BNP, NGAL, D-dimer. 
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В конце 2019 г. в Китайской Народной 
Республике произошла вспышка новой коро-
навирусной инфекции с эпицентром в городе 
Ухань, получившей название COVID-19. Вы-
сокая контагиозность вируса привела к его 
быстрому распространению по всему миру. 11 
марта 2020 г. Всемирная организация здраво-
охранения объявила о начале пандемии 
COVID-19 [1]. 

По состоянию на май 2022 г. в мире бы-
ло зафиксировано более 520 млн. подтвер-
ждённых случаев заражения COVID-19 и бо-
лее 6 млн. летальных исходов [2]. 

Основным морфологическим субстра-
том COVID-19 является диффузное альвео-
лярное повреждение, клинически характери-
зующееся развитием интерстициальной пнев-
монии и потенциально – острого респиратор-
ного дистресс-синдрома (ОРДС). Вместе с тем 
в отличие от других коронавирусных инфек-
ций, а также гриппа A/H1N1 SARS-CoV-2 ха-
рактеризуется одновременным тяжелым по-
ражением сосудистого русла, различных ор-
ганов и систем [1]. 

Отмечается, что COVID-19 способству-
ет как возникновению сердечно-сосудистой 
патологии впервые у ранее здоровых пациен-
тов, так и декомпенсации уже имеющихся за-
болеваний системы кровообращения [3,4,5]. 
Имеются данные, что COVID-19 может при-
водить к дестабилизации хронической ише-
мической болезни сердца, возникновению или 
утяжелению течения артериальной гипертен-
зии (АГ), декомпенсации хронической сер-
дечной недостаточности (ХСН) [4]. Клиниче-
ская картина острого поражения системы кро-
вообращения при COVID-19 также многооб-
разна и представлена миокардитом, перикар-
дитом, эндокардитом, коронариитом и тромб-
эндокардитом [5]. Кроме того, данные анализа 
госпитальной смертности от COVID-19 сви-
детельствуют, что в структуру непосред-
ственных причин смерти, помимо ОРДС, зна-
чительный вклад вносят тромбоэмболия ле-
гочной артерии (ТЭЛА), инфаркт миокарда, 
острое нарушение мозгового кровообращения 
(ОНМК), гидроперикард, а также острое по-
вреждение почек (ОПП) [6]. 

Известно, что SARS-CoV-2 обладает 
тропностью к клеткам, имеющим рецепторы к 
ангиотензинпревращающему ферменту 2-го 
типа (АПФ2) [1,7]. Учитывая высокую экс-
прессию данных рецепторов на поверхности 
кардиомиоцитов и проксимальных канальцев 
нефронов, а также тесную функциональную 
взаимосвязь сердечно-сосудистой системы и 
почек, ряд зарубежных авторов указывают на 

возможность развития COVID-индуцирован-
ного кардиоренального синдрома, отмечая 
вместе с тем необходимость более детального 
изучения данного вопроса [7,8]. 

Таким образом, учитывая высокую зна-
чимость и распространённость обусловленной 
COVID-19 сердечно-сосудистой патологии, 
выявление патогенетических закономерно-
стей в поражении системы кровообращения и 
почек и прогнозирование развития сердечно-
сосудистых осложнений являются актуаль-
ными и требуют дальнейшего исследования. 

Лабораторные маркеры развития 
сердечно-сосудистых осложнений и их про-
гностическое значение 

A. Lala et al. (2020) проанализировали 
значения сывороточного уровня тропонина I, 
измеренные в первые сутки после госпитали-
зации 2736 больных COVID-19. Было показа-
но, что повреждение миокарда (повышение 
концентрации тропонина I > 0,03нг/мл) реги-
стрируется у 36% пациентов. При этом даже 
небольшая степень повреждения миокарда 
(уровень тропонина I > 0,03-0,09 нг/мл) ассо-
циировалась с повышением риска смерти 
(AHR 1,75; 95%; p<0,001); более выраженное 
повреждение миокарда (уровень тропонина I 
> 0,09 нг/мл) сопровождалось увеличение 
риска фатальных событий (AHR 3,03; 95%, 
р<0,001) [9]. 

По данным исследования F. Zhou et al. 
(2020), повышение уровня высокочувстви-
тельного тропонина I в сыворотке крови па-
циентов с COVID-19 увеличивало риск ле-
тального исхода более чем на 50%. Также бы-
ло показано, что с повышенным риском смер-
ти достоверно ассоциируется повышение 
уровня МВ-фракции креатинфосфокиназы 
(КФК-МВ; p=0,038), аланинаминотрансфера-
зы (АЛТ, p=0,015), лактатдегидрогеназы 
(ЛДГ; p<0,0001) и Д-димера (p<0,0001) [10]. 

S. Shi et al. (2020) показали, что леталь-
ность у пациентов с повышенным сывороточ-
ным уровнем тропонина I (медианное значе-
ние – 0,19 [межквартильный размах – 0,08-
1,12] мкг/л) значительно превышает таковую 
у больных COVID-19 с нормальным содержа-
нием данного маркера (<0,006 [<0,006-0,009] 
мкг/л) (51,2 и 4,5% соответственно). Кроме 
того, у пациентов с признаками повреждения 
миокарда по сравнению с лицами без повре-
ждения миокарда зафиксированы более высо-
кие сывороточные уровни КФК-МВ (3,2 [1,8-
6,2] нг/мл и 0,9 [0,6-1,3] нг/мл соответствен-
но), миоглобина (128 [68-305] мкг/л и 39 [27-
65] мкг/л соответственно), N-концевого фраг-
мента натрийуретического пептида про-B-
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типа (NT-pro-BNP) (1689 [698-3327] пг/мл и 
139 [51-335] пг/мл соответственно), аспарта-
таминотрансферазы (АСТ, 40 [27-60] ед/л и 29 
[21-40] ед/л соответственно) и креатинина 
(1,15 [0,72-1,92] мг/дл и 0,64 [0,54-0,78] мг/дл 
соответственно) [11]. 

Т.В. Клыпа с соавт. (2020) изучали про-
гностические предикторы тяжёлого течения 
COVID-19 и неблагоприятного исхода среди 
пациентов, госпитализированных в отделения 
реанимации и интенсивной терапии (ОРИТ). 
Среди прочих факторов к таковым были отне-
сены признаки повреждения миокарда (высо-
кочувствительный тропонин Т более 22 пг/мл) 
[12]. 

Данные I.H. Tanboga et al. (2021) свиде-
тельствуют, что однократное исследование 
концентрации тропонина I при госпитализа-
ции играет важную роль в стратификации 
риска у пациентов с COVID-19. Так, повыше-
ние указанного параметра регистрировалось у 
44% умерших в течение 30 дней после госпи-
тализации и лишь у 5% выживших. В каче-
стве значимого предиктора 30-дневной ле-
тальности больных COVID-19 выступает так-
же повышенный сывороточный уровень лак-
татдегидрогеназы (ЛДГ) [13]. 

J.-J. Qin et al. (2020) изучали прогности-
ческие маркёры 28-дневной выживаемости у 
госпитализированных пациентов. В модели 
Кокса скорректированный коэффициент риска 
28-дневной летальности для тропонина I со-
ставил 7,12 (p<0,001), для NT-pro-BNP – 5,11 
(p<0,001), для КФК-МВ – 4,86 (p<0,001), для 
миоглобина – 4,50 (p<0,001) и для креатинина 
– 3,56 (p<0,001). Было установлено, что поро-
говые значения указанных биомаркёров, ко-
торые можно использовать для эффективного 
прогноза 28-дневной летальности от COVID-
19 намного ниже, чем для прочих сердечно-
сосудистых заболеваний, составляя 19-50% от 
уровней, рекомендуемых в настоящее время 
пороговых значений параметров [14]. 

C. Huang et al. (2020) отмечают, что по-
вышение уровня тропонина I более 28 пг/мл 
ассоциировалось с необходимостью госпита-
лизации пациентов в ОРИТ (p=0,017); подоб-
ная закономерность регистрировалась и при 
повышении сывороточных концентраций ЛДГ 
(p=0,044) и Д-димера (p=0,042). В то же время 
в группах пациентов, госпитализированных в 
ОРИТ и не нуждавшихся в этом, не было за-
регистрировано достоверных отличий сыво-
роточных уровней креатинина и КФК [15]. 

Возможность использования тропонина 
I в качестве предиктора неблагоприятных ис-
ходов COVID-19 подтверждается и в исследо-

ваниях C. Frank et al. (2020) и C.W. Kim и 
W.S. Aronow (2022) [16,17]. 

Д.А. Хавкина, П.В. Чухляев, Т.А. Ру-
женцова (2021) в исследовании предприняли 
попытку установить наиболее значимые мар-
керы поражения сердечно-сосудистой системы 
у больных COVID-19 по сравнению с пациен-
тами, у которых были верифицированы другие 
возбудители ОРВИ. Показано, в частности, что 
уровни сердечного тропонина I, МВ-
креатинкиназы и Д-димера у пациентов в 
острой фазе COVID-19 достоверно превышали 
таковые у пациентов группы сравнения. До-
стоверных различий в концентрации NT-pro-
BNP зафиксировано не было, однако в обеих 
группах его уровень в несколько раз превысил 
верхние границы референсных значений, что 
свидетельствует о дисфункции миокарда [18]. 

О.В. Благова с соавт. (2020) проводили 
оценку уровня антикардиальных антител 
(АКАт) у больных COVID-19. В стационарных 
условиях обследовано 86 пациентов со сред-
нетяжелым и тяжелым течением заболевания. 
При этом повышение уровня тропонина I за-
фиксировано лишь в 8% случаев; авторы кон-
статируют, что данный показатель остается в 
пределах нормальных значений у большинства 
пациентов с клинической картиной острого по-
вреждения миокарда. С его развитием наиболее 
тесно оказался связан уровень Д-димера; отме-
чается, что уровень Д-димера > 0,5 мкг/мл об-
ладал чувствительностью 79,2% и специфично-
стью 60% в предсказании таких сердечно-
сосудистых симптомов и осложнений, как мио-
кардит, желудочковые и наджелудочковые 
аритмии, низкий вольтаж комплексов QRS, пе-
рикардит; при возрастании до 1 мкг/мл специ-
фичность достигала 90%; уровень > 1,7 мкг/мл 
являлся предиктором летального исхода с чув-
ствительностью 100%. Вместе с тем титры двух 
и более видов АКАт были повышены в 3 и бо-
лее раза у 73,5% больных. Выявлены достовер-
ные (p<0,05) корреляции уровня антинуклеар-
ного фактора (АНФ) с наличием вышеперечис-
ленных сердечно-сосудистых симптомов и 
осложнений, уровня антител к антигенам кар-
диомиоцитов (АтК) с распространенностью 
пневмонии (по данным КТ), выраженностью 
одышки, потребностью в кислородотерапии и 
искусственной вентиляции легких. Уровень ан-
тител к антигенам гладкой мускулатуры корре-
лирует с наличием мерцательной аритмии. 
Уровни АНФ и АтК сильно коррелировали с 
наличием и объёмом выпота в полости пери-
карда (p<0,05). В исследовании продемонстри-
ровано, что повышение титров АКАт коррели-
рует с летальностью и отражает общую актив-
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ность и тяжесть заболевания, что может расце-
ниваться в рамках общего иммунно-
воспалительного ответа при COVID-19. Зафик-
сированные прямые корреляции с признаками 
поражения миокарда, наличием и объемом вы-
пота в перикарде иллюстрируют непосред-
ственную роль АКАт в развитии воспалитель-
ного поражения сердца (миоперикардита) [19]. 

Ю.С. Полушин с соавт. (2021) оценивали 
вероятность развития катастрофического анти-
фосфолипидного синдрома у больных с тяжё-
лым течением COVID-19 и подозрением на 
ТЭЛА, прогрессирующий тромбоз вен нижних 
конечностей или подключичной вены. Диагно-
стику антифосфолипидного синдрома осу-
ществляли на основании выявления в крови ан-
тител к β-2-гликопротеину 1 и к кардиолипину 
методом иммуноферментного анализа. Уровень 
антифосфолипидных антител (аАФЛ), умеренно 
превышающий референсные значения, зареги-
стрирован у 9 (20%) пациентов из 45 обследо-
ванных, в основном за счет изотипов IgA и IgM 
к β-2-гликопротеину 1 и изотипа IgM к кардио-
липину. У 36 больных обнаружены следы 
аАФЛ, не достигающие нижней границы нор-
мы. Авторы отмечают развитие тромботических 
осложнений и при отсутствии аАФЛ [20]. 

Исследование маркеров почечной 
дисфункции 

Как показало исследование S. Araya et 
al. (2022), сывороточные уровни мочевины и 
креатинина при тяжелом течении COVID-19 
повышаются в 56,8 и 20,5% соответственно; 
на фоне критического течения заболевания 
указанные параметры остаточного азота сы-
воротки повышаются у 59,8 и 36,4% пациен-
тов соответственно, что указывает на наруше-
ние азотовыделительной функции, вероятно, в 
рамках острого повреждения почек. Следует 
отметить, что указанные изменения регистри-
ровались на фоне повышение сывороточного 
уровня тропонина Т у всех пациентов с тяжё-
лым течением заболевания [21]. 

В исследовании Z. Yang et al. (2020) у 
больных COVID-19, наряду с показателями 
мочевины и креатинина сыворотки крови, 
проводилось определение уровня гомоцисте-
ина и цистатин C. Показано, что содержание 
всех исследуемых параметров в крови данных 
пациентов достоверно (p<0,05) коррелировало 
с тяжестью течения вирусной пневмонии (по 
данным компьютерной томографии), что поз-
воляет рассматривать в качестве маркеров 
степени тяжести течения заболевания [22]. 

По данным U. Zahid et al. (2020), сни-
женный уровень скорости клубочковой филь-
трации (СКФ) (менее 60 мл/мин/1,73м2) явля-

ется достоверным (p<0,05) предиктором вы-
сокого риска развития ОПП и летального ис-
хода больных COVID-19 в течение 30 дней 
после госпитализации [23]. 

Помимо креатитина, по данным ряда 
авторов, риск развития ОПП у больных 
COVID-19 ассоциировался с высоким уров-
нем C-реактивного белка (СРБ) и ферритина 
крови (D.G. Moledina et al., 2020), СРБ и КФК 
(M. Diebold et al., 2021), Д-димера (J. Pelayo et 
al., 2020) [24-26]. 

G. F. Bezerra et al. (2022) исследовали у 
больных COVID-19 уровни липокалина, ассо-
циированного с желатиназой нейтрофилов 
(липокалин 2, neutrophil gelatinase–associated 
lipocalin, NGAL), молекулы повреждения по-
чек 1 (kidney injury molecule 1, KIM-1), моно-
цитарного хемотаксического фактора 1 (mon-
ocyte chemotactic protein 1, MCP-1) и нефрина. 
Авторы показали, что повышенные уровни 
таких специфических маркеров повреждения 
почечных канальцев, как NGAL и KIM-1, бы-
ли достоверно (p<0,01) ассоциированы с 
риском смерти от ОПП так же, как и уровни 
креатинин и мочевина (p<0,05). При этом 
биомаркеры, связанные со структурными из-
менениями клубочков и воспалением, такие 
как мочевой нефрин и MCP-1, не имели ста-
тистической значимости, в том числе в отно-
шении летальности больных. Эти данные мо-
гут указывать на преимущественное вовлече-
ние в патологический процесс при COVID-19 
клеток почечных канальцев [27]. 

Заключение 
Тяжёлое течение новой коронавирусной 

инфекции COVID-19 может способствовать 
поражению сердечно-сосудистой системы, в 
частности, развитию ТЭЛА, инфаркта мио-
карда, миокардита и перикардита. Ряд авторов 
указывает на возможность развития ОПП.  

Анализ приведённых отечественных и 
зарубежных источников позволяет сделать 
вывод о возможности стратификации риска 
сердечно-сосудистых осложнений, вызывае-
мых COVID-19. Тем не менее в литературе 
наблюдается некоторая противоречивость 
данных относительно возможности использо-
вания сердечных тропонинов, КФК-МВ, NT-
pro-BNP в качестве предикторов их развития. 
Дальнейшее изучение таких биомаркёров, как 
ЛДГ, Д-димер, АКАт, гомоцистеин, цистатин 
С, липокалин 2, KIM-1 и других с целью их 
применения для прогнозирования и своевре-
менной профилактики сердечно-сосудистых 
осложнений и ОПП, является важным и пер-
спективным направлением в терапии, кардио-
логии и нефрологии. 
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Кроме того, большая часть выполненных 
ранее работ посвящена отдельным аспектам 
поражения сердечно-сосудистой системы и 
почек и не рассматривает их как единую функ-
циональную систему. В этой связи представля-

ется целесообразным проведение комплексно-
го исследования с целью формирования це-
лостного представления о патогенезе и клини-
ческой картине COVID-индуцированного кар-
диоренального синдрома.  
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