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Rabdomyolyza (RM) je klinicky syndrom charakterizo-
vany poskozenim bunék kosterniho svalstva s nasled-
nym uvolnénim jejich obsahu do cirkulace s lokalnimi
i systémovymi disledky. K zavaznym komplikacim rab-
domyolyzy patfi akutni poskozeniledvin (AKI) a akutni
kompartment syndrom. Akutni poskozeni ledvin se
vyskytuje v 13-50 % vsech pfipadll RM, pficemz morta-
lita pacientt pfi RM s tézkym AKI pfi traumatu dosahuje
az 20 % [1,2]. Priciny rabdomyolyzy mohou byt rizné
a obvykle jsou rozdéleny mezi fyzikaIni a nefyzikalni.
K fyzikalnim p¥icindm patii s nejvyssi incidenci trauma
a crush syndrom, extrémni svalovd ndmaha, hypoter-
mie a hypertermie, popaleni nebo poskozeni elektric-
tajici pocet polékovych nebo intoxika¢nich RM, daéle
RM podminéna akutnim infekénim procesem, metabo-
lickym iontovym rozvratem a v neposledni fadé i au-
toimunitnim onemocnénim [3]. Typickymi klinickymi
pfiznaky RM jsou svalova slabost, myalgie, otoky po-
stizenych svalovych skupin a tmava mo¢. K dalsim pra-
vodnim pfiznaklim patfi horecka, tachykardie nebo dy-
speptickd symptomatologie.

Patofyziologicky se vznik RM kromé ptimého svalo-
vého traumatu dava do souvislosti s nepomérem mezi
produkci a spotfebou bunécné energie. V sarkolemé
bunék pfi¢né pruhovaného svalstva probiha za fyzio-
logickych okolnosti vyména Na* a K* za pomoci iontové
pumpy Na-K-ATPazy, kterd navazuje na vyménnou Na/
Ca pumpu uvniti buriky. Oba procesy jsou energeticky
zavislé na dodani adenozintrifostatu (ATP) jako zdroje
energie. Hlavnim problémem pfi vzniku RM je deplece
ATP se zavaznymi disledky na funkci obou iontovych
pump, coz vede k zadrzovani a dalSimu vstupu Ca?* do
bunky s aktivaci cytolytickych enzym zejména hyd-
roxyldz, protedz a nukledz [4]. Kromé prestupu Ca?*
z extracelularniho prostoru do svalovych bunék je jeho
dalsi mnozstvi Uc¢inné uvolfiovano ze sarkoplazmatic-
kého retikula, jez za normalnich okolnosti zadrzuje Ca?*
pro svalovou kontrakci. Cely patofyziologicky proces
vyusti v poskozeni mitochondrii s nasledkem progre-
sivniho poklesu ATP s tvorbou reaktivnich kyslikovych

radikald (ROS) a v kone¢nou lyzu buriky. Aktivace sva-
lové specifické kalpain 3 protedzy védzané na N2A cast
obrovského elastického proteinu titinu, ktery se pfi fy-
ziologickém cviceni podili na remodelaci sarkomery,
muze byt faktorem spolupodilejicim se na degradaci
myofibril [5]. Samotné nekrotické svaly navic atrahuji
neutrofilni leukocyty s dal$im rozvojem patologického
stavu uvolnénim ROS, aktivaci proteaz a vznikem osmo-
tického gradientu. Vznikly osmoticky gradient ve sva-
lovém kompartmentu déale vede k progresi otoku po-
skozenych svalovych skupin. Nekréza svalovych bunék
zpUlsobi uvolnéni kalia, fosforu, myoglobinu, kreatinki-
nazy a laktatdehydrogenazy do krevni cirkulace, které
jsou odpovédné za klinické projevy RM.

Etanol a rabdomyolyza

Etanol plsobi toxicky na svalové buriky bud pfimou in-
hibici membranové Na-K-ATPazy, nebo poruchou aku-
mulace Ca?* v sarkoplazmatickém retikulu ¢i degradaci
bunécné membrany [6]. Pfi chronickém abuzu alkoholu
je pfimy myocytopaticky efekt ptisuzovan indukci apo-
ptdzy, poruse syntézy bilkovin a aktivaci tvorby kinazy
[7]. Neptima toxicita etanolu spociva v mozné prolon-
gované imobilité intoxikovaného vedouci ke tkanové
hypoxii s ischemicko-reperfuznim poskozenim. Jinym
mechanizmem nepiimé toxicity je delirium tremens
v rdmci abstinen¢niho syndromu s pravodni tézkou
svalovou ndmahou vedouci k destrukci svalové tkdné
[8]. Vedle popsaného pfimého a nepfimého toxického
ucinku etanolu se na rozvoji RM u alkoholikli podileji
casto se vyskytujici iontové abnormality ve smyslu hy-
pokalemie, hypofosfatemie ¢i hypomagnezemie, které
dale patofyziologicky proces zhorsuji [9]. Mimo pU-
sobeni samotného etanolu se na vzniku a vyvoji RM
uplatruje i kombinovana intoxikace alkoholu s dro-
gami, pficemz za nejzdvaznéjsi z tohoto pohledu je po-
vazovana kombinace alkoholu s kokainem [10]. Narayan
et al popsali pfipad mladého 25letého muze s tézkou
RM, akutnim poskozenim ledvin a akutnim glutealnim
kompartment syndromem pfi intoxikaci etanolem a ko-
kainem, ktery byl tspésné lécen direktivni fasciotomif
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[11]. Potencialni myotoxicitu etanolu mohou déle zhor-
Sovat i ucinky soubézné uzivanych Iéki. Na moznost
vzniku netraumatické tézké RM s AKI pfi otravé etano-
lem v kombinaci s predavkovéanim difenhydraminem
upozornila prace autor(i Haas et al [12].

Komplikace rabdomyolyzy

Akutni kompartment syndrom se svalovym otokem pfi
RM vede ke snizeni krevniho pratoku, ztraté vazomo-
torického tonu arteriol, kolapsu tenkosténnych zil a ke
snizeni tlakového gradientu mezi zilnim a arteridlnim
systémem. Zvysenim endotelidIni permeability ucin-
kem uvolnéni histamin-like substanci dochazi ke ka-
pilarnimu pfestupu plazmy do intersticia se zvysenim
hematokritu, krevni viskozity a se zhorsenim mikrovas-
kuldrniho pratoku. Progredujici pokles krevniho pru-
toku svalového kompartmentu ma za nasledek svalo-
vou nekrézu [13]. K celkovym komplikacim ve smyslu
systémové zanétlivé odezvy a syndromu multiorga-
nového selhani dochazi pti reperfuzi poskozené tkané
s uvolnénim ROS a cytokinl z vy$e zminénych neutro-
filnich leukocytt [14]. Z klinického pohledu je nejdilezi-
t&jsi ¢asovy faktor, tedy délka trvani samotné ischemie.
Svalova tkan nekrotizuje v ¢asovém rozmezi 4-6 hod
od pocétku ischemie, pficemz ireverzibilni zmény se
vzniklymi svalovymi kontrakturami vznikaji v priibéhu
6-12 hod [15]. Z tohoto pohledu je nejcitlivéjsi na is-
chemii nervova tkan se vznikem ireverzibilnich zmén
jiz za 2-3 hod protrahované ischemie. Pfi podezieni na
akutni kompartment syndrom je zadouci méfeni tka-
nového intrafascidlniho tlaku (IFT) ve svalovém kom-
partmentu, ktery je zpravidla zvyseny nad 30 mm Hg.
Normalni hodnoty IFT jsou nizké a pohybuiji se v roz-
mezi 0-10 mm Hg (0-1,3 kPa). Na méfeni IFT jsou k dis-
pozici zafizeni pracujici na principu jehlového mano-
metru, nebo perspektivnéjsi neinvazivnéjsi techniky
zalozené na méreni hladiny oxyhemoglobinu [16]. Zjis-
téné vysledky méreni IFT umozni v¢asnou indikaci fas-
ciotomie a zabrani ireverzibilnimu poskozeni perifer-
nich nerv( [17].

Dalsi zédvaznou komplikaci RM je akutni poskozeni
ledvin, které je mimo jiné davano do souvislosti s toxici-
tou myoglobinu. Myoglobin plsobi na ledviny toxicky
3 zndmymi mechanizmy:
= vazokonstrikci
= tvorbou tubularnich valcd (reakce s Tammovym-Hors-

falovym proteinem)
= piimou toxicitou na tubularni bunky [3]

Nejucelenéjsi pohled na AKI u RM byl prezentovén na

zvitecich studiich s glycerolem, u néhoz dochazi po-

dobné jako u RM ke vzniku akutni tubuldrni nekrézy,

myoglobinurie a renalni vazokonstrikce [18]. Za hlavni

faktory bunécné toxicity myoglobinu jsou v mnoha po-

slednich studiich povazovany:

= zelezo (Fe), které katalyzuje bunécné reakce s tvor-
bou ROS (Fentonova reakce)

= samotny hem pfi degradaci hemoxygenazou 1
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= vysoce reaktivni hydroxylovy radikal ze skupiny ROS
= porucha oxidac¢niho fetézce v mitochondriich [19,20]

Lze tedy predpokladat, ze pavodni Zddouci obranné bu-
nécné mechanizmy, mezi néz patfi i tvorba reaktivnich
kyslikovych radikalt (ROS), vedou pfi RM k nezadoucim
dlsledkdm ve smyslu aktivace procesu lipoperoxidace
bunécnych membran s poskozenim vlastnich tubular-
nich bunék. Na vznik AKl u RM ma kromé myoglobinu vliv
i fada dalSich faktord, a to zejména dehydratace s pokle-
sem perfuzniho rendlniho tlaku pfi Uniku tekutin do ne-
krotickych svalovych tkani s aktivaci systému renin-angio-
tenzin-aldosteron a porucha tvorby prostaglandind.

V poslednich letech je zaméfena pozornost na pre-
venci poskozeni ledvin pfi RM adekvatnimi terapeu-
tickymi neinvazivnimi ¢i invazivnimi postupy. Mezi in-
vazivni postupy mulzeme zafadit eliminacni nahrady
renalnich funkci (RRT). Soucasné se hledaji moznosti pre-
dikce ,zcela jistého" nastupu poskozeni ledvin s eventu-
alné potiebou RRT [21]. Zachovani vlastni funkce ledvin
je absolutni zdsadou pro ptiznivou prognézu nemoci
u kriticky nemocného pacienta. Neinvazivni terapeu-
tické postupy jsou zaloZzeny primdrné na dostate¢né
hydrataci nemocného s aplikaci 3-10 | i vice krystaloidd
parenteralné na den za priibézného monitoringu cent-
ralniho zilniho tlaku. Tyto postupy nelze doporucit u oli-
goanurického nebo anurického pacienta pro vysoké
riziko hyperhydratace se véemi nezadoucimi dlsledky
vcetné vzniku plicniho otoku ¢i leaku tekutin do tretiho
prostoru. Alkalizace moci, ¢i parenteralni podavani ma-
nitolu jsou lé¢ebné postupy vazény na predchozi ade-
kvatni volumoterapii a zachovanou diurézu nemocného
(1-2 ml/kg/hod) [17].

PF¥i zvazovani moznosti pouziti RRT je nutné vzit
v Uvahu celkovy klinicky stav pacienta v¢etné labora-
tornich abnormalit a aktudlni rendIni funkce. Pfed zva-
zovanym lé¢ebnym postupem je nutné zvazit prvotni
pficinu, kterd k RM vedla, a v pfipadé moznosti ji elimi-
novat. Intermitentni hemodialyza (IHD) je v klinické me-
diciné pouzivana pifevazné z ,renélnich” indikaci a jako
preventivni metodu u AKI pfi RM ji nelze doporuit.
Nicméné pokud klinicky stav pacienta vyzaduje zaha-
jeni IHD nebo kontinudlni elimina¢ni nahrady, mélo by
byt upfednostnéno pouziti tzv. high-fluxovych hemo-
dialyza¢nich membran a hemofiltr, aby k odstranéni
myoglobinu skute¢né dochdazelo [22]. High-fluxové
membrany jsou schopny odstrafiovat latky s molekulo-
vou hmotnosti nad 11 800 Da, coz je napt. molekulova
hmotnost B,-mikroglobulinu. Limitaci zminéné lécby
je nechténé odstraniovani dalsich latek, zejména albu-
minu ¢i nizkomolekuldrnich 1ékd, coz mdze znamenat
daldi problém v 1é¢bé u kriticky nemocného [22]. | pfi
soucasném trendu v pouzivani stale ucinnéjsich mem-
bran pii RRT s difuznim nebo konvektivnim transpor-
tem, zUstévaji zdsadnimi ukazateli vedoucimi lékare
k rozhodnuti o spradvné a ucinné lécbé klinicky stav
pacienta, eliminace vyvoldvajici pficiny RM a urceni
spravné diagnodzy.
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