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OPIS PRZYPADKU
CASE REPORT

Ciezka posta¢ rabdomiolizy wtorna do ostrego zatrucia alkoholem

Severe case of rhabdomyolysis after acute alcohol intoxication
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STRESZCZENIE

W pracy zaprezentowano przypadek 66-letniego mezczyzny, u ktoérego w wyniku ostrego zatrucia alkoholem doszto do
rabdomiolizy manifestujacej si¢ klinicznie ostrym uszkodzeniem nerek oraz gwaltownym wzrostem aktywnosci fosfoki-
nazy kreatynowej. W trakcie hospitalizacji u pacjenta doszto do zatrzymania akcji serca i oddechu, a nast¢pnie do zgonu.
Posekeyjne badanie histopatologiczne wykazato patologi¢ licznych narzadow: proces gnilny, obrzek ptuc, rozedme ptuc,
powickszenie serca, Swiezy zawat serca, nadzerki krwotoczne btony $luzowej zotadka, zanik kigbuszkéw nerkowych,
martwice rozptywna watroby, martwice Balserowska trzustki, wodobrzusze, obecnos$¢ ptynu w jamie oplucnowej, jamy
poudarowe okolicy skroniowo-potylicznej oraz wodogtowie. Opisany przypadek prezentuje zakres problemow klinicz-
nych wystepujacych w postepowaniu z pacjentem z ciezka postaciag rabdomiolizy indukowanej spozyciem alkoholu.
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ABSTRACT

The article presents the case of a 66-year-old man with rthabdomyolysis due to acute alcohol intoxication, manifested
clinically by acute kidney injury and a sharp increase in creatine phosphokinase. During hospitalization, the patient
suffered from cardiac and respiratory arrest with subsequent death. The post-mortem histopathological examination
showed pathologies of numerous organs: putrefactive necrosis, pulmonary edema, pulmonary emphysema, megalocar-
dia, acute myocardial infarction, hemorrhagic erosions of the gastric mucous membrane, atrophy of renal glomerules,
colliquative necrosis of the liver, Balser necrosis of the pancreas, ascites, hydrothorax, lacunae in the occipitotemporal
region and hydrocephalus. The described case presents a range of clinical problems appearing in the management of
patients with severe form of alcohol-induced rhabdomyolysis.
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WSTEP

Rabdomioliza to stan kliniczny wywolywany uszkodze-
niem komorek tkanki migsniowej. Sposrod czynnikoéw
prowadzacych do rozpadu miocytow wymienia si¢ wie-
le przyczyn, takich jak uraz mechaniczny, ekstremalny
wysilek fizyczny, endokrynopatie, stany epileptyczne,
zto$liwy zespot neuroleptyczny, indukcja rabdomiolizy
zazywanymi lekami (m.in. statynami i salicylanami),
a takze naduzywaniem alkoholu. Mimo r6znorodne;j
etiologii rabdomiolizy ostateczna patogeneza powiktan
jest podobna i opiera si¢ na wzro$cie poziomu wapnia
zjonizowanego w miocytach, co inicjuje szereg prze-
mian prowadzacych ostatecznie do rozpadu komorki
migsniowej [1,2]. Uszkodzone komorki uwalniaja
mioglobing, jony (gléwnie potas i fosforany), puryny,
a takze fosfokinaze¢ kreatynowa (creatine phosphokina-
se — CPK), ktorej zwickszona aktywnosc¢ jest podstawa
rozpoznania rabdomiolizy [3].

Manifestacja kliniczna rabdomiolizy moze by¢ rozna:
od bezobjawowego wzrostu aktywno$ci kinazy kre-
atynowej do ostrego uszkodzenia nerek (acute kidney
injury — AKI), martwicy duzych grup migs$ni i rozsiane-
go wykrzepiania wewnatrznaczyniowego, do ktorego
moze dojs¢ w wyniku aktywacji kaskady krzepnigcia
przez substancje uwalniane z rozpadtych migsni. Rab-
domioliza, o ile jest wczesnie rozpoznana i wlasciwie
leczona, to stan odwracalny. Oszacowano jednak, iz
u 10-55% pacjentow z rabdomioliza moze wystgpié
AKI [3,4].

Ostre uszkodzenie nerek w przebiegu rabdomiolizy
powstaje w patomechanizmie ostrej martwicy cewek
nerkowych, w ktorej gldwna role odgrywa mioglobina
tworzaca w kanalikach nerkowych dalszych konglome-
raty powodujace zwezenie ich $wiatla, co prowadzi do
martwicy. Mioglobina ma réwniez bezposredni wptyw
toksyczny na nabtonek cewek nerkowych, a takze na
obkurczenie naczyn nerkowych [3,5]. Do rozpozna-
nia AKI musi zosta¢ spetnione jedno z nastgpujacych
kryteriow: wzrost stezenia kreatyniny w surowicy
0>26,5 umol/l w ciggu 48 h, wzrost stezenia kreatyni-
ny w surowicy 1,5 raza w ciggu 7 dni lub spadek diure-
zy < 0,5 ml/kg/l w ciagu 6 h [6].

Klasyczna triada objawow zwigzana z rabdomioliza
to silny bol miesni, ostabienie oraz wydalanie moczu
o ciemnym zabarwieniu. Wystepuje ona jednak stosun-
kowo rzadko, bo u niespetna 10% pacjentow [4].
Decydujaca role w rozpoznaniu odgrywaja badania la-
boratoryjne. Ztotym standardem rozpoznawania rabdo-
miolizy jest oznaczenie we krwi aktywnosci CPK — jej
poziom wzrasta w ciggu pierwszych 12 h, uzyskujac
szczyt w drugiej lub trzeciej dobie. Wzrost aktywnosci
CPK 5-10-krotnie w poréownaniu z warto$ciami wyj-
Sciowymi upowaznia do rozpoznania rabdomiolizy.
W badaniu moczu nalezy oznaczy¢ st¢zenie mioglobi-
ny. U 17% pacjentow z rabdomioliza wykazano row-
niez wzrost stezenia troponin sercowych w surowicy
[1,2,3,7].

W zwigzku z wtornym uszkodzeniem narzadow we-
wnetrznych moze dojs$¢ do wzrostu aktywno$ci amino-

transferazy asparaginianowej (aspartate transaminase
— AspAT) oraz dehydrogenazy mleczanowej (lactate
dehydrogenase — LDH) w surowicy, a takze zwigzane-
go z uszkodzeniem nerek wzrostu stezenia mocznika
i kreatyniny w surowicy.

Kolejnym czulym, chociaz nieswoistym, markerem
wskazujacym na aktywny rozpad migsni poprzecznie
prazkowanych jest gwattowny wzrost stezenia potasu
w surowicy [7].

Celem pracy jest przedstawienie wspotczesnego sche-
matu diagnostyki i terapii w rzadko spotykanym scho-
rzeniu o cigzkim przebiegu — rabdomiolizie wywotanej
naduzyciem alkoholu — gdy mimo prawidlowego po-
stepowania leczniczego moze dojs¢ do powaznych po-
wiktan, zwlaszcza ostrej niewydolno$ci nerek i zgonu
pacjenta.

Opis przypadku

Pacjent J.P., 66-letni, przewlekle naduzywajacy alkoho-
lu (w tym niespozywczego), zostal przyjety na Oddziat
Kliniczny Chorob Wewnetrznych, Angiologii i Medy-
cyny Fizykalnej w Bytomiu SUM z podejrzeniem za-
trucia alkoholem nieznanego pochodzenia.

W chwili przyjecia na oddziatl pacjent byt w bardzo
cigzkim stanie ogdlnym, bez kontaktu stownego (co
uniemozliwiato zebranie obiektywnego wywiadu cho-
robowego), reagowat jedynie na silne bodzce bolowe.
W badaniu fizykalnym zwracato uwage skrajne zanie-
dbanie higieniczne; skoéra calego ciata byla brudna,
o0 sinym zabarwieniu, znacznie wyzigbiona, a w okolicy
podudzi stwierdzono zmiany troficzne. Sluzéwki jamy
ustnej byly suche i pokryte ciemnym nalotem; uzgbie-
nie niekompletne. W badaniu fizykalnym klatki piersio-
wej stwierdzono wzmozony odgtos wypukowy w $rod-
kowych i gornych partiach obu ptuc, obnizenie dolnych
granic opukowych obu ptuc o okolo 2 cm, sttumienie
odglosu opukowego i Sciszenie szmeru pecherzyko-
wego u podstawy obu pluc, poszerzenie lewej granicy
obszaru stlumienia wypukowego serca o 2 cm, a takze
Sciszenie tonow serca. Ponadto stwierdzono nitkowate
tetno obwodowe o czgstosci okoto 74/min oraz niskie
wartosci ci$nienia tetniczego rzedu 80/40 mm Hg. Ba-
danie palpacyjne jamy brzusznej wykazato wzmozone
napigcie powlok brzusznych, tkliwo§¢ w prawym pod-
zebrzu 1 srodkowym nadbrzuszu, wodobrzusze o mier-
nym nasileniu oraz powigkszenie watroby, ktora byta
wyczuwalna okoto 3 cm ponizej prawego tuku zebro-
wego.

Przy przyjeciu do kliniki w spoczynkowym zapisie
elektrokardiograficznym (EKG) stwierdzono rytm
zatokowy miarowy o czestosci 74/min, patologiczny
lewogram, niskg amplitud¢ zespolow QRS w odpro-
wadzeniach konczynowych, obecnos¢ zespotow QS
w odprowadzeniach V1-V5 oraz szczatkowy zatamek r
w odprowadzeniu V6.

Wyniki wybranych badan laboratoryjnych pacjenta
oznaczonych przy przyjeciu do izby przyje¢ i w dru-
giej godzinie hospitalizacji przedstawiono w tabelach
11 II. W badaniach laboratoryjnych krwi stwierdzono
wzrost aktywnosci CPK (8271 U/l), CK-MB (304 U/l),
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a takze podwyzszenie warto$ci AspAT (3982,5 U/I)
1 AIAT (871,1 U/l) oraz stezenia kreatyniny w surowi-
cy (92,0 umol/l), przy prawidlowym stezeniu mocz-
nika. Stgzenia potasu i wapnia w surowicy miescity
si¢ w granicach normy i wynosity odpowiednio 4,7
i 2,2 mmol/l. Oznaczone we krwi st¢zenie mioglobiny
wynosito 2430 ng/ml, przy zakresie normy 5—65 ng/ml.
Stwierdzono ponadto obecno$é¢ etanolu we krwi w ste-
zeniu 2,17 promila.

Oznaczona przy przyjeciu pacjenta aktywno$é CPK
nic byla wystarczajaca do rozpoznania rabdomiolizy,
jednak w drugiej godzinie hospitalizacji aktywno$¢
CPK wzrosta do 16 444,0 U/l, przekraczajac wartos¢
referencyjng ponad 84-krotnie. Ponadto w badaniach
wykonanych w drugiej godzinie hospitalizacji odnotowa-
no takze wzrost aktywnosci CK-MB do 619 U/, steze-
nia kreatyniny do 141,5 pmol/l oraz aktywnoSci
AspAT do 5800,0 U/l, przy podwyzszonym st¢zeniu
bilirubiny wynoszacym 65,7 pmol/l. Gazometria krwi
wlosdniczkowej wskazywata na kwasice (pH = 7,127),
przy niedoborze zasad (base excess — BE) -16,6 mmol/l.

U pacjenta wlaczono intensywne leczenie farmako-
logiczne, uwzgledniajace dozylny wlew poczatkowo
0,9% NaCl w ilosci 1000 ml/h, nastgpnie po ustabili-
zowaniu cisnienia tetniczego 0,45% NaCl z 50 mmol
NAHCO, w 1000 ml, podawany z szybkoscig zapewnia-
jaca diureze okoto 300 ml/h, amin presyjnych w dawce
zapewniajacej wzrost ci$nienia skurczowego powyzej
100 mm Hg i efektywna diureze, 20% roztworu man-
nitolu poczatkowo w dawce 50 ml z szybkoscig 5 g/h,
nastepnie po uzyskaniu wzrostu diurezy z szybkoS$cig
1 g/kg m.c./dobg oraz lekow hepatoprotekcyjnych (He-
patil), uzyskujac stabilizacj¢ stanu klinicznego chorego
i poprawe §wiadomosci — pacjent stopniowo si¢ wybu-
dzat i zaczal wykazywaé agresj¢. W siddmej godzinie
pobytu u pacjenta wystapit krwotok z dolnego odcinka
przewodu pokarmowego, jednak po konsultacji chirur-
gicznej nie zakwalifikowano go do leczenia operacyj-
nego, zalecajac dalsze leczenie zachowawcze. W czter-
nastej godzinie hospitalizacji pomimo intensywnego
leczenia u chorego doszto do zatrzymania akcji serca
i oddechu, a nastepnie do zgonu mimo natychmiastowe;j
akcji reanimacyjnej. W badaniach sekcyjnym i histopa-

Tabela I. Wyniki wybranych badan laboratoryjnych przy przyjeciu do izby przyje¢

Table I. Results of selected laboratory tests on admission to emergency room

Parametry laboratoryjne

Wynik przy przyjeciu do izby przyjeé

Aktywno$c¢ fosfokinazy kreatynowej (CPK)

Aktywno$¢ izoenzymu miokardialnego kinazy kreatynowej (CK-MB)
Aktywno$¢ aminotransferazy asparaginianowej (AspAT)
Aktywno$¢ aminotransferazy alaninowej (AIAT)

Stezenie kreatyniny

Stezenie potasu

Stezenie wapnia

Stezenie etanolu

8271 U/
304 U
3982,5 Ul
871,1 Ul
92,0 umol/l
4,7 mmol/l
2,2 mmol/l

2,17%0

Tabela Il. Wyniki wybranych badar laboratoryjnych w drugiej godzinie hospitalizacji

Table II. Results of selected laboratory tests in 2nd hour of hospitalization

Parametry laboratoryjne

Wynik w drugiej godzinie hospitalizacji

Aktywno$¢ fosfokinazy kreatynowej (CPK)

Aktywno$¢ izoenzymu miokardialnego kinazy kreatynowej (CK-MB)
Stezenie mioglobiny

Aktywno$¢ aminotransferazy asparaginianowej (AspAT)
Aktywno$¢ aminotransferazy alaninowej (AIAT)

Stezenie kreatyniny

Stezenie bilirubiny

pH krwi wlo$niczkowej

Niedobor zasad (BE)

16 444,0 U/l
619 U/l
2430 ng/ml
5800 U/l
867,7 U/l
141,5 umol/l
65,7 umol/l
7127

-16,6 mmol/l
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tologicznym stwierdzono: proces gnilny, obrzek phuc,
rozedmg phuc, znaczne powigkszenie serca, Swiezy za-
wat serca, nadzerki krwotoczne blony Sluzowej zotad-
ka, zanik ktgbuszkow nerkowych, martwice rozptywna
watroby, martwice Balserowska trzustki, wodobrzusze,
obecno$¢ ptynu w jamie optucnowej, jamy poudarowe
okolicy skroniowo-potylicznej oraz wodoglowie.

PODSUMOWANIE

Aktywnos¢ CPK w ciagu dwoch godzin wzrosta u pa-
cjenta 2-krotnie, co pozwolilo na rozpoznanie postepu-
jacego rozpadu miocytow. W przebiegu rabdomiolizy
zwigksza si¢ zazwyczaj stezenie mocznika i kreatyniny
— w opisanym przypadku odzwierciedleniem AKI jest
wzrost kreatyniny o wartos$¢ przekraczajaca 26,5 pmol/l
w ciagu 48 h (przy przyjeciu st¢zenie kreatyniny wyno-
sito 92,0 umol/l, a po dwoch godzinach 141,5 pmol/l,
przy warto$ciach referencyjnych 53—-115 pmol/l).
W zwiazku z podwyzszonym poziomem mioglobiny
u pacjenta doszlo takze do wzrostu st¢zenia bilirubiny,
auszkodzenie watroby, najpewniej na tle alkoholowym,
odzwierciedlaly podwyzszone wartosci transaminaz.
Ze wzgledu na obraz kliniczny u pacjenta stwierdzo-

no rabdomioliz¢ wtérnga do ostrego zatrucia alkoho-
lem, przy czym wykryte w badaniu sekcyjnym zmiany
w osrodkowym uktadzie nerwowym roéwniez mogty
mie¢ wpltyw na postepujacy rozpad komoérek migénio-
wych.

Dotychczas nie opracowano zalecen dotyczacych po-
stepowania u chorych z rabdomioliza oraz jej leczenia,
zatem pierwszym krokiem jest wykrycie przyczyny
prowadzacej do rozpadu miocytow i bezzwloczne jej
usunigcie. W opisanym przypadku pierwszy etap lecze-
nia polegal na wdrozeniu intensywnej dozylnej plyno-
terapii w celu zwigkszenia filtracji klgbuszkowej oraz
zapobieganiu rozwijajacej si¢ kwasicy.

W pracy zaprezentowano szeroki zakres probleméw
W postgpowaniu z pacjentem z ci¢zka postacig rabdo-
miolizy indukowanej spozyciem alkoholu. Wdrozone
zalecane leczenie zachowawcze okazato si¢ niewystar-
czajace, by utrzymac pacjenta przy zyciu. Obraz kli-
niczny, a takze mnogos¢ patologii w opisie sekcyjnym
wskazuja na wczesniejsze zaniedbania zdrowotne. Dy-
namiczne pogarszanie si¢ parametréw laboratoryjnych
dowodzi, jak istotne w terapii rabdomiolizy jest szybkie
wdrozenie odpowiedniego leczenia, aby zapobiec roz-
wojowi powiktan.
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