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Suhrn

V oblastiach vojenskych konfliktov a v ¢ase mieru najma v baniach je zndmy crush syndrém. Charakterizuje ho
subor symptomov, ktory vznika na podklade svalového poskodenia — rabdomyolyzy pri dlhsie trvajucom zasypani
tela, hlavne koncatin. V sucasnej dobe je v nasich krajinach crush syndrém diagnostikovany velmi zriedka. Niekedy
sa vsak menej ¢asté ochorenia vyskytuju zriedka najma preto, ze sa na ich vyskyt nemysli. Aj ked' zasypania, ¢i uz
vojnové, alebo v mieri su v nasej oblasti zriedkavejSou diagnézou, rabdomyolyzy pribudaju z inych pricin, v posled-
nej dobe najma v suvislosti s celosvetovym vzostupom uzivania drog. Rabdomyolyza sa m6ze manifestovat klinic-
kym obrazom akutneho svalového kompartmentového syndrému.

Klticové slova: akutna intoxikacia — akutny svalovy kompartment syndrém — dermofasciotomia - kompartmen-
tovy tlak - rabdomyolyza

Crush syndrome of today - rhabdomyolysis of intoxicateds

Summary

Crush syndrome is a major issue in war-afflicted countries and in times of peace also in case of a mining accident.
This syndrome is characterized by a number of symptoms originating from muscle damage - rhabdomyolysis - re-
sulting from long-lasting entrapment of the body/extremities. Nowadays, crush syndrome seems to be a scarce
condition. However, the rare incidence may rather be the result of poor diagnostic recognition. Although the war
conflicts and mining accidents became seldom, increased incidence of rhabdomyolysis is progressively associated
with world-wide drug consumption. Long-term immobilisation of intoxicated drug addicts frequently leads to
muscle damage, mediated by a local pressure exerted on the extremities. Rhabdomyolysis may become clinically
manifest in a form of an acute muscular compartment syndrome.

Key words: acute intoxication — acute muscular compartment syndrome - compartment pressure — dermofascio-
tomy - rhabdomyolysis

Uvod

Traumatickd rabdomyolyza pri crush syndréome je len
jednou pri¢inou z mnohych, fyzikélnych aj metabolic-
kych, ktoré vedu ku ireverzibilnému poskodeniu sva-
lovych buniek (tab. 3). V sucasnosti sa crush syndrom
v doésledku zasypania svalstva vyskytuje v oblastiach
postihnutych zemetrasenim, pri praci v podzemi, pri-
padne pri zasypani inym sypkym materidlom, napr.
obilim.

Rabdomyolyza pri akitnom svalovom kompartment
syndréme (ASKS) vznika akutnym zvysenim tlaku v ana-
tomickom priestore, ktory je ohraniceny malo poddaj-
nym obalom (fascia, kost), obr. 1. Obsah svalového kom-
partmentu tvoria okrem svalovych buniek - myocytov,

tiez krvné cievy, nervy a intersticium. Pri dlhodobom
zotrvani ¢loveka s poruchou vedomia v nezmenenej
polohe su nizsie polozené svalové skupiny komprimo-
vané hmotnostou vlastného tela. Poruchy prietoku krvi
v komprimovanych svaloch spésobuju ich ischémiu. Po
zmene polohy tela a obnoveni prietoku krvi dochadza
k reperfuzii, ktord sice ukonci hypoxiu z hypoperfuzie,
ale vedie k postischemickému edému poskodeného
tkaniva. Zmnozenie obsahu kompartmentu (edém) pri
relativne nepoddajnom osteofibréznom obale ma za
nasledok stupanie intrakompartmentového tkanivo-
vého tlaku a klesanie perfuzneho tlaku. Ischemické po-
skodenie tkaniv zhor3uje v stadiu reperfuzie vznikajuci
edém a expldzia tvorby volnych kyslikovych radikalov
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Tab. 3. Priciny rabdomyolyzy

priciny vyvolavajuci faktor
poranenie svalu trauma
popalenie

uraz elektrickym prddom, ozZiarenie
prolongovana imobilizacia

ischémia svalu kompresia
cievne poranenie

kompartmentovy syndrém

svalové zapalové
ochorenia

polymyozitida
dermatomyozitida

baktériové
Escherichia coli, Shigella,
Salmonella, Leptospira, Legionella
virusové
influenza, Coxsackie,
virus Epsteinov-Barrovej

infekcie

lieky a drogy barbituraty « cyklosporin « fibraty « statiny «
antibiotika « antihistaminika « neuroleptika «

alkohol « opiaty « kokain « amfetamin
etanol

izopropanol

etylénglykol

tetanovy toxin

stafylokokovy toxin

toxické poskodenie

diabetickd ketoacidoza
diabeticka hyperosmoldrna kéma
hyponatrémia

hypokalémia

hypofosfatémia

metabolické
ochorenia

nadmerna svalova
namaha

Sportovy vykon
status epilepticus
status asthmaticus
krcové stavy

poruchy metabo- deficit myofosforylazy
lizmu cukrov deficit fosfofruktokinazy
deficit fosforylazy

deficit fosfoglycerat kinazy
deficit fosfoglycerat mutazy
deficit laktatdehydrogenazy

deficit karnitinu
deficit karnitin-palmitoyl-transferazy

poruchy metaboli-
zmu tukov

iné idiopaticka
hypotermia
hypertermia
vysadenie L-dopa
anticholinergicky syndrém

(VKR) a inych reaktivnych foriem kyslika a dusika. Vyvija
sa ischemicko-reperfuzna trauma s charakteristickym
lokdlnym nalezom. Obnovenim krvného prietoku sa
latky z ischemického loziska dostévaju do cirkulacie
a pévodne lokalny dej sa generalizuje.

Kazuistika

41-ro¢ny muz, po konzumdcii alkoholu v priebehu dnia,
zaspal v aute s iducim motorom.
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Obr. 1. Svalové kompartmenty predkolenia

Tab. 1. Biochemicky obraz 3. den po uraze,

pred dermofasciotémiou

test aktivita/ jednotka horna hranica
mnozstvo referenéného
rozsahu
kreatinkindza 2970,00 pkat/I <3,20
aldolaza 8,98 pkat/I <0,13
myoglobin 116 973,00 po/l < 40,00
troponin | 1,25 ug/l <0,15
AST 31,60 pkat/I < 0,66
ALT 12,94 pkat/I < 0,66
GMT 0,70 pkat/I <1,75
LD 124,00 pkat/I <740

Na 2. den rano po zobudeni nevedel vystupit z auta
pre slabost pravej dolnej koncatiny. Prvé vysetrenie na
neurologickej ambulancii vylicilo ako pric¢inu stavu
cievnu mozgovu prihodu. Pre pretrvavajucu slabost
dolnej koncatiny, lokélny nalez na nej a zvysené ,pece-
nové” a oblickové testy bol pacient prijaty na interné od-
delenie spadovej NsP. Vzhladom na anamnézu bola krv
pacienta odoslana na Oddelenie klinickej biochémie FN
v Kosiciach na toxikologické vysetrenie. Odber bol zrea-
lizovany 24 hod po konzumécii alkoholu a v tejto dobe
sme uz alkohol v krvi nedokdzali. Kyslicnik uholnaty,
drogy a zadkladny skrining liekov boli taktiez negativne.

Na 3. den pre stdle nejasnu diagnézu, rozvoj renal-
nej insuficiencie a stupajuce ,pecenové testy” poziadal
osetrujuci lekar vysetrenie izoenzymov GMT a ALP na
Oddeleni klinickej biochémie FN v KoSiciach. V zd6vod-
neni pozadovaného vysetrenia uviedol okrem anam-
nézy nasledujuce diagnézy: akutne oblickové zlyhanie
s oliguriou, akutne poskodenie parenchymu pecene,
akdtnu nekrézu kostrového svalstva, sekundarnu
hyperurikémiu, hyperamylazémiu a flebotrombézu
dolnej koncatiny. Z klinickej praxe je zname, Ze za dia-
gnozou flebotrombdzy sa moze skryvat ASKS [4,15]. Za
Ucelom vylucenia/potvrdenia ASKS bola paleta vyse-
treni rozsirena o markery svalového poskodenia (tab. 1).

Ziadany izoenzymovy obraz ALP a GMT nevykazo-
val patologické odchylky od normy. Ale aktivita CK, hla-
dina myoglobinu, typickd anamnéza a lokalny nélez
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na predkoleni poukazovali na masivnu rabdomyolyzu
s rozvinutym ASKS (tab. 1). Po konzultacii s Klinikou
urazovej chirurgie FN v Kosiciach bol nélez telefonicky
oznameny osetrujucemu lekarovi so zdéraznenim za-
vaznosti stavu a nutnosti urgentnej chirurgickej inter-
vencie. Zaroven pribudla informdcia o zahajeni dialy-
zacnej liecby. Lokalny nalez na predkoleni popisal lekar
ako ,doskovito” tvrdy opuch s pritomnymi periférnymi
pulzaciami.

Pocas 4. a 5. dia (vikend) pokracovala hemodialy-
zacna liecba, pacient nebol chirurgicky osetreny.

Na 6. den po uraze bola v spadovej nemocnici zreali-
zovana dermofasciotomia (DFT).

Na 9. den po uraze, 4. den po DFT bol pacient prelo-
zeny na Kliniku urazovej chirurgie FN v Kosiciach. Bio-
chemicky obraz po preklade je uvedeny v tab. 2.

Na klinike bol pacient hospitalizovany 40 dni, na
20.den po Uraze bola vykonand posledna hemodialyza.
Lokalna lie¢ba spocivala v osetrovani dermofascioto-
mickej rany, odstrafiovani nekrotickych svalov a konec¢-
nom prekryti volnym koznym transplantatom. Hospita-
lizacia bola ukoncena 50. den po Uraze. Pri prepusteni
nevykazoval pacientov biochemicky obraz ziadne pa-
tologické odchylky od normy, neboli pritomné zndmky
poskodenia funkcie ziadneho orgénu. Ireverzibilna ne-
kréza svalstva predkolenia viedla k trvalému obmed-
zeniu pohyblivosti ¢lenkového zhybu (redukcia flexii
o dve tretiny).

Diskusia

Ischémia vznikd vtedy, ked potreba kyslika v tkanivach
je vyssia ako jeho ponuka. Jednou z jej pricin je nedo-
stato¢né prekrvenie. Kompresia svalu, s poruchou krv-
ného prietoku, méze byt spdsobend tlakom Struktur
vonkajsieho prostredia na sval (napr. crush syndrom),
alebo tiez dlhodobym pésobenim vahy vlastného tela
na svalové partie najblizsie k podlozke. Clovek s nepo-
rusenym vedomim meni polohu tela pocas bdenia aj
fyziologického spanku. Pri poruche vedomia nereaguje
nervovy systém na signaly vznikajucej lokalnej isché-
mie a ¢lovek zotrvava v nezmenenej polohe. Tento

Tab. 2. Biochemicky obraz 9. deri po traze a 4. den

po dermofasciotomii

test aktivita, jednotka  referencny rozsah
mnozstvo
urea 36,40 mmol/Il 2,3-8,2
kreatinin 597,00 pmol/I 55-110
celkové 53,00 g/l 64-83
bielkoviny
albumin 30,90 g/l 38-51
AST 1,87 pkat/I 0,10-0,66
ALT 0,62 pkat/I 0,10-0,66
GMT 2,59 pkat/I 0,15-1,75
CRP 43,60 mg/I 0-5,00

stav sa v sucasnosti najcastejsie vyskytuje u intoxikova-
nych, ale je popisany aj pri dlhotrvajucich operaciach
[2,16]. V subore pacientov s rabdomyolyzou Sulowicz
et al ako najcastejsiu pri¢inu uvadzaju intoxikaciu alko-
holom, ¢asto spolu s hypotermiou, pripadne traumou
[19]. Myopatia pri chronickom abuze alkoholu vznika
v dosledku etanolom navodenej zvysenej permeability
sarkolémy pre sodik. V snahe zbavit bunku nadbytoc¢-
ného sodika zvysuje sa aktivita transmembranového
prenosového systému pre sodik a vapnik (Ca**/Na* ex-
changer). Vymena sodika za vapnik vedie ku akumu-
lacii intraceluldrneho vapnika a zvysenej vulnerabilite
svalov alkoholikov [11].

Muz zaspal v aute v polohe, ktora obmedzovala pre-
krvenie pravého predkolenia. Vzhladom na ucinok al-
koholu neregistroval lokédlne priznaky hypoperfuzie
a nezmenil polohu. Po niekolkych hodinach po odo-
zneni ucinku alkoholu, dochadza k reperfuzii ischémiou
poskodenych svalovych kompartmentov.

Lokélny nalez spadal ¢asove uz do fazy reperfuzie. Bol
pritomny bolestivy, ,doskovito” tvrdy opuch predkole-
nia so zachovanymi pulzaciami na periférnych artériach.

Hypoxia s anaerébnou glykolyzou pri nedostatoc¢nej
perfuzii svalov znamend pre myocyty nizku produkciu
energie a hromadenie laktdtu. Po vycerpani energetic-
kych rezerv sa nedostatok energie v bunkach prejavine-
schopnostou udrzat koncentracny gradient mineralov
medzi intraceluldrnym a extraceluldarnym prostredim.
Minerdly sa spolu s vodou presuvaju v smere koncent-
ra¢nych gradientov, myocyty su edematézne s poruse-
nym minerdlovym zlozenim. Zmeny su docasne rever-
zibilné a po odozneni ischémie sa bunka moéze upravit
ad integrum. Progredujuca ischémia s prehlbujicim sa
deficitom energie atakuje ¢innost ATP-dependentnych
transmembranovych prendsacov. Presuny vapnika
cez sarkoplazmatické retikulum reguluje Ca?"-ATPaza,
dalSou regulaciou je protismerny transmembranovy
pohyb vapnika a sodika (Ca**/Na* exchanger), ktory
je spriahnuty so sodikovou pumpou (Na*-K"-ATPaza)
[14,24]. Pri nedostatku energie sa bunka nevie ade-
kvétne branit vtoku vapnika. Zvysena hladina vapnika
v myocyte aktivuje kalcium-dependentné protedzy
a fosfolipazy. Aktivovana fosfolipaza A atakuje fosfoli-
pidy v sarkoléme, zmena viskozity membrény je prvym
stupriom k jej Uplnej dezintegracii a prechodu do ire-
verzibilného $tadia. Proteolyzou vznikajuce peptidy sa
insuficientnou membranou dostévaju do intersticia-
Ineho priestoru, kde pésobia ako osmotické néloz a vy-
razne zhorsuju edém v kompartmente [1,6,18,22]. Edém
buniek spolu s edémom intersticia je pricinou ,doskovi-
tej” tvrdosti postihnutého kompartmentu. M6ze sa ma-
nifestovat az tvorbou subkutannych vesikul splyvaju-
cich do bul.

Vplyv stupajuceho intrakompartmentového tkani-
vového tlaku (TT) na Struktdry kompartmentu modifi-
kuje systémovy TK - ¢im je vyssi, tym je perfuzia tka-
niva postihnutého kompartmenu pri narastajdcom TT
lepsia. Stupajuci intrakompartmentovy tlak alteruje
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najprv zilovy systém, pritok krvi do postihnutého kom-
partmentu nemusi byt preruseny a pulzy na periférnych
artériach su vtedy hmatné. Venostaza pri zachovanom
artériovom pritoku zvysuje intrakompartmentovy TT
a zhor3uje edém postihnutého kompartmentu. Uplna
venostaza mdze spOsobit absenciu markerov myonek-
rézy v periférnej krvi napriek masivnej rabdomyolyze.

Znamky rabdomyolyzy v krvi

Na vznik rabdomyolyzy ma vplyv aj latka, ktorad sposo-
bila intoxikaciu s naslednou poruchou vnimania. Myo-
patia je popisana nielen po alkohole, ale aj kokaine [17]
a daldich drogach. Podla Vanholdera et al dysfunkcia
svalstva u pacientov intoxikovanych alkoholom je vy-
sledkom spolupésobenia imobilizacie a poruch elekt-
rolytovej rovnovahy [19,21].

V Stadiu postischemickej reperfuzie svalu sa do
obehu uvoltuju produkty myonekroézy a latky vznika-
juce v dosledku oxida¢ného stresu. V mieste lézie akti-
vované endotelové bunky a monocyty produkuju cy-
tokiny. Cytokiny ovplyvriuju zapalovu reakciu a to ako
lokélnu, tak celkovi posobenim na hypotalamus. Okrem
priameho vplyvu na intenzitu prozapalovych a proti-
zépalovych reakcii a ich funkénu interakciu v mieste
|ézie su aj prenasa¢mi informdcii v imunitnom systéme.
V mieste |ézie aktivované monocyty sa v Stadiu reper-
fuzie dostévaju do celého obehu, pévodne lokalna re-
akcia nadobuda systémovy charakter — systémova za-
palova reakcia (SIRS - systemic iflammatory response
syndrome). Regula¢nu ulohu zohrdva kompenzac¢na
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protizdpalové odpoved (CARS - compensatory anti-
inflammatory response syndrome). Zapalova reakcia,
ktorej ulohou je zlikvidovat lokdlnu patologicku noxu,
moze, za urcitych okolnosti, nadobudat maligny cha-
rakter a viest k syndrému multiorgdnového zlyhavania
(MODS - multiple organ dysfunction syndrome), pri-
padne az zlyhania (MOFS - multiple organ failure syn-
drome) a smrti. Zlyhanie imunitného systému pri mo-
hutnejsej CARS moze vyustit do rovnakych komplikacii.

Vysoké aktivity/koncentracie produktov rabdomyo-
lyzy v krvi su dokazom reperfuzie postihnutého kom-
partmentu. Kreatinkindza (CK) a myoglobin su 3pe-
cifické pre bunky kostrovych svalov. Obidve sa v sére
zdravych nachdadzaju v nizkej koncentracii, ktord po sva-
lovej ndmahe moéze mierne stupat. Vzostup zavisi od vi-
acerych faktorov, niekolkonasobné zvysenie aktivity na-
jdeme po vyraznych Sportovych vykonoch aj u zdravych
[udi. U ndsho pacienta bola aktivita CK takmer 1 000-krat
vyssia ako horna hranica referen¢ného rozsahu, koncen-
tracia myoglobinu takmer 3 000-krat vyssia, tieto hod-
noty su uz charakteristické pre vyrazni rabdomyolyzu.
Vzostup aktivity CK je umerny rozsahu svalového po-
Skodenia [12]. Aminotransferazy (AST, ALT) sa vo vseo-
becnosti interpretuju ako pecerové enzymy. Nie su vsak
pre pecen Specifické, nachadzaju sa vo viacerych tkani-
véch, vysoku aktivitu vykazuju vo svaloch (najma AST).
Vzhladom na mnozstvo svalovej hmoty, ktoré moze
byt pri myolyze zdrojom aminotransferdz, su extrémne
vysoké vzostupy ich aktivity ¢astejsie svalového, ako pe-
cerlového poévodu. Jasne to vidno aj u nasho pacienta

Obr. 2. Lokalne priznaky a biochemicky obraz pacienta s ASKS

hyperfosfatémia
hyperkaliémia

MAC
hyperurikémia

bolest
parestézie
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dehydratécia = T osmolarita, hyperalbuminémia

hypokalciémia = T PTH = hyperkalciémia

myoglobinémia = myoglobinuria

T CK, AST, LD, ALT, ALD

zapalova reakcia — TRAF - CRP

malignizdcia zapalu - T permeabilita ciev pre albumin = hypalbuminémia
-DIC

orgénové poskodenia - MODS = smrt

doskovito tvrdy opuch = kozné buly

porucha funkcie - neschopnost pohybu
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- vyrazne zvy$ené aktivity aminotransferdz na 3. den
(rabdomyolyza na podklade zvyseného TT pred DFT)
sa po operacnom odstraneni zvyseného intrakom-
partmentového tlaku takmer znormalizovali. Tkanivovo
nespecifické, ale Specifické pre nekrézu buniek, su aj zvy-
sené aktivity aldolazy (vysokd aktivita v myocytoch, ale
pritomna aj v hepatocytoch) a laktatdehydrogenazy
(multiorgdnovy vyskyt) v prvom odbere, na 3. derl po
uraze, pred DFT. Vysoké aktivity CK, aminotransferdz, LD,
stupanie kyseliny mocovej a kalémie, spolu s nizkou hla-
dinou ionizovaného vapnika su pre rabdomyolyzu typic-
kym biochemickym obrazom [15,21].

Na 9. den po uraze a 3. den po DFT bola u nasho pa-
cienta vyrazna hypoproteinémia a hypalbuminémia.
Jej pric¢ina je u ASKS multifaktoridlna. Predpokladame,
Ze najvacsi podiel mali straty bielkovin dermofascioto-
mickou ranou a katabolizmus v rdmci systémovej za-
palovej reakcie. Ustup edému a navrat tkaniv konéa-
tiny do povodného objemu s moznostou rekonstrukcie
kozného krytu je vzdy dlhodoby. Obnazené tkaniva se-
cernuju tekutinu bohatu na bielkoviny, najma albumin.
Jej mnozstvo variruje v zavislosti od velkosti obnazenej
plochy a stadia hojenia. Miernejsi pokles proteinémie
ale najma albuminémie este pred DFT je markerom ge-
neralizovanej aktivacie endotelu pri systémovej zapa-
lovej reakcii spojenej so zvySenou permeabilitou ciev
nielen voci vode ale aj vodi bielkovindm. Do intersti-
cia unikaju najma malé, ale pre udrzanie onkotického
tlaku krvi klu¢ové molekuly albuminu. Poklesom on-
kotického tlaku v cievach s presunom tekutiny bohatej
na bielkoviny do intersticia vznikd v krvnom obehu hy-
povolémia s hypoproteinémiou, najma hypalbuminé-
miou, v intersticiu edém, alterujuci metabolizmus po-
stihnutych tkaniv. U ndsho pacienta predpokladame
minimalne lokdlny unik albuminu do tkaniv postihnu-
tej koncatiny.

Proteosynteticki funkciu pecene ovplyvnuju via-
ceré faktory pritomné pri ASKS. Pre zdpalovu reakciu
je charakteristickd zvySena hepatédlna syntéza reak-
tantov akutnej fazy na ukor bielkovin fyziologického
spektra. Albumin, tvoriaci priblizne polovicu vietkych
plazmatickych bielkovin, ma poléas rozpadu 20 dni,
preto pokles jeho syntézy je klinicky zrejmy relativne
neskoro, priblizne po 10-14 droch trvania vyrazne zni-
Zenej proteosyntézy. Dalsim faktorom, modifikujicim
funkciu pecene, je protrahovany katabolicky stav, ktory
je sucastou generalizovanej zépalovej reakcie. Pacient
priSiel do nasej nemocnice az po DFT, v ¢ase, v ktorom
uz jasne dominuje ako pri¢ina hypoproteinémie chi-
rurgickd lie¢ba. Spolupdsobenie dalsich faktorov ne-
mozno vylucit.

Reakcia vzdialenych organov na rabdomyolyzu
Oblicky

Myoglobin je v obli¢ckach filtrabilna bielkovina. Uda-
vané tmavé sfarbenie moca je podla roznych autorov
viditelné od koncentracie myoglobinu 0,25-1 mg/ml
mocu (norma pod 5 ng/ml), ¢o predpoklada destrukciu

viac ako 100 g svalového tkaniva [6,7,10,13,18,20,23],
resp. ak jeho plazmatickd koncentrdcia je viac ako
15 mg/I [10]. Takéto mnozstvo filtrovaného myoglobinu
v tubuldrnom systéme precipituje s Tammovym-Hors-
fallovym mukoproteinom. Hyperstenuria pri hypovo-
Iémii, zvy$end urikozuria a kysla reakcia mocu (v kata-
bolizme je predpoklad oboch posledne menovanych)
precipitaciu potencuju [8]. Sekundarna hyperurikémia
figuruje aj v pracovnych diagnézach pri prijme paci-
enta do nemocnice. Daldim u¢inkom myoglobinu je
jeho priama toxicita na bunky proximélneho tubulu.
Rozvoj oxida¢ného stresu v $tadiu reperfuzie spdso-
buje v myoglobine oxidaciu dvojmocného Zeleza na
trojmocné, vznika hydroxylovy radikal s toxickym ucin-
kom na biomolekuly. Lipoperoxidacia s naslednou pro-
pagaciou volnoradikdlovych reakcii ma pravdepo-
dobne najvacsi vplyv na poskodenie obliciek a rozvoj
akutneho zlyhéavania obliciek [8,9]. Okrem priameho or-
ganického poskodenia oblic¢iek u¢inkom myoglobinu
sa na rozvoji oblickovej nedostato¢nosti podiela aj ich
hypoperfuzia. Jednou z jej pricin je hypovolémia. Va-
zokonstrikcia v oblickach je multifaktoridlna, podiela
sa na nej zvyseny tonus sympatika, aktivacia renin-an-
giotenzinového systému, pokles produkcie vazodilata-
¢ne posobiacich prostaglandinov a vdazba hémového
proteinu na oxid dusika s jeho inaktivaciou [3,12]. Per-
fuziu obliciek méze zhorsovat aj ich intersticidlny edém
a rozvoj koagulopatie s tvorbou mikrotrombov. Za koa-
gulopatiu je zodpovedny tkanivovy faktor vznikajuci
lokélne v mieste lézie a po generalizacii infekcie sa na
jeho produkcii podielaju dalsie bunky — najma mono-
cyty a aktivované endotelové bunky. Koagulopatia
u nasho pacienta nie je zdokumentovana, aspon mier-
nejsi stupen sa dé predpokladat. Hypoperfuziu obliciek
zhorsuje aj negativny vplyv prozapalovych cytokinov
na funkciu vitalnych organov - pltc a srdca.

U nédsho pacienta boli oblickové testy (urea a kreati-
nin) zvysené uz od 2. dnia po Uraze, od 3. dna prebiehala
hemodialyza, ktora trvala takmer 3 tyzdne. Funkény ob-
lickovy nélez bol bez zndmok patolégie 2 mesiace po
uraze. Priebeh akutnej renalnej insuficiencie, pocet po-
trebnych hemodialyz, ako aj ¢as do Uplnej normalizacie
oblickovych funkcii u ndsho pacienta zodpoveda lite-
rarnym udajom u pacientov s rabdomyolyzou pri into-
xikdcii alkoholom [4,5].

Srdce

Troponin | (Tnl) je nizkomolekularna, v oblickach fil-
trabilnd bielkovina Specifickd pre myokard, do séra sa
dostava pri myolyze. Rendlna insuficiencia moze jeho
koncentraciu v sére zvySovat, ale zdrojom je srdce. Aj
ked je srdce vitdlnym organom a je prednostne satu-
rované krvou, systémova zapalova reakcia ovplyviuje
jeho funkciu. Intersticidlny edém, vznikajuci v dosledku
vseobecnej aktivacie endotelu a jeho zvysenej per-
meability nielen pre vodu a mineraly, ale aj pre bielko-
viny, sa v srdci prejavi mensou elasticitou komoér a teda
ich horsim plnenim s poklesom razového objemu.
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Prozapalové cytokiny maju aj priamy kardiodepresivny
ucinok na kontraktilitu myokardu.

Pankreas

Medzi pracovnymi diagnézami je hyperamylazémia.
Amylaza je malg, filtrabilnd bielkovina, jej mnozstvo
v sére pri oligoanurii stupa. Zvysena aktivita amylazy
u nasho pacienta moéze byt désledkom rozvoja rena-
Inej insuficiencie, alebo je sucastou multiorganového
poskodenia. Hyperamylazémiu spdsobuje v tomto pri-
pade hypoperfuzia pankreasu, jeho intersticialny edém
a zniZenie koncentracie antiproteaz.

Pecen

Zvysené aktivity aminotransferdz pred dermofascioto-
miou boli svalového povodu. V sére boli vyrazne zvy-
Sené aj dalsie pre sval $pecifické bielkoviny (myoglobin,
CK) svedciace pre rabdomyolyzu.

Zaver

U pacienta s primarne prehliadnutym akitnym konca-
tinovym kompartment syndréomom a oneskorenou
dermofasciotémiou sa rozvinula rendlna insuficiencia,
vyzadujuca dialyza¢nu lie¢bu. Pri svalovom hypoxicko-
reperfiuznom syndréme sa produkty rabdomyolyzy do-
stavaju do obehu a st podkladom organovych kompli-
kacii povodne lokélneho poskodenia. V¢asna DFT je pri
masivnej nekréze tkaniv nevyhnutnym, zivot zachranu-
jucim vykonom, lokdlne je prevenciou poskodenia lo-
komocného systému. N&s pacient bol po 2-mesacnej
lie¢be prepusteny z nemocnice bez zndmok organo-
vého poskodenia, ale s dvojtretinovym obmedzenim
pohyblivosti v ¢lenkovom zhybe spdsobenym onesko-
renym chirurgickym rieSenim. Skord a adekvatna DFT je
¢asto zivot zachranujucim vykonom a je najlepsou pre-
venciou ireverzibilnych nasledkov poranenia svalov.
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