Anestezjologia i Ratownictwo 2012; 6: 442-450

Anestezjologia * Ratownictwo ¢ Nauka ¢ Praktyka / Anaesthesiology * Rescue Medicine ¢ Science * Practice

ARTYKUL POGLADOWY/REVIEW PAPER
Otrzymano/Submitted: 30.05.2012 « Poprawiono/Corrected: 05.10.2012 « Zaakceptowano/Accepted: 12.10.2012
© Akademia Medycyny

Rabdomioliza w praktyce anestezjologa

i intensywisty

Rhabdomyolysis as a topic for anaesthesiologist
and intensivist

Piotr Sarwinski', Agata Kacka', Anna Kosinska',

Tomasz Lazowski?, Dobrawa Wolska'

"I Klinika Anestezjologii i Intensywnej Terapii, Warszawski Uniwersytet Medyczny
2 | Klinika Anestezjologii i Intensywnej Terapii, Warszawski Uniwersytet Medyczny

Streszczenie

Rabdomioliza jest zespolem chorobowym, w ktérym dochodzi do masywnego rozpadu migéni poprzecznie
prazkowanych. Niesie to réznorakie konsekwencje dla calego organizmu. Wsréd rozlicznych komplikacji gléwnym
powiklaniem jest ostra niewydolno$¢ nerek. Zasadniczg przyczyne tego powiktania stanowi uwolniona z rozpa-
dlych mieéni mioglobina, ktéra powoduje obturacje mechaniczng cewek nerkowych oraz dziata bezposrednio
nefrotoksycznie. Podstawg dla sukcesu terapeutycznego jest szybkie wdrozenie agresywnej plynoterapii oraz
wymuszenie diurezy. Ma to decydujacy wplyw na eliminacje mioglobiny, a tym samym skutecznie ogranicza
mozliwo$¢ wystapienia komplikacji nerkowych. Anestezjologia i Ratownictwo 2012; 6: 442-450.

Stowa kluczowe: rabdomioliza, mioglobina, niewydolnos¢ nerek
Abstract

Rhabdomyolysis is a pathologic syndrome, and is a consequence of massive decomposition of striated muscle.
It results in multiorgan failure. Among different problems, acute renal failure is the main complication. Release of
myoglobin is the main reason of renal insufliciency. It may cause an obstruction of the renal tubules and has direct

nephrotoxicity. The basis for therapeutic success is fast, aggressive administration of fluid and forced diuresis.
Primary therapeutic goal is prevention of the renal failure. Anestezjologia i Ratownictwo 2012; 6: 442-450.

Keywords: rhabdomyolysis, myoglobin, renal failure

Etiologia atynowej do krwiobiegu, a pomiar jej stezenia stanowi
podstawe rozpoznania rabdomiolizy. Pieciokrotny
W procesie chorobowym dochodzi do rozpadu wzrost wartosci CK lub > 1000 j/1 (w zaleznosci od
miocytéw z uwolnieniem ich zawartoéci do plynu norm laboratoryjnych) uprawnia do rozpoznania tego
pozakomdrkowego - w odréznieniu od zapalenia mie- schorzenia [1,2].
éni (myositis), gdzie nie dochodzi do lizy blon komér- Przyczyna rabdomiolizy moga by¢ czynniki
kowych komoérek miesniowych, a jedynie do wzrostu zar6wno natury fizycznej (mechaniczne, termiczne,
warto$ci kinazy kreatynowej w surowicy. Uszkodzenie powodujace uposledzenie w doplywie krwi), jak
miocytéw prowadzi m.in. do uwolnienia kinazy kre- i pochodzenia niefizycznego [1-4]. Moga to by¢ roz-
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liczne sytuacje, a nalezg do nich: urazy bezposred-
nie, rozlegle niedokrwienie konczyny lub konczyn
w nastepstwie incydentu zatorowego, zakrzepu lub
operacji naczyniowej, dlugotrwate unieruchomienie,
takze w wyniku operacji bariatrycznych lub ortope-
dycznych. Inne przyczyny to: ekstremalny wysitek
fizyczny, ogolnoustrojowe lub miejscowe zakazenia,
porazenie pradem, zespoty hipertermii takie, jak: udar
cieplny, hipertermia ztoéliwa, ztosliwy zespét neuro-
leptyczny, hipotermia, zatrucia lekami, alkoholem,
heroing, kokaing, amfetaming, LSD, tlenkiem wegla,
przyjmowanie niektorych lekow (statyn - zwlaszcza
w sytuacji, gdy podczas indukgeji znieczulenia stosuje
sie suksametonium, fibraty, cyklosporyny, teofiliny),
czeste napady padaczkowe, tezec, zaburzenia elek-
trolitowe(takie jak hipo- i hipernatremia), kwasica
ketonowa i nieketonowa, $pigczka hiperosmolarna,
anemia sierpowata, czynniki genetyczne (ma to istotne
znaczenie, zwlaszcza w anestezjologii pediatrycznej;
niedobory enzyméw metabolizujacych cukry i lipidy,
np. niedobér mie$niowej fosforylazy glikogenowe;j
w zespole McArdle’a, czy fosfofruktokinazy w zespole
Tarui’ego, dystrofia Duchenne’a), jad niektorych wezy
[1-4], bledy dietetyczne, np. zatrucie gaska zielonka [5].

Obszerna listy mozliwych przyczyn wystapienia
rozpadu mieéni poprzecznie prazkowanych nasuwa
stuszny wniosek, ze na ogdt wystepuje kilka czynnikéw,
ktére prowadza do rozwoju tego zespotu chorobowego.

Tabela 1. Przyczyny rabdomiolizy
Table 1.  Causes of rhabdomyolysis

Niedokrwienie miesni

Przedtuzone unieruchomienie

Urazy

Nadmierna aktywnos¢ miesniowa

Ekstremalne temperatury (w tym hipotermia)

Leki i toksyny

Zakazenia (np. Legionella)

Zaburzenia elektrolitowe i endokrynne

Choroby uwarunkowane genetycznie

0. Choroby tkanki tgcznej (dermatomyositis,
polymyositis)

11. Przyczyny nieznane

o Do N0 R WIN =

Epidemiologia

Rabdomioliza, o ile jest wczesnie rozpoznana
i wlasciwie leczona, jest stanem odwracalnym. Tym
niemniej u okolo 30-40% pacjentéw z rozpadem
mies$ni poprzecznie prazkowanych wystapi ostra
niewydolno$¢ nerek. W obrebie tej grupy ok. 40%
bedzie wymagalo leczenia nerkozastepczego [1]. Wéréd
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obszernej listy czynnikéw, ktore mogg doprowadzi¢
do rozpadu mieéni poprzecznie prazkowanych, do
najczestszych zalicza si¢ niedotlenienie w wyniku
niedokrwienia duzych grup mie$niowych. Dotyczy
to chorych po operacjach naczyniowych, urazach
i zakazeniach. Dodatkowo do grupy chorych o pod-
wyzszonym ryzyku naleza pacjenci z niewydolnoscia
nerek i watroby, hiper- lub hipotermig, uciskiem miesni
w wyniku diugotrwatego lezenia, jak rowniez osoby
po spozyciu alkoholu lub przyjmujacy niektoére leki
(fibraty, statyny) oraz chorzy z zaburzeniami elektro-
litowymi (hipokalemia, hipofosfatemia) [2,4].

Niezwykle istotng kwestig jest wyodrebnienie
pacjentéw nalezacych do ,grupy ryzyka”, u ktérych
moze wystapi¢ rabdomioliza. Chorzy po urazach nie
stanowig tu najliczniejszej grupy [4]. Najczesciej do
rozpadu mie$ni dochodzi w wyniku rozlegtych zabie-
gow chirurgicznych - jako rezultatu dlugotrwatego
niedokrwienia duzych partii migsniowych. Dotyczy
to przede wszystkim pacjentéw po rozleglych ope-
racjach naczyniowych (przyktadowo po operacjach
tetniaka aorty brzusznej) i operacjach bariatrycznych
[6]. Do tej grupy naleza réwniez chorzy ortopedyczni,
gdy w wyniku specyficznego utozenia do wykonania
danego zabiegu dochodzi do utrudnienia perfuzji mie-
éni [7]. Do zwigkszonego ryzyka niedokrwienia migéni
dochodzi réwniez w utozeniu w pozycji do litotomii, na
boku, na brzuchu oraz siedzacej. W przypadku operacji
bariatrycznych wystapienie rabdomiolizy jest obar-
czone znacznym ryzykiem zgonu chorego (50-100%).
Czestotliwo$¢ wystepowania tego powiklania ocenia
sie na 6% po operacji typu ,gastric banding” (zalozenie
opaski na zoladek) i az 75% po zabiegu typu gastric
by-pass (wytworzenie malego zoladka) [8].

Jak wynika z tabeli 2, ryzyko rozwoju rabdomio-
lizy i niewydolnosci nerek nie jest zwigzane z jednym,
wiodacym zaburzeniem, a z kombinacja wielu czyn-
nikow [1].

Mechanizm

Rabdomioliza jest zespotem chorobowym zna-
nym od dosy¢ dawna. Pierwsze wzmianki pochodza
z poczatkéw XX wieku. Sg to doniesienia o ofiarach
trzesienia ziemi w Messynie we Wloszech w 1908 r.
oraz dane z czaséw I wojny $wiatowej. Dokladniejsze
opisy pochodza z okresu II wojny $wiatowej, z 1941
r. i dotycza ofiar bombardowan Londynu. Autorami
opis6w sa Beall i Bywaters. W 1944 r. Eric Bywaters
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Tabela 2. Czynniki ryzyka wystapienia pooperacyjnej rabdomiolizy (wg Tanaka i Brodsky)
Table 2.  Risk factors for postoperative rhabdomyolysis (according to Tanaka ad Brodsky)
Czynniki ryzyka

przedoperacyjne srédoperacyjne pooperacyjne
czas trwania zabiegu powyzej 5
godzin, czas trwania znieczulenia
powyzej 6 godzin, niewtasciwe
podioze pod operowanym chorym,
niewtasciwe nawodnienie chorego,
spadek diurezy ponizej 1,5 ml/kg/h,
krwawienie, hipotensja, stosowanie
propofolu*, sukcynylocholiny

pte¢ meska, wiek powyzej 40 r.z,
BMI powyzej 50 kg/m?,
nadcisnienie tetnicze, cukrzyca,
choroba naczyn obwodowych,
zazywanie statyn, wyjsciowy
podwyzszony poziom kinazy
kreatynowej (CK)

ostabienie sity miesniowej,
uczucie stabosci, spadek
diurezy ponizej 1,5 ml/kg/h,
poziom CK powyzej 1000 U/I,
zawartos¢ mioglobiny w moczu
powyzej 250 mg/|

*komentarz autora: dotyczy wlewu propofolu trwajacego powyzej 48 h, w dawce przekraczajacej 4mg/kg m.c./h

odkryl szkodliwy wplyw mioglobiny na rozwoj ostrej obturacje cewek nerkowych. Stezenie mioglobiny moze
niewydolno$ci nerek w przebiegu rabdomiolizy. by¢ podwyzszone 1000- krotnie i wigcej. Dodatkowym

W wyniku zadziatania czynnika uszkadzajacego, czynnikiem nasilajagcym dysfunkcje nerek jest hipo-
w miocytach dochodzi do zaburzen metabolicznych, wolemia. W przebiegu rabdomiolizy dochodzi do
obrzeku, rozpadu blony komérkowej i wydostania sie gromadzenia sie znacznej ilosci ptynu w uszkodzonych
zawarto$ci komérek miesniowych do ptynu pozako- przez proces chorobowy tkankach. Poniewaz objetos¢
morkowego. Dochodzi do kwasicy metabolicznej ze zgromadzona wynosi niekiedy nawet kilkanascie
zwiekszong lukg anionowg, ktdra jest wynikiem uwol- litréw, moze to wywolywa¢ hipowolemie i wstrzas
nienia z mie$ni kwasu mlekowego i innych kwasow hipowolemiczny [2-4]. Ponadto mioglobina w $rodo-
organicznych. Uwolniony z uszkodzonych komérek wisku kwasnym (pH < 5,6) [2] rozpada si¢ na globine
potas moze by¢ sprawca groznych zaburzen rytmu. i cze$¢ hemowa, ktora dziata bezposrednio toksycznie
Duza iloé¢ fosforanéw z rozpadtych miocytéw prowa- na komorki cewek nerkowych. Jony zelaza pochodzace
dzi do hipokalcemii. Tworzg one z wapniem zwigzki, z cze$ci hemowej katalizujg reakcje powstawania wol-
ktére odkladajg si¢ w tkankach miekkich [2]. nych rodnikéw oraz inaktywuja wewnatrznaczyniowy

Z uszkodzonych mies$ni pochodzi réwniez kre- tlenek azotu (NO). Przyczynia si¢ to do nasilenia
atyna, ktora jest prekursorem kreatyniny. Z tego skurczu naczyn [3]. Ostatecznie prowadzi do ostrej
powodu w przebiegu rabdomiolizy charakterystyczne martwicy cewek nerkowych [1].

jest wysokie stezenie kreatyniny w surowicy, réwniez
u pacjentow, u ktorych nie doszto do uposledzenia Objawy i rozpoznanie
funkcji wydalniczej nerek. Stwierdza si¢ podwyzszone

stezenie kwasu moczowego. Nalezy zwrdci¢ uwage, ze W zwigzku z tym, Ze przyczyny rabdomiolizy
dodatkowym czynnikiem nasilajacym rabdomiolize sa wielorakie, obserwujemy réznorodnos$¢ objawow
moga by¢ obrzeki. Moga one wystepowaé w wyniku klinicznych, od mato uchwytnych do mocno wyrazo-
zespolu ciasnoty przedziatu powieziowego. Jeszcze nych. Przytomny pacjent bedzie zgtaszal poczatkowo
innym, cho¢ rzadko wystepujacym, powiklaniem jest dolegliwodci takie, jak: tkliwo$¢ mig$niowa, bol miesni,
zespo! rozsianego wykrzepiania wewnatrznaczynio- obrzek (moze nie wystepowaé do momentu nawodnie-
wego (DIC), do ktérego moze dojs¢ w wyniku akty- nia pacjenta), sztywnos¢ i przykurcz mie$niowe z naste-
wacji kaskady krzepniecia przez substancje uwalniane powym ich ostabieniem i utratg funkeji (w obrebie grup
z rozpadlych mieéni. mie$niowych dotknietych rabdomiolizg) oraz ciemne

Gléwnym czynnikiem prowadzacym do uposle- lub czerwono-brunatne zabarwienie moczu, zwigzane
dzenia funkgji nerek jest mioglobina. z obecno$cig mioglobiny. Dostepne sg testy paskowe

Jest to biatko o masie czgsteczkowej 18 kDa, skla- do wykrywania mioglobiny w moczu. Jej obecno$¢
dajace si¢ z dwdch czesci: taricucha polipeptydowego nie wskazuje na wysokie ryzyko wystapienia niewy-
(globiny) i cze$ci hemowej. Mioglobina trudno wigze dolnosci nerek, natomiast jej brak jest jednoznaczny
sie z biatkami osocza, natomiast z fatwos$cia przenika z niskim ryzykiem uszkodzenia nerek [1]. Ponadto
do moczu pierwotnego. Duza ilo§¢ mioglobiny oraz wystapieniu rabdomiolizy moze towarzyszy¢ wiele

kwasu moczowego w moczu powoduje mechaniczng objawow niespecyficznych: goraczka, ostabienie, bdle

444



Anestezjologia i Ratownictwo 2012; 6: 442-450

Anestezjologia * Ratownictwo * Nauka ¢ Praktyka / Anaesthesiology * Rescue Medicine ¢ Science * Practice

brzucha, nudnoéci i wymioty, zaburzenia §wiadomosci
towarzyszace encefalopatii mocznicowej lub zwigzane
z przyczyng prowadzacg do rabdomiolizy - zatruciem,
infekcja, zaburzeniami elektrolitowymi lub endokry-
nologicznymi.

Najwiekszy problem stanowig nieprzytomni
pacjenci oddziatu intensywnej terapii, u ktérych bada-
nie podmiotowe ma oczywiscie ograniczong wartos¢,
natomiast w badaniu fizykalnym mozna stwierdzi¢
nadmierng sztywno$¢ i ciastowaty obrzek uszkodzo-
nych grup mig$niowych oraz czasami pojawiaja sie
zmiany skorne o typie pecherzy lub zmiany zabar-
wienia konczyny (w przypadku zaburzen ukrwienia).

Decydujaca role w rozpoznaniu odgrywaja bada-
nia laboratoryjne. Badaniem pierwszego rzutu jest
oznaczenie aktywnosci kinazy keratynowej (CK). Jest
to badanie powszechnie dostepne i tanie. CK jest mar-
kerem o swoisto$ci bliskiej 100%, natomiast 0 mniejszej
czulo$ci. Podwyzszone stezenie tego enzymu wyste-
puje réwniez w przebiegu zawatu miesnia sercowego
iudaru, jednakze w tych przypadkach wzrost wartosci
nie jest tak burzliwy, jak w przypadku rabdomiolizy.
Gorna granica warto$ci referencyjnych dla CK wynosi
okoto 200 U/l. W zawale miesnia sercowego wartosci
CK zwykle nie przekraczajg kilku tysigcy, natomiast
przy rozpadzie miesni nierzadko dochodza do kil-
kudziesieciu tysiecy [7]. Podwyzszenie poziomu CK
wystepuje po 6-8 godzinach od zadzialania czynnika
sprawczego, szczyt aktywnosci po 24 godzinach [7]
i obniza si¢ 0 okoto 30-40% w ciggu doby. Utrzymujacy
sie wysoki poziom lub wzrost stezenia CK ewident-
nie dowodzi wciaz aktywnego rozpadu miegéni, badz
pozwala na podejrzenie zespolu ciasnoty przedziatu
powieziowego [2]. Do podwyzszenia stezenia mio-
globiny dochodzi bardzo szybko, w ciagu 1-3 h od
uszkodzenia miesni. Jej warto$ci mogg przekraczac¢ kil-
kaset tysiecy (wartosci referencyjne wynosza do okoto
100 ng/ml). Mioglobina, w odréznieniu od CK ulega
szybkiemu metabolizmowi w watrobie (t1/2 = 2-6 h).
Czy zatem warto jest prowadzi¢ oznaczenia poziomu
mioglobiny w rabdomiolizie? Z pewnoscia tak, przynaj-
mniej w poczatkowym etapie leczenia. Wykrycie pod-
wyzszonego poziomu mioglobiny (przy braku wzrostu
poziomu CK) moze umozliwi¢ postawienie trafnej
diagnozy i wdrozenie leczenia o kilka godzin wczesniej.
Moze to mie¢ ogromne znaczenie w zapobieganiu ostrej
niewydolnosci nerek. Obecno$¢ mioglobiny w moczu
zawsze dowodzi istnieniu rabdomiolizy, z kolei rabdo-
miolizie nie zawsze moze towarzyszy¢ widoczna gotym
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okiem mioglobinuria, ktéra ma miejsce przy stezeniu
mioglobiny powyzej 100 mg/dl [1].

Kolejnym czutym, chociaz nieswoistym, dowodem
wskazujacym na aktywny rozpad migéni poprzecznie
prazkowanych jest gwaltowny wzrost stezenia potasu
[7]. Moze dochodzi¢ wéwczas do groznych dla zycia
zaburzen rytmu lub koniecznosci wykonania dializy.

Dodatkowo zazwyczaj zwieksza si¢ stezenie mocz-
nika i kreatyniny, aminotransferaz (przy czym specy-
ficznym jest wzrost AspAT, z normalnym poziomem
AIAT - co w niektérych przypadkach moze naprowa-
dzi¢ na rozpoznanie rabdomiolizy), dehydrogenazy
mleczanowej, fosforanéw i kwasu moczowego oraz
zmniejsza sie poziom wapnia. U okolo 50% pacjentow
z rabdomiolizg wystepuje podwyzszone stezenie Tnl,
z czego u 58% sa to wyniki prawdziwie pozytywne,au
33% falszywie pozytywne.

Jak wspomniano wczesniej, wzrost stgzenia kre-
atyniny jest w poczatkowej fazie procesu chorobowego
nieproporcjonalnie wysoki do stopnia uszkodze-
nia nerek.

Leczenie

Kazdy chory z rabdomiolizg powinien by¢ przyjety
do szpitala [9].

W pierwszej kolejnosci nalezy usunaé czynnik
sprawczy oraz podja¢ dziatania, ktore pozwola zapobiec
wystapieniu ostrej niewydolnosci nerek. Jak wspo-
mniano wczeéniej, uszkodzona tkanka mie$niowa
moze zgromadzi¢ nawet kilkanascie litréw plynu,
w zwiazku z tym z reguly mamy do czynienia z pacjen-
tem ze znaczng hipowolemia. Chory powinien by¢
zatem umieszczony w oddziale o intensywnym nad-
zorze. Oprocz rejestracji standardowych parametréow
zyciowych, rutynowym postepowaniem jest zalozenie
centralnego dostepu zylnego i pomiar osrodkowego
ci$nienia zylnego. Agresywna plynoterapie nalezy
rozpoczaé niezwlocznie po ustaleniu rozpoznania. Jest
to zasadnicza metoda zapobiegajaca rozwojowi ostrej
niewydolno$ci nerek. Na poczatku podaje sie krysta-
loidy, w ilosci 1500 ml/h, do uzyskania stabilizacji
hemodynamicznej i pojawieniu si¢ diurezy w ilosci
2,5 ml/kg m.c./h.

Generalnie podaz plynéw jest uzalezniona od
wielko$ci diurezy. W poczatkowej fazie leczenia
celem jest uzyskanie diurezy na poziomie co najmniej
1-2 ml/kg m.c./h, natomiast docelowo 200-300 ml/h.
Wymaga to podania kilku, a niekiedy nawet ponad
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10, litréw ptynéw na dobe, oczywiscie pod kontrolg
wartoéci osrodkowego ci$nienia zylnego [2,3].

Rekomendowanym sposobem postepowania jest
réwniez dodawanie do pltynéw wodoroweglanu sodu
wilosci od 40 do 100 mmol na 1000 ml ptynéw, celem
podwyzszenia pH moczu do wartosci przekraczajacych
6,5. Jest to jedyna metoda zapobiegajaca wytracaniu sie
mioglobiny i kwasu moczowego w cewkach nerkowych.
Wodoroweglany mozna podawaé do przekroczenia
wartoéci pH krwi powyzej 7,45 [2-4].

W tej sytuacji z jednej strony niekorzystnym
elementem terapii wodoroweglanami jest dalsze obni-
zanie poziomu wapnia, z drugiej za$ strony ich podaz
przyczynia sie do redukcji podwyzszonego poziomu
potasu [1-4,9,10]. Dla forsowania diurezy zaleca sie
takze podawanie mannitolu, pod warunkiem, ze
istniejace godzinowe wydzielanie moczu przekracza
20 ml/h [2]. Wéwczas podaje sie wlew 20% mannitolu
z szybkoscig 10 ml/h. Dobroczynne dziatanie manni-
tolu polega na zwiekszaniu objetosci krwi krazacej,
a takze zmniejszaniu obrzeku uszkodzonych mieéni.
Ponadto mannitol jest wymiataczem wolnych rodni-
koéw. Jedli pomimo skorygowania wolemii nie udaje sie
uzyska¢ diurezy godzinowej na poziomie co najmniej
200 ml, wowczas zwieksza si¢ podaz mannitolu do 125
ml roztworu 20% co 6 h. Wlewy mannitolu kontynuuje
sie do ustapienia mioglobinurii, chyba Ze wcze$niej
wystapia objawy przewodnienia lub wzrost osmolarno-
$ci osocza. Wspomnie¢ nalezy, ze w literaturze nie ma
wystarczajaco przekonujacych dowodéw na przewage
takiego postepowania nad wylacznie diurezg forso-
wang (nie ma randomizowanych badan kontrolnych).
Tym niemniej wiekszo$¢ ekspertéw zaleca w poczat-
kowej fazie resuscytacji plynami dodawanie manni-
tolu i wodoroweglandw, zwlaszcza w urazach o typie
zmiazdzenia, jako prewencji uszkodzenia nerek. Jezeli
przy wyzej opisanym postepowaniu nie ma satysfakcjo-
nujacej diurezy, lekiem ostatniego rzutu jest furosemid
w dawce 40-200 mg [2,4]. Bezwzglednie nalezy unika¢
podawania furosemidu w fazie hipowolemii. Moze on
wowczas nasili¢ uszkodzenie nerek, a ponadto przyczy-
nia si¢ do zakwaszania moczu i wytracania mioglobiny
w cewkach nerkowych. Kolejnym problemem terapeu-
tycznym jest hiperkalemia. W wigkszo$ci przypadkéw
mozna jg skutecznie leczy¢ metodami zachowawczymi,
oprocz podazy wapnia. Podawanie preparatéw wapnia
jest nieskuteczne ze wzgledu na towarzyszacg rab-
domiolizie hiperfosfatemie; w tej sytuacji tworza si¢
sole wapniowo-fosforanowe. Suplementacja wapnia
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(pomimo typowej dla rabdomiolizy hipokalcemii) jest
niewskazana réwniez z powodu jego odkfadania si¢
w uszkodzonych miesniach, co istotnie poglebia rozwdj
miopatii. Jedynym wskazaniem do podania prepara-
tow wapnia sg napady tezyczki, jednakze w przebiegu
rabdomiolizy wystepuja one niezbyt czesto. Tym nie-
mniej, wobec hiperkalemii i hipokalcemii nalezy mie¢
na uwadze ryzyko wystapienia powaznych zaburzen
rytmu. Przy braku skutecznoéci leczenia zachowaw-
czego hiperkalemii nie nalezy zwlekac¢ z dializa.

Kolejnym elementem jest kontrola poziomu kwasu
moczowego, ktdry przy podwyzszonym poziomie
odktada sie w cewkach nerkowych, nasilajac uszkodze-
nie nerek. Jesli jego stezenie w surowicy przekracza 20
mg% nalezy wiaczy¢ allopurinol.

Istotng role w leczeniu chorego z rabdomiolizg
odgrywa wlasciwe leczenie bolu i zapewnienie sedacji.
W tym przypadku korzystne jest podawanie benzodia-
zepin, ktore - oprocz dziatania uspokajajacego - powo-
duja zmniejszenie napiecia mig$niowego.

Istotnym i czestym problemem jest wystapienie
ciasnoty przedziatu powieziowego. Mies$nie w obrebie
koniczyn s otoczone powieziami, ktdre s3 mato roz-
ciagliwe. W wyniku wzrostu ci$nienia w przedziale
powieziowym, na skutek obrzeku w niedokrwionej
grupie migsniowej dochodzi do ucisku nerwéw
i naczyn. Zaledwie po okoto 30 minutach dochodzi
do wystapienia zaburzen funkcji nerwéw, a po 3 h -
do zaburzen funkcji migsni. Po 12-24 h dochodzi do
nieodwracalnego uszkodzenia funkcji nerwéw, nato-
miast po 6-12 h - do nieodwracalnego uszkodzenia
miesni [11].

O ile rozpoznanie zespotu ciasnoty przedziatu
powieziowego u przytomnego pacjenta nie stwarza
trudnosci diagnostycznych, problem pojawia sie
u pacjenta nieprzytomnego, a sytuacja taka jest domena
intensywnej terapii [12].

Wiodacym objawem jest wybitnie nasilony bol
konczyny, czesto nieproporcjonalny do rozleglosci
urazu, nasilajacy sie przy biernym rozciaganiu [12].
Inne objawy to zaburzenia czucia i motoryki w obrebie
konczyny, nadmierne napiecie migéni, blados¢, mozli-
wo$¢ braku tetna na konczynie. Ostateczng diagnoze
przynosi bezposredni pomiar ci$nienia w obrebie
przedzialu powieziowego, ktéry mozna zrealizowa¢
za pomoca zestawu pomiarowego. Zestaw sklada
si¢ z kaniuli umieszczonej w przedziale powigzio-
wym, w ktérym chcemy dokona¢ pomiaru ci$nienia,
przetwornika, drendéw oraz monitora z mozliwoscia
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rejestracji takiego pomiaru. W tym przypadku
mozna z powodzeniem wykorzystaé zestaw uzywany
do pomiaru ci$nienia krwi metoda bezposrednig.
Norma ci$nienia wewnatrzprzedzialowego wynosi
do 15 mmHg. Zespdt ciasnoty rozpoznaje si¢ przy
ci$nieniu powyzej 30 mmHg. Konieczne jest wowczas
postepowanie zabiegowe - wykonanie fasciotomii.
Pomocnym w ustaleniu rozpoznania jest réwniez brak
obnizania sie poziomu kinazy kreatynowej w surowicy,
$wiadczacy o obecnosci czynnika uszkadzajacego mie-
énie. Jak wspomniano wyzej, wartosci CK obnizaja si¢
o okolo 1/3 w ciagu doby, po usunieciu przyczyny rab-
domiolizy.

Pomimo wlasciwego leczenia u okoto 30-40%
chorych dochodzi do ostrej niewydolnosci nerek,
w tej grupie okolo 40% pacjentéw bedzie wymagato
leczenia nerkozastepczego. Preferowang metoda lecze-
nia w przypadku rabdomiolizy jest hemofiltracja. Ta
technika dializacyjna efektywnie usuwa z organizmu
mioglobine. Hemodializa i ultrafiltracja nie eliminujg
skutecznie czasteczek mioglobiny. Natomiast hemodia-
liza jest najbardziej wydajng metoda usuwania jonow
potasu z organizmu (istotne w przypadku hiperkalemii
w poczatkowej fazie rabdomiolizy) [10]. Ostra nie-
wydolno$¢ nerek jest zjawiskiem do$¢ powszechnym
wérod chorych hospitalizowanych w oddziale inten-
sywnej terapii i wynosi okoto 5% [1]. Smiertelno$¢
w tej grupie chorych przekracza 60% [1]. Obecnie nie
ma ustalonych jednolitych wskazan do tego kiedy
rozpoczynac i jaka metodg leczy¢ ostrag niewydolnosé
nerek. Oczywiscie u pacjentéw OIT, ze wzgledu na
ich ciezki stan, przewage maja techniki ciggle, ktére
nie powoduja destabilizacji hemodynamicznej, jak to
ma miejsce w przypadku technik przerywanych [13].

Jednak niezaleznie od rodzaju oraz intensywnosci
leczenia nerkozastepczego, pozostaje ono bez wpltywu
na rokowanie pacjenta [14].

Kolejnym niezwykle istotnym zagadnieniem
w terapii chorego z rabdomiolizg jest zywienie. Tak jak
w przypadku innych schorzen, réwniez i tu, o ile jest
to mozliwe, preferowana jest droga przewodu pokar-
mowego. W omawianym przypadku, ze wzgledu na
specyficzny przebieg procesu chorobowego, mozliwe
bylo wylacznie zywienie pozajelitowe. U chorego
z niewydolnoscig nerek dobowe zapotrzebowanie
energetyczne wynosi 25-35 kcal/kg m.c./d, proporcja
weglowodanéw do lipidéw 60:40, zapotrzebowanie na
biatko do 2 g/kg m.c./d [15].
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Opis przypadku

55-letni pacjent zostal przyjety do szpitalnego
oddziatu chirurgii w ramach ostrego dyzuru, z powodu
bolow brzucha i fusowatych wymiotéw. Dolegliwosci
utrzymywaly sie od 3 dni. Ponadto chory zglaszat
oslabienie i zawroty gtowy. Przed trzema dniami
naduzywat alkoholu (podobne epizody mialy miej-
sce rowniez wczesniej). Pacjent leczyl sie przewlekle
z powodu dny moczanowej. Wczesniej wystepowaly
zaburzenia krazenia w zakresie konczyn dolnych.
Obecnie bez dolegliwosci.

Na stale przyjmuje allopurinol (Milurit) oraz
doraznie Diclofenac.

Przy przyjeciu do szpitala chory byl przytomny,
spelniajacy polecenia, z zachowanym kontaktem
stowno-logicznym, wydolny oddechowo i krazeniowo.
W badaniu przedmiotowym - brzuch miekki, tkliwy
w nadbrzuszu, bez obecnosci patologicznych oporéw,
z zachowang perystaltyka.

W badaniach laboratoryjnych: poziom hemoglo-
biny 13,6 (g/dl), ptytki krwi 131 (10A3/mcl), kreatynina
2,08 mg%, troponina 3,46 ng/ml, formy MB kinazy
kreatynowej 32,2 U/L Pacjent byl konsultowany przez
kardiologa. Wykluczono ostry zespét wienicowy.
Rozpoznano toksyczne uszkodzenia migsnia serco-
wego, wtérne do stanu ogélnego pacjenta.

W wykonanym badaniu endoskopowym gor-
nego odcinka przewodu pokarmowego stwierdzono
w trzonie zoladka, w gornej czesci krzywizny wigk-
szej, obszar mogacy odpowiada¢ zmianom zapalnym
lub gastropatii po stosowaniu niesteroidowych lekow
przeciwzapalnych. We wpuscie stwierdzono pekniecie
lub owrzodzenie z nieodptukujacym sie skrzepem.
Zostalo ono ostrzykniete adrenaling i skoagulowane
podczas badania endoskopowego.

Po kilku godzinach doszlo do pogorszenia stanu
ogolnego, rozwineta sie niewydolno$¢ wielonarzg-
dowa. Dominowaly objawy niewydolnosci krazenia
i nerek. Wykonano tomografie komputerowg jamy
brzusznej, ktéra ujawnita obecno$¢ licznych skrzeplin
w galeziach tetnicy krezkowej gornej oraz obecnosé
skrzepliny w tetnicy nerkowej lewej, ktéra czesciowo
uposledzala jej drozno$¢. Poza tym nie obserwowano
deficytéw ukrwienia. W trakcie pobytu w oddziale
chirurgii mial miejsce epizod napadowego migotania
przedsionkow (dotychczas tego typu zaburzenia rytmu
nie wystepowaty u chorego).

Pacjenta w trybie pilnym poddano laparotomii.
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Przy przyjeciu do bloku operacyjnego pacjent w stanie
ciezkim: GCS 13 pkt., wydolny oddechowo, niewy-
dolny krazeniowo, z wlewem dopaminy, czynnos¢
serca 80/min (rytm zatokowy miarowy), ciSnienie krwi
70/40, z oligurig. Na podstawie EKG, poziomu Tnl oraz
ECHO ponownie wykluczono ostry zesp6t wiencowy.
Operujacy pacjenta zesp6t chirurgiczny rozpoznat
martwice wiekszej czedci jelita cienkiego, katnicy oraz
czesci wstepnicy. Wykonano rozlegty resekcje jelita
cienkiego z pozostawieniem okoto 50 cm jelita czczego
oraz prawostronng hemikolektomie.

Po zabiegu operacyjnym chory zostat przekazany
do oddzialu intensywnej terapii - pacjent byt przy-
tomny (GCS 15), wydolny oddechowo, niewydolny
krazeniowo, na wlewie dopaminy w dawce 3-4 mcg/
kg m.c./min. Na podstawie podwyzszonych wartosci
kinazy kreatynowej i mioglobiny rozpoznano rabdo-
miolize. Diureza byla zachowana, stymulowana podaza
plynéw, podaniem mannitolu i furosemidu. Lacznie,
podczas zerowej doby pobytu w OIT (od godziny 8:00),
uzyskano 1950 ml moczu o ciemnym zabarwieniu.
W ramach profilaktyki zakrzepowo-zatorowej wla-
czono fondaparinux (Arixtra).

W pierwszej dobie leczenia w OIT pacjent byt
przytomny (GCS 15-14 pkt.), ale z pogarszajacym sie
kontaktem stowno-logicznym, wydolny oddechowo,
nadal niewydolny krazeniowo, przy czym konieczne
bylto zwigkszenie dawki dopaminy do 8-10 mcg/kg
m.c./min. U chorego wystapily objawy niedokrwienia
prawej konczyny dolnej (zachowane tetno w pachwi-
nie, niewyczuwalne tetno na obwodzie konczyny,
bdl i obnizenie jej temperatury). W wykonanym
angio-CT ujawniono zator prawej tetnicy udowej
powierzchownej, brak wypetnienia kontrastem tetnicy
podkolanowej prawej, tetnic podudzia prawego oraz
zator lewej tetnicy podkolanowej. Pozostale tetnice
konczyn dolnych byly drozne. Ponadto uwidoczniono
skrzepliny w galezi kretniczo-okrezniczej tetnicy
krezkowej gornej oraz zawat gornej czgsci nerki lewej
i segmentu szczytowego nerki prawej. W trybie pil-
nym wykonano embolektomie prawej tetnicy udowej
z dobrym efektem.

Diureza dobowa wyniosta 550 ml, pomimo ade-
kwatnej ptynoterapii. W zwigzku z narastajacymi
wartoéciami kinazy kreatynowej i mioglobiny oraz
brakiem mozliwoéci utrzymania diurezy na satysfak-
cjonujacym poziomie rozpoczeto u pacjenta dializo-
terapie. Pierwotnie zaplanowano 3-godzinny zabieg
hemodializy zodwodnieniem 500 ml, ktéry przerwano
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po 1,5 h ze wzgledu na problemy techniczne. Nastepnie
uruchomiono 12-godzinna hemofiltracje z odwodnie-
niem 1000 mlL

W drugiej dobie pobytu w OIT stan pacjenta ulegt
poprawie. Chory byt przytomny (GCS15), wydolny
oddechowo, odstawiono wlew dopaminy. Diureza
dobowa wyniosta 65 ml, kontynuowano leczenie ner-
kozastepcze. Wykonano hemofiltracje zodwodnieniem
1500 ml.

W trzeciej dobie pobytu w OIT pacjent byt przy-
tomny (GCS 15), wydolny oddechowo i krazeniowo,
wykonano hemofiltracje z odwodnieniem 1500 ml.
Doszto ponownie do zaburzen ukrwienia w zakresie
konczyn dolnych. W wykonanym angio-CT - po stro-
nie prawej niedrozna tetnica udowa powierzchowna,
tetnica podkolanowa i tetnice podudzia, po stronie
lewej niedrozna tetnica gleboka uda i tetnica podko-
lanowa. Ukrwienie konczyny lewej bylo zachowane
poprzez krazenie oboczne.

Po konsultacji chirurga naczyniowego wykonano
ze wskazan zyciowych amputacje koniczyny dolnej pra-
wej na poziomie uda. Po operacji chory byl przytomny
(GCS 15), wydolny oddechowo i krazeniowo.

Przez kolejne cztery doby pacjent nadal przeby-
wal w oddziale intensywnej terapii. Jego stan ogdlny
ulegal poprawie. Kontynuowano dializoterapie,
obserwowano tendencje spadkowe w stezeniach mio-
globiny i kinazy kreatynowej w surowicy. Od piatej
doby pobytu w OIT wlaczono zywienie pozajelitowe.
W 6smej dobie pobytu w OIT pacjent zostal prze-
kazany do oddziatu chirurgii, gdzie kontynuowano
dializoterapie, a pacjent nadal pozostawal w anurii. Od
drugiej doby hospitalizacji w oddziale chirurgii (a w 10
dobie od przyjecia do szpitala) pojawita sie diureza.
Dializoterapia byta kontynuowana jeszcze przez 7 dni.
Laczny czas leczenia nerkozastepczego wynosit 16 dob.
W 19 dobie hospitalizacji w oddziale chirurgii (a w 27
dobie pobytu w szpitalu) pacjent zostal przekazany
do innego szpitala, do oddzialu zywienia klinicznego
w celu kontynuacji leczenia (istniala potrzeba konty-
nuacji zywienia pozajelitowego ad mortem).

Opisany przypadek ukazuje mnogos$¢ probleméw
i wyzwan stojacych przed zespotem terapeutycz-
nym opiekujacym sie pacjentem z rabdomioliza. Na
pierwszy plan wysuwa sie ostra niewydolnos¢ nerek,
a w czesci przypadkéw konieczno$¢ podjecia terapii
nerkozastepczej. Pomimo ogromnego postepu, jaki
dokonal si¢ w medycynie na przestrzeni ostatnich
kilku lat $miertelno$¢ w grupie pacjentéw z ostra
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Tabela 3. Wyniki wybranych badan laboratoryjnych

Table 3.
Doba

Selected laboratory tests

hospitalizacji . L 2 E “
kreatynina 2,08 2,18/2,04 213/413 3,12/2,09 1,87/1,84
';L’;Zf?n owa 1282 7705/20107 29745/27463 18794/16878 13668/11865
mioglobina 26810/165000 | 234000/221400 | 143800/96400 74800/72000
K 414 5,9/5,5/5,4/4,8 5,5/4,9/4,8/5,6 5,4/4,5/5,1/4,8 4,6/4,7/4,6/4,4
Ca 1,48 1,52 1,7 1,66 1,87
fosforany 2,09 2,15 1,87 1,01 0,74
diureza (ml) 550 0 0
Tabela 4. Wyniki wybranych badan laboratoryjnych
Table 4.  Selected laboratory tests

hos;)i?abliazacji & . e E e
kreatynina 2,80/2,63 4.13/3,81 4,03/4,92 5,83 3,96

CK 14353/7666 10478

mioglobina 50221/30946 20050/13197 8927/6474 4759 3166

K 5,0/4,5/4,5/4,2 4,5/4,7/4,4/4,5 3,4/3,7/3,9/4 1 3,7/3,5/3,9/3,9 3,8/3,7
Ca 1,69 1,77 1,81

fosforany 0,97 0,68 0,8

diureza (ml) 0 0 0 0 250
Tabela 5.  Wyniki wybranych badan laboratoryjnych
Table 5.  Selected laboratory tests

D

hospi?abliazacji = Ue = =

kreatynina 3,24 2,63 1,33

CK

mioglobina 4247

K 3,77 3,9 4,83 4,86

Ca

diureza (ml) 400 4000 4300 3400

Poziom kreatyniny - norma 0,5-1,1 mg/ dl; Poziom kinazy kreatynowej (CK) - norma 30-170 U/I
Poziom mioglobiny - norma 16-96 ng/ ml; Poziom potasu (K) - norma 3,6-5,0 mmol/l

Poziom wapnia (Ca) - norma 2,15-2,6 mmol/l; Poziom fosforanéw - norma 0,81-1,45 mmol/ 1

niewydolnoscig nerek nadal jest niezwykle wysoka.
Kluczowa role odgrywa zatem szybkie rozpoznanie
iwdrozenie leczenia, ktdre pozwoli zapobiec rozwojowi
groznego powiktlania, jakim jest rabdomioliza.

Brak/None
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