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tedy doufat, že tato léčba bude v brzké době dostupná i pro ně‑
které naše pacienty. 
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Rhabdomyolýza a s ní související myoglobinurie patří mezi 
významné příčiny akutního poškození ledvin (acute kidney 

injury , AKI) (Kroužecký et al., 2003). Přesto existuje velmi málo 
kvalitních klinických studií, které by umožnily formulovat závazné 
doporučení pro léčebné a preventivní postupy. Řada farmako
logických postupů doporučovaných v literatuře (např. podání 
manitolu, bikarbonátu) nemá oporu v medicíně založené na pře
svědčivých důkazech. Přehledový článek, publikovaný ve vysoce 
prestižním medicínském periodiku, přináší aktualizovaný pohled 
na uvedenou problematiku. Uvádím stručný výběr zaměřený pře
devším na AKI při rhabdomyolýze. 

Epidemiologie: Rhabdomyolýza se podílí na příčinách AKI 
v 7–10 %. Skutečná incidence AKI u rhabdomyolýzy je vzhledem 
k nejednotnému a širokému spektru definic obtížně stanovitelná, 
ale pohybuje se mezi 13–50 %. Ze stejných důvodů jsou rozmani
té  i údaje o mortalitě (7–80 %). Případný rozvoj AKI však mortali
tu výrazně zvyšuje (59 % u pacientů s doprovodným AKI oproti 
22 % bez AKI u nemocných vyžadujících léčbu na JIP). U většiny 
přeživ ších pacientů je však vysoká naděje na zotavení renálních 
funkcí. 

Patogeneze AKI při rhabdomyolýze: Přesný mechanismus není 
znám, informace vycházejí především z experimentálních studií. 
Předpokládá se uplatnění tří hlavních mechanismů: a) intrare
nální vazokonstrikce, b) přímé toxické a ischemické poškození 
tubulů , c) tubulární obstrukce. Renální vazokonstrikce je obvyk
le důsled kem kombinace průvodní hypovolémie a převahy 
vazokonstrikč ně působících látek (např. endotelin, tromboxan A, 

izoprostany). Toxicita myoglobinu a jeho precipitace se zvyšuje 
s narůstající kyselostí moči. Za klíčové mediátory přímého 
tubulár ního poškození jsou považovány reaktivní formy kyslíku 
a dusíku. 

Renální manifestace rhabdomyolýzy: Neexistuje přesně defi
novaný práh sérové koncentrace kreatinkinázy (CK) či myoglo
binu, jehož dosažení či převýšení by předpovídalo spolehlivě 
rozvoj AKI. Riziko AKI je obvykle nízké, pokud hodnoty CK jsou 
nižší než 15 000–20 000 IU/l (250–330 µkat/l). I relativně nízké 
hodnoty (např. 80 µkat/l) však mohou přispívat k AKI, pokud se 
uplatňují ještě další faktory (sepse, dehydratace, acidóza). Sérový 
myoglobin dosahuje vrcholových hodnot dříve než CK a má 
rychlý a nepredikovatelný metabolismus (nejen v ledvinách, ale 
i v játrech a slezině). Z těchto důvodů má nízkou senzitivitu pro 
diagnózu rhabdomyolýzy. Typickým nálezem jsou pigmentované 
granulární válce v moči a červenohnědá barva močového super
natantu. Charakteristickým rysem závažného AKI při rhabdo
myolýze je velmi rychlý vzestup sérové koncentrace kreatininu, 
rozvoj oligurie a v úvodu nízká frakční exkrece sodíku (< 1 %), 
odrážející zřejmě preglomerulární vazokonstrikci a tubulární 
obstrukci. Závažné formy AKI jsou při rhabdomyolýze prováze
ny významnými poruchami vodní a elektrolytové rovnováhy, 
které mohou samotnému rozvoji AKI předcházet. Obvyklým 
projevem je těžká hypovolémie (přesun vody do poškozených 
svalů) a z důvodů uvolnění nitrobuněčného obsahu poškozených 
myocytů hyperkalémie (může být velmi rychle stoupající), hyper
fosfatémie, hyperurikémie, hypermagnezémie a acidóza s vysokou 
anion tovou mezerou (anion gap). Hypokalcémie, která se vyvíjí 
v úvodní fázi především jako následek depozice vápníku v po
škozených svalech, může být následována rizikem hyperkalcémie 
v období zotavení z AKI. Příčinou je mobilizace vápníku z depo
zit ve  svalech.

Léčba a prevence: Hlavní léčebné opatření spočívá v časné a agre
sivní náhradě cirkulujícího objemu (cca 10 l tekutin/den v závis
losti na závažnosti onemocnění). Kontroverzním tématem zůstává 
volba tekutiny. Navzdory teoretickým předpokladům a závěrům 
experimentálních studií nebyl dosud spolehlivě prokázán klinický 
prospěch z tekutinové resuscitace doplněné alkalizujícím bikarbo
nátem. Přesto autoři článku doporučují kombinaci fyziologického 
roztoku s bikarbonátem, zejména v případě současné metabolické 
acidózy. Doporučení vysvětlují skutečností, že samotná resuscita
ce fyziologickým roztokem vede k hyperchloremické acidóze, 
která může potencovat toxické působení myoglobinu. Autoři na
vrhují alkalizaci ukončit, pokud nedojde k vzestupu pH moči 
po 4–6 h léčby nebo pokud se vyvine symptomatická hypokalcémie. 
Podobně kontroverzní jsou závěry studií kombinujících volumex
panzi s manitolem. Přesto, že experimentální studie prokazují 
účinnost tohoto postupu, neexistuje žádná randomizovaná, kon
trolovaná studie, která by tento postup opravňovala. Naopak, vy
soké dávky manitolu (> 200 g/den nebo kumulativní dávka > 800 g) 
jsou spojeny s rizikem rozvoje AKI (tzv. osmotická nefróza). Přes
to, jak autoři uvádějí, mnoho expertů doporučuje manitol k pre
venci a léčbě AKI u rhabdomyolýzy a svalového kompartment 
syndromu. V případě, že je manitol podáván, jeho aplikace by měla 
být ukončena, pokud není dosaženo dostatečné diurézy nebo 
osmo lární gap (rozdíl mezi měřenou a vypočtenou osmolalitou) 
přesáhne 55 mOsm/kg. Kličková diuretika nejsou, podobně jako 
v jiných případech AKI, indikována (viz Matějovič, Postgrad Ne
frol 2009;7:10). Součástí léčby je korekce minerálových poruch, 
především hyperkalémie. Náhrada funkce ledvin je indikována při 
refrakterní hyperkalémii, acidóze nebo tekutinovém přetížení. 
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Použití konveční intermitentní hemodialýzy se tedy řídí renálními 
indikacemi, hemodialýza neodstraňuje myoglobin. Dokud nebude 
prokázána účinnost preventivního mimotělního odstranění myo
globinu příslušnými klinickými randomizovanými studiemi, nelze 
jiné, byť slibné formy náhrady funkce ledvin (např. kontinuální 
hemofiltrace, vysokoobjemová či super highflux hemofiltrace), 
doporučit. 

KOMeNTáŘ  ■

Doc. MUDr. Martin Matějovič, Ph.D.

Rhabdomyolýza je závažnou komplikací základního onemocně‑
ní  či inzultu. Tím však nemusí být jen trauma, ale i prudký infekt, 
cévní uzávěr, intoxikace či některá léčiva. Rhabdomyolýza nemu‑
sí  být provázena nápadnými klinickými projevy a v nerozpozna‑
ných případech může uniknout jako příčina AKI. Autoři článku 
preferují k diagnostice a sledování vývoje rhabdomyolýzy CK nad 
myoglobinem. Protože je to právě myoglobin, který je hlavním 
renálním „toxinem“ u rhabdomyolýzy, a vzhledem ke skutečnos‑
ti,  že jeho eliminační kinetika je rychlejší než u CK, považují ho 
jiní autoři naopak za vhodnější ukazatel, podle něhož by měla 
být vedena léčba (Lappalainen et al., 2002). V léčbě agresivní 
tekutinovou resuscitací je nutné upozornit na riziko potenciace 
hyperkalémie v případě, že používáme jiné krystaloidní roztoky 
než roztok fyziologický. Cílem je dosáhnout hodinové diurézy 
200–300 ml. Tento cíl se doporučuje udržovat do vymizení myo‑
globinurie, což obvykle vyžaduje několik dní. V případě potřeby 
náhrady funkce ledvin může být u hemodynamicky nestabilních 
pacientů či u rekurentní hyperkalémie vhodnější kontinuální 
hemofiltrace než intermitentní dialýza.
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Je čas začít lépe sledovat 
nemocné po prodělaném  
akutním selhání ledvin?

Triverio PA, Martin PY, Romand J, Pugin J, Perneger T, Saudan P. Long‑term 
prognosis after acute kidney injury requiring renal replacement therapy. 
Nephrol Dial Transplant 2009;24:2186–2189.

Akutní poškození ledvin postihuje cca 30 % nemocných přija
tých na jednotky intenzivní péče (JIP) a vyskytuje se většinou 

v kontextu syndromu multiorgánové dysfunkce (MODS). Morta
lita takových pacientů je vysoká, nicméně se ji podařilo díky po
krokům v intenzivní medicíně poněkud snížit (Waikar et al., 2006). 
Na druhou stranu ale počet nemocných s akutním poškozením 
ledvin narůstá a my neznáme dobře jejich osud, pokud přežijí 
a opustí jednotku intenzivní péče.

Komentovaná studie zkoumala osud skupiny nemocných, 
kteří přežili epizodu akutního selhání ledvin (acute renal failure, 
ARF) vyžadující napojení na kontinuální náhradu funkce ledvin 
(conti nu ous renal replacement therapy, CRRT). Ke sledování 
autoři vy užili kohortu pacientů z již dříve publikované studie, 
která se zabývala srovnáním vlivu hemofiltrace a hemodiafiltra
ce na přežití nemocných s ARF (Saudan et al., 2006). Do analýzy 
zařadili nemocné, kteří od napojení na CRRT na JIP přežili mi
nimálně 90 dní. U těchto pacientů bylo hodnoceno tříleté přeži

tí a potřeba náhrady funkce ledvin chronickou dialýzou. Za nor
mální funkci ledvin před epizodou ARF byla považována hod
nota glomerulární filtrace ≥ 60 ml/min/1,73 m2, za preexistující 
chronickou chorobu ledvin byla považován glomerulární filtrace 
< 60 ml/min/1,73 m2. Hodnota glomerulární filtrace byla stano
vena výpočtem MDRD a za validní pro tento výpočet byly pova
žovány sérové koncentrace kreatininu získané od pacienta maxi
málně jeden měsíc před rozvojem ARF. Pokud tato hodnota 
nebyla k dispozici, ale pacient měl během propuštění glomeru
lární filtraci ≥ 60 ml/min/1,73 m2, byl také zařazen do skupiny 
s normální funkcí ledvin před ARF. Jestliže při propuštění nedošlo 
u pacientů k návratu k původní glomerulární filtraci, byl stav hod
nocen jako nekompletní zotavení. Pokud byla původně normální 
glomerulární filtrace při dimisi zhoršena pod 60 ml/min/1,73 m2, 
byl stav hodnocen jako chronická renální choroba vzniklá de 
novo. Pokud bylo nutné i po dimisi pokračovat v náhradě  funkce 
ledvin, byl stav označen jako onemocnění ledvin terminálního 
stadia (end stage kidney disease).

Bylo hodnoceno 89 nemocných, z nichž bylo po třech letech 
naživu 60 (67 %). Ve skupině zemřelých byli nemocní významně 
vyššího věku (68 vs. 58 let), stejně tak bylo signifikantně vyšší 
zastoupení pacientů s preexistující chronickou chorobou ledvin 
před ARF (55 % vs. 27 %). Tříleté přežití bylo 50% ve skupině 
s preexistující chorobou ledvin, 71 % ve skupině s chorobou 
vzniklou de novo a 82 % ve skupině bez onemocnění ledvin (sta
tisticky signifikantní rozdíly). Ke kompletnímu zotavení funkce 
ledvin (± 10 % původní glomerulární filtrace) došlo u 32 z 89 
nemocných (36 %), u 53 (60 %) došlo pouze k částečnému zota
vení a čtyři nemocní (4 %) byli nadále závislí na náhradě funkce 
ledvin v době dimise. Funkce ledvin u pacientů, u nichž došlo 
ke kompletnímu zotavení, byla během dalšího tříletého sledování 
stabilní. U 25 (28 %) pacientů ze sledované kohorty se vyvinulo 
chronické onemocnění ledvin de novo. Z nich jeden dospěl do po
třeby chronické náhrady funkce ledvin dialýzou, u 13 (46 %) 
došlo ve sledovaném období k dalšímu snížení glomerulární fil
trace, u šesti (24 %) porucha funkce ledvin přetrvávala na stejné 
úrovni a u pěti (20 %) pacientů došlo ke zlepšení glomerulární 
filtrace. Celkem 32 pacientů mělo chronické onemocnění ledvin 
ještě před epizodou ARF. Z nich v průběhu tříletého sledování osm 
(25 %) dospělo do terminálního selhání ledvin, u deseti (31 %) 
došlo k dalšímu snížení glomerulární filtrace, u čtyř (12 %) ke zlep
šení glomerulární filtrace a u zbylých deseti pacientů zůstala po
rucha funkce ledvin bez vývoje.

Z těchto výsledků autoři vyvozují, že po epizodě akutního selhá
ní ledvin vyžadujícího náhradu funkce ledvin kontinuální metodou 
je u pacientů s preexistujícím chronickým postižením ledvin ob
vykle pozorována rychlá progrese do konečného stadia ledvinné 
nedostatečnosti.

KOMeNTáŘ  ■

MUDr. Aleš Kroužecký, Ph.D.,  
doc. MUDr. Martin Matějovič, Ph.D.

Akutní selhání ledvin v rámci syndromu multiorgánové dys funkce 
při kritickém onemocnění jsme dlouho považovali za stav, který 
má v naprosté většině případů plnou reverzibilitu a který se 
nepro mítne do dlouhodobého osudu našich pacientů, pokud 
přežijí úvodní inzult. Komentovaná studie (a není jediná) však 
ukazuje, že přetrvávající a potenciálně progredující postižení 
ledvin není po takovém ARF zdaleka vzácné. Ačkoli se mezi 
jednotlivými studiemi procento takto postižených pacientů liší 
(Hsu, 2007; Macedo et al., 2008), jedna věc je zřejmá – zdaleka 




