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Obravnava bolnika z akutno ledvi¢no
odpovedjo ob rabdomiolizi po fizicnem naporu

Assessment of the patient with acute renal failure
due to exercise-induced rhabdomyolysis - case report

IZVLECEK
KLJUCNE BESEDE: ledvicna odpoved akutna, napor, rabdomioliza

V prispevku je opisan primer bolnika z akutno ledvi¢no odpovedjo zaradi mioglobinurije, ki
se je razvila ob rabdomiolizi po fizicnem naporu. Predstavljen je pristop k bolniku z akutno
ledvi¢no odpovedjo, poudarjen pomen analize seca in biokemic¢nih preiskav seruma in seca,
iz katerih izracunamo diagnosti¢ne kazalce. Z njimi lo¢imo med dvema najpogostejSima vrsta-
ma akutne ledvi¢ne odpovedi, med prerenalno azotemijo in akutno tubularno nekrozo. V nada-
ljevanju so predstavljene znacilnosti rabdomiolize s poudarkom na rabdomiolizi po fizicnem
naporu.

ABSTRACT
KEY WORDS: kidney failure, exertion, rhabdomyolisis

The paper reports on a patient who developed acute renal failure as a result of myoglobinu-
ria due to rhabdomyolysis induced by intense physical exertion. The authors present the asses-
sment of patients with acute renal failure, placing special emphasis on urinalysis and
biochemical analysis of blood serum and urine used for the determination of various ratios
and diagnostic indices. These may help the clinician differentiate between prerenal azote-
mia and acute tubular necrosis, the most frequent forms of acute renal failure. Next, the cha-
racteristic features of rhabdomyolysis, particularly of exertional rhabdomyolysis, are
presented.
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UuvoD

V ucbenikih interne medicine je rabdomio-
liza najveckrat zgolj omenjena v poglavju
o ledvi¢nih boleznih, ¢eprav je razmeroma
pogosta. Klini¢ni pomen rabdomiolize je
povezan predvsem z nefrotoksi¢no akutno
ledvi¢no odpovedjo (ALO) in motnjami aci-
dobaznega in elektrolitskega ravnotezja. Ob
predstavitvi bolnika z neposkodbeno rabdo-
miolizo ob fizicnem naporu in ALO zaradi
mioglobinurije Zelimo poudariti znacilnosti,
ki nam pomagajo prepoznati bolezen in jo
z laboratorijskimi preiskavami lociti od dru-
gih vzrokov ALO. Hitro prepoznavanje in
zdravljenje rabdomiolize je klju¢no v prepre-
¢evanju nastanka ALO.

PREDSTAVITEV BOLNIKA

Anamneza in fizikalni pregled. 36-letni
uradnik doslej ni bil huje bolan. Redno ni
jemal nobenih zdravil, nikoli ni kadil, ob¢a-
sno je popil kozarec piva. Dela kot uradnik.
Dva dni pred sprejemom je med tekom izgu-
bil zavest. Pretekel je priblizno 10 km. S tekom
se ni ukvarjal redno, Zelel je dokazati, da ima
enako kondicijo kot pred desetimi leti. Po teku
je bil brez zavesti dve uri. Potem je bruhal in
imel krée po nogah. Naslednje dni je imel
hude bolegine po miicah. Se vedno je bru-
hal, imel je tudi drisko. Pocutil se je izsuSene-
ga, zato je pil oralno rehidracijsko raztopino.
Se¢, ki ga je odvajal, se mu je zdel zelo kon-
centriran, temnejsi, rdece rjav, koli¢ina je bila
manjsa.

Ob sprejemu je bil neprizadet, kardialno
kompenziran, primerno hidriran. Aksilarna
temperatura je zna$ala 37,5°C. Krvni tlak je
znasal 130/90 mmHg, pulz je bil reden s frek-
venco 96 utripov na minuto. Trebuh je bil
v ravnini prsnega kosa, mehak, na otip bolec¢
pod desnim rebrnim lokom in v Zli¢ki. Rob
jeter je bil tipen 5cm pod desnim rebrnim
lokom v medioklavikularni ¢rti. Pri pregledu
ni bilo drugih bolezenskih znakov.

Laboratorijski izvidi. Ob sprejemu smo
ugotovili nekoliko povecano Stevilo levkoci-
tov (10,1 x 10°/1), $tevilo eritrocitov in hema-
tokrit sta bila normalnih vrednosti. Prisotna
je bila rahla hiperglikemija (6,3 mmol/l -
normalno 3,6 do 6,1 mmol/l), hiponatremija
130 mmol/l - normalno 135 do 145 mmol/l),
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hipokalcemija (korigirani kalcij 1,93 mmol/1 -
normalno 2,1 do 2,6 mmol/l) ter hiperurike-
mija (se¢na kislina 1020 pmol/1 = normalno
150 do 480 umol/1). Serumska koncentracija
kalija in fosfatov je bila normalna. V serumu
smo ugotovili zviane koncentracije dusi¢nih
retentov — secnina 29,9 mmol/l, kreatinin
439 umol/l. Zvisane so bile tudi serumske
koncentracije bilirubina (celokupni bilirubin
67 umol/l — normalno do 17 umol/l, direktni
44 umol/l - normalno do 5 umol/1) in aktivnost
jetrnih encimov (aspartat aminotransferaza
(AST) 29,4 pkat/1 (normalno do 0,6 ukat/1),
alanin aminotransferaza (ALT) 45,8 ukat/1
(normalno do 0,70 pkat/1), gama-glutamil
transferaza (gama-GT) 1,11 pkat/l (normalno
do 0,52 pkat/l). Visoka je bila koncentracija
mioglobina v serumu (11600 pg/1 - normalno
do 90pg/1). Visje so bile e aktivnosti encimov
laktatne dehidrogenaze (LDH) (80,6 pukat/1 -
normalno 2,33 do 4,83 pukat/l) in kreatin
kinaze (CK) (634,7 pkat/1 - normalno 0,17 do
2,08 ukat/l). V plinski analizi venske krvi
smo ugotovili blago metabolno acidozo.
Analiza sec¢a. Ugotovili smo proteinuri-
jo (2+), mioglobinurijo (1000 pg/1) in eritro-
citurijo (13 x 10%/1), pH seca 5,0, specifi¢no
teZo seCa 1.010. V sedimentu sec¢a smo nasli
6-8 svezih eritrocitov, 5-6 levkocitov, 1-2 gra-
nulirana cilindra, nekaj kristalov amorfnih
soli. Opravili smo tudi biokemic¢ne preiskave
seca: kalij 15,7 mmol/l, natrij 62 mmol/l, se¢-
nina 195,9 mmol/l in kreatinin 5,990 mmol/1.
Izvidi morfoloskih preiskav. Z ultra-
zvotno preiskavo trebuha smo nasli malo
proste tekocine v trebusni votlini. Jetra so bila
povecana, rob je bil 4 do 5cm pod desnim
rebrnim lokom, uz hipoehogena, okroglih
lezij ni bilo. Zol¢nik je bil povsem kolabiran,
skoraj prazen. Zol¢ni vodi niso bili dilatirani.
Trebusna slinavka in vranica sta bili normal-
ni. Ledvici sta bili normalne lege, gladkih kon-
tur, normalne velikosti (12 cm premera),
parenhim je bil primerno irok (20 mm), eho-
genejsi, z izrazito tekocinskimi papilami.
Diagnoza in potek zdravljenja. Pri bol-
niku, ki je bil predhodno zdrav, smo ugotovili
akutno ledvi¢no odpoved zaradi mioglobinu-
rije, ki je bila posledica rabdomiolize ob fizi¢-
nem naporu. Bolnika smo intenzivno hidrirali
s fiziolosko raztopino in forsirali diurezo
z dodatkom manitola. Prejemal je infuzijo
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natrijevega bikarbonata za alkalizacijo seca,
tako da smo vzdrzevali pH sec¢a nad 7,5. Ob
teh ukrepih je bila diureza velika (do 6 litrov
dnevno), ledvi¢na funkcija pa se je normali-
zirala. Ugotavljali smo tudi jetrno okvaro, ki
je bila verjetno posledica ishemic¢ne okvare
zaradi pretiranega fizicnega napora in rabdo-
miolize. Seroloske preiskave za hepatitis B in
C so bile negativne. Parametri vnetja so bili
ves Cas v mejah normale. Testi hemostaze so
bili sprva patoloski s podaljSanim protrombin-
skim ¢asom, kar razlagamo z jetrno okvaro.
Med 9-dnevno hospitalizacijo smo opazali Se
zmeren porast AST, ALT in gama-GT, nato pa
kontinuiran upad proti normalnim vredno-
stim, vendar ob odpustu vrednosti $e niso bile
povsem normalne. Pri kontrolnem ambu-
lantnem pregledu ¢ez 10 dni so bile vredno-
sti normalne, normalen je bil serumski
kreatinin in izvid seca.

RAZPRAVA
Akvuina ledviéna odpoved

Opredelitev

ALO je sindrom naglega slab$anja ledvi¢ne-
ga delovanja. Osnovna motnja je hitro zmanj-
Sevanje glomerulne filtracije, ki se kazZe
s povecevanjem serumskih koncentracij dusic-
nih snovi, predvsem secnine (za 3,3 do
6,6 mmol/l dnevno) in kreatinina (za 44,2 do
88,4 umol/l dnevno). To je akutna motnja,
zaradi katere ledvice ne morejo vecd vzdrze-
vati nic¢elne bilance vode, elektrolitov in
endogenih snovi, ki nastanejo pri presnovi
in se izlo¢ajo veCinoma skozi ledvice (1).
Ce je koli¢ina sefa zmanjSana (manj kot
500 ml/24 ur), govorimo o oliguri¢ni ledvic¢-
ni odpovedi. Ce je kolitina se¢a normalna, jo
imenujemo neoliguri¢na ledvi¢na odpoved.
Pri zmanjSanju diureze pod 100 ml/24 ur
govorimo o anuriji (1, 2). V okviru obravna-
ve sindroma ALO pogosto uporabljamo izraz
azotemija. Ta se nanasa na zviSanje serum-
skih koncentracij dusi¢nih snovi, se¢nine in
kreatinina, ki se normalno izlo¢ajo skozi led-
vice (3).

Ko pri bolniku ugotovimo akutno ledvic-
no odpoved, si postavimo nekatera klju¢na
vprasanja, na katera lahko odgovorimo

z anamnezo, fizikalnim pregledom in labora-
torijskimi preiskavami. Kljuéna vprasanja
v obravnavi bolnika z novo odkrito ledvi¢no
odpovedjo so (4):

1. Alijeledvicna odpoved akutna ali kroni¢na?

2. Cejeledvi¢na odpoved akutna (kar pred-
postavljamo, Ce ne obstajajo nedvoumni
dokazi za kronic¢no ledvi¢no odpoved);
ali je ledvicna odpoved nastopila zaradi
prerenalnih ali porenalnih dejavnikov ali
pa gre za intrinzi¢no ledvi¢no bolezen?

3. Kadar je vzrok akutne ledvi¢ne odpovedi
intrinzi¢na ledvi¢na bolezen; ali je ledvic-
na funkcija prizadeta zaradi primarne
ledvicne bolezni, ali gre za sistemsko bole-
zen z ledvi¢no prizadetostjo (npr. hemo-
litiéno uremicni sindrom (HUS))?

1. Alijeledvi¢na odpoved akutna ali kro-
ni¢na?

Anamneza, laboratorijske preiskave in ultra-
zvocna preiskava ledvic pri nasem bolniku
govorijo za akutno bolezen. Simptomi so se
pojavili nenadoma. V idealnem primeru bi
poznali rezultate predhodnih preiskav ledvic-
ne funkcije, vrednost serumske koncentraci-
je secnine in kreatinina, ter analizo seca.
Teh informacij pri mnogih bolnikih, tako
kot pri nasem, nimamo. Za loCevanje akutne
prizadetosti od kronic¢ne je zelo pomembna
ultrazvoc¢na preiskava (UZ) ledvic (1, 4).
Z njo doloc¢imo velikost ledvic ter debelino in
ehogenost ledvi¢nega parenhima. Hkrati
izklju¢imo zaporo v secilih in raziritev vot-
lega sistema, ki je pokazatelj porenalnega
vzroka ledvi¢ne odpovedi. Pri akutnem proce-
su obicajno najdemo ledvice, ki so vedje kot
normalno. Majhne ledvice z neravno konturo
in stanjSanim parenhimom pa so posledica
kroni¢ne bolezni. Izjemoma so tudi pri neka-
terih kroni¢nih boleznih ledvice normalno
velike: pri sladkorni bolezni, amiloidozi in
plazmocitomu (4, 5). Prilo¢evanju med akut-
no in kroni¢no ledvi¢no odpovedjo nam poma-
gajo Se nekatere laboratorijske preiskave. Za
kroni¢no ledvi¢no odpoved je znacilna normo-
kromna normocitna anemija, hipokalcemija in
hiperfosfatemija v laboratorijskih preiskavah.
ZniZzan je hematokrit. Vendar to ni pravilo, saj
ugotavljamo anemijo tudi pri HUS, ¢eprav ne
gre za kronicno ledvi¢no bolezen (4).
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2. Ali je ledvi¢na funkcija zmanjSana
zaradi prerenalnih, porenalnih dejav-
nikov ali intrinzi¢ne ledvi¢ne bolezni?

Akutna ledvi¢na odpoved lahko nastopi zara-

di motenj v pretoku krvi skozi ledvice (pre-

renalna azotemija), intrinzi¢ne ledvi¢ne

bolezni, ki prizadene Zile, glomerule ali tubu-
le ali zaradi porenalnih procesov (obstrukci-
ja odtoka seca v se¢evodih, se¢nem mehurju

ali se¢nici) (tabela 1) (2).

Prerenalna azotemija

Prerenalna azotemija (sopomenke so: funk-
cijska ALO, prerenalna ALO) je posledica
zmanjs$anja krvnega pretoka skozi ledvice.
Vzrok ledvi¢ne hipoperfuzije je lahko izguba
znotrajZilne tekocine ali zmanjSan efektivni
volumen krvi (kardiogeni $ok), zmanjsan
minutni volumen srca zaradi vazodilatacije
ali zvecana ledvi¢na vazokonstrikcija (tabe-
la 2). Pri tem je deloma zmanj$ana glomerul-
na filtracija, koncentracijska zmoznost ledvic
paje normalna. Ledvi¢no tkivo ni okvarjeno.
Prerenalna azotemija je praviloma oliguric-
na, izjemoma neoliguri¢na. Preneha hitro po
odstranitvi vzroka (v 24-72 urah). Ce ta
deluje dalj Casa, prerenalna azotemija prei-
de v akutno intrinzi¢no ledvi¢no odpoved.
Prerenalna azotemija je vzrok za ALO
v 40-80 odstotkih (1, 2).

Intrinziéna ledvi¢na bolezen

V skupino intrinzi¢nih ledvi¢nih bolezni spa-
dajo mnoge bolezni ledvi¢nega parenhima, ki
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jih razvrstimo glede na vzrok v naslednje sku-
pine: prizadetost velikih ledvi¢nih Zil, prizade-
tost ledvi¢ne mikrocirkulacije in glomerulov,
tubulointersticijske bolezni ter intrinzi¢na
ALO v oZjem pomenu ali ishemic¢na in nefro-
toksi¢na ALO (6).

Akutna intrinzi¢na ledvi¢na odpoved (so-
pomenke so: akutna tubularna nekroza (ATN),
akutna parenhimska ledvi¢na odpoved, ALO
v oZjem pomenu, ishemi¢na in nefrotoksi¢na
ALO) je med intrinzi¢nimi boleznimi najpo-
gostej$a, saj zavzema do 90 odstotkov ALO
v tej skupini (2). Nastane zaradi delovanja
ishemic¢nih ali nefrotoksi¢nih dejavnikov.
Okvara ledvic je popravljiva, vendar po odstra-
nitvi dejavnika, ki je pripeljal do ALO, ni
takoj$njega izboljSanja ledvi¢nega delovanja
kot pri prerenalni azotemiji. Ledvi¢na funk-
cija se postopoma izbolj$a v nekaj dneh do
nekaj tednih (7).

Ishemic¢na ALO ni ostro lo¢ena od prere-
nalne ledvi¢ne odpovedi. Zaradi kriti¢nega
zmanj$anja krvnega pretoka se zmanjsa glo-
merulna filtracija, kar povzrodi prerenalno
azotemijo. Ishemic¢na okvara, ki sledi, kadar
vzrok ni pravocCasno odstranjen, pa pelje
v ATN. ZmanjSanje pretoka krvi skozi ledvi-
ce povzroCi torej razli¢ne stopnje okvare led-
vi¢nega parenhima, od prerenalne azotemije,
Kjer ni ocitne tkivne okvare, prek ATN do naj-
hujse prizadetosti tkiva — kortikalne nekro-
ze (1). Izraza ATN in ALO v oZjem pomenu
pogosto uporabljamo kot sopomenke, ceprav
pri 20-30 odstotkih bolnikov z ishemicno ali

Tabela 1. Definiciie Sestih glavnih Klinichih sindromov, ki so povezani z naglim poslabsanjem ledvicnega delovanja (1).

Prerenalna azotemija

ImaniSanje glomerulne filtracile je posledica zmanjSane ledvine prekrvavlienosti; glomerulna filfracija se normalizira, ko odstranimo vzrok za

zmanisano prekrvavlienost; ne najdemo znamenj za tkivno okvaro.

Akutna (intrinzitna) ledviéna odpoved

ImaniSanje glomerulne filtracile je posledica zmaniSane ledvitne prekrvaviienosti ali delovanja nefrotoksitne snovi; ko odstranimo vzrok za zmanisano
prekrvavlienost oziroma, ko ustavimo toksitno delovanje na ledvico, se glomerulna flitracija lahko normalizira; histolosko so vidne poskodbe tubulov.

Akutni intersticijski nefritis
Imanianje glomerulne filiracije je posledica intersticiiskega vnefia.

Akutni glomerulonefritis ali vaskulitis

Imanisanje glomerulne filtracile je posledica vnetja glomerulov ter glomerulnih kapilar in/ali drugih ledvicnih Zl.

Akuina bolezen ledvitnih il

Imanisanje glomerulne filtracije je posledica zapore ledvinih arferij ali ven (fromboza ali embolizmi).

Zaporna (obstrukfivna) nefropatija (porenalna azotemija)
Imanisanje glomerulne filtracije je posledica zapore secnega odfoka.
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Tabela 2. Vzroki zmanjsane ledvicne prekrvavijenosti s posle-
dicno akutno ledvicno odpovedjo (1, 3).

Tabela 3. Nekatere nefrotoksicne snovi, ki lahko povzrocijo
akuino ledvicno odpoved (1, 3).

Imanjsana znotrajzilna prostornina (hipovolemija):
® izqube s secem,
® kivavitey,
o izqube skozi prebavila,
® izgube v fretji prostor:
® opekline,
© poskodovano tkivo (crush sindrom),
® peritonitis,
o pankreatitis.
Bolezni srea in oilja:
© kongestivna srcna odpoved,
o akutni miokardni infarkt,
o perikardialni izliv s tamponado,
o akutni pliugni embolizmi,
o embolizmi ledvicne arterije, fromboza ali stenoza.
Periferna vazodilatacijo:
o gram-negafivna sepsa,
o qntihipertenzivi.
Ivetana ledvitna filna rezistenca:
® operaciie,
® qnestezija,
© hepatorenalni sindrom,
o inhibitorji prostaglandinov (aspirin, indometacin, ibuprofen),
o ACE inhibitorji (v povezavi s predhodno zoZitvijo ledvicne arterije).

nefrotoksicno ALO ne najdemo klini¢nega
(granulirani ali tubulni cilindri) ali morfolos-
kega dokaza tubularne nekroze (6).
Ledvice so za toksi¢ne poskodbe zelo ran-
ljive zaradi velikega krvnega pretoka ter spo-
sobnosti koncentriranja in metaboliziranja
strupenih snovi (2). Poleg koncentracije tok-
sinov in trajanja izpostavljenosti so v nastan-
ku nefrotoksicne ALO in obseznosti okvare
pomembni spremljajoci dejavniki, ki pospesu-
jejo okvaro (visja starost bolnika, soc¢asno
delovanje drugih toksinov, hipovolemija,
obstoje¢a kroni¢na ledvi¢na odpoved) (1).
Nefrotoksini lahko povzrocajo intrarenalno
vazokonstrikcijo, intratubulno obstrukcijo ali
pa so direktno toksi¢ni za epitelijske celice
tubulov (6). Poleg snovi, ki so vneSene v telo
od zunaj, imajo toksi¢ne ucinke tudi nekate-
re snovi, ki nastajajo v telesu (tabela 3) (3).
Manjsi deleZ intrinzi¢nih ledvi¢nih bolez-
ni predstavljajo akutni glomerulonefritisi,
intersticijski nefritisi, tromboze in embolije
ledvicnih arterij in tromboza ven. Akutni glo-

Zunanie nefrotoksicne snovi:

. antibiotiki (aminoglikozidi, cefalosporini, tetraciklini),

. anestetiki (metoksifluran, enfluran),

. rentgenska konfrasta sredstva,

. analgetiki,

. kemoterapevtiki in imunosupresivna zdravila
(cisplatin, metotreksat, ciklosporin),

6. organska topila (etilenglikol, ogliikovodiki),

7. teike kovine,

8. strupi (insekticidi, herbicidi, kadii piki, zelena musnica,

bakrerijski strupi),
9. opojna mamila.

U o N —

Notranje nefrotoksitne snovi:

1. pigmenti (mioglobin, hemaglobin, methemoglobin),
2. kiistali (secna kislina, kalcij, oksalat),

3. lahke verige imunoglobulinov.

merulonefritis ali vaskulitis je skupina bolez-
ni, ki prizadenejo ledvi¢no mikrocirkulacijo
in glomerule. Nastopijo v okviru primarne
ledvicne ali sistemske bolezni. Odpoved led-
vi¢nega delovanja je pogosto samo ena od
resnih komplikacij osnovne bolezni. Akutni
intersticijski nefritis je bolezen, ki zajame led-
vi¢ne tubule in intersticij. Povzrocajo ga raz-
ni dejavniki kot so bakterijske in virusne
okuzbe, toksini, zdravila in sistemske bolez-
ni. Prizadetost velikih ledvi¢nih Zil je redke;j-
§i vzrok ALO. Pojavi se zapora v velikih
ledvicnih arterijah, redkeje venah. Glomerul-
na filtracija je mo¢no zmanjsana in nakazu-
je bilateralni proces ali unilateralni proces pri
bolniku s solitarno ledvico (1).

Porenalna azotemija

Porenalna azotemija (sopomenke: zaporna,
obstruktivna nefropatija) nastane zaradi
zapore odtoka seCa zaradi obojestranske
zamasitve seCevodov (kamni, tumorji,...),
obojestranske kompresije seCevodov (retrope-
ritonealna fibroza, ...), kakor tudi zaradi
motenj odtekanja seca iz mehurja (adenom
ali karcinom prostate, zoZitev secnice, ...).
Zaporo v odtoku seca navadno diagnosticira-
mo s prikazom razsirjenega votlega sistema
na ledvicnem UZ. Pomembna je zgodnja
diagnoza in zdravljenje, ki je usmerjeno
v odstranitev odto¢nih motenj (7).
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Diferencialna diagnoza pri nasem bolniku

Ko pri bolniku ugotovimo zmanjsanje diure-
ze zaradi akutnega bolezenskega dogajanja,
moramo opredeliti, ali je ledvicna funkcija
zmanjSana zaradi prerenalnih dejavnikov,
intrinzi¢ne ledvi¢ne bolezni ali zapore odtoka
seca. Z UZ ledvic smo pri bolniku Ze izklju-
¢ili porenalno azotemijo. Lociti moramo $e
med prerenalno in intrinzi¢no ledvi¢no bolez-
nijo. Ker imamo v anamnezi nasega bolnika
podatke o dehidraciji zaradi potenja med
fizicnim naporom, bruhanja in driske lahko
sklepamo, da gre pri bolniku bodisi za pre-
renalno azotemijo bodisi za ishemi¢no ALO.
Laboratorijski podatki, v katerih je pomemb-
na prisotnost mioglobina v serumu in secu
v visokih koncentracijah, pa kaZejo tudi na
moznost nefrotoksicne ALO. Lociti moramo
torej med prerenalno azotemijo in akutno
intrinzi¢no ledvi¢no odpovedjo oz. ATN, ki sta
tudi sicer najpomembnejsi vzrok ALO.

Ob sprejemu znakov dehidracije nismo
ve¢ ugotovili. Volumskega statusa bolnika
ali prostornino znotrajzilne tekocCine samo
z laboratorijskimi preiskavami ne moremo
oceniti. Pomembna sta anamneza, predvsem
pa fizikalni pregled (4). Bolniku izmerimo
telesno teZo in jo primerjamo s predhodnim
podatkom. Izmerimo tudi centralni venski pri-
tisk (CVP) oziroma ga dolo¢imo klini¢no gle-
de na polnjenost vratnih ven. Pomembni sta
vrednosti krvnega tlaka in frekvence srca, ki
ju izmerimo leZe in stoje. Ortostatski padec
krvnega tlaka za ve¢ kot 10 mmHg ali dvig
frekvence srca za ve¢ kot 10 udarcev na
minuto ob spremembi poloZaja govori za
hipovolemijo. Ocenimo turgor koZe, vlaz-
nost sluznic in pazdu$nih jam ter tipljemo
periferne pulze. Aktivno moramo iskati moz-
nost izgube tekocine v zunanji prostor (diare-
ja, bruhanje, potenje, krvavitev) in v notranji,
tako imenovani tretji prostor (izguba soli in
tekocine v peritonealno votlino pri peritoni-
tisu), kakor tudi moZnost notranjih poskodb
in krvavitev ter poskodb misic. Ob dehidra-
ciji je v izvidih laboratorijskih preiskav
hematokrit vigji kot normalno, kar kaze na
hemokoncentracijo (3, 4).

Pri bolniku z ALO vedno aktivno i§¢emo
tudi toksi¢ne dejavnike, ki lahko prizadene-
jo ledvice in povzrocajo nefrotoksicno ALO
oziroma nefrotoksi¢no ATN (2). Pomembno
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je, ali je bolnik prejemal antibiotike, analge-
tike ali druga zdravila, ki imajo nefrotoksic-
ne ucinke. Preveriti moramo, kak$na je
moznost namerne ali nenamerne intoksika-
cije s tezkimi kovinami, strupi, organskimi
topili, analgetiki in mamili. Nefrotoksi¢ne
ucinke imajo tudi anestetiki in diagnosti¢ni
agensi, kot so rentgenska kontrastna sreds-
tva (3). Poleg snovi, ki v telo vstopajo od zunaj,
delujejo toksi¢no na ledvice nekatere snovi,
ki nastajajo v telesu. V laboratorijskih preiska-
vah krvnega seruma in se¢a nasega bolnika
so izstopale visoke koncentracije mioglobina.
Mioglobin je razmeroma pogost endogeni
nefrotoksin. V cirkulacijo se sprosca iz pos-
kodovanih skeletnih misi¢nih vlaken. Sindrom
imenujemo rabdomioliza. Nefrotoksi¢na ATN
zaradi mioglobinurije se kot zaplet rabdomio-
lize pojavlja v 17-40 odstotkih, kadar sta
soCasno prisotni hipovolemija in metabolna
acidoza (8).

Glede na anamnezo in izvide laboratorij-
skih preiskav je najbolj verjetna diagnoza
bolezni nasega bolnika rabdomioliza s posle-
di¢no ALO. Misi¢ni napor, izguba zavesti in
bolece misice v naslednjih dneh v anamne-
zi ter prisotnost visoke koncentracije mioglo-
bina in visoke aktivnosti encima CK v serumu
ob hipokalcemiji so dovolj zgovorni podatki.
Dehidracija je najverjetneje dodatni dejavnik,
ki je prispeval k razvoju ALO. V¢asih pa pri-
meri niso tako jasni in diagnoze s pomocjo
anamneze in fizikalnega pregleda ni mogo-
e postaviti, zlasti ¢e ne moremo pridobiti
anamneze. Kako takrat lo¢imo med prerenal-
no azotemijo in ATN ter opredelimo vzrok
ALO? Pomagamo si z analizo seca ter z neka-
terimi biokemic¢nimi preiskavami krvnega
seruma.

Analiza seca

Analiza seca je ob anamnezi in klini¢nem pre-
gledu nepogresljiva v obravnavi ledvi¢nih
bolezni. Osnovne znacilnosti seca, kot so
videz in barva, vonj ter koli¢ina, nam navad-
no opise Ze bolnik sam. Te makroskopske zna-
¢ilnosti opazujemo tudi ob odvzemu seca.
Temen, rdece rjav sec, kot ga je opisal nas bol-
nik, se pojavi ob prisotnosti hemoglobina,
mioglobina, hematina, eritrocitov ali porfirina
v njem. Podobno barvo ima se¢ tudi takrat,
kadar bolnik uZiva rdeco peso ali drugo



MMED RAZGL 2000; 39

hrano z naravnimi ali umetnimi barvili in
nekatera zdravila (9). Z osnovnimi preiskava-
mi seca dobimo podatke o specifi¢ni tezi in
osmolalnosti, ki sta med seboj v grobi kore-
laciji, o kislosti seca ter prisotnosti proteinov,
glukoze, ketonov, pigmentov, nitritov, celic in
ostalih snovi v njem (10). Z dodatnimi bio-
kemi¢nimi preiskavami sec¢a dolo¢imo kon-
centracije elektrolitov in dusi¢nih retentov.

Sediment seca. Celi¢ne in druge sesta-
vine opazujemo in $tejemo pod mikroskopom
pri veliki povecdavi (400-krat) (11). Pri prere-
nalni azotemiji v seCu navadno ne najdemo
pomembnih sprememb. Redko so prisotni
posamezni hialini in granulirani cilindri (2).
Za ATN je znacilen sec, v katerem najdemo
blago proteinurijo (manj kot 1g dnevno),
mikrohematurijo, tubulne epitelne celice,
celi¢ni drobir ter tubulne in granulirane
cilindre (1, 6, 12). Tubulne epitelne celice in
tubulni cilindri se pojavijo v se¢u zaradi pro-
pada epitelnih celic ali zmanjSane adhezije
celic med seboj in na bazalno membrano (13).

Biokemic¢ne preiskave seca in seruma
ter kazalci ledvi¢ne disfunkcije

ALO zaradi prerenalnih vzrokov nam od
ATN vecinoma pomagajo lociti nekateri kazal-
ci, ki jih izracunamo iz rezultatov biokemic-
nih preiskav seca in krvnega seruma (tabela 4).

Ker so pri ATN prizadeti tubuli in je zmanj-
Sana koncentracijska sposobnost ledvic, pri
prerenalni azotemiji pa je zmanj$ana le glo-
merulna filtracija, ledvi¢no tkivo pa ni priza-
deto, se pojavijo razlike v izra¢unanih oz.
izmerjenih biokemic¢nih kazalcih.

Drugace kot pri ATN je v primeru prere-
nalne azotemije vrednost se¢nine nesoraz-
merno vi§ja kot vrednost kreatinina. Razlika
nastane, ker je pri prerenalni azotemiji zve-
¢ana pasivna reabsorpcija secnine, ki sledi zve-
¢anemu proksimalnemu transportu natrija in
vode. Kreatinin pa se v ledvi¢nih tubulih ne
reabsorbira. Vedeti moramo, da je razmerje
serumskih koncentracij lahko spremenjeno
tudi zaradi zviSane ali zniZane koncentraci-
je secnine in kreatinina zaradi drugih vzro-
kov poleg ALO (tabela 5). Visje vrednosti
secnine se lahko pojavijo kot posledica krva-
vitve v prebavilih, razpada tkiva, zdravljenja
s kortikosteroidi ali tetraciklini (ti zmanj$a-
jo anabolizem proteinov — se¢nina nastaja kot
izid presnove beljakovin). Povecano razmer-
je je lahko tudi posledica niZjih vrednosti krea-
tinina zaradi majhne mi$i¢ne mase. Povecano
razmerje serumskih koncentracij se¢nine in
kreatinina je znacilno za prerenalno ALO,
medtem ko normalno razmerje nima prave
diagnosti¢ne vrednosti. Tudi pri niZjem raz-
merju ne moremo izkljuciti prerenalne ALO,

Tabela 4. Kazalci za razlikovanje med prerenalno in akutno intrinzicno ledvicno odpovedjo (2, 3, 6, 14) (prikazani so tudi izracuna-

i 0z. izmerjeni kazalci pri bolniku).

Indeks prerenalna oliguriéna intrinziéna rezultati preiskav
azotemija akutna ledviéna in izracunani

odpoved kazalci pri bolniku

sdusik secnine/s*kreatinin >20:1 10-15:1 16,9:1

Na v secu (mmol/1) <20 >40 62

FEyy0 = (Noy i /Nag <k ) < 100 <l >1 35

kazalec ledvitne odpovedi (RFI) (mmol/1) = Nay > Kro/Kr, <1 >1 4,5

osmolalnost seca (mosmol /kg vode) >500 <350 <100

specifitna teza seca >1,020 <1,010 <1,005

Kr/Kr >40 <20 13,6

Na, = konc. Na v secu; Na; — konc. Na v serumy;
Kr;— konc. kreatinina v serumu; Kr, — konc. kreatinina v secu;
FEy, — frokeijsko izloZane No.

Vendar fi kazalci niso vedno zanesljivi za razlikovanje obeh motenj. Najbolj uporabna kazalca sta frakdijsko izlocanje natrija in kazo-

lec ledvitne odpovedi.

Razmerje serumskih koncentracij dusika secnine in kreatinina. \V primeru prerenalne azotemije je lahko vedje kot 20: 1%,

*setning v mmol /I x 6 = setnina v mg/dl; secnina v mg/dl: 2,14 = dusik secnine v mg/dl; kreatinin v umol /10,0112 = kreatinin v mg/d.
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Tabela 5. Vzroki za spremembo serumske koncentracije sechine in kreatinina poleg spremenjene ledvicne funkcije (5, 14).

Inizane koncentracije

Ivisane koncentracije

setnina hipoproteinska diefa
okvara jefer
zdravlienje z Ne-valproatom

kreatinin majhna mii¢ha masa

zdravljenje s korfikosteroidi
zdravljenje s tetraciklini
krvavitev v prebavila

povecana razgradna beljakovin

visoka misicng masa

uzivanje rdecega mesa

poskodba misic (rabdomioliza)
zdravila, ki zmanjSajo tubulno sekrecijo

saj lahko manjsa tvorba se¢nine (malo pro-
teinov v hrani, jetrna bolezen), posledi¢no zni-
za tudi razmerje, kljub zvecani tubulni
reabsorpciji (14).

Koncentracija natrija v se¢u. Navadno
je koncentracija natrija v se¢u nizka pri pre-
renalni azotemiji in visoka pri ATN. Na kon-
centracijo natrija v se¢u pa posredno vplivajo
tudi variacije v reabsorpciji vode. Tako ima
bolnik z oligourijo, pri katerem je povecano
izlo¢anje ADH in zvecana reabsorpcija vode,
v seCu natrij v visokih koncentracijah, ceprav
izlo¢a relativno malo natrija. Nasprotno pa
ima lahko bolnik z ATN, pri katerem je reab-
sorpcija vode zmanj$ana, zaradi dilucije seca
nizke koncentracije natrija v se¢u (14).

Frakcijsko izloc¢anje natrija (FE ) je
kazalec, ki je boljsi pokazatelj kot koncentra-
cija natrija v secu, ker kaze bilanco natrija. Kaza-
lec opredeljuje frakcijo filtriranega natrija, ki
se izlo¢i. Nanj spremembe v reabsorbciji vode
ne vplivajo. FE je pri prerenalni ALO manj-
$i kot 1% (kaZe na retenco natrija) in visji kot
2% pri ATN (14). Obstajajo pa nekatere izje-
me tega pravila, zato tudi ta kazalec ni vedno
zanesljiv za razlikovanje obeh motenj (6, 12).

Kazalec ledvi¢ne odpovedi (angl. renal
failure index). Tudi ta kazalec (RFI) oprede-
ljuje vsebnost natrija v se¢u. Pri prerenalni
azotemiji je tubulna reabsorbcija natrija zelo
ucinkovita, zato je koncentracija natrija v seu
nizka. Zaradi visoke koncentracije kreatinina
v seCu je RFI pri prerenalni azotemiji manj
kot 1mmol/], pri intrinzi¢ni AOL pa je ta kaza-
lec ve¢ kot 1mmol/1 (1).

Osmolalnost seca. Izguba koncentracijske
sposobnosti ledvic je zgodnja in skoraj vedno
navzoca motnja pri ATN. Zato je osmolalnost
seca pod 450 mosmol/kg, navadno celo pod

350 mosmol/kg. Osmolalnost se¢a nad 500 mo-
smol/kg govori za prerenalno ALO, kar odra-
Za povecano tubulno reabsorbcijo vode (2, 14).

Specifi¢na teza seca. V nasih laborato-
rijih jo izraZajo z relativno gostoto. Podobno
kot osmolalnost tudi ta govori o koncentrira-
nosti seca in koncentracijski sposobnosti led-
vic. Vrednost 1,020 in vec kaZze normalno
koncentracijsko sposobnost ledvic (9).

Razmerje med koncentracijo kreatini-
na v sec¢u in serumu. Tudi s tem kazalcem
ocenimo tubulno reabsorpcijo vode. Kon-
centracija kreatinina v glomerulnem filtratu
je enaka koncentraciji v serumu. Zaradi reab-
sorpcije vode, koncentracija kreatinina v secu
nara$ca. Kreatinin se namrec ne reabsorbira,
izloca se z glomerulno filtracijo in manjsi
delez s tubulno sekrecijo, ki dodatno zvisa
koncentracijo kreatinina v secu. Bolniki s pre-
renalno azotemijo imajo razmerje nad 40, ki
pove, da se ve¢ kot 39/40 ali 97,5 odstotkov
filtrirane vode reabsorbira. Pri ATN je reab-
sorpcija manj u¢inkovita, zato je razmerje pod
20 in odraZa reabsorpcijo manj kot 19/20 ali
95 odstotkov filtrirane vode (14).

Kazalci niso zanesljivi pri bolnikih s pre-
renalno ALO in predhodno osnovno ledvic-
no boleznijo. Ti bolniki imajo zmanj$ano
koncentracijsko sposobnost in teZje ohranja-
jo natrij. Rezultati kazalcev so drugacni, ker
odsevajo primarno ledvi¢no bolezen (14).

Ce povzamemo, ugotovimo, da je bil
izvid preiskave seca naSega bolnika nespecifi-
¢en. Iz sedimenta seca, ki mu nekateri avtorji
po pomenu sicer dajejo prednost v diagnostic-
nem postopku pred izrac¢unanimi kazalci (4),
bi v nasem primeru zaradi minimalnih spre-
memb tezko opredelili bolezensko stanje.
Prisotnost mioglobina v serumu in v seCu nas
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je takoj opozorila na moznost nefrotoksi¢ne
ALO oz. ATN ob rabdomiolizi. Z biokemi¢ni-
mi kazalci smo potrdili delovno diagnozo.

3. Alijeledvi¢na funkcija prizadeta zara-
di primarne ledvi¢ne bolezni, ali gre za
sistemsko bolezen z ledvi¢no prizade-
tostjo (npr. HUS, Wegenerjeva granulo-
matoza,...)?

Pri nasem bolniku akutni zacetek bolezni,
biokemicne preiskave seca in seruma ter prei-
skave sedimenta seca narekujejo diagnozo
ATN. V nejasnih primerih pa i¢emo zname-
nja bolezni tudi na drugih organskih sistemih.
Znacilni primeri so prizadetost zgornjih in
spodnjih dihal pri bolniku z Wegenerjevo gra-
nulomatozo ali hemoliti¢na anemija pri hemo-
liticnem uremic¢nem sindromu (HUS) (4). Te
bolezni prepoznamo in opredelimo z dodat-
nimi preiskavami.

Rabdomioliza

Opredelitev

Rabdomioliza je sindrom, pri katerem se zara-
di poskodbe skeletnih miSic in miolize v plaz-
mo sproséa znotrajcelicna vsebina misi¢nih
celic. Poskodbo misi¢nih celic potrdimo z bio-
kemicnimi preiskavami seruma, v katerem so
zviSane koncentracije misicnih encimov in
mioglobina. Mioglobin se filtrira v glomeru-
lih in izlo¢a v secu, kar imenujemo mioglobi-
nurija. Slednja lahko povzroc¢i ALO (pigmentna
nefropatija) in z njo povezane motnje acido-
baznega ter elektrolitskega ravnoteZja. Poleg
hiperkalemije, metabolne acidoze in hipokal-
cemije lahko v prvih 24 urah ogrozijo bolni-
kovo Zivljenje Se diseminirana intravaskularna
koagulacija (DIK) in akutni respiracijski distres
sindrom (ARDS) (15, 16, 17).

Etiologija

Netravmatska rabdomioliza po fizi¢ni aktiv-
nosti. V milih oblikah je rabdomioliza po fizi¢-
ni aktivnosti pogosta. Skoraj vsak je Ze imel
ob ve¢jem naporu bolece in otrdele miSice.
Najpogosteje pa to obliko rabdomiolize vidi-
mo pri izobraZenih, inteligentnih ljudeh kot
so zdravniki, Studentje, podjetniki, odvetni-
ki, ucitelji, uradniki. Njihovo delo ni fizi¢no
naporno in imajo dovolj energije in volje, da
se v prostem Casu ukvarjajo s tekom. Zato jo

je Knochel poimenoval »rabdomioliza belih
ovratnikov« (16). Obicajno gre za tekmovanje
ali Zeljo po samodokazovanju. Tek je navad-
no dolg 10 km ali veg. Zelja, da bi dosegli cilj
in se izognili sramoti zaradi prekinitve, Zene
posameznike v skrajni napor. V nasprotju
z njimi, se rabdomioliza redko pojavi pri lju-
deh z »modrim ovratnikom« (mizarji, kmet-
je, fizi¢ni delavci), ki jih redno fizi¢no delo
toliko izérpa, da ne ¢utijo potrebe po rekrea-
ciji s tekom. Skoraj nikoli se ne pojavi pri alko-
holikih, tocajih, voznikih taksija, ki se bolj kot
za tek zanimajo za druge stvari (16).

Fizi¢na aktivnost ne poskoduje celi¢nih
struktur miSice samo neposredno, pac pa tudi
z izpraznitvijo energijskih zalog in motenim
celi¢nim transportom, kar omogoca nabira-
nje kalcija v celici. Kalcij povzro¢i aktivaci-
jo proteoliticnih encimov in celicno smrt
(16-178). Mnogi dejavniki zniZujejo prag za
celi¢no poskodbo: slaba telesna pripravljenost,
bolezni, ki predhodno prizadenejo misice
(gripa in druge virusne okuZbe, alkoholna
miopatija), hipovolemija in aktivnost v vlaz-
nem, vroc¢em okolju, okolis¢ine, kjer je oddaja-
nje vlage oteZeno (antiholinergi¢na zdravila),
stradanje. Pri Zenskah je znatno redkejsa kot
pri moskih. Pogosteje se razvije, kadar so kon-
trakcije miSic ekscentri¢ne, ko se misica dalj-
$a (tek navzdol), kot takrat, kadar so misi¢ne
kontrakcije koncentri¢ne in se miSica krajsa
(tek navkreber) (18). Rabdomioliza se lahko
razvije tudi pri velikem fizi¢nem naporu tre-
niranih oseb v odsotnosti ogroZajo¢ih dejavni-
kov. Do rabdomiolize lahko privedejo patoloska
hiperkineti¢na stanja kot grand mal epileptic-
ni napadi, delirium tremens, psihoti¢na agiti-
ranost, predoziranje amfetamina (15).

Poskodbe in kompresije udov. Rabdo-
mioliza, znana tudi kot crush syndrom, nasto-
pi zaradi utesnitve udov, mucenja in zlorabe
otrok, imobilizacije zaradi kome ali nepokret-
nosti. Razvije se pri bolnikih, ki leZijo v istem
poloZaju ve¢ ur. To so pogosto starejsi ljud-
je, ki po padcu ne morejo vstati in obleZijo na
tleh. Razvije pa se lahko tudi zaradi miSi¢ne
kompresije med dolgo operacijo ali pri Zilni
zozitvi (15).

Miopatije. Rabdomioliza se lahko razvije
pri bolnikih, ki imajo prizadete miSice zara-
di prirojenih ali pridobljenih motenj. Priro-
jene so motnje metabolizma: glikogenolize,
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glikolize, motnje metabolizma lipidov in
purinov, pomanjkanje miofosforilaze. Za te
bolnike je znacilna druZinska anamneza,
ponavljajoe epizode in nizka toleranca za
aktivnost. MiSice prizadenejo hipokalemija,
redkeje druge pridobljene elektrolitske motnje
(hiponatremija, hipernatremija, hiperosmo-
larna stanja, hipofosfatemija, hipokalcemija),
endokrine motnje (hipotiroidizem, manj
pogosto hipertiroidizem, sladkorna bolezen
zaradi motenj elektrolitov pri ketoacidozi) in
vnetne miopatije (15, 18).
Hipoksija/ishemija. Med vzroki za rab-
domiolizo je lahko zastrupitev z ogljikovim
monoksidom (CO) in posledi¢na hipoksija.
Prav tako lahko huda kongestivna sr¢na bole-
zen povzro¢i zmerno rabdomiolizo (18).
Zdravila in toksini kot so alkohol, depre-
sorji centralnega Zivénega sistema, narkotiki,
heroin, amfetamin, klostridijski toksin pri
plinski gangreni, proteoliti¢ni encimi v kac-
jem strupu metaboli¢ni strupi (CO), kolhicin,
fibrati, inhibitorji HMG-CoA reduktaze pov-
zrocajo rabdomiolizo. Ta se razvije tudi v okvi-
ru agitirajocih stanj, povzrocenih z zdravili,
in kokainske hipertermije (15, 18).
Klinic¢na slika
Klini¢na slika rabdomiolize obsega: mialgijo,
misi¢no oslabelost in temen se¢ zaradi mio-
globinurije. Bolniki so razli¢no prizadeti in Ziv-
Jjenjsko ogrozeni. Pri nekaterih se bolezen
kaze samo kot asimptomatski dvig vrednosti
mii¢nih encimov v serumu, pri vecini se poja-
vijo bolece in okorele miSice. MiSi¢ne boleci-
ne - mialgije — so razli¢nih jakosti. Hkrati je
prisotna misi¢na oslabelost. Pri obsezni nekro-
zi in hiperkalemiji so miSice pareti¢ne (15, 18).
Nekateri bolniki so resno ogroZeni zara-
di motenj elektrolitskega, acidobaznega rav-
notezja ter ALO, hipovolemi¢nega $oka in
drugih Ze omenjenih komplikacij (15, 18). Bol-
niki, navadno moski, postanejo dezorientira-
ni, bledi, krvni tlak je rahlo zniZan, sréna
frekvenca je zmerna, telesna temperatura je
nekoliko povi$ana, poglobljeno in pospeseno
dihajo. Diureza se lahko zmanjsa ali usahne.

Laboratorijske preiskave

V laboratorijskih preiskavah najdemo hiper-
natremijo, hiperkalemijo, hiperfosfatemijo,
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metabolno acidozo, hiperurikemijo, zvisano
CK. V primeru destrukcije kapilar je prisot-
na hipoalbuminemija. V se¢u se pojavijo gra-
nulirani cilindri, proteini in pigment hema.
Po 12-24 urah se lahko razvije ALO z zvisa-
nimi vrednostmi se¢nine in kreatinina v krvi,
hipokalcemija, lahko tudi DIK in ARDS. Moz-
na je prizadetost drugih organov (16).

Motnje elektrolitov in acidobaznega
ravnovesja. Hiperkalemija in hiperfosfatemi-
ja nastaneta zaradi spro$¢anja kalija in fosfata
iz poskodovanih migi¢nih celic. Hipokalcemi-
ja nastane zaradi odlaganja kalcijevih soli
v poskodovanih miSicah in zmanjSanega
odgovora kosti na paratiroidni hormon. Med
okrevanjem se koncentracija kalcija v krvi nor-
malizira oziroma je lahko zviSana zaradi
spro$¢anja kalcija iz poSkodovanih misic in zvi-
$anja 1,25-dihidroksivitamina D. Zvi$ana kon-
centracija se¢ne kisline v krvi se pojavi celo
brez ALO zaradi spros¢anja purinov iz posko-
dovanih miSi¢nih celic. Metabolna acidoza se
razvije zaradi hipovolemije in zmanjSanega
pretoka krvi ter hipoksemije in laktacidoze,
kadar je prisoten fizi¢ni napor (15, 18).

Misi¢ni encimi. ZviSane aktivnosti misic-
nih encimov v serumu so klini¢ni pokazatelj
rabdomiolize. Vedno je zviSana aktivnost
CK. Najvisja aktivnost CK je 12-36 ur po
dogodku, razpolovni Cas je 48 ur. Ni redko, da
najdemo visoko CK v odsotnosti mioglobinu-
rije. CK ostane namre¢ zviSana dlje ¢asa kot
mioglobin. Dvig CK gre skoraj v celoti na
racun skeletno misi¢ne frakcije CK-MM. Mio-
kardna frakcija CK-MB je lahko le rahlo zvi-
$ana. Ostali miSi¢ni encimi (aldolaza, LDH,
AST) nimajo pomembne vrednosti (15, 18).

Pigmenturija. Se¢ je temno obarvan
(rdece rjav) zaradi prisotnosti mioglobina
v njem. Pigmenturijo pogosto spregledamo oz.
ne opazimo, ker je filtriranega mioglobina
Cesto premalo, da bi znacilno obarval se¢ ali
pa koncentracija mioglobina Ze upade, ko
bolnik poisce zdravnisko pomoc. V secu zasle-
dimo mioglobin, kadar je koncentracija v seru-
mu vecja od 1500-3000 ng/ml. Mioglobin za
razliko od hemoglobina ne spremeni barve
plazme, ker v plazmi nima posebne vezav-
ne beljakovine in se hitro izloca v se¢ (15, 18).
V sec¢u lahko najdemo pigmentne cilin-
dre (18).
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Mehanizem akutne ledviéne
odpovedi

Akutna oliguri¢na ledvi¢na odpoved je pogo-
sta komplikacija rabdomiolize. Potrdimo jo
z dolocitvijo zviSanih vrednosti se¢nine in
kreatinina v krvi. K okvari ledvi¢ne funkcije
prispevata ishemija ledvic zaradi hipovolemi-
je in acidurija, ki sta glavna dejavnika tvega-
nja vrazvoju ALO (8). Molekula mioglobina
vstopa v celice proksimalnih tubulov z endo-
citozo in v kislem okolju znotraj celic razpa-
de v globin in hem. Hem se nato z aktivnim
transportom izlo¢a v tubule, kar zahteva
porabo energije. Zaradi tega se v prisotnosti
ishemije ledvic in hipoksije zaloge adeno-
zin-trifosfata (ATP) kriti¢no zmanjsajo, to pa
poskoduje celico. Zelezo v hemu povzroca
nastajanje prostih kisikovih radikalov, ki
dodatno toksi¢no ucinkujejo na celice prok-
simalnih tubulov. Nizek pH seca mocno
zmanj$a topnost mioglobina. V kislem secu
distalnih tubulov nastajajo pigmentni cilin-
dri, ki ovirajo odtekanje glomerulnega filtra-
ta. Zaradi obstrukcije prehaja v celice
proksimalnih tubulov ve¢ja koli¢ina mioglo-
bina, kar povecuje toksi¢nost (15, 18).

Zdravljenje

Zdravimo osnovno bolezen in izvajamo ukre-
pe, s katerimi preprecujemo oziroma zdravi-
mo ALO zaradi mioglobinurije. Zdravljenje
ALO zajema konzervativne ukrepe in dializo.

Zdravljenje rabdomiolize. Splo$no spre-
jet pristop v zdravljenju bolnika z rabdomio-
lizo je poprava hipovolemije z nadomes¢anjem
tekocine, forsirana diureza ter alkalizacija
seca z alkalnimi raztopinami. Infuzije tekocin
so pomembne tudi pri osebah, ki niso dehidri-
rane. Na ta nacin zviSamo tok seca in zadciti-
mo ledvi¢ne tubule pred mioglobinuri¢no
okvaro. Forsirano diurezo izvajamo z infuzija-
mi teko€in in hkratnim dajanjem furosemi-
da ali manitola (18, 19). V bazi¢nem secu je
topnost mioglobina vecja. Alkalizacija pa ima
tudi nezaZelen ucinek, saj lahko poslabsa
hipokalcemijo. Nadzorovati in zdraviti mora-
mo tudi motnje elektrolitnega ravnoteZja (15).

Mozen zaplet rabdomiolize je utesnitve-
ni sindrom, ki se razvije po rehidraciji, z napre-
dujodim edemom okoncine in misic. Zaradi
razpada proteinov, ki nastane pri razgradnji

misic, je povecana osmotska aktivnost v misic-
nem tkivu. Tekoc¢ina prehaja v prizadeto
podrogje. Posledi¢en edem pritiska na nevro-
vaskularne strukture. V takem primeru se je
potrebno odlociti za fasciotomijo, sicer lah-
ko ishemija privede do gangrene in posledi¢-
ne amputacije okoncine (15).
Konzervativno zdravljenje ALO. Skrbno
moramo nadzirati vnos tekocin; celotna dnev-
na koli¢ina tekocin naj bo enaka vsoti izgub
tekodin s seCem, s perspiracijo in na druge
nacine. Nadomestiti moramo tudi predhod-
no pomanjkanje telesne vode. Skrbno urav-
navamo koncentracijo kalija, kalcija in fosfata.
Hiponatremija je navadno posledica poveca-
nega vnosa hipotonic¢nih raztopin. V takem
primeru prilagodimo infuzije tekocin. Poprav-
ljamo metabolno acidozo z vzdrZevanjem
serumskega bikarbonata nad vrednostjo
20 mmol/l. Hkrati alkaliziramo se¢ tako, da
vzdrzujemo pH seca nad 7,5. Zagotovimo
ustrezno koli¢ino ogljikovih hidratov. 100 g
ogljikovih hidratov dnevno zado$ca za usta-
vitev glukoneogeneze in preprecitev ketoaci-
doze. Z zagotovitvijo potrebnih kalorij se
tvorba seénine, ki nastane s katabolizmom,
zmanjsa na polovico, sorazmerno se zmanj-
$a tudi nastajanje kislin in spro$¢anje kalija.
Beljakovine v hrani ali infuzija aminokislin
zmanjsajo katabolizem beljakovin, ne prepre-
¢ijo pa zviSevanja dusic¢nih retentov (1, 3).
Uporaba nekaterih zdravil v zdravlje-
nju ALO. Za preprecevanje akutne ledvi¢ne
odpovedi, omilitev njenega poteka oziroma
skrajSanje rekovalescence uporabljamo neka-
tera zdravila, katerih pomen in uporabnost Se
niso uspeli dokazati. Verjetno so uspesna, ¢e
jih uporabimo dovolj zgodaj. Manitol poveca
izloCanje topljencev, zmanj$a nabrekanje celic,
prepreci tubulno zaporo in povzroci vazodi-
latacijo. Poveca tok seca, ne vpliva pa na glo-
merulno filtracijo. Visoki odmerki so lahko
$kodljivi in lahko sami povzrocdijo ALO.
Diuretiki Henleyeve zanke (furosemid) naj
bi zmanjsali tubulno zaporo in povzrocali
vazodilatacijo. Skraj$a se Cas oligurije. Na
glomerulno flitracijo ne vplivajo. Dopamin
v majhnih odmerkih (1-5ug/kg/min) ima
vazodilatatorni ucinek na ledvi¢ne Zile in
deluje natriureti¢no. Poveca tok seca, ne vpli-
va pa na izlo¢anje se¢nine in kreatinina (1, 3).
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Dializno zdravljenje ALO. Indikacija
za dializno zdravljenje je bolnikova Zivljenj-
ska ogrozenost zaradi hipervolemije, hiper-
kalemije, hude metabolne acidoze ali visoke
serumske koncentracije se¢nine in kreatini-
na. Dializno zdravljenje v daljSem ¢asovnem
obdobju zagotovi normovolemijo, normalno
elektrolitsko stanje, normalno acidobazno
stanje, normalno hemostazo in zniZanje kon-
centracije dusi¢nih retentov (1, 3).

ZAKLJUCEK

Netravmatska rabdomioliza po fizicnem napo-
ru je pogost sindrom zlasti pri inteligentnih,
dobro izobrazenih moskih. Pojavlja pa se tudi
med mladimi in profesionalnimi atleti (16).
Prvi simptomi in znaki so najveckrat neznacil-
ni, zato moramo biti pozorni na misi¢no osla-
belost in bolecine po fizicnem naporu. Skupaj
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s temnim se¢em predstavljajo klasicen trias
simptomov in znakov. Pomembna je pravoca-
sna diagnoza zaradi nevarnosti nastanka mio-
globinuri¢ne ALO in drugih zapletov (19).
Preprecevanje ALO je lahko uspesno s prepre-
¢evanjem hipovolemije in acidurije, dveh glav-
nih dejavnikov tveganja (8).

V obravnavi bolnika z ALO je pomembno
odkriti vzrok in opredeliti vrsto ledvi¢ne odpo-
vedi. Le tako je moZno vzro¢no in ucinkovito
zdravljenje. Pri loCevanju med prerenalno
azotemijo in ATN, dvema najpogostejSima
oblikama ALO, imajo poleg analize seca pomen
tudi biokemijske preiskave seca (3, 14). Raz-
li¢ni laboratorijski kazalci imajo svoje pomemb-
no mesto v diagnosticnem postopku poleg
anamneze, klinicnega pregleda in drugih mor-
foloskih ter laboratorijskih preiskavah. Opisana
obravnava bolnika glede na tri klju¢na vpra-
$anja je ucinkovita pot do diagnoze ALO (4).
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