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Uvod

Akutni poskozeni ledvin (AKI) je vyznamnou komplikaci
rhabdomyolyzy. Hlavnim krokem v 1é¢bé rhabdomyolyzy
je promptni a agresivni parenteralni rehydratace. Ndhrada
funkce ledvin se ¥idi rendlnimi indikacemi.' Jednou z no-
vych 1écebnych moznosti je i vyuziti HCO (high cut-off)
dialyza¢nich membrdn.>V nize popsané kazuistice pre-
zentujeme pripad AKI indukovaného rhabdomyolyzou
na podkladé nadmérné fyzické aktivity a nasi zkuSenost
s vyuzitim hemodialyz s HCO membrdnami jako soucdst
jeho 1écby.

Kazuistika
Dvaadvacetilety, doposud zdravy muz, student fyziotera-
pie, se dostavil k vy$etfeni na ambulanci internfho urgent-
niho prijmu pro progredujici bolesti stehen s postupnou
ztratou hybnosti, ve v ndvaznosti na nadmérny fyzicky
trénink. Jednalo se o pacienta bez evidence farmakologic-
ké zatéze ¢i chronické medikace, bez anamnézy uzivani
doplnkd stravy ¢i jinych podptrnych prostredka.

Pét let se profesiondlné vénoval koulafské gymnastice
a rekreacni formeé béhu. Pro zlepseni kondice se rozhodl
zucastnit se sportovniho kempu. Prvni den kempu byl za-
meéren na posilovani hornich ¢asti téla, druhy den kempu
probihaly aktivity zamérené na posileni dolni ¢ésti téla
ve venkovnim prosttedi s okolni teplotou dosahujici témeét
40 °C. Tfet{ den mu otekla stehna a pro bolesti nemohl
téméf chodit. Proto byl vySetfen v mistni nemocnici se
zdveérem pretizeni svalll ze cviceni a bez jakékoli 1é¢by a la-
boratorni diagnostiky byl odesldn domu. Ndsledujici den
ale bolesti stehen pokracovaly, a to i pfes uziti analgetik
ze skupiny nesteroidnich antirevmatik (NSA), pretrva-
vala slabost a omezena hybnost dolnich koncetin, navic

se pridala nauzea a zvraceni. Zacal mocit tmavou mo¢
a ndsledné prestal mocit Uplné, proto se dostavil na vy-
Setfeni do nasi nemocnice. Vstupné byl pacient pfi fyzikal-
nim vysetfeni normotenzni, bez tachykardie, eupnoicky,
subfebrilni a kromé vyrazné palpac¢ni bolestivosti a otoku
stehen nebyla zjisténa jind patologie. Laboratornim hod-
notam dominovalo vyrazné zvyseni sérové koncentrace
myoglobinu, kreatinkindzy (CK), aminotransferdz a také
pritomnost rendlni dysfunkce. VSechny laboratorni hod-
noty jsou uvedeny v tab. 1. Rentgenové vysetieni hrudniku
bylo bez patologického nalezu, ultrazvukové vySetieni
bricha s ndlezem malého mnozstvi tekutiny subkapsuldrné
pti dolnim poélu levé ledviny, jinak byl popisovan normalni
nalez na orgdnech dutiny bfisni.

Stav byl hodnocen jako akutni oligoanurické poskozeni
ledvin na podkladé tézké rhabdomyolyzy po nepfimére-
né fyzické aktivité a pacient byl pfijat na monitorované
ltzko. Navzdory okamzité zahdjené intenzivni parente-
ralni rehydratacni terapii krystaloidy pretrvavala anurie,
doslo k rozvoji komplikaci ve smyslu hypervolemie s bi-
laterdlnim fluidothoraxem, ascitem, rozvojem dus$nosti
a arteridlni hypertenze. Proto jsme ptistoupili k zahdjeni
ndhrady funkce ledvin formou intermitentni hemodiafil-
trace (HDF). Vzhledem k pretrvavajicim vyrazné vyso-
kym hodnotdm myoglobinu v séru a kreatinkindzy bylo
na zdklad¢ dostupnych dat a znalosti rozhodnuto o pro-
vedeni intermitentni HDF s pouzitim vysoce propustnych
membrian HCO Theralite. Celkem probé¢hlo pét téchto
dialyz s uspokojivym poklesem sledovanych parametri
svalového poskozeni, viz obr. 1 a 2. V dal$im prib¢hu
tedy doslo k vyraznému snizeni sérovych koncentraci
myoglobinu a kreatinkindzy, ale pretrvavala rendlni dys-
funkce s anurif s nutnosti pokra¢ovani v intermitentn{
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mae.1 Prehled vstupnich laboratornich hodnot

Parametr Hodnota Referencni rozmezi
S-Na 138 136-145 mmol/I
S-K 5,35 3,8-5,4 mmol/I
S-C 38 28-107 mmol/I
S-Ca 2,16 2,00-2,75 mmol/I|
S-iCa 1,07 1,13-1,32 mmol/I
S-P 217 0,65-1,61 mmol/I
S-Mg 131 0,7-1,0 mmol/I
S-urea 11 2,8-8,0 mmol/I
S-kreatinin 405 63-104 pmol/I
eGFR CKD-EPI 0,281 15-21ml/s/1,73 m?
S-CGlc 6,34 3,60-5,59 mmoal/I
S-kys. mocova 666 220-420 pmoal/l

Parametr Hodnota Referencni rozmezi
S-CRP L < 5,0 ymoal/l
S-Bil 2L,6 < 21,0 pmol/I
S-ALT 12,6 < 0,73 pkat/l
S-AST 65,53 < 0,67 pkat/l
S-CK 2071 < 3,20 pkat/!
S-myoglobin 116 473 <72ug/l

S-TnT 17,0 <14,0ng/l
S-laktat 09 0,5-2,0 mmol/I
WBC 16,8 x107/I 4,0-10,0x107/1
RBC 6,09 x10%/I 4,0-5,8 x10%/I
HCB 180 135-175 g/l

PLT 294 x 107/ 150-400 x 1071

eGFR CKD-EPI - odhad glomerularni filtrace (GF) podle rovnice CKD-EPI; HGB — hemoglobin; PLT - trombocyty; RBC — erytrocyty;
S-ALT - sérova koncentrace alaninaminotransferazy; S-AST — sérova koncentrace aspartataminotransferazy; S-Bil - sérova koncentrace
bilirubinu; S-Ca - sérova koncentrace vapniku; S-CK — sérova koncentrace kreatinkinazy; S-Cl — sérova koncentrace chloru; S-CRP —
serova koncentrace C-reaktivniho proteinu; S-Glc — sérova koncentrace glukozy; S-iCa — sérova koncentrace ionizovaného vapniku; S-K —
serova koncentrace drasliku; S-Mg — sérova koncentrace magnezia; S-Na - sérova koncentrace sodiku; S-P - sérova koncentrace fosfory;

S-TnT - sérova koncentrace troponinu T; WBC - leukocuty.

HDF, celkem prob¢hlo Sest procedur. Posléze doslo k po-
stupnému obnoveni rendlnich funkci, k obnové diurézy
a ndhrada funkce ledvin byla ukoncéena. Pacient byl vzhle-
dem k uspokojivému klinickému stavu pfedan do péce

KOMENTAR
Rhabdomyolyza je potencidlné Zivot ohrofujici syndrom
charakterizovany rozpadem pricné pruhovaného svalstva.
Narusent integrity svalovych bunék vede k uvolnént nitrobu-
nécnych komponent (elektrolytii, kreatinkindzy, myoglobinu,
laktdtdehydrogendzy, alaninaminotransferdzy, aspartdtami-
notransferdzy, aldoldzy) do cirkulace. Klinicky obraz rhab-
domyolyzy je riznovody, i s prihlédnutim k etiologii, a to
od asymptomatického pribéhu se zvySenim hodnot CK a2
po Zivot ohroZujict stav vyplyvajici z moZnych komplikact.
Nejcastejsi komplikact je elektrolytovd dysbalance — obzvldst
pokud dojde k rozvoji AKI (hyperkalemie, hyperfosfatemie,
Casnd hypokalcemie s rozvojem hyperkalcemie v pozdéjSim
stadiu, hyperurikemie, hypermagnezemie), ddle metabolickd
acidéza s vysokym anion gap (anionovym oknem), hypovo-
lemie ndsledkem sekvestrace tekutin do poskozenych svalii,
diseminovand intravaskuldrni koagulace, kompartmentovy
syndrom.>3s

Typické symptomy rhabdomyolyzy jsou myalgie, svalovd
slabost a ztrdta funkce v postiZené svalové skupiné. V pripadé
masivni akutni nekrézy svalovych bunék je prekrocena vazebnd
kapacita globulinii v plazmé pro myoglobin, ktery se objevuje
v moci ve 2vySeném mnoZstvi. Vysledkem je tmavé zbarvend

ambulantniho nefrologa. Béhem ambulantniho sledovani
doslo k obnoveni rendlnich funkei ad integrum a k postup-
né redukei antihypertenzni medikace, kterd byla jiz jeden
meésic po propusténi zcela ukoncena.

moc.5 Nespecifickymi systémovymi piiznaky jsou horecka,
nauzea, zvracent, celkovd slabost.>5°

Nejsenzitivnéjstm laboratornim indikdtorem svalového po-
Skozent je stanoveni koncentrace CK v séru, kterd md kratsi
polocas nez myoglobin.>® Vysetieni moci testovacim prougkem
muige ukdzat pozitivitu na pritomnost krve bez priikazu erytro-
cyturie v sedimentu. Pricinou faleSné pozitivniho testu na pii-
tomnost krve je skutecnost, Ze testacni prouZek nent schopen
roxlisit myoglobin od hemoglobinu. Naopak typickym ndlezem
v mocovém sedimentu je pritomnost pigmentovych vdlci.’ Sva-
lovd biopsie pri diagnostice nutnd nent a rutinné se neprovddi.

Priciny rhabdomyolyzy jsou rizné. Mezi fyzikdlni prici-
ny patii primé poskozeni svalii (crush syndrom), komprese
(prolongovand imobilizace), svalovd hypoxie (okluze arterie),
ndmaha a nadmérné cvicent, poranéni elektrickym proudem,
ddle stavy jako neuvolepticky maligni syndrom, maligni hy-
pertermie, iZeh, tpal ¢i hypotermie, status epilepticus, febrilni
krece. Mezi nefyzikdini priciny radime Iékové poskozent (stati-
ny, fibrdty, antipsychotika aj.), toxické ldtky (alkohol, kokain,
heroin aj.), infekce (nékteré virové i bakteridini), elektrolytové
poruchy (hypokalemie, hypofosfatemie, hypokalcemie, hypo-/
hypernatremie), endokrinni poruchy (hyperaldosteronismus,
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kazuistiky
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0Br.1 Sérové koncentrace myoglobinu (vyznacena je vstupni hodnota myoglobinu v séru pred zahajenim
HCO-HD a hodnoty myoglobinu v séru po jednotlivgch HCO-HD).

HCO-HD - hemodialgza s pouzitim vysoce propustngch membran
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0Br.2 Sérové koncentrace kreatinkindzy (vyznacena je vstupni hodnota kreatinkinazy v séru a nasledny
klesajici trend hodnot kreatinkinazy v séru po jednotlivgch HCO-HD).

HCO-HD - hemodialgza s pouzitim vysoce propustngch membran

hypotyroidismus, diabetickd ketoaciddza), autoimunitni one-  vyssi riziko je rovnéz u fyzicky méné zdatnych ¢i netrénovanych
mocnéni (dermatomyozitida, polymyozitida), genetické defekty — jedincii.*+S
interferujici s energetickym metabolismem buiiky. V piipadé Akutni poskozent ledvin je vyznamnou komplikaci rhabdo-

Ricke aktivity hraje roli 1 2vysena teplota a vihkost prostredi, myolyzy. Rhabdomyolyza se celkové podili na AKI v 7-10 % pi1i-
[yzické aktivity hraje roli i zvysend tepl Ihkost prostieds, yolyzy. Rhabdomyoly. Ikové podili it
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padii. Riziko AKI je obvykle nizké pii hodnotdch CK nifsich
neZ 15 000-20 000 U/l (250-330 pkat/l). V pritomnosti dalSich
rizikovych faktorit (sepse, dehydratace) to vSak mohou byt
i relativné nizké hodnoty (napt. 8o pkat/l).!

K rozvoji AKI dochdzi kombinact ischemie na podkladé
rendIni vazokonstrikce, primé tubuldrni toxicity, ischemického
tubuldrniho poskozeni a obstrukce zpiisobené precipitdty myo-
globinu s Tammovym-Horsfallovym proteinem v distdlnich
tubulech. Rendint vazokonstrikce je vysledkem vice mecha-
nismil. Sekvestrace tekutin v poskozenych svalech vede k depleci
intravaskuldrniho objemu. To aktivuje renin-angiotenzinovy
systém, vazopresin a sympatikus. Na hypoperfuzi se podile-
Ji dalsi medidtory jako vazokonstrikéné piisobici endotelin-1,
tromboxan Az, F2-izoprostany a deficit vazodilatacné piiso-
bictho NO. Pi pH moci nizsim neZ 5,6 myoglobin disociuje
na globin a hem. Hem piisobi v proximdinich tubulech primou
toxicitu produkct volnych kyslikovych radikdlii.”-

Hlavnim krokem v 1éCbé rhabdomyolyzy je promptni a agre-
sivni parenterdlni rehydratace rychlosti 200-1 0oo mifh (Casto
vyZadugici prijem i 10 litrii tekutin/den v zdvislosti na zdvaz-
nosti stavu) s udrenim diurézy 3,0 mllkg/h (200-300 mi/h)
a? do vymizeni myoglobinurie,’ jiné zdroje uvddéji do poklesu
sérové koncentrace CK 1 ooo U/l (17 pkat/l).” Diskutovanym
tématem je volba substitucni tekutiny, preferovdn je fyziologic-
ky roztok. Role mannitolu, bikarbondtu a klickovych diuretik
Je kontroverzni, i kdyz indikace a podminky jejich pouZiti jsou
presné specifikované.! Nahrada funkce ledvin je indikovdna
u refrakterni hyperkalemie, vezistentni metabolické aciddzy
s pH < 7,1, u tekutinového pretizent, oligurie nebo anurie.!

V ditvéjsi dobé se vyzkum soustiedil predevsim na prevenci
AKI v kontextu rhabdomyolyzy, na rozdil od optimdlni 1échy jiz
probihajiciho AKI. Vzhledem k voli myoglobinu pii vyvoji AKI

by hypoteticky lécebné strategie zameérené na rapidni sniZeni
sérové koncentrace myoglobinu extrakorpordlnimi metodami
mohly vést k Easnéjst obnové rendini funkce a ke zlepsent osu-
du pacientii.>® Na zdkladé dostupnych dat konventni hemo-
dialyza s high-flux dialyzacnimi membrdnami neodstraiiuje
myoglobin dostatecné efektivné kviili velikosti proteinu (cut-off
10-20 kDa). Kontinudini venovendzni hemofiltrace nebo hemo-
diafiltrace dosahuje lepsich vysledkit v odstraniovani myoglo-
binu,>® avsak vyborné vysledky p7i odstratiovani myoglobinu
maji HCO (high cut-off) dialyzaéni membrdny. Divodem je
Jejich schopnost efektivné odstraiiovat stredné velké molekuly,
Jakou je prdveé i myoglobin (17,5 kDa). HCO membrdny maji
velikost porii kolem 0,008-0,01 pm, jsou dva- a¥ tvikrdt vetsi
nez pory high-flux membrdn (0,003-0,006 pm). Tento nd-
rist ve velikosti porii zvétsuje cut-off membrdny na 100 kDa
in vitro a p#iblizné 50-60 kDa v krvi.> Nevyhodou této me-
tody je riziko trdt a nutnost substituce albuminu (68 kDa)
po hemodialyze.>® Zdd se, Ze pouiti HCO membrdn v akutnich
stavech je dobte tolerovdno a neni spojeno s vyznamnéjsimi
neZddoucimi uicinky. Kromé léchy rhabdomyolyzy se tyto mem-
brdny vyugivaji i v odstranovdni prozdnétlivych cytokini u pa-
cientit v zdvainé sepsi a v 1écbé myelomové ledviny.? Je sporné,
zda toto efektivni odstranéni myoglobinu vede 1 ke klinicky
relevantnimu vystupu, jako je napt. drivéjsi obnova rendinich
funkct, zkrdcent doby hospitalizace ¢i navySeni glomeruldrni
filtrace béhem Sesti mésicii. Randomizované kontrolované stu-
die k tomuto tématu stdle chybéji. Prognéza rhabdomyolyzy
se odviji od etiologie a pridruZenych onemocnéni. Navzdory
nedostatku prospektivnich studii dostupnd data z kazuistik
a malych retrospektivnich studii poukazuji na to, Ze pokud
Je rhabdomyolyza létena Casné a agresivné, je jeji prognéza
priznivd véetné plného obnovent rendlni funkce.’
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