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Р
абдомиолиз – это состояние, характеризующееся первичным (механи-
ческим) или вторичным (метаболическим) повреждением скелетных 
мышц, что приводит к гибели клеток и массовому выбросу потенциально 
токсичных веществ в общий кровоток. Настороженность по поводу 

этого сложного патологического состояния у врачей первичного звена 
низкая. Наиболее часто с клинической картиной рабдомиолиза сталкиваются 
травматологи-ортопеды и реаниматологи, однако при углубленном анализе 
данных литературы по этиопатогенезу этого процесса определяется весьма 
широкий спектр специальностей, для которых знания по клинической картине 

развития рабдомиолиза и особенностям терапии и профилактике являются 
необходимыми для работы с этим специфическим контингентом пациентов. 
В конце 2021 года состоялся клинический консенсус комитета по интенсивной 
терапии American Association for the Surgery of Trauma (AAST), по результатам 
которого были сформулированы рекомендации по ведению пациентов  
с рабдомиолизом. В документе рассмотрены и скомпилированы знания 
по причинам распада мышечных волокон, особенностям диагностики, 
лечения, а также исходам острого рабдомиолиза у пациентов в крити-
ческом состоянии.
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R
habdomyolysis is a condition characterized by the primary (mechanical)  
or the secondary (metabolic) damage to skeletal muscles, resulting in cell 
death and massive release of potentially toxic substances into the general 
circulation. Alertness to this complex pathological condition is very low among 

primary care physicians. Most often, traumatologists-orthopedists and resuscitators deal 
with the clinical picture of rhabdomyolysis. However, an in-depth analysis of literature 
data on the etiopathogenesis of this process implies a wide range of specialties, who 

need knowledge of the clinical picture of the development of rhabdomyolysis as well 
as of therapeutic specifics and prevention to manage this specific contingent patient.  
At the end of 2021, the clinical consensus of the intensive care committee of the Amer-
ican Association for the Surgery of Trauma (AAST) took place, which resulted in the 
formulation of recommendations for the management of patients with rhabdomyolysis.  
The document reviews and compiles knowledge of the causes of muscle fiber breakdown, 
diagnosis, treatment, and outcomes of acute rhabdomyolysis in critically ill patients.
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Рабдомиолиз – это состояние, характе-
ризующееся первичным (механическим) или 
вторичным (метаболическим) повреждением 
скелетных мышц, что приводит к гибели 
клеток и выбросу потенциально токсич-
ных веществ в общий кровоток [1]. Веде-
ние таких пациентов часто сосредоточено 
на профилактике или лечении основного 
осложнения состояния, острого почечного 
повреждения (ОПП). В конце 2021 года со-
стоялся клинический консенсус комитета по 
интенсивной терапии American Association  
for the Surgery of Trauma (AAST), по ре-
зультатам которого были сформулирова-
ны рекомендации по ведению пациентов  
с рабдомиолизом. В документе рассмотре-
ны и скомпилированы знания по причинам 
распада мышечных волокон, особенно-
стям диагностики, лечения, а также исходам 
острого рабдомиолиза у пациентов в крити-
ческом состоянии.

Обсуждение

Этиология и патогенез
Рабдомиолиз является результатом раз-

рушения скелетных мышц с выбросом в кро-
воток потенциально токсичных веществ (элек-
тролиты, миоглобин и саркоплазматические 
белки) для человеческого организма. Пато-
физиология, лежащая в основе всех случаев 
этой патологии, заключается в разрушении 
клеточной мембраны миоцитов и попада-
нии клеточного содержимого в системный 
кровоток [2]. Это может быть следствием 
прямого повреждения мышечных клеток, 
связанного с травмой, или метаболических 
нарушений, влияющих на снабжение адено-
зинтрифосфорной кислотой (АТФ) внутри 
миоцитов [3]. Поэтому данную патологию 
следует подозревать у пациентов с тяжелой 
травмой, затрагивающей мышечную ткань, 
особенно у пациентов с размозжением ко-
нечностей или обширной отслойкой мягких 
тканей, а также с гематомами больших раз-
меров. Пациенты с повреждением сосудов 
или ишемией мышц с последующей репер-
фузией и с острым футлярным синдромом 
также подвержены более высокому риску 
развития рабдомиолиза.

Травматические повреждения являются 
частой причиной рабдомиолиза. Одно иссле-
дование показало некоторую степень био-
химических признаков рабдомиолиза (ано-
мальная креатинфосфокиназа (КФК)) среди 
85% пациентов с критическими травмами, 
поступивших в отделение интенсивной 
терапии (ОИТ), хотя только у 10% разви-
лось почечное повреждение и только 5% по-

требовалась почечно-заместительная те- 
рапия (ПЗТ) [4]. 

Наибольшему риску подвержены па-
циенты с сочетанной травмой, размозже-
нием конечностей или туловища, а также 
пациенты с компартмент синдромом одной 
или нескольких конечностей. Другие неза-
висимые факторы риска развития рабдомио-
лиза у пациентов с травмами включают [5]: 

• возраст старше 55 лет;
• тяжелая сочетанная травма;
• травма с повреждением магистральных 

сосудов; 
• тяжелую травму конечностей;
• мужской пол;
• индекс массы тела более 30 кг/м2 [2, 4, 6].
Пациенты, упавшие с последующим дли-

тельным обездвиживанием, также подверга-
ются более высокому риску рабдомиолиза, 
особенно если их конечности сдавливаются 
головой или туловищем в течение значи-
тельного периода времени, что приводит  
к мышечной гипоксии. Состояния, приводя-
щие к ишемии скелетных мышц, такие как 
синдром прямой компрессии или сдавле-
ния, могут привести к необратимому по-
вреждению мышц; большая часть повреж-
дений может фактически возникнуть при 
реперфузии в дополнение к повреждениям, 
полученным в период ишемии [7].

Травма является частой причиной раб-
домиолиза, но считается, что менее 20% всех 
случаев рабдомиолиза связаны с прямой 
травмой; метаболические или медицинские 
причины встречаются чаще [8].

Метаболическая этиология рабдомио-
лиза очень широка. Любой процесс, наруша- 
ющий выработку АТФ скелетными мышца-
ми, и любое состояние, при котором энер-
гетические потребности скелетных мышц  
превышают доступный АТФ, могут приве-
сти к рабдомиолизу. При истощении АТФ 
активные транспортные насосы больше  
не могут поддерживать низкий уровень внут- 
риклеточного кальция; нерегулируемое уве-
личение внутриклеточного кальция приво-
дит к активации кальций-зависимых фер-
ментов с возможным разрушением мышеч-
ной клетки. Этиопатогенетические факторы 
развития рабдомиолиза, связанные с повы-
шенными метаболическими потребностями 
миоцитов в АТФ, состоят в экстремальных 
нагрузках на скелетные мышцы, экзогенных 
агентах в виде токсинов и лекарственных 
препаратах, а также генетических дефектов 
и миопатий. 

Физические причины рабдомиолиза мо-
гут включать экстремальные и длительные 
физические нагрузки или судорожную актив-
ность (например, эпилептический статус) [9]. 

Чаще всего воздействие токсинов или 
определенных лекарственных средств при-
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водят к рабдомиолизу. Злоупотребление ал-
коголем или алкогольная зависимость мо-
гут быть наиболее распространенным фак-
тором риска развития рабдомиолиза; этанол 
оказывает прямое неблагоприятное воздей-
ствие на метаболизм мышечной ткани и це-
лостность клеток, включая ингибирование 
активных транспортных насосов. Другие 
запрещенные вещества, такие как кокаин, 
героин и фенциклидин, также могут быть 
связаны с развитием рабдомиолиза [10].

Гиполипидемические препараты, осо-
бенно статины, являются частой причиной 
рабдомиолиза у пациентов с сопутству- 
ющей почечной или печеночной недоста-
точностью [11].

Инфекции, вызванные вирусом гриппа 
или Эпштейна-Барра, Streptococcus pyogenes 
или Staphylococcus aureus, редко могут при-
водить к рабдомиолизу [1].

Генетические заболевания, включая на-
рушения гликолиза или гликогенолиза, де-
фекты метаболизма липидов или митохон-
дриальные нарушения, являются редкими 
причинами рабдомиолиза [1].

Наконец, рабдомиолиз может наблю-
даться у пациентов с резкими изменениями 
температуры тела из-за таких состояний, 
как злокачественная гипертермия, тепловой 
удар или злокачественный нейролептический 
синдром [12].

Точный механизм острого повреждения 
почек (ОПП) при рабдомиолизе является 
спорным и, вероятно, многофакторным. 
Двумя важными факторами в развитии ми-
оглобин-индуцированной почечной токсич-
ности являются гиповолемия и ацидурия.  
Ферригемат, который является продуктом 
распада миоглобина, в присутствии низко-
го pH может генерировать свободные ра-
дикалы, которые могут привести к прямому 
повреждению клеток почек. Кроме того,  
гем-белки могут потенцировать почечную 
вазоконстрикцию, которая может быть ини-
циирована гиповолемией, и могут активиро-
вать цитокиновый каскад. Предполагается, 
что пигментные цилиндры, которые являют-
ся отличительной чертой ОПП, связанного 
с рабдомиолизом, возникают в результате 
взаимодействия между белком Тамма-Хорс-
фалла и миоглобином в кислой среде. Дру-
гие возможные механизмы предполагают, 
что преципитация гемового белка и его спо-
собность генерировать свободные радикалы 
при низком pH с результирующей токсич-
ностью для канальцев – это то, что может 
уступить место образованию цилиндров.  
В конечном счете, ОПП является результа-
том сочетания вазоконстрикции, оксидант-
ного повреждения и обструкции канальцев, 
что приводит к снижению клубочковой 
фильтрации.

Клинические проявления  
и диагностика

Рабдомиолиз может протекать бессим-
птомно. Наиболее часто проявляется дан-
ная патология острой мышечной слабостью,  
болью/болезненностью и отёком поражен-
ной конечности или области тела [13]. Тём-
ная (цвета чая) моча может быть дополни-
тельным маркёром.

Рабдомиолиз представляет собой кли-
нический синдром, являющийся следствием 
гибели клеток скелетных мышц с выбросом 
внутриклеточного содержимого в крово-
ток [13]. Возникающая в результате орган-
ная дисфункция может включать почечную 
(ОПП), сердечную (аритмии) и коагулопа-
тию. Обычно задействованными группами 
мышц являются конечности и нижняя часть 
спины. Локальные зоны поверхностного 
давления или фликтены могут свидетель-
ствовать о диагнозе, но не являются надеж-
ным признаком. В крайних случаях патоло-
гии компартмент-синдромы пораженных 
групп мышц приводят к потенциальной не-
обходимости декомпрессии [14].

Наиболее часто при данной патологии 
в сыворотке крови отмечаются повышенные 
концентрации КФК (более чем в 5 раз выше 
верхней границы нормы или > 1000 МЕ/л), 
миоглобина, лактатдегидрогеназы (ЛДГ), ка-
лия, креатинина и аспартатаминотрансфера-
зы (АСТ). Повышенный уровень миоглобина 
в моче является дополнительным маркёром 
рабдомиолиза. 

Уровень КФК может повышаться в тече-
ние 12 часов после травмы, достигать пика 
через 24–72 часа и возвращаться к норме 
примерно через 5 дней, в зависимости от сте-
пени травмы и соответствующей терапии. 
Значения КФК следует отслеживать до тех 
пор, пока не будет определена пиковая кон-
центрация, и прекратить мониторинг, как 
только КФК начнет достоверно снижаться.

Повреждение клеточной мембраны ске-
летных мышц приводит к притоку кальция 
в цитоплазму, нарушая клеточный гомеос-
таз и приводя к гибели клеток. Поврежде-
ние может усугубляться образованием ак-
тивных форм кислорода после восстанов-
ления притока крови к пораженной ткани  
(реперфузионное повреждение). В результа-
те происходит накопление в кровотоке КФК, 
миоглобина, ЛДГ и калия [2]. В недавнем си-
стематическом обзоре лабораторное опреде-
ление рабдомиолиза варьировалось и вклю-
чало повышенный уровень КФК > 5 раз выше 
верхней границы нормы или > 1000 МЕ/л,  
при этом подтип КФК-ММ наиболее отра-
жал повреждение скелетных мышц [1, 2].

Миоглобин повышается в крови, когда 
внутренние связывающие белки подавляют-
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ся. Учитывая более короткий период полу-
выведения (1–3 часа) по сравнению с КФК, 
уровень миоглобина возрастает и снижает-
ся до того, как КФК приобретет свою клини-
ческую ценность. Миоглобин также может 
быть обнаружен в моче, и, хотя сообщалось 
о чувствительности до 100%, специфичность 
широко варьируется от 15% до 88% [5].

Хотя может существовать причинно- 
следственная связь между рабдомиолизом и по-
вышением уровня печёночных аминотранс-
фераз (АСТ, аланинаминотрансаминаза (АЛТ)), 
ее значение неясно, поскольку оба фермента 
присутствуют в скелетных мышцах и могут 
повышаться в результате первичного мы-
шечного повреждения [7, 8, 15, 16].

Гиперкалиемия, гиперфосфатемия, ги-
покальциемия и гипермагниемия являются 
электролитными нарушениями, наиболее 
часто встречающимися при лечении рабдо-
миолиза. Коррекция биохимического рав-
новесия и электролитов при рабдомиолизе 
должна проводиться тщательно, чтобы из-
бежать осложнений от лечения. Гиперкалие- 
мия – нарушение электролитного баланса,  
требующее своевременной коррекции для сни-
жения риска сердечной аритмии.

Прогноз исхода и осложнения
Клиницисты должны следить за раз-

личными осложнениями, начиная от бес-
симптомного повышения уровня мышечных 
белков до накопления дисбаланса электроли-
тов, отёка и токсических клеточных компо-
нентов. Заболевание может проявиться рано  
или поздно, включая гиперкалиемию, пече-
ночную дисфункцию, сердечную дисфунк-
цию, ОПП, диссеминированное внутрисосу-
дистое свертывание крови (ДВС-синдром) 
и компартмент-синдром. ОПП является 
наиболее частым системным осложнением 
рабдомиолиза и является причиной боль-
шого процента выхода на инвалидность  
и смертности.

При рабдомиолизе гиперкалиемия явля-
ется наиболее значительным нарушением 
электролитного баланса [17]. Дисфункция пе-
чени возникает примерно у 25% пациентов  
с рабдомиолизом. Кардиологические симпто-
мы могут быть вторичными по отношению 
к электролитным нарушениям и варьиро-
ваться от аритмии до остановки сердца [2].

Общая смертность среди стационарных 
пациентов с КФК > 5000 МЕ/л составляет при-
мерно 14%. ОПП развивается у 15% боль- 
ных [18]. Среди тех, кому требуется ПЗТ, 
смертность может достигать 59% [17]. Кроме 
того, высвобождение внутриклеточных про-
дуктов может активировать каскад сверты-
вания крови, что приводит к ДВС-синдрому 

у таких пациентов. Это проявление часто 
протекает субклинически с выраженными 
коагулопатиями и тромбоцитопенией, сопро-
вождающееся деградацией фибрина без риска 
возникновения кровотечения или тромбо- 
за [18]. Компартмент-синдром может быть 
как ранним проявлением, так и поздним ос-
ложнением, возникающим в результате пря-
мого повреждения мышц или активной мы-
шечной деятельности. Это осложнение воз-
никает в первую очередь из-за ограничен-
ного плотной фасцией нарастающего отека 
мышц. Задержка диагностики этого ослож-
нения более чем на 6 часов может привести 
к необратимому повреждению мышц или 
смерти [19].

Риск ОПП, ПЗТ и/или внутрибольнич-
ной смертности у пациентов с рабдомиоли-
зом можно оценить с помощью демографи-
ческих, клинических и лабораторных пока-
зателей при поступлении. Оценки прогно-
зирования риска могут не влиять напрямую 
на лечение; однако они могут быть полезны 
для оценки прогноза и установления ожиданий.

Для выявления пациентов с высоким 
риском применения ПЗТ или внутриболь-
ничной летальности применяется шкала 
McMahon (таблица 1). Сумма баллов ≥ 6 по 
данной шкале соответствует 86% чувстви-
тельности и 68% специфичности для па-
циентов, которым потребуется ПЗТ [3].

КФК обычно используется в качестве 
эталона для оценки прогноза, однако это  
не самый эффективный маркёр [18]. McMahon 
с соавторами провели ретроспективное ко-
гортное исследование для разработки ин-
струмента прогнозирования риска для вы-
явления пациентов с наибольшим риском 
ПЗТ или внутрибольничной летальности.  
В сумме эти исходы имели место у 19,0% па-
циентов с рабдомиолизом. Определенными 
независимыми предикторами были возраст, 
женский пол, причина рабдомиолиза и ис-
ходные значения креатинина, креатинфос-
фокиназы, фосфата, кальция и бикарбоната.  
В контрольной когорте среди пациентов  
с самым низким показателем риска (10) 61,2% 
умерли или нуждались в ПЗТ. Rodríguez 
и соавт. провели ретроспективное обсерва-
ционное когортное исследование для оценки  
факторов риска ОПП и разработки шкалы 
риска для раннего прогнозирования. Пере-
менные пика КФК, гипоальбуминемии, мета-
болического ацидоза и снижения протром-
бинового времени были независимо связа-
ны с ОПП [20, 21].

Несколько других ретроспективных ис-
следований выявили другие прогностиче-
ские переменные для ОПП и потребности  
в ПЗТ. Baeza-Trinidad и соавторы обнаружи-
ли, что исходные уровни креатинина связаны 
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с прогрессированием ОПП и смертностью 
через 30 дней. Пороговое значение креатини-
на 1,15 мг/дл имело наилучшее соотношение 
чувствительности (74,6%) и специфично- 
сти (67,4%) для прогнозирования смертно-
сти [22]. Chen и соавт. рассмотрели прогно-
стические факторы ОПП, включая темную 
мочу, начальный и пиковый уровень мио-
глобина в сыворотке, рабдомиолиз, вызван-
ный изменением температуры тела, и повы-
шенный уровень калия в сыворотке. Факто-
рами риска для начала ПЗТ были пиковые 
уровни BUN (Blood Urea Nitrogen, азот моче-
вины крови), креатинина и уровень КФК на 
третий день по мере развития рабдомиолиза. 
Начальный порог сывороточного миоглоби-
на, связанный с развитием ОПП, состав- 
ляет 600 нг/мл [23]. В неоднозначных случаях 
клиническое подозрение на рабдомиолиз 
подтверждается положительным анализом 
мочи или сыворотки на миоглобин. Суще-

ствует слабая корреляция между уровня-
ми КФК и развитием ОПП, причем уровни 
выше 16000 МЕ/л с большей вероятностью 
связаны с почечной недостаточностью [18].

Лечение
Лечение направлено на коррекцию элек-

тролитных нарушений и профилактику и ку-
пирование ОПП.

Основным методом лечения таких паци-
ентов является инфузионная терапия. Ран-
няя инфузионная терапия при рабдомиоли-
зе улучшает кровоток в почечных каналь-
цах, снижает концентрацию нефротоксинов 
(миоглобин и др.) в крови и обеспечивает 
адекватную почечную перфузию для пре-
дотвращения ОПП. Выбор кристаллоидно-
го раствора, скорость инфузии и диурез для 
предотвращения ОПП при рабдомиолизе 
остаётся спорным [24].

Показатель Балл

Возраст в годах

> 50 < 70 1,5

> 70 < 80 2,5

> 80 3

Женский пол 1

Начальный уровень креатинина, мкмоль/л

132-195 1,5

> 195 3

Уровень Кальция крови < 1,87 ммоль/л 2

Начальный уровень КФК > 40000Ед/л 2

Этиология не судороги, обмороки, статины, миозит 3

Начальный уровень фосфатов ммоль/л

1,29–1,775 1.5

> 1,775 3

Начальный уровень бикарбоната < 19 ммоль/л 2

Variable Score

Age, years

> 50 < 70 1.5

> 70 < 80 2.5

> 80 3

Female 1

Initial creatinine, mg/dL

1.4–2.2 1.5

> 2.2 3

Initial calcium < 7.5 mg/dL 2

Initial CPK (Creatine Phosphokinase) > 40 000 U/L 2

Etiology no seizures, syncope, exercise, statins, or myositis 3

Initial phosphate, mg/dL

4.0–5.4 1.5

> 5.4 3

Initial bicarbonate < 19 mEq/L 2 2

Таблица 1.  
Шкала McMahon

Table 1.  
McMahon Score
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Экспертами рекомендуется применять 
как раствор Рингер лактат, так и 0,9% или 
0,45% раствор натрия хлорида. Последний 
наиболее популярен из-за отсутствия в нем 
калия, что снижает риск усугубления гипер-
калиемии. И наоборот, инфузия больших 
объёмов 0,9% раствора натрия хлорида мо-
жет привести к метаболическому ацидозу, 
который контрпродуктивен, если необходи-
мо ощелачивание мочи [25].

В единственном рандомизированном 
контролируемом исследовании, направлен- 
ном на сравнение этих типов кристаллоид-
ных растворов, участвовали пациенты с раб-
домиолизом, индуцированным доксилами-
нами. Следует отметить, что в исследовании 
рН мочи > 6,5 был конечной целью. У па-
циентов, получавших раствор Рингер лак-
тат, pH мочи и сыворотки был значительно 
выше после 12 часов инфузионной тера-
пии со значительно меньшей потребностью 
во введении бикарбонатов для достижения 
целевого pH мочи, и не было различий меж-
ду группами в уровне калия в сыворотке. 
Тем не менее также не выявлено различий  
в среднем времени до уровня КФК в сыворот-
ке менее 200 МЕ/л, что, возможно, является 
наиболее клинически значимым исходом  
в исследовании. Других рандомизирован-
ных контролируемых испытаний, сравнива-
ющих применение раствора Рингера с лакта-
том и физиологический раствор или 0,45% 
солевой раствор, не проводилось, и, следо-
вательно, нет четких рекомендаций отно-
сительно того, какой тип жидкости лучше. 
Осторожный вывод из данных исследова-
ний – использование любого типа раство-
ров электролитов безопасно при лечении  
рабдомиолиза, хотя этот вопрос безусловно, 
требует дальнейшего изучения.

Скорость внутривенного введения рас-
творов при рабдомиолизе должна быть ориен-
тирована на пациента, поскольку существует 
значительный риск объёмной перегрузки 
в случае введения избыточного количества 
жидкости. Рекомендовано начинать инфу-
зию со скорости 400 мл/час (с диапазоном  
от 200 мл/час до 1000 мл/час), при необходи-
мости изменяя в зависимости от диуреза [26].

Диурез – традиционный метод, с помо-
щью которого можно определить адекват-
ность лечебных мероприятий при рабдоми-
олизе. Наиболее часто упоминаемые целевые 
показатели диуреза для внутривенной регидра-
тации составляют от 1 мл/кг/час – 3 мл/кг/час  
и до 300 мл/час [26]. Однако если у пациента 
сохраняется анурия, несмотря на увеличе-
ние скорости инфузии, может потребовать-
ся ПЗТ, поскольку продолжающаяся агрес-
сивная инфузионная терапия без почечного 
клиренса может привести к значительной 
и опасной для жизни объёмной перегрузке.

Клинические исследования, оцениваю-
щие эффективность применения гидрокарбо-
ната натрия и/или диуретиков (маннитол,  
петлевые диуретики) для профилактики  
ОПП, вызванного рабдомиолизом, ограниче-
ны отсутствием соответствующих контроль-
ных групп, стандартизированных определе-
ний, ретроспективным дизайном и низкой 
статистической мощностью. Учитывая эти 
существенные ограничения, использование 
гидрокарбоната натрия или диуретиков для 
профилактики ОПП при рабдомиолизе не ре-
комендуется.

По вышеупомянутым причинам было 
высказано предположение, что подщелачи-
вание мочи может свести к минимуму по-
вреждение почек при рабдомиолизе и облег-
чить или предотвратить ОПП. Кроме того, 
маннитол является потенциально привлека-
тельным терапевтическим вариантом в этой 
ситуации, учитывая его способность расши-
рять почечные сосуды, поглощать свобод-
ные радикалы и снижать давление в мы-
шечных компартментах. Нет убедительных  
клинических данных, подтверждающих ис-
пользование гидрокарбоната натрия и/или 
маннитола для предотвращения ОПП при 
рабдомиолизе. Рандомизированные контро-
лируемые исследования отсутствуют, и ли-
тература состоит в основном из ретроспек-
тивных исследований или небольших серий 
случаев. В одном из более крупных научных 
исследований, проведенном Brown с соавто-
рами, было обследовано 382 пациента с раб-
домиолизом, из которых 154 (40%) получали 
бикарбонат и маннит, а 228 (60%) не полу-
чали ни бикарбонат, ни маннит. При этом 
не было различий между группами в часто-
те ОПП или потребности в ПЗТ [4]. Недав-
ний всесторонний обзор роли бикарбоната  
и маннитола в рабдомиолизе показывает, что 
агрессивная ранняя терапия физиологиче-
ским раствором должна быть основным ме-
тодом лечения и что использование бикарбо-
ната и маннита не рекомендуется [27].

Клинические данные, подтверждающие 
использование петлевых диуретиков в этой 
ситуации, немногочисленны и носят ретро-
спективный характер. Таким образом, их  
нельзя интерпретировать с какой-либо уве-
ренностью. Хотя было показано, что петле-
вые диуретики снижают метаболическую 
потребность и потребление кислорода клет-
ками проксимальных канальцев, они так-
же усиливают вазоконстрикцию почечных 
афферентных артериол, подкисляют мочу  
и способствуют агрегации белка Тамма- 
Хорсфалла в просвете канальцев. В совокуп-
ности патофизиологические последствия 
применения петлевых диуретиков могут уси-
ливать преципитацию миоглобина и ухуд-
шать обструкцию дистальных канальцев. 
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Проблема Показатели/Настороженность

Группы риска Массивная травма мышечной ткани
Повреждение магистральных сосудов/длительная ишемия
Эктремальные физические нагрузки/токсины

Клинические проявления Начальные часто бессимптомно
Острая мышечная слабость
Боль/болезненность/отек вовлеченной конечности

Лабораторные показатели Уровень КФК, в 5 раз превышающий норму
Повышение уровня миоглобина, ЛДГ, калия, АСТ, креатинина

Инфузионная терапия Раствор Рингера или 0,9% натрий хлорид со скоростью 400 мл/час

Диурез от 1 мл/кг/час - 3 мл/кг/час и до 300 мл/час

Диуретики/бикарбонаты Не рекомендованы при рабдомиолизе

Электролитные нарушения Повышение уровня калия и фосфатов
Снижение уровня кальция

Почечно-заместительная терапия Нет доказательной базы для профилактики
Нет доказательств по режимам ПЗТ

Осложнения Острая почечная недостаточность
Компартмент-синдром

Предикторы развития ОПП Шкала McMahon

П р и м е ч а н и е: ЛДГ – лактатдегидрогеназа, АСТ – аспартатаминотрасфераза, ПЗТ – почечно-заместительная терапия,  
ОПП – острое почечное повреждение

Problem Recommendations/findings

Populations at risk Large burden of injury involving muscle.
Vascular injury or muscle ischemia.
Extreme exertional demands/toxins.

Clinical findings May be asymptomatic.
Acute muscle weakness.
Pain/tender/swelling involved extremity.

Laboratory findings Creatine kinase > 5× upper limit of normal or >1000 IU/L.
Elevated myoglobin, lactate dehydrogenase, K+, creatinine  
and aspartate aminotransferase.

Fluid management Lactated Ringer’s solution or NaCl (0.9 or 0.45%) initiated  
at 400 cc/hour.

Urine output goals 1–3 cc/kg/hour Up to 300 cc/hour.

Diuretic/bicarbonate therapy Not recommended

Electrolyte abnormalities Elevated K+ and phosphate.
Decreased calcium.

Renal replacement therapy No role for RRT in AKI prevention
No recommendation on RRT modalities.

Complications of rhabdomyolysis Acute kidney injury
Compartment syndrome

Predictors of acute kidney injury development McMahon Score for RRT need

N o t e: AKI, acute kidney injury; K+, potassium; RRT, renal replacement therapy.

Таблица 2.  
Краткие результаты 
консенсуса

Table 2.  
Rhabdomyolysis 
consensus summary

Кроме того, сообщалось, что гипокалиемия 
вследствие применения петлевых диурети-
ков приводит к гипокалиемической миопа-
тии и усилению рабдомиолиза [28–30].

ПЗТ (эпизодическая или продленная) 
не играет никакой роли в предотвращении 
ОПП при рабдомиолизе. Использование дан-
ной терапии должно основываться на «тра-
диционных» показаниях для ОПП и степени 
тяжести почечной недостаточности (выра-
женные нарушения кислотно-основного со-
стояния, нарушения электролитного балан-

са и гиперволемия, которые не поддаются 
медикаментозному лечению).

Поскольку ОПП при рабдомиолизе связа-
но с миоглобинурией, было высказано пред-
положение, что экстракорпоральное удале-
ние миоглобина может быть эффективной 
профилактической стратегией. Несмотря 
на сообщения о случаях использования 
плазмафереза, нет доказательств, что он вли-
яет на исход или клиренс миоглобина. Кроме 
того, недостаточно данных, чтобы рекомен-
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довать ПЗТ для профилактики ОПП при раз-
рушении мышц. 

В Кокрановском обзоре оценивалась эпи-
зодическая ПЗТ при рабдомиолизе. Авторы  
обзора пришли к выводу, что в целом прове-
денные исследования были низкого качества, 
и недостаточно доказательств для определе-
ния каких-либо преимуществ эпизодиче-
ской ПЗТ по сравнению с «традиционной» 
терапией рабдомиолиза и профилактикой 
ОПП [31].

Нет рекомендаций относительно мето-
дов ПЗТ (фильтрация или диффузия), типа 
фильтра (мембраны с низкой и высокой отсеч-
кой) или высокопотокового диализа по срав-
нению с низкопотоковым.

Было проведено несколько исследова-
ний по изучению клиренса миоглобина с ис-
пользованием различных методов диализа, 
фильтров и типов потока. Однако данные 
исследования немногочисленны и не имеют 
достаточных доказательств, чтобы давать 
какие-либо рекомендации в данном направ-
лении [32–33].

Заключение
Рабдомиолиз – относительно редкое, 

но сложное заболевание, наблюдаемое у па-
циентов в критическом состоянии, особенно 

у пациентов с травмами. Сотрудники тера-
певтических отделений, а также отделений 
интенсивной терапии должны быть знакомы 
с менее часто встречающимися метаболиче-
скими причинами рабдомиолиза в дополне-
ние к хорошо известным травматическим 
причинам. Диагноз ставится на основании 
комбинации клинических и лабораторных 
данных и должен привести к немедленному 
вмешательству для предотвращения лю-
бых процессов, вызывающих повреждение 
мышц, а также для профилактики и лече-
ния известных осложнений заболевания. 
Консенсусное резюме по диагностике и ле- 
чению рабдомиолиза представлено в таб- 
лице 2 [34]. Традиционные методы лечения 
всё еще используются для предотвращения 
ОПП, связанного с рабдомиолизом, однако, 
отсутствует доказательная база для при-
менения этих методов терапии. Существует 
острая потребность в дальнейших качествен-
ных исследованиях по терапии рабдомио-
лиза с разработкой клинических протоко-
лов лечения.

Источники финансирования. Подготовка статьи не имела 
спонсорской поддержки.

Конфликт интересов. Авторы заявляют об отсутствии 
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