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Рабдомиолиз – жизнеугрожающий синдром, осложняющий течение инфекций и ассоциированный 
с развитием острого повреждения почек (ОПП), электролитных нарушений, аритмий и синдрома 
диссеминированного внутрисосудистого свертывания.
Представлен клинический случай развития рабдомиолиза у 84-летней пациентки с тяжелой 
коморбидной патологией и полипрагмазией на фоне острой инфекции. Диагноз подтвержден 
повышением уровней креатинфосфокиназы до 4552,8 МЕ/л и миоглобина до 176,76 нг/мл. Сочетание 
инфекционного, лекарственного и метаболического факторов риска привело к развитию тяжелого 
ОПП. Своевременно начатая комплексная терапия позволила купировать ОПП, восстановить диурез 
(без применения заместительной почечной терапии) и достичь клинико-лабораторного улучшения.
Представленный клинический случай демонстрирует сложность ранней диагностики рабдомиолиза 
у пациентов пожилого возраста с тяжелой коморбидной патологией и полипрагмазией. Своевременное 
начало патогенетической терапии позволяет улучшить прогноз даже при тяжелом течении 
заболевания.
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Введение
Рабдомиолиз (от греч. rhabdos – исчерченный/палоч-
ковидный, mys – мышца и lysis – разрушение, высво-
бождение) характеризуется острым повреждением 
и некрозом волокон скелетной мускулатуры [1]. Де-
струкция мембран миоцитов приводит к массивному 
высвобождению в системный кровоток внутрикле-
точных компонентов: миоглобина, креатинфосфо-
киназы (КФК), электролитов и различных фермен-
тов [2]. Патофизиологически процесс обусловлен 
чрезмерным внутриклеточным накоплением каль-
ция. Как следствие – устойчивое сокращение мио-
фибрилл, истощение запасов аденозинтрифосфата 
и воспалительный некроз мышц [3].

Этиологическая структура рабдомиолиза обширна 
и включает травмы, чрезмерные физические нагруз-
ки, токсическое воздействие лекарственных средств 
и алкоголя, а также метаболические нарушения [4]. 
Особого внимания заслуживает инфекционная при-
рода синдрома. Во взрослой популяции инфекции 
становятся причиной его развития примерно в 5% 
случаев [5], тогда как в педиатрической практике – 
в 40% случаев [6]. Спектр возбудителей чрезвычай-
но широк: вирус гриппа, COVID-19 и возбудители 
острой респираторной вирусной инфекции (ОРВИ), 
вирусы Эпштейна – Барр, ветряной оспы, иммуно-
дефицита человека (ВИЧ), гепатита Е, денге, чикун-
гунья, энтеровирус, Orthobunyavirus oropoucheense, 
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Salmonella typhi и S. paratyphi, Legionella, Chlamydia, 
Listeria monocytogenes, Klebsiella pneumoniae, возбуди-
тели эрлихиоза, Leptospira, Francisella tularensis, Vibrio 
cholerae и др. [7–9].
Механизмы повреждения мышц при инфекциях раз-
нообразны: прямое поражение мышц, иммуноопос-
редованная токсичность (в частности, действие фак-
тора некроза опухоли), тканевая гипоксия на фоне 
сепсиса и влияние бактериальных токсинов [5, 10].

Лабораторная диагностика
Лабораторное подтверждение рабдомиолиза осно-
вано на повышении уровня КФК в сыворотке крови 
более 1000 Ед/л или превышении верхней границы 
нормы более чем в пять раз [2]. КФК считается наи
более чувствительным и  надежным маркером по-
вреждения мышц благодаря своей специфичности 
и медленному выведению из кровотока [11]. Для раб-
домиолиза характерны изменения в анализе мочи: 
положительный результат тест-полоски на кровь (об-
условленный миоглобинурией) при микроскопиче-
ском отсутствии или минимальном количестве эри-
троцитов [12]. Синдром также часто сопровождается 
электролитными нарушениями (гиперкалиемия, ги-
перфосфатемия), метаболическим ацидозом и повы-
шением уровня трансаминаз, преимущественно за 
счет аспартатаминотрансферазы (АСТ) из разрушен-
ных мышц [5].

Клиническая картина
Классическая триада симптомов (миалгия, мышеч-
ная слабость, потемнение мочи  – цвет колы или 
чая) встречается менее чем у  10% пациентов [5]. 
Следует отметить, что более половины больных 
могут не предъявлять жалоб на мышечные симпто-
мы и единственным признаком заболевания иногда 
становится изменение цвета мочи [11]. Это обуслов-
ливает высокую вариабельность клинической кар-
тины – от бессимптомного повышения уровня фер-
ментов до жизнеугрожающих состояний – и требует 
от клинициста высокой настороженности в отноше-
нии данного синдрома.

Осложнения
Наибольшую опасность при рабдомиолизе пред-
ставляют его осложнения. Острое поврежде-
ние почек (ОПП)  – самое серьезное и  наиболее 
распространенное  – развивается, по  данным раз-
ных авторов, у  7–50% пациентов [10, 13]. Патоге-
нез ОПП многофакторный: обструкция почечных 
канальцев миоглобином, его прямое токсическое 
воздействие на  эпителий, ишемия на  фоне  гипо-
перфузии. В  совокупности это приводит к  остро-
му тубулярному некрозу [4, 9, 14]. Развитие острой 
почечной недостаточности драматически ухудшает 
прогноз. Если общая смертность при рабдомиоли-
зе оценивается в 8–22% [4, 14], то при присоедине-
нии ОПП она возрастает до 20–42%, а у пациентов, 
нуждающихся в заместительной почечной терапии, 

превышает 40% [4, 9, 13, 14]. К другим угрожающим 
жизни осложнениям относятся фатальные сер-
дечные аритмии, обусловленные  гиперкалиемией, 
и компартмент-синдром [4, 14].

Актуальность
Рабдомиолиз редко возникает как самостоятельное 
заболевание, чаще это осложнение или маркер тя-
жести течения иной патологии. Его мультидисци-
плинарный характер (он может осложнить десятки 
распространенных болезней), высокий риск леталь-
ности из-за ОПП и фатальных аритмий, трудности 
диагностики, рост распространенности в связи с но-
выми эпидемическими вызовами (COVID-19), поли-
прагмазией и старением населения делают проблему 
крайне актуальной.
Анализ каждого клинического случая инфекцион-
ного рабдомиолиза имеет научную и практическую 
ценность, так как расширяет понимание патогенеза, 
дифференциально-диагностический поиск и помога-
ет оптимизировать лечебную тактику.

Клинический случай
Пациентка 84 лет на вторые сутки заболевания была 
доставлена бригадой скорой медицинской помощи 
в ГБУЗ «Инфекционная клиническая больница № 1 
ДЗМ» с жалобами на общую слабость, недомогание, 
резкое повышение температуры до 40 °С с ознобом.
Анамнез заболевания: больна двое суток; начало за-
болевания сопровождалось резким ознобом и повы-
шением температуры до фебрильных цифр (40 °С), 
катаральные проявления отсутствовали. До госпи-
тализации проводила самостоятельную симптома-
тическую терапию парацетамолом, на фоне приема 
которого заметила затруднение дыхания. 
Осмотр в приемном отделении: состояние тяжелое. 
Предварительный диагноз  – менингококковая ин-
фекция неуточненная (на коже правой голени – один 
элемент геморрагической сыпи, на коже правой сто-
пы – мелкоточечная геморрагическая сыпь).
Эпидемиологический анамнез: накануне заболевания 
у дочери отмечались симптомы ОРВИ, фебрильная 
температура; в остальном без особенностей.
Наследственность и аллергоанамнез не отягощены.
Хронические заболевания: застойная сердечная не-
достаточность (хроническая сердечная недостаточ-
ность (ХСН) стадии IIА, функциональный класс 
(ФК) III по  классификации Нью-Йоркской ассо-
циации сердца (NYHA)), гипертоническая болезнь 
стадии III, риск 4; хроническая болезнь почек (ХБП) 
стадии IV (скорость клубочковой фильтрации 
(СКФ) – 27 мл/мин/1,73 м²), варикозное расширение 
вен нижних конечностей, церебральный атероскле-
роз, атеросклероз брахиоцефальных артерий  – до 
60%, хроническая ишемия головного мозга, инсом-
ния, синдром беспокойных ног. Туберкулез, ВИЧ-
инфекцию, венерические заболевания у себя и близ-
ких отрицает. На  постоянной основе принимает 
лозартан, бисопролол, ацетилсалициловую кислоту, 
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розувастатин, габапентин, торасемид, аллопуринол, 
кветиапин.
Объективно при поступлении: температура тела – 
37,8 °C, частота дыхательных движений – 24 в ми-
нуту, SpO₂ – 94%, уровень артериального давления 
(АД) – 100/50 мм рт. ст., частота сердечных сокра-
щений – 75 в минуту, индекс массы тела – 25,2 кг/м². 
Сбор жалоб и анамнеза затруднен ввиду когнитивно-
мнестических нарушений; при расспросе предъяв-
ляет жалобы на тянущую боль в голове, общую сла-
бость, вялость, сонливость, боль в мышцах ног при 
пальпации. Пациентка в сознании, вялая, состояние 
тяжелое. Аускультативно в легких – ослабленное ды-
хание, хрипов нет. Тоны сердца глухие, ритмичные. 
Кожные покровы обычной окраски, умеренно влаж-
ные: на коже правой голени – единичный геморра-
гический элемент, на коже правой стопы – мелкото-
чечная геморрагическая сыпь. Движения в суставах 
ограниченны. Другие органы и системы без патоло-
гии. Физиологические отправления сохранены, без 
патологических изменений.
В приемном отделении пациентке эмпирически бы-
ла назначена антибактериальная (цефтриаксон 2  г 
однократно), противовоспалительная (преднизолон 
60 мг), инфузионная терапия (плазмафузол 500 мл, 
натрия хлорид 500 мл), оксигенотерапия 12 л/мин.
С целью верификации диагноза проведены лабора-
торные и инструментальные исследования.
Клинический анализ крови: тромбоцитопения – 145,0 
× 10⁹/л, лимфопения – 3,6%, нейтрофилез – 89,9%, 
уровень гемоглобина – 99,0 г/л, эритропения – 3,17 
× 10¹²/л.
Биохимический анализ крови: повышение уровня 
С-реактивного белка (СРБ) – 59,8 мг/л, уровни ала-
нинаминотрансферазы (АЛТ)  – 684 Ед/л, АСТ  – 
1784 Ед/л, мочевины – 11,2 ммоль/л, креатинина – 
152,8 мкмоль/л.
Компьютерная томография (КТ)  головного мозга: 
возрастные инволютивные изменения вещества го-
ловного мозга без свежих очаговых изменений, пе-
нистое содержимое в правой клиновидной пазухе. 
Консультирована оториноларингологом, выставлен 
диагноз острого синусита, сфеноидита, рекомендо-
вана противовоспалительная и системная антибак-
териальная терапия.
КТ органов грудной клетки: КТ-признаки, возможно 
соответствующие поствоспалительным и застойным 
изменениям по малому кругу кровообращения в лег-
ких. Двусторонний плевральный выпот в следовом 
количестве. Расширение камер сердца.
На основании результатов обследований диагноз ме-
нингококковой инфекции неуточненной исключен. 
Исходя из острого начала заболевания (интоксика-
ционный синдром), увеличения уровня трансаминаз 
(характерно для поражений печени), сдвига лейкоци-
тарной формулы в сторону бактериальной инфекции, 
повышения маркеров воспаления (СРБ  – 58  мг/л, 
прокальцитонин – 80,5 нг/мл), выставлен предвари-
тельный диагноз неуточненного вирусного гепатита 

без печеночной комы, конкурирующий диагноз бак-
териальной инфекции неуточненной.
Проведены дополнительные лабораторные исследо-
вания:
	■ клинический анализ мочи: макрогематурия, 

эритроцитурия  – до 250 мг/л, протеинурия  – до 
0,81 г/л. Моча по Нечипоренко: лейкоцитурия – до 
8000 в 1 мл, эритроцитурия – до 6000 в 1 мл;

	■ коагулограмма: повышение фибриногена – 5,68 г/л, 
протромбинового времени  – 14,2 с, международ-
ного нормализованного отношения  – 1,31, D-ди-
мера – 3794 нг/мл;

	■ общая КФК – 4552,8 МЕ/л, КФК-МВ – 83,2 нг/мл, 
общий белок – 57,5 г/л, альбумин – 35,9 г/л, лактат-
дегидрогеназа – 959,0 Ед/л;

	■ тропонин I (количественно)  – 0,16 нг/мл, 
NT-proBNP > 6500 пг/мл.

С  учетом повышенного содержания мочеви-
ны и  креатинина, выраженного снижения СКФ 
(15–29 мл/мин/1,73 м²) и ХБП в анамнезе проведено 
ультразвуковое исследование (УЗИ) почек и моче-
выделительной системы, а также органов брюшной 
полости. Выявлены УЗ-признаки диффузных изме-
нений почек, нефросклероз обеих почек, диффузные 
изменения печени и поджелудочной железы, били-
арный сладж.
Для исключения тромбоза (на  фоне повышения 
уровня D-димера) проведено УЗИ вен нижних ко-
нечностей: проходимость вен не нарушена.
Третий день  госпитализации: дыхательная не
достаточность 1-й степени (SpO₂ – 91% на атмосфер-
ном воздухе), отеки голеней (в анамнезе застойная 
сердечная недостаточность). Цитолиз, превышение 
уровня АСТ над уровнем АЛТ, значительное повы-
шение NT-proBNP указывали на  декомпенсацию 
ХСН. Ввиду ХБП, диффузных изменений в почках, 
нефросклероза и данных лабораторных исследова-
ний не исключена инфекция мочевыводящих путей. 
Антибиотикотерапия была заменена на цефопера-
зон + сульбактам (1 + 1 г два раза в сутки).
Инфекционный скрининг (отрицательно): марке-
ры вирусных  гепатитов, исследование на  возбу-
дителей ОРВИ, лептоспироз, антитела к  S. typhi 
(реакция пассивной  гемагглютинации (РПГА)), 
РНК вирусов  гриппа A и  B, антитела к  Shigella 
flexneri 1–5, 6 (РПГА), Yersinia pseudotuberculosis 
IgG, Mycoplasma pneumoniae IgM и  G, Chlamydia 
pneumoniae IgM. Кровь на  стерильность  – роста 
не выявлено.
Эхокардиография: дилатация полости левого пред-
сердия, недостаточность клапанов  – аортальная 
регургитация 1-й  степени, митральная регургита-
ция 1–2-й степени, трикуспидальная регургитация 
1–2-й степени, признаки умеренной легочной гипер-
тензии, жидкость в  полости перикарда не  зареги-
стрирована.
Пятый день госпитализации: анурия с нарастани-
ем азотемии, повышение уровней креатинина до 
507,5 мкмоль/л, мочевины до 22,6 ммоль/л (СКФ – 
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6 мл/мин/1,73 м², ХБП, стадия V), повышение уровня 
АД до 170/100 мм рт. ст., водно-электролитных и ме-
таболических нарушений нет. Проконсультирована 
реаниматологом. На основании положительного те-
ста с пассивным подъемом ног и прироста среднего 
АД > 15% пациентка расценена как fluid responder 
(ответчик на инфузию). Это свидетельствует о вы-
сокой вероятности увеличения сердечного выброса 
в ответ на инфузионную нагрузку. Несмотря на от-
сутствие классических гемодинамических сдвигов, 
данный ответ позволяет предположить наличие ги-
поволемии, которая в сочетании с миоглобинурией 
и токсическим повреждением канальцев (рабдомио-
лиз) создает патофизиологическую основу для разви-
тия миоренального синдрома – ОПП, обусловленно-
го ишемическим и токсическим факторами.
Проведена катетеризация мочевого пузыря с конт
ролем диуреза. Терапия скорректирована: назначен 
диуретик (фуросемид 20 мг внутривенно струйно 
один раз в сутки), увеличена инфузионная нагруз-
ка (введено 1500 мл кристаллоидных растворов 
в течение трех часов), скорректирована антигипер-
тензивная терапия (добавлен эналаприл 10 мг/сут) 
и антибиотикотерапия (снижена кратность введения 
цефоперазона/сульбактама 1 + 1  г до одного раза 
в сутки).
На  фоне проводимой терапии зафиксирована по-
ложительная динамика:  гемодинамика стабильная 
(АД – 120/80 мм рт. ст.), дыхательной недостаточнос
ти нет, по мочевому катетеру выделено 1000 мл свет-
ло-желтой мочи. Результаты лабораторного конт
роля на следующий день показали регресс цитолиза 
(АЛТ – 64,6 Ед/л, АСТ – 41 Ед/л), снижение уровня 
КФК до 243,4 МЕ/л, в общем анализе мочи протеи-
нурии нет.
Восьмой день  госпитализации: высокий уровень 
креатинина (498,6 мкмоль/л). Однако с учетом ди-
уреза (2900 мл/сут) заместительная почечная тера-
пия не показана. Появились жалобы на боль в горле, 
объективно – творожистый налет в ротовой полости. 
Назначен раствор клотримазола местно.
Девятый день госпитализации: по результатам ла-
бораторного контроля  – увеличение содержания 
D-димера (до 15 642 нг/мл). Проведено повторное 
УЗИ вен нижних конечностей: эхо-признаки ок-
клюзионного тромбоза суральных вен слева. Назна-
чен эноксапарин в лечебной дозе 2000 анти-ХА МЕ 
(с учетом СКФ < 30 мл/мин). Ввиду гипокалиемии 
(до 3,1 ммоль/л) и отсутствия отечного синдрома фу-
росемид отменен, назначены плазмафузол + калия 
хлорид 1200 мг.
Повторный анализ мочи: дрожжевые клетки 
(242/мкл), посев мочи – Candida albicans 10³. На фо-
не проведенной антибактериальной терапии отме-
чалась распространенная колонизация Candida spp. 
(два локуса): кандидоз мочевыводящих путей и кан-
дидоз слизистой ротоглотки, нарастание СРБ до 
102,2 мг/л. С противогрибковой целью назначен флу-
коназол 50 мг два раза в сутки.

11-й день  госпитализации: нормализация уровней 
трансаминаз (АЛТ – 14,8 Ед/л, АСТ – 25,4 Ед/л), зна-
чительное снижение содержания креатинина  – до 
235,2 мкмоль/л, КФК – до 127,9 МЕ/л, умеренное сни-
жение уровня мочевины – до 19 ммоль/л. Это ука-
зывало на регресс рабдомиолиза и симптомов ОПП. 
Повышение уровня СРБ до 102,2 мг/л расценено как 
ответ на  коррекцию антибактериальной терапии 
и присоединение противогрибковых препаратов.
13-й  день  госпитализации: положительная кли-
нико-лабораторная динамика  – улучшение обще-
го самочувствия, стойкая нормотермия, регресс 
воспалительных изменений в  крови (снижение 
уровня СРБ до 44,9 мг/л), уменьшение содержания 
креатинина – до 156,2 мкмоль/л, купирование при-
знаков острой почечной недостаточности (СКФ  – 
25,97 мл/мин/1,73 м²), нормализация печеночных 
трансаминаз и общей КФК.
Пациентка выписана с улучшением для дальнейшего 
амбулаторного лечения и наблюдения по месту жи-
тельства. Заключительные диагнозы:
	■ основной: A49.9  – бактериальная инфекция неу-

точненная, тяжелое течение;
	■ конкурирующий: B37.0  – урогенитальный канди-

доз, вызванный C. albicans; кандидоз слизистой ро-
тоглотки, вызванный C. albicans, C. glabrata;

	■ фоновый: I50.0 – застойная сердечная недостаточ-
ность. ХСН стадии IIА, ФК III по NYHA. Гиперто-
ническая болезнь стадии III. Риск 4;

	■ осложнения основного: R82.1  – миоглобинурия. 
Рабдомиолиз. N17.9  – острая почечная недоста-
точность в стадии разрешения;

	■ сопутствующие: J01.0  – острый синусит, сфенои-
дит; I67.2 – церебральный атеросклероз. Хроничес
кая ишемия  головного мозга. Дисциркуляторная 
энцефалопатия стадии II–III; атеросклероз брахи-
оцефальных артерий до 60%; инсомния; синдром 
беспокойных ног; I82.8 – окклюзионный тромбоз 
суральных вен слева; I83.9 – варикозное расшире-
ние вен нижних конечностей без язвы или воспа-
ления.

Обсуждение
Рабдомиолиз представляет собой серьезное и много-
факторное патологическое состояние – недостаточно 
диагностируемый, потенциально угрожающий жиз-
ни синдром, в основе которого лежит некроз скелет-
ной мускулатуры с последующим высвобождением 
внутриклеточных компонентов в системный крово-
ток [9]. Этиологическая структура рабдомиолиза раз-
нообразна; он часто ассоциирован с бактериальны-
ми (легионеллез, микоплазмоз, сепсис), вирусными 
(грипп, энтеровирусы, вирус Эпштейна – Барр, ци-
томегаловирус, ВИЧ) и паразитарными инфекциями 
(малярия) [7]. Однако, по данным ряда авторов, сум-
марная доля инфекционной этиологии не превышает 
5%, что подчеркивает редкость данного механизма 
и одновременно требует высокой клинической на-
стороженности [8, 15].
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В  представленном клиническом случае у  84-лет-
ней пациентки с тяжелой коморбидной патологией 
(застойная сердечная недостаточность, стадия IIА, 
ФК III по  NYHA;  гипертоническая болезнь ста-
дии III; хроническая болезнь почек стадии IV, СКФ – 
27 мл/мин/1,73 м²; атеросклероз брахиоцефальных 
артерий; церебральный атеросклероз; варикозное 
расширение вен нижних конечностей; хроническая 
ишемия головного мозга; синдром беспокойных ног) 
развилось редкое осложнение – рабдомиолиз, веро-
ятно, сочетанного генеза:
	■ инфекционный: согласно эпидемиологическому 

анамнезу, пациентка контактировала с  дочерью, 
у  которой отмечались симптомы ОРВИ. Отрица-
тельные результаты широкого инфекционного 
скрининга в  данном наблюдении не  исключают 
перенесенной вирусной инфекции (возможно, 
респираторного  генеза) как пускового фактора, 
поскольку заболевание характеризовалось ти-
пичным острым началом с  фебрильной лихо-
радкой и  интоксикацией. В  литературе описаны 
случаи  грипп-индуцированного рабдомиолиза 
с  отрицательными результатами полимеразной 
цепной реакции на  фоне типичной клинической 
картины [16–18]. Кроме того, не исключена соче-
танная бактериально-вирусная этиология с  уче-
том нейтрофилеза (89,9%), повышенных уровней 
прокальцитонина (до 80,5 нг/мл) и СРБ (59,8 мг/л);

	■ лекарственный: прием розувастатина на постоян-
ной основе. По данным ряда авторов, к факторам 
риска статин-индуцированной миопатии и  раб-
домиолиза относятся пожилой возраст, женский 
пол, почечная недостаточность и  сопутствующие 
сердечно-сосудистые заболевания [19, 20];

	■ метаболический и  связанный с  возрастом: ХБП 
с  нарушением электролитного баланса. Кроме 
того, данная пациентка принимала семь-восемь 
препаратов, а полипрагмазия (прием свыше вось-
ми лекарственных средств) и ОПП являются неза-
висимыми предикторами неблагоприятного про-
гноза [21].

Клиническая картина рабдомиолиза вариабельна: 
классическая триада (миалгия, мышечная слабость, 
темная моча) встречается менее чем у 10% пациен-
тов, а более половины больных могут не предъявлять 
мышечных жалоб [9, 15]. В данном случае мышечная 
симптоматика была скудной (жалобы на боль в мыш-
цах ног при пальпации выявлены лишь при целена-
правленном расспросе), что на  фоне когнитивных 
нарушений у пожилой пациентки могло затруднить 

своевременную диагностику. Лабораторными клю-
чами к диагнозу послужили выраженное повышение 
уровней КФК (4552,8 МЕ/л), АСТ (1784 Ед/л) с харак-
терным для мышечного некроза доминированием 
АСТ над АЛТ, а также макрогематурия с эритроци-
турией и протеинурией, что при отсутствии значи-
мой эритроцитурии в микроскопии осадка мочи ука-
зывало на миоглобинурию.
Наибольшую угрозу для прогноза у данной пациен-
тки представляло острое повреждение почек на фоне 
исходной ХБП стадии IV. Миоренальный синдром 
(сочетание ишемического и  токсического компо-
нентов) развился вследствие гиповолемии (подтвер-
жденной положительным тестом с пассивным подъ-
емом ног) и прямого тубулотоксического действия 
миоглобина. Ухудшение функции почек (СКФ – 15–
29 мл/мин/1,73 м²) с анурией потребовало оценки 
показаний к заместительной почечной терапии.

Заключение
Представленный клинический случай демонстри-
рует сложность ранней диагностики рабдомиоли-
за у пациентки 84 лет с бактериальной инфекцией 
неуточненной этиологии, урогенитальным канди-
дозом (C. albicans), кандидозом слизистой рото-
глотки (C. albicans, C. glabrata), острым синуситом, 
сфеноидитом и тяжелой коморбидной патологией. 
Рабдомиолиз развивается на фоне острого инфекци-
онного процесса, сопровождается высоким риском 
ОПП и неблагоприятного прогноза. Своевременная 
верификация диагноза (повышение уровня КФК, 
миоглобинурия) и комплексная терапия, включаю-
щая патогенетический (агрессивная инфузионная 
нагрузка, коррекция электролитов, устранение фак-
торов риска) и  этиотропный (антибактериальная, 
противогрибковая терапия) компоненты, являются 
ключевыми факторами улучшения прогноза.
Особого внимания заслуживают пациенты пожилого 
возраста с множественными факторами риска: хро-
нической болезнью почек, полипрагмазией, приемом 
статинов, коморбидной патологией и  инфекцион-
ным процессом. Сочетание этих факторов не толь-
ко повышает вероятность развития рабдомиолиза, 
но и служит предиктором неблагоприятного прогно-
за. В связи с этим врачи различных специальностей 
должны проявлять повышенную настороженность 
в отношении данного синдрома. Ранняя диагности-
ка и своевременно начатая рациональная терапия – 
ключевые условия для улучшения исхода заболе
вания.  
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Rhabdomyolysis is a life-threatening syndrome that complicates the course of infections and is associated 
with the development of acute kidney injury (AKI), electrolyte disturbances, arrhythmias, and disseminated 
intravascular coagulation.
We present a clinical case of rhabdomyolysis in an 84-year-old female patient with severe comorbid pathology 
and polypharmacy during an acute infection. The diagnosis was confirmed by elevated creatine phosphokinase 
levels up to 4552.8 IU/L and myoglobin levels up to 176.76 ng/mL. A combination of infectious, drug‑related, 
and metabolic risk factors led to the development of severe AKI. Timely initiated comprehensive therapy made 
it possible to manage AKI, restore diuresis (without the use of renal replacement therapy), and achieve clinical 
and laboratory improvement.
This clinical case demonstrates the difficulty of early diagnosis of rhabdomyolysis in elderly patients with severe 
comorbid conditions and polypharmacy. Timely initiation of pathogenetic therapy can improve the prognosis even 
in severe cases of the disease.
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