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kazuistika

Úvod
Traumatická rabdomyolýza pri crush syndróme je len 
jednou príčinou z  mnohých, fyzikálnych aj metabolic-
kých, ktoré vedú ku ireverzibilnému poškodeniu sva-
lových buniek (tab. 3). V  súčasnosti sa crush syndróm 
v  dôsledku zasypania svalstva vyskytuje v  oblastiach 
postihnutých zemetrasením, pri práci v  podzemí, prí-
padne pri zasypaní iným sypkým materiálom, napr. 
obilím. 

Rabdomyolýza pri akútnom svalovom kompartment 
syndróme (ASKS) vzniká akútnym zvýšením tlaku v ana-
tomickom priestore, ktorý je ohraničený málo poddaj-
ným obalom (fascia, kosť), obr. 1. Obsah svalového kom-
partmentu tvoria okrem svalových buniek – myocytov, 

tiež krvné cievy, nervy a  interstícium. Pri dlhodobom 
zotrvaní človeka s  poruchou vedomia v  nezmenenej 
polohe sú nižšie položené svalové skupiny komprimo-
vané hmotnosťou vlastného tela. Poruchy prietoku krvi 
v komprimovaných svaloch spôsobujú ich ischémiu. Po 
zmene polohy tela a obnovení prietoku krvi dochádza 
k reperfúzii, ktorá síce ukončí hypoxiu z hypoperfúzie, 
ale vedie k  postischemickému edému  poškodeného 
tkaniva. Zmnoženie obsahu kompartmentu (edém) pri 
relatívne nepoddajnom osteofibróznom obale má za 
následok stúpanie intrakompartmentového tkanivo-
vého tlaku a klesanie perfúzneho tlaku. Ischemické po-
škodenie tkanív zhoršuje v štádiu reperfúzie vznikajúci 
edém a explózia tvorby voľných kyslíkových radikálov 
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Súhrn
V oblastiach vojenských konfliktov a  v čase mieru najmä v  baniach je známy crush syndróm. Charakterizuje ho 
súbor symptómov, ktorý vzniká na podklade svalového poškodenia – rabdomyolýzy pri dlhšie trvajúcom zasypaní 
tela, hlavne končatín. V súčasnej dobe je v našich krajinách crush syndróm diagnostikovaný veľmi zriedka. Niekedy 
sa však menej časté ochorenia vyskytujú zriedka najmä preto, že sa na ich výskyt nemyslí. Aj keď zasypania, či už 
vojnové, alebo v mieri sú v našej oblasti zriedkavejšou diagnózou, rabdomyolýzy pribúdajú z iných príčin, v posled-
nej dobe najmä v súvislosti s celosvetovým vzostupom užívania drog. Rabdomyolýza sa môže manifestovať klinic-
kým obrazom akútneho svalového kompartmentového syndrómu.
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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. 
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(VKR) a iných reaktívnych foriem kyslíka a dusíka. Vyvíja 
sa ischemicko-reperfúzna trauma s  charakteristickým 
lokálnym nálezom. Obnovením krvného prietoku sa 
látky z  ischemického ložiska dostávajú do cirkulácie 
a pôvodne lokálny dej sa generalizuje.

Kazuistika
41–ročný muž, po konzumácii alkoholu v priebehu dňa, 
zaspal v aute s idúcim motorom.

Na 2. deň ráno po zobudení nevedel vystúpiť z auta 
pre slabosť pravej dolnej končatiny. Prvé vyšetrenie na 
neurologickej ambulancii vylúčilo ako príčinu stavu 
cievnu mozgovú príhodu. Pre pretrvávajúcu slabosť 
dolnej končatiny, lokálny nález na nej a zvýšené „peče-
ňové“ a obličkové testy bol pacient prijatý na interné od-
delenie spádovej NsP. Vzhľadom na anamnézu bola krv 
pacienta odoslaná na Oddelenie klinickej biochémie FN 
v Košiciach na toxikologické vyšetrenie. Odber bol zrea-
lizovaný 24 hod po konzumácii alkoholu a v tejto dobe 
sme už alkohol v  krvi nedokázali. Kysličník uhoľnatý, 
drogy a základný skríning liekov boli taktiež negatívne.

Na 3. deň pre stále nejasnú diagnózu, rozvoj renál
nej insuficiencie a stúpajúce „pečeňové testy“ požiadal 
ošetrujúci lekár vyšetrenie izoenzýmov GMT a ALP na 
Oddelení klinickej biochémie FN v Košiciach. V zdôvod-
není požadovaného vyšetrenia uviedol okrem anam-
nézy nasledujúce diagnózy: akútne obličkové zlyhanie 
s  oliguriou, akútne poškodenie parenchýmu pečene, 
akútnu nekrózu kostrového svalstva, sekundárnu 
hyperurikémiu, hyperamylazémiu a  flebotrombózu 
dolnej končatiny. Z klinickej praxe je známe, že za dia-
gnózou flebotrombózy sa môže skrývať ASKS [4,15]. Za 
účelom vylúčenia/potvrdenia ASKS bola paleta vyše-
trení rozšírená o markery svalového poškodenia (tab. 1).

Žiadaný izoenzýmový obraz ALP a  GMT nevykazo-
val patologické odchýlky od normy. Ale aktivita CK, hla-
dina myoglobínu, typická anamnéza a  lokálny nález 

Tab. 3. Príčiny rabdomyolýzy 

príčiny vyvolávajúci faktor

poranenie svalu trauma
popálenie
úraz elektrickým prúdom, ožiarenie
prolongovaná imobilizácia

ischémia svalu kompresia
cievne poranenie
kompartmentový syndróm

svalové zápalové 
ochorenia

polymyozitída
dermatomyozitída

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

lieky a drogy barbituráty • cyklosporín • fibráty • statíny • 
antibiotiká • antihistaminiká • neuroleptiká • 
alkohol • opiáty • kokaín • amfetamín

toxické poškodenie etanol
izopropanol
etylénglykol
tetanový toxín
stafylokokový toxín

metabolické 
ochorenia

diabetická ketoacidóza
diabetická hyperosmolárna kóma
hyponatrémia
hypokalémia
hypofosfatémia

nadmerná svalová 
námaha

športový výkon
status epilepticus
status asthmaticus
kŕčové stavy

poruchy metabo­
lizmu cukrov

deficit myofosforylázy
deficit fosfofruktokinázy
deficit fosforylázy
deficit fosfoglycerát kinázy
deficit fosfoglycerát mutázy
deficit laktátdehydrogenázy

poruchy metaboli­
zmu tukov

deficit karnitínu
deficit karnitin-palmitoyl-transferázy

iné idiopatická 
hypotermia
hypertermia
vysadenie L-dopa
anticholinergický syndróm

Tab. 1. �Biochemický obraz 3. deň po úraze, 
pred dermofasciotómiou

test aktivita/
množstvo

jednotka horná hranica 
referenčného 

rozsahu

kreatinkináza 2 970,00 μkat/l < 3,20

aldoláza 8,98 μkat/l < 0,13

myoglobín 116 973,00 μg/l < 40,00

troponín I 1,25 μg/l < 0,15

AST 31,60 μkat/l < 0,66

ALT 12,94 μkat/l < 0,66

GMT 0,70 μkat/l < 1,75

LD 124,00 μkat/l < 7,40

Obr. 1. Svalové kompartmenty predkolenia
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na predkolení poukazovali na masívnu rabdomyolýzu 
s  rozvinutým ASKS (tab. 1). Po konzultácii s  Klinikou 
úrazovej chirurgie FN v Košiciach bol nález telefonicky 
oznámený ošetrujúcemu lekárovi so zdôraznením zá-
važnosti stavu a  nutnosti urgentnej chirurgickej inter-
vencie. Zároveň pribudla informácia o  zahájení dialy-
začnej liečby. Lokálny nález na predkolení popísal lekár 
ako „doskovito“ tvrdý opuch s prítomnými periférnymi 
pulzáciami.

Počas 4. a  5. dňa (víkend) pokračovala hemodialy-
začná liečba, pacient nebol chirurgicky ošetrený. 

Na 6. deň po úraze bola v spádovej nemocnici zreali-
zovaná dermofasciotómia (DFT).

Na 9. deň po úraze, 4. deň po DFT bol pacient prelo-
žený na Kliniku úrazovej chirurgie FN v Košiciach. Bio-
chemický obraz po preklade je uvedený v tab. 2.

Na klinike bol pacient hospitalizovaný 40  dní, na 
20. deň po úraze bola vykonaná posledná hemodialýza. 
Lokálna liečba spočívala v  ošetrovaní dermofascioto-
mickej rany, odstraňovaní nekrotických svalov a koneč-
nom prekrytí voľným kožným transplantátom. Hospita-
lizácia bola ukončená 50. deň po úraze. Pri prepustení 
nevykazoval pacientov biochemický obraz žiadne pa-
tologické odchýlky od normy, neboli prítomné známky 
poškodenia funkcie žiadneho orgánu. Ireverzibilná ne-
króza svalstva predkolenia viedla k  trvalému obmed-
zeniu pohyblivosti členkového zhybu (redukcia  flexií 
o dve tretiny). 

Diskusia
Ischémia vzniká vtedy, keď potreba kyslíka v tkanivách 
je vyššia ako jeho ponuka. Jednou z jej príčin je nedo-
statočné prekrvenie. Kompresia svalu, s poruchou krv-
ného prietoku, môže byť spôsobená tlakom štruktúr 
vonkajšieho prostredia na sval (napr. crush syndróm), 
alebo tiež dlhodobým pôsobením váhy vlastného tela 
na svalové partie najbližšie k podložke. Človek s nepo-
rušeným vedomím mení polohu tela počas bdenia aj 
fyziologického spánku. Pri poruche vedomia nereaguje 
nervový systém na signály vznikajúcej lokálnej isché-
mie a  človek zotrváva v  nezmenenej polohe. Tento 

stav sa v súčasnosti najčastejšie vyskytuje u intoxikova-
ných, ale je popísaný aj pri dlhotrvajúcich operáciách 
[2,16]. V  súbore pacientov s  rabdomyolýzou Sulowicz 
et al ako najčastejšiu príčinu uvádzajú intoxikáciu alko-
holom, často spolu s hypotermiou, prípadne traumou 
[19]. Myopatia pri chronickom abúze alkoholu vzniká 
v dôsledku etanolom navodenej zvýšenej permeability 
sarkolémy pre sodík. V snahe zbaviť bunku nadbytoč-
ného sodíka zvyšuje sa aktivita transmembránového 
prenosového systému pre sodík a vápnik (Ca2+/Na+ ex-
changer). Výmena sodíka za vápnik vedie ku akumu-
lácii intracelulárneho vápnika a  zvýšenej vulnerabilite 
svalov alkoholikov [11].

Muž zaspal v aute v polohe, ktorá obmedzovala pre-
krvenie pravého predkolenia. Vzhľadom na účinok al-
koholu neregistroval lokálne príznaky hypoperfúzie 
a  nezmenil polohu. Po niekoľkých hodinách po odo-
znení účinku alkoholu, dochádza k reperfúzii ischémiou 
poškodených svalových kompartmentov.

Lokálny nález spadal časove už do fázy reperfúzie. Bol 
prítomný bolestivý, „doskovito“ tvrdý opuch predkole-
nia so zachovanými pulzáciami na periférnych artériách.

Hypoxia s anaeróbnou glykolýzou pri nedostatočnej 
perfúzii svalov znamená pre myocyty nízku produkciu 
energie a hromadenie laktátu. Po vyčerpaní energetic-
kých rezerv sa nedostatok energie v bunkách prejaví ne-
schopnosťou udržať koncentračný gradient minerálov 
medzi intracelulárnym a  extracelulárnym prostredím. 
Minerály sa spolu s vodou presúvajú v smere koncent-
račných gradientov, myocyty sú edematózne s poruše-
ným minerálovým zložením. Zmeny sú dočasne rever-
zibilné a po odoznení ischémie sa bunka môže upraviť 
ad integrum. Progredujúca ischémia s prehlbujúcim sa 
deficitom energie atakuje činnosť ATP-dependentných 
transmembránových prenášačov. Presuny vápnika 
cez sarkoplazmatické retikulum reguluje Ca2+-ATPáza, 
ďalšou reguláciou je protismerný transmembránový 
pohyb vápnika a  sodíka (Ca2+/Na+ exchanger), ktorý 
je spriahnutý so sodíkovou pumpou (Na+-K+-ATPáza) 
[14,24]. Pri nedostatku energie sa bunka nevie ade-
kvátne brániť vtoku vápnika. Zvýšená hladina vápnika 
v  myocyte aktivuje kalcium-dependentné proteázy 
a  fosfolipázy. Aktivovaná fosfolipáza A atakuje fosfoli-
pidy v sarkoléme, zmena viskozity membrány je prvým 
stupňom k  jej úplnej dezintegrácii a prechodu do ire-
verzibilného štádia. Proteolýzou vznikajúce peptidy sa 
insuficientnou membránou dostávajú do intersticiá-
lneho priestoru, kde pôsobia ako osmotická nálož a vý-
razne zhoršujú edém v kompartmente [1,6,18,22]. Edém 
buniek spolu s edémom interstícia je príčinou „doskovi-
tej“ tvrdosti postihnutého kompartmentu. Môže sa ma-
nifestovať až tvorbou subkutánnych vesikúl splývajú-
cich do búl.

Vplyv stúpajúceho intrakompartmentového tkani-
vového tlaku (TT) na štruktúry kompartmentu modifi-
kuje systémový TK – čím je vyšší, tým je perfúzia tka-
niva postihnutého kompartmenu pri narastajúcom TT 
lepšia. Stúpajúci intrakompartmentový tlak alteruje 

Tab. 2. �Biochemický obraz 9. deň po úraze a 4. deň 
po dermofasciotómii

test aktivita, 
množstvo

jednotka referenčný rozsah

urea 36,40 mmol/l 2,3–8,2

kreatinín 597,00 μmol/l 55–110

celkové 
bielkoviny

53,00 g/l 64–83

albumín 30,90 g/l 38–51

AST 1,87 μkat/l 0,10–0,66

ALT 0,62 μkat/l 0,10–0,66

GMT 2,59 μkat/l 0,15–1,75

CRP 43,60 mg/l 0–5,00
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najprv žilový systém, prítok krvi do postihnutého kom-
partmentu nemusí byť prerušený a pulzy na periférnych 
artériách sú vtedy hmatné. Venostáza pri zachovanom 
artériovom prítoku zvyšuje intrakompartmentový TT 
a  zhoršuje edém postihnutého kompartmentu. Úplná 
venostáza môže spôsobiť absenciu markerov myonek-
rózy v periférnej krvi napriek masívnej rabdomyolýze.

Známky rabdomyolýzy v krvi
Na vznik rabdomyolýzy má vplyv aj látka, ktorá spôso-
bila intoxikáciu s následnou poruchou vnímania. Myo-
patia je popísaná nielen po alkohole, ale aj kokaíne [17] 
a  ďalších drogách. Podľa Vanholdera et al dysfunkcia 
svalstva u  pacientov intoxikovaných alkoholom je vý-
sledkom spolupôsobenia imobilizácie a  porúch elekt-
rolytovej rovnováhy [19,21].

V  štádiu postischemickej reperfúzie svalu sa do 
obehu uvoľňujú produkty myonekrózy a  látky vznika-
júce v dôsledku oxidačného stresu. V mieste lézie akti-
vované endotelové bunky a  monocyty produkujú cy-
tokíny. Cytokíny ovplyvňujú zápalovú reakciu a to ako 
lokálnu, tak celkovú pôsobením na hypotalamus. Okrem 
priameho vplyvu na intenzitu prozápalových a  proti-
zápalových reakcií a  ich funkčnú interakciu v  mieste 
lézie sú aj prenášačmi informácií v imunitnom systéme. 
V mieste lézie aktivované monocyty sa v štádiu reper-
fúzie dostávajú do celého obehu, pôvodne lokálna re-
akcia nadobúda systémový charakter – systémová zá-
palová reakcia (SIRS – systemic iflammatory response 
syndrome). Regulačnú úlohu zohráva kompenzačná 

protizápalová odpoveď (CARS – compensatory anti–
inflammatory response syndrome). Zápalová reakcia, 
ktorej úlohou je zlikvidovať lokálnu patologickú noxu, 
môže, za určitých okolností, nadobúdať malígny cha-
rakter a viesť k syndrómu multiorgánového zlyhávania 
(MODS – multiple organ dysfunction syndrome), prí-
padne až zlyhania (MOFS – multiple organ failure syn-
drome) a smrti. Zlyhanie imunitného systému pri mo-
hutnejšej CARS môže vyústiť do rovnakých komplikácií.

Vysoké aktivity/koncentrácie produktov rabdomyo-
lýzy v  krvi sú dôkazom reperfúzie postihnutého kom-
partmentu. Kreatinkináza (CK) a  myoglobín sú špe-
cifické pre bunky kostrových svalov. Obidve sa v  sére 
zdravých nachádzajú v nízkej koncentrácii, ktorá po sva-
lovej námahe môže mierne stúpať. Vzostup závisí od vi-
acerých faktorov, niekoľkonásobné zvýšenie aktivity ná-
jdeme po výrazných športových výkonoch aj u zdravých 
ľudí. U nášho pacienta bola aktivita CK takmer 1 000-krát 
vyššia ako horná hranica referenčného rozsahu, koncen-
trácia myoglobínu takmer 3 000-krát vyššia, tieto hod-
noty sú už charakteristické pre výraznú rabdomyolýzu. 
Vzostup aktivity CK je úmerný rozsahu svalového po-
škodenia [12]. Aminotransferázy (AST, ALT) sa vo všeo-
becnosti interpretujú ako pečeňové enzýmy. Nie sú však 
pre pečeň špecifické, nachádzajú sa vo viacerých tkani-
vách, vysokú aktivitu vykazujú vo svaloch (najmä AST). 
Vzhľadom na množstvo svalovej hmoty, ktoré môže 
byť pri myolýze zdrojom aminotransferáz, sú extrémne 
vysoké vzostupy ich aktivity častejšie svalového, ako pe-
čeňového pôvodu. Jasne to vidno aj u  nášho pacienta 

Obr. 2. Lokálne príznaky a biochemický obraz pacienta s ASKS

dehydratácia � � osmolarita, hyperalbuminémia
hyperfosfatémia
hyperkaliémia
hypokalciémia � � PTH � hyperkalciémia
MAC
hyperurikémia
myoglobinémia � myoglobinuria
� CK, AST, LD, ALT, ALD
zápalová reakcia – �RAF – CRP
malignizácia zápalu �– � permeabilita ciev pre albumín � hypalbuminémia 

– DIC
orgánové poškodenia – MODS � smrť

doskovito tvrdý opuch � kožné buly
bolesť
parestézie
porucha funkcie – neschopnosť pohybu
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– výrazne zvýšené aktivity aminotransferáz na 3. deň 
(rabdomyolýza na podklade zvýšeného TT pred DFT) 
sa po operačnom odstránení zvýšeného intrakom-
partmentového tlaku takmer znormalizovali. Tkanivovo 
nešpecifické, ale špecifické pre nekrózu buniek, sú aj zvý-
šené aktivity aldolázy (vysoká aktivita v myocytoch, ale 
prítomná aj v  hepatocytoch) a  laktátdehydrogenázy 
(multiorgánový výskyt) v  prvom odbere, na 3. deň po 
úraze, pred DFT. Vysoké aktivity CK, aminotransferáz, LD, 
stúpanie kyseliny močovej a kalémie, spolu s nízkou hla-
dinou ionizovaného vápnika sú pre rabdomyolýzu typic-
kým biochemickým obrazom [15,21].

Na 9. deň po úraze a 3. deň po DFT bola u nášho pa-
cienta výrazná hypoproteinémia a  hypalbuminémia. 
Jej príčina je u ASKS multifaktoriálna. Predpokladáme, 
že najväčší podiel mali straty bielkovín dermofascioto-
mickou ranou a  katabolizmus v  rámci systémovej zá-
palovej reakcie. Ústup edému a  návrat tkanív konča-
tiny do pôvodného objemu s možnosťou rekonštrukcie 
kožného krytu je vždy dlhodobý. Obnažené tkanivá se-
cernujú tekutinu bohatú na bielkoviny, najmä albumín. 
Jej množstvo varíruje v závislosti od veľkosti obnaženej 
plochy a  štádia hojenia. Miernejší pokles proteinémie 
ale najmä albuminémie ešte pred DFT je markerom ge-
neralizovanej aktivácie endotelu pri systémovej zápa-
lovej reakcii spojenej so zvýšenou permeabilitou ciev 
nielen voči vode ale aj voči bielkovinám. Do interstí-
cia unikajú najmä malé, ale pre udržanie onkotického 
tlaku krvi kľúčové molekuly albumínu. Poklesom on-
kotického tlaku v cievach s presunom tekutiny bohatej 
na bielkoviny do interstícia vzniká v krvnom obehu hy-
povolémia s  hypoproteinémiou, najmä hypalbuminé-
miou, v  interstíciu edém, alterujúci metabolizmus po-
stihnutých tkanív. U  nášho pacienta predpokladáme 
minimálne lokálny únik albumínu do tkanív postihnu-
tej končatiny.

Proteosyntetickú funkciu pečene ovplyvňujú via-
ceré faktory prítomné pri ASKS. Pre zápalovú reakciu 
je charakteristická zvýšená hepatálna syntéza reak-
tantov akútnej fázy na úkor bielkovín fyziologického 
spektra. Albumín, tvoriaci približne polovicu všetkých 
plazmatických bielkovín, má polčas rozpadu 20  dní, 
preto pokles jeho syntézy je klinicky zrejmý relatívne 
neskoro, približne po 10–14 dňoch trvania výrazne zní-
ženej proteosyntézy. Ďalším faktorom, modifikujúcim 
funkciu pečene, je protrahovaný katabolický stav, ktorý 
je súčasťou generalizovanej zápalovej reakcie. Pacient 
prišiel do našej nemocnice až po DFT, v čase, v ktorom 
už jasne dominuje ako príčina hypoproteinémie chi-
rurgická liečba. Spolupôsobenie ďalších faktorov ne-
možno vylúčiť. 

Reakcia vzdialených orgánov na rabdomyolýzu
Obličky
Myoglobín je v  obličkách filtrabilná bielkovina. Udá-
vané tmavé sfarbenie moča je podľa rôznych autorov 
viditeľné od koncentrácie myoglobínu 0,25–1  mg/ml 
moču (norma pod 5 ng/ml), čo predpokladá deštrukciu 

viac ako 100  g svalového tkaniva [6,7,10,13,18,20,23], 
resp. ak jeho plazmatická koncentrácia je viac ako 
15 mg/l [10]. Takéto množstvo filtrovaného myoglobínu 
v tubulárnom systéme precipituje s Tammovým-Hors-
fallovým mukoproteínom. Hyperstenuria pri hypovo-
lémii, zvýšená urikozúria a kyslá reakcia moču (v kata-
bolizme je predpoklad oboch posledne menovaných) 
precipitáciu potencujú [8]. Sekundárna hyperurikémia 
figuruje aj v  pracovných diagnózach pri príjme paci-
enta do nemocnice. Ďalším účinkom myoglobínu je 
jeho priama toxicita na bunky proximálneho tubulu. 
Rozvoj oxidačného stresu v  štádiu reperfúzie spôso-
buje v  myoglobíne oxidáciu dvojmocného železa na 
trojmocné, vzniká hydroxylový radikál s toxickým účin-
kom na biomolekuly. Lipoperoxidácia s následnou pro-
pagáciou voľnoradikálových reakcií má pravdepo-
dobne najväčší vplyv na poškodenie obličiek a  rozvoj 
akútneho zlyhávania obličiek [8,9]. Okrem priameho or-
ganického poškodenia obličiek účinkom myoglobínu 
sa na rozvoji obličkovej nedostatočnosti podieľa aj ich 
hypoperfúzia. Jednou z  jej príčin je hypovolémia. Va-
zokonstrikcia v  obličkách je multifaktoriálna, podieľa 
sa na nej zvýšený tonus sympatika, aktivácia renin–an-
giotenzínového systému, pokles produkcie vazodilata-
čne pôsobiacich prostaglandínov a  väzba hémového 
proteínu na oxid dusíka s  jeho inaktiváciou [3,12]. Per-
fúziu obličiek môže zhoršovať aj ich intersticiálny edém 
a rozvoj koagulopatie s tvorbou mikrotrombov. Za koa-
gulopatiu je zodpovedný tkanivový faktor vznikajúci 
lokálne v mieste lézie a po generalizácii infekcie sa na 
jeho produkcii podieľajú ďalšie bunky – najmä mono-
cyty a  aktivované endotelové bunky. Koagulopatia 
u nášho pacienta nie je zdokumentovaná, aspoň mier-
nejší stupeň sa dá predpokladať. Hypoperfúziu obličiek 
zhoršuje aj negatívny vplyv prozápalových cytokínov 
na funkciu vitálnych orgánov – pľúc a srdca.

U nášho pacienta boli obličkové testy (urea a kreati-
nín) zvýšené už od 2. dňa po úraze, od 3. dňa prebiehala 
hemodialýza, ktorá trvala takmer 3 týždne. Funkčný ob-
ličkový nález bol bez známok patológie 2 mesiace po 
úraze. Priebeh akútnej renálnej insuficiencie, počet po-
trebných hemodialýz, ako aj čas do úplnej normalizácie 
obličkových funkcií u  nášho pacienta zodpovedá lite-
rárnym údajom u pacientov s rabdomyolýzou pri into-
xikácii alkoholom [4,5].

Srdce
Troponin I  (TnI) je nízkomolekulárna, v  obličkách fil-
trabilná bielkovina špecifická pre myokard, do séra sa 
dostáva pri myolýze. Renálna insuficiencia môže jeho 
koncentráciu v  sére zvyšovať, ale zdrojom je srdce. Aj 
keď je srdce vitálnym orgánom a  je prednostne satu-
rované krvou, systémová zápalová reakcia ovplyvňuje 
jeho funkciu. Intersticiálny edém, vznikajúci v dôsledku 
všeobecnej aktivácie endotelu a  jeho zvýšenej per-
meability nielen pre vodu a minerály, ale aj pre bielko-
viny, sa v srdci prejaví menšou elasticitou komôr a teda 
ich horším plnením s  poklesom rázového objemu. 
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Prozápalové cytokíny majú aj priamy kardiodepresívny 
účinok na kontraktilitu myokardu. 

Pankreas
Medzi pracovnými diagnózami je hyperamylazémia. 
Amyláza je malá, filtrabilná bielkovina, jej množstvo 
v  sére pri oligoanúrii stúpa. Zvýšená aktivita amylázy 
u  nášho pacienta môže byť dôsledkom rozvoja rená-
lnej insuficiencie, alebo je súčasťou multiorgánového 
poškodenia. Hyperamylazémiu spôsobuje v tomto prí-
pade hypoperfúzia pankreasu, jeho intersticiálny edém 
a zníženie koncentrácie antiproteáz.

Pečeň
Zvýšené aktivity aminotransferáz pred dermofasciotó-
miou boli svalového pôvodu. V sére boli výrazne zvý-
šené aj ďalšie pre sval špecifické bielkoviny (myoglobín, 
CK) svedčiace pre rabdomyolýzu.

Záver
U pacienta s primárne prehliadnutým akútnym konča-
tinovým kompartment syndrómom a  oneskorenou 
dermofasciotómiou sa rozvinula renálna insuficiencia, 
vyžadujúca dialyzačnú liečbu. Pri svalovom hypoxicko–
reperfúznom syndróme sa produkty rabdomyolýzy do-
stávajú do obehu a sú podkladom orgánových kompli-
kácií pôvodne lokálneho poškodenia. Včasná DFT je pri 
masívnej nekróze tkanív nevyhnutným, život zachraňu-
júcim výkonom, lokálne je prevenciou poškodenia lo-
komočného systému. Náš pacient bol po 2-mesačnej 
liečbe prepustený z  nemocnice bez známok orgáno-
vého poškodenia, ale s  dvojtretinovým obmedzením 
pohyblivosti v členkovom zhybe spôsobeným onesko-
reným chirurgickým riešením. Skorá a adekvátna DFT je 
často život zachraňujúcim výkonom a je najlepšou pre-
venciou ireverzibilných následkov poranenia svalov.
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