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KLICOVA sLovA: akutni selhani ledvin - otrava etylenglykolem

V listopadu 2016 byl na nasi kliniku pfijat 65lety muz
s akutnim selhdnim ledvin (se zachovanou diurézou, kon-
centrace kreatininu v séru 1 407 pmol/l, urea 39,0 mmol/l).
Inicidlni mocovy nélez ukazoval na mélo vyznamnou pro-
teinurii, dolozena byla pouze mirnd hematurie a leukocyt-
urie v mocovém sedimentu. Jiz od prijeti byla zahdjena
hemodialyza¢ni 1é¢ba. BéZné zobrazovaci metody vyloudily
subrendlni blokddu ¢i chronické zmény na ledvindch. Imu-
nologické vysetteni bylo negativni ve smyslu vaskulitidy,
vedlejsim laboratornim nélezem byla monoklondlni ga-
mapatie s prevahou volnych fetézcti lambda (1 ooo mg/l).
Pti diagnostickych rozpacich byla ndsledné indikovdna
biopsie ledviny. Histologicky ndlez mél charakter tubu-
lointersticidlniho postiZeni, tubuldrni systém je z velké
¢asti vyplnén svétlolomnymi krystaly imponujicimi jako
oxaldtové (urdtové krystaly jsou z hlediska morfologie
méneé pravdépodobné, krystaly vznikajici pfi monoklondl-
ni produkeci jsou rovnéz morfologicky velice mélo prav-
dépodobné, cystinéza apod. je méné pravdépodobna jak
morfologicky, tak anamnesticky). Pacient v8ak poziti ety-
lenglykolu striktné popiral, stejné tak i ostatni produkty
zpusobujici oxalurii. Nepodatilo se zajistit vstupni vzorky
krve, v dalsich vzorcich jiz etylenglykol nebyl prokdzan. Jiz
za hospitalizace se postupné obnovovala rendlni funkce
a nemocny byl poucen a propustén s hodnotami kreati-
ninu 270 pmol/l, urey 12,6 mmol/l, v priibé¢hu nésledujici
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ambulantni péce dochdzelo k dalsi uprave funkce ledvin,
v inoru 2018 byla koncentrace kreatininu v séru 135 pmol/1
se zcela normalnim mocovym nélezem. K dal$im kontro-
lam se nas$ nemocny nedostavil.

Az v prosinci 2018 se nemocny dostavil na ambulantni
kontrolu s progresi rendlni dysfunkce s nutnosti znovuza-
hdjeni dialyzy (kreatinin 1 786 pmol/l, urea 52,4 mmol/l).
Pri¢ina rendln{ dysfunkce byla nejasnd, v tivahu ptipadala
i progrese monoklondlni gamapatie nejasného vyznamu
(MGUS) v myelom pfi nartstu koncentrace volnych leh-
kych fetézcii, toxicky vliv ¢i intersticidlni proces. Klinické
atributy nesvédcily pro prerendlni ¢i subrendlni pficinu
selhani ledvin. V rdmci diagnostickych rozpakl byla opa-
kovana biopsie ledviny s dominujicim tubulointersticidl-
nim postizenim. Tubuldrni systém byl znovu z velké ¢as-
ti vyplnén svétlolomnymi krystaly (charakteru oxaldtu).
V opakované biopsii byla patrnd vyraznéjsi tubulointer-
sticidlni fibréza a aktivnéjsi komponenta vzhledu tubulo-
intersticidlni nefritidy bez zndmek pfitomnosti amyloidu
¢i tzv. obrazu myelomové ledviny. Pacient opét popiral
védomé poziti etylenglykolu ¢i vétsiho mnozstvi potravin
obsahujicich oxaldty. Plazma ¢i sérum nebyly k dispozici
k vySetfeni na oxaldt s ohledem na odstup od inicidlni
epizody do definitivni a prekvapivé diagnézy.

Po druhé epizodé vsak nedoslo k obnové rendlni funkce
a nemocny ziistal zavisly na dialyze.
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Ndlez ziskany biopsii ptinesl velké prekvapeni a nasi prvni
myslenkou byla otrava etylenglykolem, pro kterou je takovy
histologicky obraz typicky (tim spise, Ze podobny pripad otravy
2 nezndmého zdroje jsme zaznamenali sotva o pil voku ditve).

Pacient nicméné kategoricky tuto moZnost vyloucil. Doslova
prohldsil, Ze si je jisty na tisic procent, Ze Zddny podezrely
alkohol nevypil. Tvrzent bylo sice do jisté miry relativizovd-
no skutecnosti (prizndvanou), Ze pravidelné doma alkohol
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konzumugje, a navic byval vidicem z povoldni a v rodinném
domku md gardz, presto jsme dukladné pdtrali i po dalSich
moznych vysveétlenich.

Oxaldt je silnd organickd kyselina se Sirokym primyslovym
i domdcim pouZitim, je obsaZena v pripravcich na odstrasiovdni
starych ndtéri, laku a rzi, v pracich a Cisticich prostredcich.
Zatimco samotnd kyselina je dobte rozpustnd ve vod, jeji vipe-
natd sul se pri neutrdlnim pH srd#i. Oxaldt nemiize byt v lid-
ském organismu ddle metabolizovdn a jedinou cestou eliminace
Je vylucovdni ledvinami. Zdroje oxaldtu jsou jak exogennt, tak
endogenni. Z potravin obsahuje nejveétsi mnoZstvi oxaldtu Spe-
ndt, rebarbora, ¢aj a kakao, ale také tieba Stavel kysely (odtud
Cesky ndzev Stavelany) nebo $tovik. Béiny denni piijem oxaldtu
v 2dpadni dieté ¢ini 70 aZ 1 000 mg v zdvislosti na podilu
zeleniny. Za fyziologickych podminek je vSak vstrebdno pouze
nékolik procent oxaldtu obsazeného v potravé. Zdsti je to diky
strevnim bakteriim, které oxaldty rozklddajt, zCdsti v diisledku
vysrdzent vdpenaté soli ve stievnim lumen. Endogennt oxaldt
je koncovym produktem metabolismu glycinu, hydroxyprolinu,
askorbdtu nebo xylitolu a ovSem také etylenglykolu. Vzdcné jsou
pak vrozené poruchy metabolismu glyoxaldtu oznacované pro
svilj hlavni projev jako primdrni hyperoxalurie.

Zvysené vylucovdni oxaldtu moci s sebou nese riziko preci-
pitace kalciumoxaldtovych krystalil, které se mohou usazovat
ve direni a vyvoldvat tubulointersticidIni nefritidu nebo dochdzi
k jejich agregaci ve vyvodnych cestdch a k tvorbé konkrementii.
Oba mechanismy maji potencidl zhorsit funkci ledvin, jednd se
vSak o vyslovené chronické procesy. Depozice oxaldtovych kry-
stalil je v malém mnoZstvi bénd u pacientii s poklesem glome-
ruldrnt filtrace, u nichZ dochdz{ k retenci oxaldtu a ke zvysent
jeho koncentrace v tubulech rezidudinich nefronit. Kombinace
zvySeného piiimu, metabolickych odchylek a chronického one-
mocnéni ledvin tedy miiZe vysvetlit jak pritomnost oxaldtovych

krystalii v bioptickych vzorcich, tak v konkrementech, jisté viak
nevysvétluje nds pripad.

Naproti tomu akutni oxaldtovd nefropatie s masivni depo-
zict krystalit v intersticiu a s akutnim selhdnim ledvin vyZaduje
prisun extrémniho mnoZstvi oxaldtu v krdtkém Case. Pritinou
muiZe byt kromé intoxikace etylenglykolem také primdrni hy-
peroxalurie (ovSem s manifestact v adolescentnim veéku) nebo
porucha vstiebdvdni tukii, steatorea. Jak bylo teCeno, nabidka
oxaldtu v potravé vdadové prevySuje skutecné vstrebané mnoz-
stvi. Pokud vSak nedojde k resorpci mastnych kyselin (syndrom
krdtkéno streva, bariatrické vykony, stievni anastomozy, chro-
nické strevni zdnéty), spotvebuje se lumindini kalcium na zmy-
delnént mastnych kyselin a miZe dojit k rychlému vstvebdni
velkéno mnoZstvi oxaldtu. Podobny vliv miiZe mit dlouhodobd
lécba Sirokospektrymi antibiotiky, kterd vyhubi bakteridini
kmeny, jez oxaldt rozklddajt.

Jak pravil Sherlock Holmes: ,,KdyZ vyloucite nemozné, pak
to, co 2byvd, musi byt pravda, byt je sebenepravdépodobnéjsi.«
V nasem pripadé se zdd, Ze vSechny myslitelné priciny kromé
otravy etylenglykolem je mozné vyloucit nezdvisle — primdrni
hyperoxalurii, extrémni prijem oxaldtu i poruchu vstrebdvdni
tukii. Naproti tomu poZiti etylenglykolu, af uZ ndhodné, nebo
v podobé pancovaného alkoholu, jsme zamitli jen na zdkladé
ujistént pacienta. Potud tedy Cisté medicinskd analyza pripadu.
Neubrdnim se vsak jesté krdtkému zamysleni nad jeho dal$im
aspektem. V podstaté identickd prihoda se totiZ odehrdla rok
po té prvnd. Jak pravdépodobné je, Ze se pouceny pacient znovu
ndhodné napije etylenglykolu? Svédci rocni odstup pro néjaky
sezonni mechanismus? Vyprdvim tento pribéh pravidelné stu-
dentiim Sestého rolniku v nadéji, Ze prijdou s néjakym neceka-
nym veSenim. A se stefnou nadéji jej nyni vyprdvim zde. ProtoZe
navzdory nasi témer tisiciprocentnd jistoté, Ze se pacient otrdvil
etylenglykolem, mi tohle vysvétlent iplné nesedsi...
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