Rhabdomyolyza znamena poskozeni membrany
bunék kosterniho svalstva vlivem vyrazného zvyseni
ionizovaného kalcia a natria v bunce. Dochdzi pti
tom k tiniku obsahu myocytt do cirkulace (proteiny,
kalium, fosfaty, tromboplastin) a k depozici kalcia
v postizené tkani.

Etiologie rhabdomyolyzy je velmi $iroka. Mezi vro-
zené pric¢iny radime rtizné poruchy metabolismu
(lipidiového, svalové glykolyzy, oxidativni defekty).
Nejcastéji se setkavame s pricinami ziskanymi. Pati{
mezi né pfimé svalové poskozeni, extrémni svalova
aktivita (kfece) nebo naopak prolongovand imobi-
lita, ischemie svaldl, zanétlivé myopatie, infekéni
postizeni (virové nebo bakterialni), vystaveni teplot-
nim extrémam. Dvé $iroké skupiny ziskanych ptic¢in
pak tvoriléky a drogy (statiny, maligni neuroleptic-
ky syndrom, alkohol, amfetaminy, opiaty, kokain) a
metabolické faktory (hypokalémie, hypofosfatémie,
hyponatrémie napt. pfi SIADH, myxedém nebo
hyperglykemické stavy). Treti skupinou jsou pak
tzv. idiopatické recidivujici rhabdomyolyzy, u
kterych se nezjisti objektivni pricina. Vyskytuji se
spise v détském véku.

Zékladem klinického nalezu jsou svalové sym-
ptomy (bolest, otok, svalova slabost ¢i ztuhlost).
Rhabdomyolyza muze byt provazena celkovymi
projevy (horecka, tachykardie, gastrointestinalni
symptomy). Zavazné je vzdy postizeni renalni.
Podili se na ném obstrukce rendlnich tubult odlit-
kovymi valci myoglobinu, pfimé toxické ptisobeni
myoglobinu a vasokonstrikce vledviné. Rhabdomy-
olyza je pfi¢inou kolem 7-10 % AKI (acute kidney
injury), pficemz vyraznymi rizikovymi faktory jeho
rozvoje je zejména dehydratace a acidéza. Velmi
zévaznymi komplikacemi jsou hypovolemie a $ok,
rozvrat vnifniho prostiedi (metabolicka acidéza a
hyperkalémie), DIC (diseminovana intravaskularni
koagulace) a ARDS (respira¢ni selhdni).

Podstatou diagnostiky rhabdomyolyzy je rozpoznani
klinickych projevii (pfedchozi odstavec) a vyuziti
laboratornich ukazateld, kterému se nyni budu
vénovat podrobnéji. Pozorujeme zvy$eni koncent-
race svalovych proteint v krevni plasmé (elevace
CK, myoglobinu, LDH).

Dilezité jsou zmény vnitiniho prostfedi (hyperka-
lémie, hyperfosfatémie, hypokalcémie, metabolicka
acidéza). Casto prehlédnuta je myoglobinurie,
povazovana chybné za ,,hematurii“ (charakteristickd
moc¢ barvy ¢erného ¢aje - vysoce pozitivni hemo-
globin chemicky bez odpovidajiho nalezu erytrocytt
v sedimentu). Nepochybnou znamkou akutni tubu-
larni nekrozy je nalez rendlnich tubularnich epitelii
a granulovanych vélct v sedimentu.

Dal$im projevem je tzv. ,hepatopatie (dochdzi
k uvolnéni svalovych aminotransferaz, v akutni fazi
s vyraznou pievahou AST nad ALT). V ptipadé
DIC (diseminovand intravaskularni koagulopatie)
pozorujeme zmény v krevnim obraze a koagula¢nich
vySetfenich.

Zakladem diagnostiky a sledovani pacientti s akutni
rhabdomyolyzou ztistava CK a myoglobin. Nazory
odborniki se lisi. Pro CK hovori niz$i cena a stabilni
kinetika, pro myoglobin pak jeho rychlej$i kine-
tika. Jeho nespornou nevyhodou je vSak vyrazna
zévislost hladin v plasmé na rendlnich funkcich.
Pfi podezieni na rhabdomyolyzu je nicméné velmi
dulezité sledovani dynamiky nékterého z uvedenych
¢i obou parametrt v krvi. Po stabilizaci stavu je
pak dulezita etiologicka diagnostika s patranim

Zéakladnimi terapeutickymi postupy jsou agresivni
volumoterapie (s dosazenim diurézy 200-300 ml/
hod), péce o vnitini prostfedi (monitorace, korekce
hyperkalemie a acidézy), sledovani vitalnich funk-
ci, a monitorace hladin svalovych enzymi (CK,
myoglobin). Nahrada funkce ledvin je indikovéna
v ptipadé rezistentni tézké hyperkalémie, acidézy
nebo pti oligurii s hypervolemii. Klickova diuretika
jsou kontraindikovana. Nedilnou soudasti je pak
kauzalni terapie zamérena na specifickou pri¢inu
stavu. V ramci prevence rhabdomyolyzy je dulezité
vyhledavani rizikovych faktort (hereditarni a
recidivujici myopatie, autoimunitni myositidy...)
a spoustécich faktori (svalova zatéz, krece, infekt,
rizikové 1éky).

Jako piiklad z mnohych mohu uvést kazuistiku
77letého muze prijatého v patek odpoledne na
infekéni oddéleni pro zhorSeni stavu, febrilie,
dehydrataci, zmatenost. V laboratoti dominuje
progredujici rendlni selhavani (Kreatinin 300...500
pmol/l), hyperfofatemie (2,53 mmol/l) a hypokal-
cemie (1,57 mmol/l), elevace AST (28ukat/l) a ALT
(11 pkat/l). Zvysené CRP (18...50 mg/l). Pfelozen
na JIP. Lécen jako incipientni septicky stav, ATB a
zahdjena hemodialyza. Mo¢ je tmavsi barvy, krev na



4+, Ery v sedimetu na 2+. Stav se prili$ nelepsi. 4.
den doporuceno vysetieni CK v séru - 634 pkat/l.
Na doporuceni neurologa dile provedena LP se
serdznim nalezem v likvoru. Serologicky prokazana
borreliéza.

Zaveér

Rhabdomyolyza je zavazny stav spojeny s riznymi
etiologickymi ¢initeli. Je moZné se s ni setkat napii¢
klinickymi obory. Klinické projevy mohou byt
nespecifické, stejné jako laboratorni nélez. V labora-
tofi bychom méli byt schopni rozpoznat laboratorni
projevy zavazné rhabdomyolyzy a iniciovat doplnéni
vySetfeni k jejimu odhaleni (CK, myoglobin).
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