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В статті наведено огляд світових даних про сучасні підходи до лікування пацієнтів з рабдоміолізом за принципами 

доказової медицини. Рабдоміоліз – стан, що зустрічається у тяжкохворих і травмованих пацієнтів. Але тільки 20 

% усіх випадків рабдоміолізу, як правило, пов’язані з прямою травмою. Діагноз ставиться на підставі сукупності 

клінічних і лабораторних даних, що визначають необхідність проведення оперативного втручання для зупинки 

будь-яких процесів, що викликають ушкодження м’язів, а також для профілактики або лікування відомих усклад-

нень захворювання. 

Ретельне обстеження пацієнтів та виявлення потенційних факторів ризику, пов’язаних із пошкодженням міоцитів 

та вивільненням продуктів розпаду (міоглобін, креатинін, калій, фосфор) у системний кровотік, які можуть призво-

дити, як від безсимптомного підвищення рівня м’язових ферментів у крові, так і до загрозливого життю гострого 

ушкодження нирок і виражених електролітних порушень. 

Хоча рання об’ємна реанімація при рабдоміолізі є загальновизнаним принципом, що сприяє покращенню роботи 

ниркових канальців, розведенню нефротоксинів, таких як міоглобін, і забезпеченню адекватної ниркової перфузії 

для запобігання гострого пошкодження нирок (ГПН), вибір кращого типу кристалоїду для цієї мети залишається 

спірним. Проаналізовані сучасні протоколи та переваги інфузійної терапії, швидкість введення, цільові орієнтири, 

темп діурезу для запобігання ГПН при рабдоміолізі. Розглянуті питання чи корисні діуретики або введення бікарбо-

нату для профілактики ГПН. Чи може екстракорпоральне видалення міоглобіну бути ефективною профілактичною 

стратегією, і, враховуючи молекулярну масу міоглобіну, чи ефективні використання різних режимів діалізу, фільтрів 

і типів потоку для лікування та профілактики ГПН.

Ключові слова. рабдоміоліз, профілактика гострого пошкодження нирок, інтенсивна терапія, гостре пошкоджен-

ня нирок, сучасні протоколи.
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ВСТУП
Рабдоміоліз – синдром, при якому відбувається 

розпад поперечно-смугастої м’язової тканини, від 
rhabdo- (смугастий), mуо- (м’яз) і lysis- (руйнуван-
ня), що спричиняє вивільнення продуктів розпаду 
міоцитів (ушкоджена м’язова тканина втрачає 75 
% міоглобіну, 70 % креатиніну, 66 % калію, 75 % 
фосфору) у системний кровотік [1, 2]. Системний 
вплив рабдоміолізу може призводити як до безсим-
птомного підвищення рівня м’язових ферментів у 
крові, так і до загрозливого життю гострого уш-

кодження нирок і виражених електролітних пору-
шень. 

МЕТА 
Провести огляд інформаційних джерел, при-

свячених сучасним підходам до ведення пацієнтів 
з рабдоміолізом, сучасної діагностики, сучасних 
протоколів лікування і прогнозу у пацієнтів з ме-
тою встановлення оптимальних методів лікування 
хворих, профілактики ускладнень та якнайшвид-
шого відновлення після пошкодження м’язів та 
опрацювання рекомендацій українською мовою.
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Через особливості кровопостачання м’язів 

при навантаженні, важливу роль в цьому процесі 
відіграє міоглобін. Міоглобін – мономерний гемо-
вий білок, що містить залізо у формі Fe+2, який 
знаходиться переважно в саркоплазмі скелетних 
і серцевих м’язів. Завдяки наявності лише однієї 
молекули гема, міоглобін служить слабким пере-
носником, але має високі кумулятивні властивості 
для зберігання кисню в м’язових клітинах організ-
му і має 8-кратне збільшене споріднення до кис-
ню в порівнянні з гемоглобіном. Тому він може 
отримувати кисень від гемоглобіну та переноси-
ти його із крові в м’язові тканини. Міоглобін має 
молекулярну масу 18 800 Дальтон. Його вміст у 
м’язах складає 4 мг в 1 г тканини. У нормі його 
концентрація в крові складає 0,5-7 нг/мл. В основ-
ному він пов’язаний з гаптоглобіном і альфа-2-іму-
ноглобуліном. 

Однак, при рівні міоглобіну, що перевищує 
0,5-1,5 мг/дл, відбувається перенасичення гапто-
глобінів, що призводить до фільтрації надлишку 
вільного міоглобіну гломерулами [7] і швидкого 
виведення нирками. Велика кількість міоглобіну 
може викликати пошкодження нирок і навіть 
викликати гостру ниркову недостатність [8].

Великі молекули міоглобіну можуть закупо-
рювати канальці нирок і приводити до їх некрозу. 
Конкуруючи з гемоглобіном еритроцитів за зв’язу-
вання з киснем у легенях, і пошкоджуючи функ-
цію передачі кисню тканинам, вільний міоглобін 
погіршує постачання кисню до тканин і спричиняє 
розвиток тканинної гіпоксії. 

Можливі механізми нефропатії, викликаної 
міоглобіном: 
1. Пошкоджені міоцити затримують рідину, що 

призводить до гіповолемії, у відповідь на яку 
активується ренін-ангіотензинова система, що 
в свою чергу, спричиняє ниркову вазоконстрик-
цію. Крім того, білки гему можуть підсилювати 
ниркову вазоконстрикцію, ініційовану гіпово-
лемією, і активувати цитокіновий каскад.

2. Реактивні форми кисню, що утворюються при 
ушкодженні м’язових і епітеліальних клітин 
нирок, сприяють окисненню оксиду заліза до 
оксиду заліза (Fe+3), у результаті чого утво-
рюється гідроксильний радикал. Як гемові мо-
лекули, так і гідроксильні радикали під дією 
вільного заліза можуть бути критичними медіа-
торами прямої канальцевої токсичності (як пра-
вило, проксимальних канальців).

3. Надлишок міоглобіну може взаємодіяти з біл-
ком Тамм-Хорсфолла в дистальних канальцях і 
призводити до утворення зліпків у присутності 
кислої сечі. Обструкція канальців відбувається 
в основному на рівні дистального канальця. 

Таким чином, преципітація міоглобіну в нирко-
вих канальцях із вторинною обструкцією, тубуляр-
на токсичність, або поєднання цих двох факторів, 
є основними причинами гострого ушкодження ни-
рок при міоглобінурії. 

До розриву клітинних мембран міоцитів мо-
жуть призвести численні етіологічні фактори. Їх 
можна розділити на фізичні й нефізичні [3].
1. Прикладами фізичних причин є травма (близь-

ко 20 % усіх випадків рабдоміолізу, як прави-
ло, пов’язані із прямою травмою), метаболічні 
порушення, мінно-вибухова травма, роздавлю-
вання, рани після укусів, тепловий удар, гіпо-
термія, злоякісна гіпертермія, великі опіки, 
судоми, сильні фізичні навантаження, кардіо-
ренальний синдром, тривала нерухомість, ін-
траопераційний рабдоміоліз, факторами ризику 
розвитку якого є: ІМТ > 30, тривалість операції 
більше 180 хвилин, наявність щільного валика 
під сідницями або іншими м’язами пацієнта, 
літотомічне положення тіла.

2. Нефізичні причини включають: гіпоксичну 
травму, порушення обміну речовин, генетичні 
порушення, інфекції, ліки й токсини. Прикла-
дами гіпоксичної травми є отруєння чадним га-
зом, тромбоз судин і васкуліти. 
Метаболічні порушення, що приводять до міо-

глобінурії, включають: гіпокаліємію, гіпофосфа-
темію, гіпонатріємію, гіпокальціємію й гіперна-
тріємію. 

Генетичні порушення, що призводять до руй-
нування м’язових клітин, включають: порушен-
ня вуглеводного обміну (наприклад, хвороба Мак 
Ардла, дефіцит фосфофруктокінази), порушення 
ліпідного обміну (наприклад, дефіцит карнітину), 
м’язову дистрофію, дерматоміозит і поліміозит.

Інфекції, що найчастіше викликають раб-
доміоліз, включають віруси Коксакі, малярію, 
вірус герпесу, вірус грипу, ВІЛ, легіонелу і саль-
монелу. 

Ліки й токсини, що викликають рабдоміоліз: 
алкоголь, седативно-гіпнотичні засоби, кокаїн, ме-
тадон, антиліпідимічні препарати тощо.

Американська асоціація хірургії травми (AAST) 
розробила клінічний консенсусний документ [4] 
присвячений діагностиці і лікуванню рабдоміолізу 
у тяжкохворих травматологічних пацієнтів, який 
ґрунтований на найкращих наявних доказах, кон-
сенсусі експертів і огляді сучасної літератури. 

Рекомендація. Рабдоміоліз слід підозрювати 
у будь-якого пацієнта із станом, який здатний 
викликати підвищення метаболічних потреб міо-
цитів, що перевищують доступний запас АТФ 
[3]. Будь-який процес, що порушує вироблення 
АТФ скелетними м’язами, і будь-який стан, коли 
енергетичні потреби скелетних м’язів переви-
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щують доступний рівень АТФ, може привести 
до рабдоміолізу [1].

При виснаженні АТФ активні транспортні на-
соси більше не здатні підтримувати низький рівень 
внутрішньоклітинного кальцію; нерегульоване 
підвищення внутрішньоклітинного кальцію спри-
чиняє активацію кальцій-залежних ферментів з на-
ступним руйнуванням м’язової клітини [3].

Прояви рабдоміолізу можуть бути від безсим-
птомних до клінічно виражених. Серед клінічних 
симптомів, що зустрічаються найбільш часто, слід 
відмітити гостру м’язову слабість, біль та набряк 
(dolor, tumor) в ураженій кінцівці або ділянці тіла. 
Наслідком органної дисфункції може бути пору-
шення функції нирок (ГПН), ушкодження серця 
(аритмія) і коагулопатія (ДВС). Додатковою озна-
кою може бути потемніння («чайний колір») сечі, 
яке, на відміну від гематурії, не зникає при центри-
фугуванні [4]. 

Які лабораторні показники допомагають у 
діагностиці рабдоміолізу? 

Рекомендації. За даними наукових досліджень 
було встановлено, що лабораторними свідченнями 
рабдоміолізу є підвищений рівень креатинкінази 
(КК), яка забезпечує доступність АТФ для вико-
нання руху при їх скороченні шляхом фосфори-
лювання аденозиндифосфату з креатинфосфату 
в п’ять разів і вище від верхньої межі норми або 
>1000 Од/л з підтипом КК-ММ (м’язовий ізо-
фермент, що знаходиться в скелетних м’язах), та 
вказує на ушкодження саме скелетних м’язів [1, 2].

Міоглобінурія виникає при рівні плазмового 
міоглобіну 0,5-1,5 мг/дл. При збільшенні рівня 
міоглобіну до 100 мг/дл сеча набуває характерного 
«чайного» кольору. Така зміна кольору сечі є свід-
ченням загибелі близько 200 г м’язів [9].

Максимальне підвищення міоглобіну спостері-
гається протягом 6 годин. Якщо ГПН не розви-
вається, то він швидко, протягом 6 год, виводить-
ся (Т1/2 міоглобіну = 2-3 год) і може повернутися 
до норми протягом 6-8 год. Тому основний лабо-
раторний критерій рабдоміолізу – підвищення 
креатинкінази протягом 12 год, пік на 1-3 добу і 
зниження через 3-5 доби (Т1/2 КК = 36 год) [6]. 
Підвищення КК > 1000 Од/л спостерігається при 
гострому ушкодженні нирок (ГПН) в 16,5 % ви-
падків; підвищення КК більш 5000 Од/л – в 50 % 
випадків. 

Інтенсивна терапія. Якими мають бути: 
оптимальний тип кристалоїдів, швидкість вве-
дення, темп діурезу для запобігання ГПН при 
рабдоміолізі? 

Рекомендація. Для інтенсивної терапії при 
рабдоміолізі найбільш оптимальним є розчин Рін-
гера лактату, або розчин NaCl (0,9% або 0,45%). 
Інфузію можна розпочинати зі швидкість 400 мл/

годину, при цьому метою терапії є досягнення діу-
резу в об’ємі від 1 мл/кг/годину до 3 мл/кг/годину і 
до 300 см3/годину. 

Рекомендації військово-польової хірургії [13]. 
Основні завдання медичної допомоги при уш-

кодженні з роздавлюванням тканин: запобігти 
гіперкаліємії; подолати гіповолемію; не допустити 
переростання ушкодження у синдром роздавлю-
вання. Кількість, колір і рН сечі необхідно пе-
ревіряти щогодини. Кожні шість годин слід визна-
чати рівень сироваткових електролітів.

Використовуйте ізотонічні кристалоїдні роз-
чини або розчин Рінгера з лактатом, але врахуйте 
ризик виникнення гіперкаліємії у випадку раб-
доміолізу і обумовленої ним ниркової недостат-
ності. Завдання: діурез 150-300 мл/год; розгляньте 
можливість заміни діуретика, якщо внутрішньо-
судинний об’єм достатній. Можна розглянути 
застосування бікарбонатної терапії – титрувати 
до показника сечі pН 6,5-7. Однак, немає певних 
клінічних переваг цього підходу. Манітоловий діу-
рез не рекомендується у випадку важкої травми у 
зв’язку з можливим зменшенням внутрішньосу-
динного об’єму. Ретельно стежте за сироваткови-
ми електролітами, особливо калієм, фосфором та 
іонізованим кальцієм.

Обговорення. Хоча рання об’ємна реанімація 
при рабдоміолізі є загальновизнаним принципом, 
що сприяє покращенню роботи ниркових каналь-
ців, розведенню нефротоксинів, таких як міоглобін, 
і забезпеченню адекватної ниркової перфузії для 
запобігання ГПН, вибір кращого типу кристалоїду 
для цієї мети залишається спірним [11 -13]. Двома 
рідинами, що найбільш часто застосовуються для 
цієї реанімації, є розчин Рінгера й фізіологічний 
розчин (0,9% або 0,45%), якому віддають перевагу 
через відсутність у ньому калію. Рабдоміоліз може 
привести до гіперкаліємії, тому рідину, що містить 
калій не рекомендується використовувати для ре-
анімації. І навпаки, введення великої кількості 
«фізіологічного» розчину може призвести до ме-
таболічного ацидозу, що може бути контрпродук-
тивним чинником, якщо потрібно залуження сечі. 
Єдине рандомізоване контрольоване дослідження, 
що порівнює ці типи рідин, оцінювало результати 
лікування пацієнтів з рабдоміолізом, викликаним 
доксиламіном [14]. Слід зазначити, що при цьому 
досліджувалось рН сечі і цільовою кінцевою ме-
тою було досягнення його значення рН > 6,5. У па-
цієнтів, що одержували розчин Рінгеру, значення рН 
сечі й сироватки крові були значно вищими через 
12 годин після проведення агресивної інфузії, при 
цьому для досягнення цільового значення рН сечі 
кількість випадків, що потребували введення бікар-
бонату була значно меншою, а за рівнем калію в си-
роватці крові відмінностей між групами не було. 

REVIEW OF LITERATURE
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Швидкість введення внутрішньовенних рідин 
при рабдоміолізі повинна бути орієнтована на кож-
ного конкретного пацієнта, оскільки існує знач-
ний ризик перевантаження об’ємом при введенні 
надмірної кількості рідини без цілеспрямованої 
терапії. Початкова швидкість 400 мл/годину з діа-
пазоном від 200 мл/годину до 1000 мл/годину вва-
жається оптимальною, але її необхідно змінювати 
відповідно до об’єму сечі, щоб переконатися, що 
пацієнт одержує адекватну інфузійну терапію, не 
страждаючи від переповнення рідиною [1, 15].

Контроль об’єму діурезу є традиційним мето-
дом, за допомогою якого можна визначити адек-
ватність реанімації при рабдоміолізі. Свідчення-
ми ефективного застосування інфузійної терапії є 
досягнення діурезу в об’ємі 1 мл/кг/годину - 3 мл/
кг/годину і до 300 мл/годину [1-4, 16-19]. Однак, 
якщо у пацієнта зберігається анурія, незважаючи 
на зростаючі темпи внутрішньовенного введення 
рідини, може виникнути необхідність у замісній 
нирковій терапії (ЗНТ), оскільки триваюча агре-
сивна інфузія може призвести до значного й небез-
печного для життя перевантаження об’ємом. 

Чи корисні діуретики /або введення бікарбо-
нату?

Рекомендація. Клінічні дослідження, що оці-
нюють ефективність бікарбонату натрію і/або 
застосування діуретиків (манітол, петльові діу-
ретики) для профілактики ГПН, викликаного 
рабдоміолізом, обмежені через відсутність від-
повідних контрольних груп, стандартизованих 
визначень, ретроспективного дизайну й низьку 
статистичну вірогідність. Враховуючи ці істотні 
обмеження, використання бікарбонату натрію або 
діуретиків для профілактики ГПН при рабдоміолізі 
не рекомендується. 

Обговорення. Пояснюючи патогенез захворю-
вання було висловлене припущення, що залу-
ження сечі може мінімізувати ушкодження нирок 
при рабдоміолізі і зм’якшити або запобігти ГПН. 
Більше того, манітол, осмотичний діуретик, є по-
тенційно привабливим терапевтичним засобом у 
таких умовах, враховуючи його здатність до нир-
кової вазодилятації, очищення від вільних ради-
калів і потенціалу для зниження тиску в м’язовому 
компартменті. Немає переконливих клінічних до-
казів, що підтверджують використання введення 
бікарбонату натрію й/або манітолу для профілак-
тики ГПН при рабдоміолізі [20-22]. Рандомізовані 
контрольовані дослідження відсутні, а дані науко-
вої літератури посилаються в основному на ретро-
спективні дослідження або невеликі серії випад-
ків. У багатьох із цих досліджень також відсутні 
дані щодо зміни рН сечі, і, крім того, у більшості 
досліджень манітол застосовувався разом з бікар-
бонатом натрію. В одному з досліджень Brown et 

al проаналізовані результати лікування 382 пацієн-
та з рабдоміолізом, що склали підгрупу з 1771 па-
цієнта із КФK > 5000 U/L; 154 (40 %) одержували 
бікарбонат і манітол, а 228 (60 %) не одержували 
ні бікарбонат, ні манітол. Між групами не було 
різниці в частоті розвитку ГПН або необхідності 
проведення ЗНТ. Недавній аналіз ролі бікарбонату 
й манітолу при рабдоміолізі показав, що агресивна 
терапія достатнім об’ємом фізіологічного розчину 
повинна бути основним методом лікування, а ви-
користання бікарбонату є небажаним [23].

Відсутня також достатня кількість клінічних 
даних, що підтверджують застосування петлевих 
діуретиків у цих умовах [28-31]. Хоча було пока-
зано, що петльові діуретики знижують метаболіч-
ні потреби й споживання кисню клітинами прок-
симальних канальців, було також встановлено, 
що вони посилюють вазоконстрикцію ниркових 
аферентних артеріол [25, 29], підкислюють сечу 
й сприяють агрегації білка Тамм-Хорсфолла в 
просвіті канальців. Крім того, повідомлялося, що 
гіпокаліємія, викликана застосуванням петльових 
діуретиків, спричиняє гіпокаліємічну міопатію й 
рабдоміоліз [31].

Які електролітні зміни слід очікувати і які 
оптимальні методи лікування? 

Рекомендація. Гіперкаліємія, гіперфосфатемія 
й гіпокальціємія є електролітними порушеннями, 
що найбільш часто зустрічаються при лікуван-
ні рабдоміолізу. Корекція біохімічної рівноваги й 
електролітів при рабдоміолізі повинна проводити-
ся ретельно, щоб уникнути ускладнень після ліку-
вання. Гіперкаліємія – це електролітна аномалія, 
яка вимагає своєчасної корекції для зниження ри-
зику серцевої аритмії. Рівень калію повинен оці-
нюватися послідовно. Пацієнтам з високим рівнем 
калію (>6 ммоль/л) необхідно проводити кардіоло-
гічний моніторинг. Необхідно записати ЕКГ і оці-
нити її на наявність проявів важкої гіперкаліємії 
(розширення QRS, малі хвилі p і важкі аритмії) [1, 
34, 35]. 

Гіпокальціємія збільшує електричні ефекти 
гіперкаліємії, тому при такій комбінації слід про-
водити агресивне лікування хлоридом кальцію або 
глюконатом кальцію. Підвищений рівень калію 
слід лікувати інфузіями інсуліну й глюкози. Роз-
гляньте можливість введення β2-адренергічного 
препарату, такого як альбутерол, шляхом аерозо-
льної інгаляції. І нарешті, при наявності показань, 
розгляньте можливість видалення калію за допом-
огою катіонообмінної смоли (полістирол сульфо-
нат кальцію – патіромер) або діалізу [32, 33].

Високий рівень фосфату теж є небажаним , 
оскільки фосфат зв’язується з кальцієм, і цей ком-
плекс відкладається в м’яких тканинах. Крім того, 
інгібуючи α-гідроксилазу, гіперфосфатемія переш-
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коджає утворенню кальцитріолу й, таким чином, об-
межує утворення активної форми вітаміну D [1, 2] .

Гіпокальціемія виникає на ранніх стадіях раб-
доміолізу через надходження кальцію в ушкоджені 
клітини й відкладання фосфату кальцію в некро-
тичних м’язах. Раннього лікування гіпокальціємії 
при рабдоміолізі слід уникати, якщо у пацієнтів 
відсутні симптоми або присутня виражена гіпер-
каліємія. 

Гіпермагніємія, яка може розвиватися при раб-
доміолізі, зустрічається нечасто, але якщо вона ви-
никає, то, як правило, пов’язана з ГПН і повинна 
лікуватися відповідним чином за допомогою ге-
модіалізу.

Яка роль замісній нирковій терапії (ЗНТ) при 
рабдоміолізі? 

Рекомендація. При рабдоміолізі не існує про-
філактичної ролі ЗНТ (безперервної або інтерміту-
ючої) для запобігання ГПН [34, 35].

Використання ЗНТ у пацієнтів з рабдоміолізом 
повинне ґрунтуватися на традиційних показаннях 
до ГПН і ступені ниркової недостатності.

Обговорення. Оскільки ГПН при рабдоміолізі 
асоціюється з міоглобінурією, було запропонова-
но, що екстракорпоральне видалення міоглобіну 
може бути ефективною профілактичною страте-
гією [1, 36]. Не зважаючи на повідомлення про 
випадки використання плазмаферезу [37] при 
ліквідації наслідків землетрусів (Індонезія, Паки-
стан, 2005; Китай, 2008; Гаїті, 2010), не було до-
ведено, що він впливає на кліренс міоглобіну [38]. 
Більше того, відсутня достатня кількість доказів, 
щоб рекомендувати плазмаферез для профілакти-
ки ГПН при рабдоміолізі [34, 39].

Було проведено кілька досліджень з вивчення 
кліренсу міоглобіну при використанні різних ре-
жимів діалізу, фільтрів і типів потоку. Методи ЗНТ 
у цих дослідженнях були розпочаті на основі тра-
диційних показань для ГПН і спрямовані на визна-
чення того, чи впливають які-небудь із цих різних 
методів, фільтрів і типів потоку на кліренс міо-
глобіну й, отже, чи впливають вони на ускладнен-
ня, які пов’язані із нирками. Оскільки молекулярна 
маса міоглобіну становить 17-18 Кда вважається, 
що він погано очищається шляхом дифузії (діалі-
зу) [40-43]. 

Чи можна використовувати шкалу прогнозу-
вання при рабдоміолізі.

Рекомендація. Оскільки жоден лабораторний 
показник не є достатнім для прогнозування раб-
доміолізу, на початку для прогнозу може бути ро-
зрахований комбінований індекс показників – бал 
Макмахона [44] (вік, жіноча стать, початковий 
підвищений креатинін, підвищення креатинкінази 
більш 40 тис, гіпокальціємія, гіпокарбія). Бал, що 
перевищує або рівний 6, прогнозує необхідність 

проведення високооб’ємної рідинної реанімації, 
ЗНТ і можливу смерть [ 44-47].

ВИСНОВОК
Рабдоміоліз – стан, що зустрічається у тяж-

кохворих і травмованих пацієнтів. Діагноз ставить-
ся на підставі сукупності клінічних і лабораторних 
даних, що визначають необхідність проведення 
оперативного втручання для зупинки будь-яких 
процесів, що викликають ушкодження м’язів, а 
також для профілактики або лікування відомих 
ускладнень захворювання.
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TKHOREVSKIY O.V., LEVCHENKO T.M., MOSHKIVSKYI V.N.

RHABDOMYOLYSIS: HOW MUCH DO WE KNOW ABOUT IT? MODERN CLINICAL CONSENSUS 
(Literature review) 
The article presents a review of the world data on modern approaches to the treatment of patients with rhabdomyolysis according to the 

principles of evidence-based medicine. Rhabdomyolysis is a condition occurring in critically ill and injured patients. But only 20 % of all 

cases of rhabdomyolysis are usually related to direct trauma. Diagnosis is made based on a combination of clinical and laboratory findings, 

determining the need for surgical intervention to stop any processes causing muscle damage and to prevent or treat known complications 

of the disease.

Careful examination of patients and identification of potential risk factors associated with myocyte damage and release of breakdown 

products (myoglobin, creatinine, potassium, phosphorus) into the systemic bloodstream, which can lead both to asymptomatic elevations 

of muscle enzymes in the blood and to life-threatening acute renal damage and severe electrolyte disturbances.

Although early volume resuscitation for rhabdomyolysis is a well-established principle for improving renal tubular function, diluting 

nephrotoxins such as myoglobin, and providing adequate renal perfusion to prevent acute kidney injury (AKI), choosing the best type 

of crystalloid for this purpose. Existing protocols and benefits of infusion therapy, rate of administration, target recommendations, and 

diuresis rate to prevent ARF in rhabdomyolysis are analyzed. The appropriateness of diuretics and/or bicarbonate administration for the 

prevention of AKI is considered. Whether extracorporeal removal of myoglobin can be an effective preventive strategy and taking into 

account the molecular weight of myoglobin or effective use of different dialysis regimens, filters and flow types to treat and prevent AKI.

Keywords. rhabdomyolysis, prevention of acute kidney injury, intensive care, acute kidney injury, current protocols.
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