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Akutni selhani ledvin v intenzivni péci je velice Castou komplikaci a jeho rozvoj vyrazné zhorSuje prognézu nemocnych.
Pokud se rozvine multiorganové selhani, mortalita stoupa az na 80% (1, 2). Na jednotkach intenzivni péce se setkavame
nejCastéji s postizenim ledvin, spojenym s akutni tubularni nekrézou, kde se uplatiuji pfedevsim vlivy ischemické nebo
toxické, ¢i oba soucasné.

Tato prace zmifiuje pomérné ¢astou pric¢inu poskozeni funkce ledvin myoglobinem pfi rhabdomyolyze. NejastéjSimi pfici-
nami jejiho vzniku je trauma a intoxikace. Nékteré prace dokonce zmifuji rhabdomyolyzu jako pficinu akutniho renalniho
selhani v 5-10% (2), pfiéemz prechodné hemodialyzu potiebuje 28-37 % nemocnych.

Je véak mnoho dalSich pficin vzniku rhabdomyolyzy, které ve vétsiné pfipadil k selhani ledvin nevedou, ale je tfeba na né
téz myslet.
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ACUTE RENAL FAILURE IN INTENSIVE CARE PATIENTS DUE TO RHABDOMYOLYSIS

Acute renal failure in intensive care is very frequent complication and its development markedly worsen prognosis of the
patients. In case of development of multiorgan failure mortality increase up to 80% (1,2). In intensive care units, we find in
most cases renal affection connected with acute tubular necrosis, with the impact of ischemic or toxic influences or both
together. This paper review quiet frequent cause of renal lesion by myoglobin from rhabdomyolysis. The most frequent
cause of its origin is trauma and intoxication. Some papers even mention rhabdomyolysis as a cause of acute renal failure in
5-10% (2). Whereas transient hemodialysis need 28-37 % of the patients. There are many other causes of the development

of rhabdomyolysis, which don't cause in most of the cases renal failure, but it's important to mention them as well.
Key words: rhabdomyolysis, myoglobin, acute renal failure.

Ovod

Rhabdomyolyza a ndsledné selhani ledvin
je pomémé Casta komplikace u pacientl v in-
tenzivni péci, ale nejen v ni. Jeji Cetnost je dé-
na pomeérné rozsahlym spektrem onemocnéni,
u kterych k tomuto stavu dochazi. Jelikoz ne-
patfi mezi nejb&znéjsi mozné pficiny selhani
ledvin v akutnich stavech, mize rhabdomyoly-
za uniknout pozornosti. Navic se rhabdomyo-
lyza mize stét pfidruzenym faktorem k jinak jiz
rozvinutému rendlnimu selhani jiné etiologie.
Proto jsou pravé tak vyznamna uvodni lé&ebnd
opatfeni, ktera mohou zabranit vzniku ¢i dalSi-
mu rozvoji rendlniho selhani.

Rhabdomyolyza je syndrom charak-
terizovany svalovym postizenim a uvolné-
nim nitrobunéénych komponent do plazmy.
Onemocnéni se mlze projevit pouhou asym-
ptomatickou elevaci svalovych enzym( nebo
jejich zavaznym vzestupem, provazenym ion-
tovou dysbalanci, akutnim rendlnim selhdnim
a svalovym postizenim r(izného rozsahu.

Historicky pohled

Souvislost mezi rhabdomyolyzou a se-
lhdnim ledvin byla poprvé popsana patrné
v roce 1941 béhem leteckych bombovych
Utokd na Londyn. Jednalo se o zasazené
osoby, u nichz doslo k rozvinuti selhani ledvin
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a naslednému dmrti béhem jednoho tydne.
U téchto zemfelych byly nalezeny pigmentové
odlitky v ledvinnych tubulech, nicméné jasna
souvislost mezi traumatem a selhanim ledvin
tehdy jesté nebyla jasna (5). V dalSich deseti-
letich byly tyto nalezy popsény, i kdyZ ne vzdy
ve spojeni se selhanim ledvin, postupné téZ
u jinych stavi a onemocnéni. Napfiklad u chi-
rurgickych traumat, fady intoxikaci, lékovych
pfedavkovani, vrozenych myopatii, endokrino-
patii, nadmérného svalového pretizeni u spor-
tovcl (napf. u maraténskych bézca).

Klinicky projev a diagnostika

Pfi rhabdomyolyze dochédzi z rlznych
pfi¢in k naruSeni metabolizmu svalové buriky,
k poklesu ATP (adenosintrifosfatu) a zmé-
nam transportu elektrolytl na membrané.
Soucasny vzestup intracelularniho kalcia vede
k hyperaktivité protedz a proteolytickych en-
zymu, zplsobujicich degradaci myofilament
s narudenim sarkolemy a uvolnénim svalovych
komponent do cirkulace.

Klasicky projev tohoto onemocnéni zahr-
nuje svalovou bolest, slabost, elevaci svalo-
vych enzym0 v séru, pigmenturii (respektive
myoglobinurii) (9). Mo¢ je v tomto pfipadé tma-
vé zbarvend. Tato klasickd tridda je pfitomna
okolo 50% pripadd.
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K odlieni jinych pfi¢in tohoto zbarveni
existuji dnes jiz bézné dostupné laboratorni
vySetfovaci metody. Hematurii odliSime cent-
rifugaci, kdy zdstava supernatant isty.

Jestlize je supernatant déle zbarveny,
myoglobinurii (eventudlné hemoglobinurii) od-
liime pfitomnosti hemu. V jeho nepfitomnosti
moznou pfi¢inou mize byt napfiklad porfyrie,
u nékterych lidi (cca 14%) mlze poZiti fepy
vést k vylu€ovani Eerveného pigmentu (beta-
ninu) (12).

Pro porovnani hemoglobin je pomérné
Spatné filtrovan. To je déno jeho velikosti (te-
tramér m.v. 69,000, dimér 34,000) a vazbou
na haptoglobin. Pouze volny dimér je filtrovén
a hemoglobinurie se neobjevi, pokud filtrovana
naloZ nepfekroCi reabsorpéni kapacitu ledvin
(pfi plasmatické koncentraci 1-1,5g/).

V porovnani s timto myoglobin coby mono-
mér (m.v. 17,000), nevazany na bilkovinu, je fil-
trovan a vyluéovan celkem snadno. Myoglobin,
bilkovina obsahujici hem, se objevuje v séru
paralelné s dalsimi svalovymi enzymy a mlize
byt detekovana v moci, kdyz hladina pfekroCi
1 500-3 000 pg/l.

V mnoha pfipadech miize byt myoglobi-
nurie pfehlédnuta, nebot produkce myoglobi-
nurie se mize rozvinout a ustat jesté v dobé
pfed vysetfenim. Myoglobin totiz mizi ze séra
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mnohem rychleji nez napfiklad kreatinkindza
(CK), proto pfi detekci vysokych hodnot CK
mize myoglobinurie jiz chybét (6). Vrcholova
hodnota CK je ve 24.-36. hodiné a nasledny
pokles je okolo 36-40% za den. Jeji poloCas
je pfiblizné 36 hodin, na rozdil od myoglobinu,
kde se udava pfiblizné 1-3 hodiny. Daleko vét-
§i vyznam v laboratorni diagnostice ma proto
sledovani svalovych enzym(i v séru.

CK je nejuzivanéj§im enzymem k detekci
svalového postizeni a jeho pfitomnost je nej-
citlivéjSim indikatorem téchto stavl. Nachazi
se na vnitini strané mitochondridlni membra-
ny myofibril a v cytoplazmé a je zodpovédnd
za produkci ATP. CK je obsazena v nékolika
isoenzymech — MM, MB, BB zjistitelnych elek-
troforézou.

Kosterni svalovina obsahuje ze vSech tka-
ni nejvy$Si mnozstvi CK, a to z 99 % ve frakci
MM a zbytek v MB; na rozdil od myokardu,
kde je podil MB frakce 20 %. Elevace koster-
ni MB pfi rhabdomyolyze miize vést k mylné
diagndze infarktu myokardu. V tomto pfipadé
specifickym markerem myokardialni léze je

Obrazek 1. Rhabdomyolyza kosterniho svalu -
intrasarkoplasmaticky pfitomné fagocytujici
NELOE LA N EREERTELGENELT R
blizné ve stejném stadiu regenerace (barveni
hematoxyllinem a eosinem)

Obrazek 2. Akutni tubularni nekréza - odlitky
myoglobinu v renélnich tubulech

pfitomnost troponinu | a samozfejmé positivni
anamnéza (1, 4, 10).

DalSimi uzivanymi enzymy v diagnostice
svalovych lézi je laktatdehydrogendza (LD),
konkrétné isoenzym LD5, kterd katalyzuje
pfeménu pyruvatu na laktat pfi glykolyze.
Vzhledem k soudasné pfitomnosti v jaterni
tkani mGze vést k mylné diagnostice jaterniho
onemocnéni, stejné jako pfitomnost zvyse-
nych aminotransferdz (AST, ALT). Poslednim
moznym detekovatelnym enzymem, ne bézné
uzivanym, je aldolaza.

Pravidelnym nélezem jsou zmény jako
u ,tumor lysis syndrome®.

Objevuje se hyperkalemie, hyperfosfate-
mie, hyperurikemie, které se uvolfiuji z poSko-
zenych svalovych bunék. Fosfaty uvolnéné ze
svall mohou u hypofosfatemii navozené rab-
domyolyzy tuto pfiCinu maskovat, tudiz nor-
malni fosfat v séru mize byt voditkem k fos-
onemocnéni.

Kalcium byva v prvnich dnech snizeno pro
vychytani vapenatych soli za vzniku kalcium-
fosfatu v poskozené svalové tkani. Kalcemie
se pozdéji upravuje, hladina vapniku mdze byt
v dobé reparace i zvySena, nebot se kalcium
opét uvolfiuje ze svall, a déle je mozno dete-
kovat vy3Si hladiny kalcitriolu (1,25—dihydroxy-
vitaminu D) (17).

Pfimym  po8kozenim svalu dochazi
k uvolnéni purind ze svalstva a mlze se ob-
jevit vyraznd hyperurikemie, pfestoZe nedoslo
k selhédni ledvinnych funkci. Akutni rendlni
selhéni je ¢astou komplikaci rhabdomyolyzy,
a to v 15-30% pfipadi. Nutno zdiraznit, Ze
klinicky stav a fada laboratornich hodnot je vy-
razné modifikovdna primarni pfi¢inou vzniku
rhabdomyolyzy.

Neni neobvyklé, ze situace je dale kom-
plikovana multiorgdnovym selhdnim, SIRS
(systemic inflammatory response syndrom =
syndrom systémové zanétlivé odpovédi), sep-
tickym stavem.

Na selhani ledvin se uplatfiuje nékolik
faktor(:

1. obstrukce tubulll pigmentovymi valci

2. volumova deplece a rendini ischemie

3. poSkozeni proximdlnich tubuldrnich bu-
nék, ATN (akutni tubularni nekréza)

Ad 1) zvySena nabidka myoglobinu, volné
filtrovatelného v glomerulech, pokud prekrodi
reabsorb&ni schopnost proximalniho tubulu
(1500-3 000 pg/l), vytvari podminky pro vznik
valcl

Ad 2) volumova deplece se rozviji sekves-
traci tekutiny do poskozeného svalstva; v prv-
nich 48 hodinach se mlZze jednat aZ o vice nez
12 litri;; pokles intravazalniho objemu vede
k poruseni perfuze ledvin, danou poklesem
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krevniho tlaku; to je dale prohloubeno schop-
nosti myoglobinu inhibovat vasodilataéni efekt
oxidu dusnatého (NO) bunék endotelu (15)

Ad 3) poskozeni tubularnich bunék je zp(-
sobeno u¢inkem volnych radikéld vznikajicich
v pfitomnosti hemového jadra myoglobinu ob-
sahuijiciho Zelezo.

Pro pacienty s akutnim selhanim ledvin

a rhabdomyolyzou jsou typickeé:

1. pigmentované granuldrni valce v moci

2. Cerveno-hnéda barva mocového superna-
tantu

3. elevace plazmatické hladiny svalovych en-
zyml a myoglobinu.

Velikost elevace plazmatickych hodnot CK
a myoglobinu nepredikuje vzdy rozvoj selhani
ledvin, ale obecna korelace zde je. V jedné
studii napfiklad u pacientd s hodnotami krea-
tinkinazy nad 250 ukat/I doslo k rozvoji akutni-
ho selhani ledvin v 58% pfipadu (11).

SouCasné  probihajici  rhabdomyolyza
a akutni selhani ledvin zplsobuje vyssi denni
vzestup kalia v séru okolo 1,0 mmol/l nez u paci-
enttl bez rhabdomyolyzy, kde tento vzestup byva
v priméru okolo 0,3 mmol/l. Také vzestup kreati-
ninu byva mnohem rychlejsi pfi rhabdomyolyzou
navozeném selhani ledvin nez u jinych pficin (vi-
ce nez 220 pmol/l/den), coz je zplsobeno uvol-
nénim preformovaného kreatininu z poSkozené
svaloviny. Tento fakt se zvyraziuje u postize-
nych s velkou svalovou hmotou (13).

PFi¢iny
PfiCiny vzniku a rozsah rhabdomyolyzy

jsou variabilni, a proto také nasledky mohou

byt znaéné rozdilné.

V ojedinélych pfipadech etiologie vzniku
neni rozpozndna ani po rozséhlém vysSetfovani,
pak se mize jednat o nepoznany enzymaticky
defekt, ultrastrukturaini svalovou abnormalitu
nebo o virovou infekci.

1. trauma a svalové ischemie (z rlznych pfi-
¢in) (8)

2. namahova netraumatickd rhabdomyolyza
(patfi sem Fada sportovnich vykonu, kde
situaci ovliviiuje stav hydratace, teplota,
stav minerald); srovnatelné vznika za pa-
tologickych hyperkinetickych stavii, jako
jsou epileptické zachvaty, delirium tre-
mens, psychotickd agitace, pfedavkovani
budivymi aminy apod.

3. nenadmahova a netraumaticka rhabdomy-
olyza (drogy, jedy, Iéky, celkové infekce,
elektrolytové abnormality, endokrinopatie,
infekéni myositidy, metabolické myopatie,
systémova onemocnéni, maligni hyper-
termie, neurolepticky maligni syndrom,
hypotermie, svalové dystrofie, iatrogenni
poskozeni a dalsi).
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Terapie

Zde se dvojnasob uplatriuje obecné pra-
vidlo akutni mediciny: |é¢ba je tim Uspésnéjsi,
¢im dfive je zahajena. Moznymi prostfedky,
jak ovlivnit, respektive minimalizovat akutni
selhani ledvin, jsou dostatena hydratace,
alkalizace moéi a pfipadné podpora diuré-
zy diuretiky pfi neadekvatnim vydeji tekutin
(15, 19).

Sekvestrace tekutin v postizenych sva-
lech vyrazné snizuje plazmaticky volum. Proto
jeho doplnéni isotonickym roztokem zlepsi
perfuzi ledvin a tim zabrafiuje dalSimu ische-
mickému poSkozeni ledvin. Soucasny narist
mnozstvi filtrdtu pomdha branit tvorbé valcu.
Forsirovana alkalicka diuréza, kdy pH moci je
zvy$eno nad 6,5, mlze zfetelné snizit rendini
toxicitu myoglobinu (respektive hemoglobinu)
za vzniku akutni tubulérni nekrdzy a zlepSenim
rozpustnosti hemového pigmentu. Alkalizace
potencidlné vede k tvorbé kalcium fosfatu,
¢imz maze prohloubit jiz vzniklou hypokalce-
mii, proto je nezbytné nutné tyto parametry
kontrolovat. Hydratace a alkalizace jsou z&-
kladnimi terapeutickymi postupy.

Osmoticka diuréza navozena Manitolem
vede ke snizeni mnoZstvi pigmentovych de-
pozit a tvorby vélc(, navic se pfedpoklada, ze
Manitol funguje jako ,zameta¢* volnych radiké-
6, ¢imz brani bunéénému poskozeni a vzniku
ATN (18). Z4adna studie véak toto jednoznaéné
neprokazuje, proto jeho pouZiti je zpochybrio-
Vano.

Doporucend terapeuticka opatfeni u rhab-
domyolyzou navozeného selhani ledvin vycha-
zeji ze studii u pacientd s traumatickym po-
8kozenim a patfi sem pfedevsim jiz zminéna
hydratace. Zahajujeme isotonickym roztokem
rychlosti 1,5//hod, pokud dojde ke stabili-
zaci obéhu a diuréza je dostate¢na, tj. okolo
300ml/hod, je vhodné podavani poloviéniho
fyziologického roztoku. Pfivod tekutin se dale
fidi v zavislosti na diuréze, mnoZstvi myoglobi-
nu v séru a v mocCi. Pfi nedostate¢ném vydeji
jsou indikovana klickova diuretika. Mozné je
podavat jiz zminény Manitol 20% pfi zachovalé
diuréze, pfi jejim poklesu je ale nutné tuto tera-
pii ukongit z diivodu mozné akumulace v séru
a narustu osmolarniho gapu!
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Cilem bikarbonatové terapie je alkalizace
moci pfi snaze o zachovani minimalni alkaliza-
ce séra, proto je nutné stalé sledovani pH modi
a mnozstvi bikarbontu v séru.

To v3e je tfeba za stalé monitorace pfi-
jmu a vydeje tekutin, kontroly iontd, kreatininu
a dynamiky svalovych enzymd, monitorace
EKG, tlaku, centralniho Zilniho tlaku. Velice
nebezpetnou komplikaci mohou byt srdecni
arytmie v souvislosti s hyperkalemii, ktera
mize vyzadovat promptni terapeutickd opat-
feni (Furosemid, glukéza s inzulinem, Calcium
gluconicum, beta2sympatomimetika, kalcium-
-polystyrensulfondt, bikarbonat, pfi nelspéchu
konzervativniho postupu hemodialyza).

V pfipadé svalového postizeni je nutné
pravidelné méfeni objemd postizenych partii
(pfedevsim konéetin).

Samoziejmou soucasti je odlehéeni posti-
Zenym svaldm, polohovani a pouziti antideku-
bitarniho 10zka v pfipadé leZicich nemocnych.
V pfipadé oligurického ¢i anurického selhani
ledvin je indikovana intermitentni hemodialyza
¢i kontinuélni metoda (CVVHD, CVVH).
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