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habdomyolyza a s ni souvisejici myoglobinurie patfi mezi

vyznamné pric¢iny akutniho poskozeni ledvin (acute kidney
injury, AKI) (Krouzecky et al., 2003). Presto existuje velmi mélo
kvalitnich klinickych studii, které by umoznily formulovat zavazné
doporuéeni pro lé¢ebné a preventivni postupy. Rada farmako-
logickych postupti doporucovanych v literatute (napf. podani
manitolu, bikarbonatu) nema oporu v mediciné zaloZené na pre-
svédcivych ditkazech. Prehledovy ¢lanek, publikovany ve vysoce
na uvedenou problematiku. Uvadim stru¢ny vybér zaméfeny pre-
dev$im na AKI pfi rhabdomyolyze.

Epidemiologie: Rhabdomyolyza se podili na pri¢inach AKI
v 7-10 %. Skutecna incidence AKI u rhabdomyolyzy je vzhledem
k nejednotnému a Sirokému spektru definic obtizné stanovitelna,
ale pohybuje se mezi 13-50 %. Ze stejnych diivodi jsou rozmani-
téitidaje o mortalité (7-80 %). Piipadny rozvoj AKI vSak mortali-
tu vyrazné zvysuje (59 % u pacientti s doprovodnym AKI oproti
22 % bez AKI u nemocnych vyzadujicich 1é¢bu na JIP). U vétsiny
prezivéich pacientd je vSak vysokd nadéje na zotaveni rendlnich
funkci.

Patogeneze AKI pti rhabdomyolyze: Ptesny mechanismus neni
znam, informace vychdzeji pfedev$im z experimentalnich studii.
Pfedpokladd se uplatnéni tfi hlavnich mechanismu: a) intrare-
ndlni vazokonstrikce, b) pfimé toxické a ischemické poskozeni
tubuld, c) tubularni obstrukce. Renalni vazokonstrikce je obvyk-
le diasledkem kombinace pravodni hypovolémie a prevahy
vazokonstrikéné pusobicich latek (napt. endotelin, tromboxan A,

izoprostany). Toxicita myoglobinu a jeho precipitace se zvySuje
s narustajici kyselosti moc¢i. Za klicové medidtory pfimého
tubuldrniho poskozeni jsou povazovany reaktivni formy kysliku
a dusiku.

Rendlni manifestace rhabdomyolyzy: Neexistuje presné defi-
novany préh sérové koncentrace kreatinkinazy (CK) ¢i myoglo-
binu, jehoZz dosazeni ¢i prevySeni by predpovidalo spolehlivé
rozvoj AKI. Riziko AKI je obvykle nizké, pokud hodnoty CK jsou
niz$i nez 15 000-20 000 IU/1 (250-330 pkat/1). I relativné nizké
hodnoty (napt. 80 pkat/l) v§ak mohou prispivat k AKI, pokud se
uplatriuji jesté dalsi faktory (sepse, dehydratace, aciddza). Sérovy
myoglobin dosahuje vrcholovych hodnot dfive nez CK a ma
rychly a nepredikovatelny metabolismus (nejen v ledvinach, ale
iv jatrech a sleziné). Z téchto dtivodt m4 nizkou senzitivitu pro
diagnézu rhabdomyolyzy. Typickym nélezem jsou pigmentované
granularni valce v moci a ¢ervenohnéda barva mocového super-
natantu. Charakteristickym rysem zavazného AKI pti rhabdo-
myolyze je velmi rychly vzestup sérové koncentrace kreatininu,
rozvoj oligurie a v uvodu nizka frakéni exkrece sodiku (< 1 %),
odrazejici ztejmé preglomerularni vazokonstrikci a tubularni
obstrukci. Zavazné formy AKI jsou pti rhabdomyolyze provaze-
ny vyznamnymi poruchami vodni a elektrolytové rovnovahy,
které mohou samotnému rozvoji AKI predchazet. Obvyklym
projevem je tézka hypovolémie (presun vody do poskozenych
svaltl) a z dvoda uvolnéni nitrobunééného obsahu poskozenych
myocytt hyperkalémie (muZe byt velmi rychle stoupajici), hyper-
fosfatémie, hyperurikémie, hypermagnezémie a acidéza s vysokou
aniontovou mezerou (anion gap). Hypokalcémie, ktera se vyviji
v Gvodni fazi predevsim jako nasledek depozice vapniku v po-
$kozenych svalech, mtize byt nasledovana rizikem hyperkalcémie
v obdobi zotaveni z AKI. Pfi¢inou je mobilizace vapniku z depo-
zit ve svalech.

Lécba a prevence: Hlavniléc¢ebné opatieni spociva v casné a agre-
sivni nahradé cirkulujiciho objemu (cca 10 | tekutin/den v zavis-
losti na zavaznosti onemocnéni). Kontroverznim tématem zustava
volba tekutiny. Navzdory teoretickym predpokladim a zavértiim
experimentalnich studii nebyl dosud spolehlivé prokazan klinicky
prospéch z tekutinové resuscitace doplnéné alkalizujicim bikarbo-
natem. Presto autoti clanku doporucuji kombinaci fyziologického
roztoku s bikarbonatem, zejména v pripadé soucasné metabolické
acidézy. Doporuceni vysvétluji skutecnosti, Ze samotna resuscita-
ce fyziologickym roztokem vede k hyperchloremické aciddze,
ktera mtize potencovat toxické pusobeni myoglobinu. Autofi na-
vrhuji alkalizaci ukonc¢it, pokud nedojde k vzestupu pH moci
po 4-6 h1écby nebo pokud se vyvine symptomaticka hypokalcémie.
Podobné kontroverzni jsou zavéry studii kombinujicich volumex-
panzi s manitolem. Presto, Ze experimentalni studie prokazuji
ucinnost tohoto postupu, neexistuje Zzddna randomizovana, kon-
trolovana studie, ktera by tento postup opravinovala. Naopak, vy-
soké davky manitolu (> 200 g/den nebo kumulativni ddvka > 800 g)
jsou spojeny s rizikem rozvoje AKI (tzv. osmoticka nefréza). Pres-
to, jak autori uvadéji, mnoho experti doporucuje manitol k pre-
venci a 1é¢bé AKI u rhabdomyolyzy a svalového kompartment
syndromu. V pripadg, Ze je manitol podavan, jeho aplikace by méla
byt ukoncena, pokud neni dosazeno dostatecné diurézy nebo
osmolarni gap (rozdil mezi méfenou a vypoctenou osmolalitou)
presahne 55 mOsm/kg. Klickova diuretika nejsou, podobné jako
v jinych pripadech AKI, indikovana (viz Matéjovi¢, Postgrad Ne-
frol 2009;7:10). Soucasti 1écby je korekce mineralovych poruch,
predevsim hyperkalémie. Nahrada funkce ledvin je indikovana pfi
refrakterni hyperkalémii, acidéze nebo tekutinovém pretizeni.
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Pouziti konvecni intermitentni hemodialyzy se tedy fidi renalnimi
indikacemi, hemodialyza neodstranuje myoglobin. Dokud nebude
prokazana uc¢innost preventivniho mimotélniho odstranéni myo-
globinu prislusnymi klinickymi randomizovanymi studiemi, nelze
jiné, byt slibné formy ndhrady funkce ledvin (napf. kontinualni
hemofiltrace, vysokoobjemova ¢i super high-flux hemofiltrace),
doporudit.
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Rhabdomyolyza je zdvaznou komplikaci zdkladniho onemocné-
ni ¢i inzultu. Tim vSak nemusi byt jen trauma, ale i prudky infekt,
cévni uzdvér, intoxikace ¢i nékterd léciva. Rhabdomyolyza nemu-
si byt provdzena ndpadnymi klinickymi projevy a v nerozpozna-
nych pripadech miize uniknout jako pricina AKI. Autori cldnku
preferuji k diagnostice a sledovdni vyvoje rhabdomyolyzy CK nad
myoglobinem. Protoze je to prdavé myoglobin, ktery je hlavnim
rendlnim ,,toxinem" u rhabdomyolyzy, a vzhledem ke skutecnos-
ti, Ze jeho eliminacni kinetika je rychlejsi nez u CK, povazuji ho
jini autofi naopak za vhodnéjsi ukazatel, podle néhoz by méla
byt vedena lécba (Lappalainen et al., 2002). V lécbé agresivni
tekutinovou resuscitaci je nutné upozornit na riziko potenciace
hyperkalémie v pripadé, Ze pouzivime jiné krystaloidni roztoky
nez roztok fyziologicky. Cilem je dosdhnout hodinové diurézy
200-300 ml. Tento cil se doporucuje udrzovat do vymizeni myo-
globinurie, coz obvykle vyzaduje nékolik dni. V pfipadé potieby
ndhrady funkce ledvin miiZe byt u hemodynamicky nestabilnich
pacientii ¢i u rekurentni hyperkalémie vhodnéjsi kontinudlni
hemofiltrace nez intermitentni dialyza.
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