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V ramci celého komplexu diagnostickych a 1écebnych ikonii neziidka dochazi také k poskozeni perifernich nervii, nervosvalo-
vého prenosu i k 1ézi myogenni. Tyto poruchy se nazyvaji iatrogenni, i kdyz je zpusobil nejen lékafr, ale i sestra, fyzioterapeut,
¢i jiny zdravotnicky pracovnik. Z hlediska mechanizmu vzniku lze rozliSovat iatrogenni neuromuskularni poruchy vzniklé
nezadoucim pusobenim podanych lékiu, mechanicky, na podkladé ischemie ¢i krvaceni, ale také opozdénim, ¢i zanedbanim
lécebnych opatieni (napf. rehabilitace ¢i nepodani dilezitého medikamentu), ¢i chybnym zpisobem lécby. Z pohledu lokali-
zace iatrogenni neuromuskularni poruchy lze rozliSovat generalizovanou neuropatii, fokalni neuropatie (véetné traumatic-
kych 1ézi nervi), poruchy nervosvalového pienosu i rizné typy myogennich poruch. Samostatnou sekci tvori také iatrogenni
komplikace vzniklé pii EMG vySetieni (1). V pripadé podezieni na iatrogenni ptivod neuromuskularni léze je nutno prokazat
vztah diagnosticko-lécebného procesu a vzniklé poruchy, tedy stanovit iatrogenitu.
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Ve své praxi se 1ékafi riznych specializaci - ale zejmé-
na neurolog a elektromyografista - setkavaji s neuropatie-
mi, unavnosti, svalovymi bolestmi a slabosti svalil, u nichz
okolnosti vzniku vzbuzuji podezfeni na souvislost s dia-
gnostikou a 1é¢bou, Ci jejichz etiologie neni zfejma. Vzhle-
dem k tomu, Ze nartista pocet starSich a polymorbidnich
nemocnych lécenych kombinaci mnoha 1€ka, zvysuje se ta-
ké vyskyt nezadoucich ucinku 1ékt. Dale existuji jiz 1éceb-
né metody a zakroky, které jsou nejen vysoce ucinné, ale
u kterych je rozvoj iatrogennich neuromuskularnich 1¢é-
to poruch zvazovat souvislost s medikamentézni 1é¢bou,
operacnim zakrokem, oSetfovatelskou péci i rehabilitacni-
mi procedurami. Je duleZité rozpoznat iatrogenni ptivod
neuromuskularnich potiZi, a to nejen z forenzniho hledis-
ka, ale rovnéz z 1écebnych diivodi (mnohé iatrogenni léze
jsou dobfe ovlivnitelné - napf. zménou medikace) a zejmé-
na za ucelem zabrany vyskytu téchto poruch ve své dalsi
lékarské praxi. Pfehled téch zakladnich a nejcastéji se vy-
skytujicich neuromuskularnich 1ézi iatrogenniho pivodu
je uveden podle prevazujici postiZené struktury (3):

1. polyneuropatie

fokalni neuropatie

poruchy nervosvalového prenosu
myopatie.

e

o

. Polyneuropatie iatrogenniho puvodu

Polyneuropatie iatrogenniho ptivodu se rozvijeji nejcas-
t&ji v dasledku toxického plisobeni I€kl. Pfevazuje axonalni
typ postiZeni a s vyraznou lézi senzitivnich vlaken. Daleko
méné€ se jedna o smiSenou neuropatii (axonalni v kombina-
ci s demyelinizacnim podilem). V mensi mife byvaji posti-
Zena motoricka vlakna a vzacné vlakna vegetativni. Ke vzni-
ku téchto 1ékovy toxickych neuropatii vede polymorbidita
nemocnych s dysfunkci organi (ledvin, jater) i 1é¢ba vétSim
poctem riznych 1€kt (sumace nezadoucich ucinkl i kompe-
tice v transportnich mechanizmech a vyluovacich cestach
s naslednym zvySenim sérové koncentrace 1éku). Situace je
Casto komplikovana tim, Ze chronicky nemocni jsou 1éceni
né€kolika odborniky, ktefi nejsou vZdy presné informovani
o celém rozsahu 1é¢by nemocného (3, 5, 8, 10, 11).

1.1 Neuropatie p¥i lécbé cytostatiky

I kdyZ se u nemocnych s nadorovym onemocnénim
muzZe vyskytnout neuropatie paraneoplastického putvo-
du, presto se typicky rozvine neuropatie az po cytostatic-
ké 1é¢bé. Cisplatina vede k rozvoji Cisté senzitivni neuro-
patie ¢i ganglionopatie. U téchto nemocnych se objevuji
hypestezie akraln€ na koncetinach, véetné poruchy polo-
hocitu a vibra¢niho ¢iti, sniZzenych reflexti a ataxie. Léc-
ba vincristinem indukuje senzitivné-motorickou axonalni
neuropatii. Paclitaxel vede k Cisté senzitivni distalni axo-
nalni neuropatii.

1.2 Jiné Iékové toxické neuropatie

I kdyz velka vétSina 1ékti mize byt pri¢inou neuropatie,
jsou medikamenty, které vedou velmi Casto k neuropatii -
cholorochin, colchicin, preparaty zlata, dapson, izoniazid.
Také vétsi davky vitaminu B6 (vice nez 200 mg za den) ve-
dou k rozvoji senzitivni neuropatie. U nemocnych 1écCe-
nych nitrofurantoinem se miiZe akutné€ rozvinout senzi-
tivné-motoricka axonalni neuropatie, ktera az napodobuje
syndrom Guillain-Barré. K akutni nitrofurantoinové neu-
ropatii dochazi pfi prolongované 1é¢bé, vétsSimi davkami 1é-
ku a pfi soucasné dehydrataci ¢i renalni insuficienci.

1.3 Neuropatie u zdanétlivych onemocnéni

U zanétlivych onemocnéni (AIDS, CMV) dochazi
k rozvoji riznych forem neuropatie, z nichz u nékterych je
prevazujicim etiologickym faktorem medikament (zidovu-
dine, stavudine).

2. Fokalni neuropatie

K poskozeni jednotlivych nervi iatrogenniho ptivodu
dochazi riznymi mechanizmy. V prvé fadé jsou to trauma-
ta perifernich nerva a pleteni, které vznikaji nejcastéji pri
operacich, ale mohou se vyskytnout také v ramci obstiika
¢i aplikaci injekci. Ke kompresi nervu s podilem mechanic-
kého tlaku pfimo na nervova vlakna i tlakem na cévni zaso-
beni nervu s naslednou ischemii dochazi nejen tlakem chi-
rurgickych nastroji (napf. rozvéracl pfi operaci), ale rov-
néz otlakem nervil pfi operacich (s hypotonii svalll i hypo-
tenzi), kompresi tisnici sadrou €i jinymi mechanizmy kom-
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prese (napf. ortéza, zevni fixator). Pfi prodluzovani konce-
tiny dojde k protazeni nervu s naslednym rozvojem parézy
i poruchy ¢iti. Jak deformity kosti, kloubt a mékkych tka-
ni vznikajici po riiznych operacich, tak i dlouhodobé fi-
xace segmentd koncetin s cirkulaénimi poruchami, vedou
k manifestaci uzinovych syndromd. Tyto provokované uzi-
nové syndromy jsou tedy iatrogenniho pivodu. Poskozeni
nizkou ¢i naopak vysokou teplotou v ramci pouzivanych 1é-
karskych zakrokl (kryoterapie a naopak do okolnich tka-
ni unikajici cement pfi fixaci endoprotézy kycelniho klou-
bu s produkci tepla) jsou predmétem jen ojedinélych ka-
zuistik. Radia¢ni fokalni neuropatie se vSak vyskytuje Cas-
to, postihuje vétSinou vice nervi i celou pleten a jeji dia-
gnostika ma vyznam i z hlediska diferenciace proti lokal-
ni recidivé tumoru.

U fokalnich neuropatii iatrogenniho ptivodu je dulezita
presna diagnodza, véetn€ lokalizace 1éze. Elektromyografic-
ké vysetieni je zakladni podminkou pii stanoveni kvalitni
diagnozy. V ramci dalSiho postupu se zvazuje chirurgicka
revize s uvolnénim nervu (komprese osteosyntetickym ma-
terialem, kosti, uZinovym mechanizmem), ¢i rekonstrukci
nervu. Tyto iatrogenni fokalni neuropatie byvaji predmé-
tem forenzniho Setfeni a jsou hodnoceny i v ramci stano-
veni trvalych nasledki urazu (6, 10, 12, 13).

2.1 Perioperacni léze nervii

Tyto 1éze vznikaji obecné jiZ v ramci anestezie - pri tla-
ku nervu proti tvrdé podlozZce (n. peroneus ¢i n. radialis),
¢i pri dlouhé flexi koncetin (n. ulnaris). Jindy sama ope-
rac¢ni poloha vede k ¢astému vyskytu poskozeni nervu (u li-
thotomické polohy - n. ischiadicus, u dlouhotrvajici flexe
v kyCelnim kloubu - léze n. obturatorius). Tak protazeni
plexus brachialis v priitbéhu dlouhé operace (abdukce pa-
Ze a soucasné rotace a inklinace hlavy na opa¢nou stanu)
vede k postoperacni 1ézi pletené. Nékteré operaéni pristu-
py jsou zatizeny vysokym vyskytem iatrogennich 1ézi ner-
vl - napf. transaxillarni resekce prvého Zebra pfi operaci
thoracic outlet syndromu. I chirurgické a ortopedické za-
kroky se vyznacuji typickym rizikem pro periferni nervy:
totalni endoprotéza kycelniho kloubu (az 5,9%, nn. ischi-
adicus, femoralis, obturatorius, cutaneus femoris latera-
lis), artroskopie kolenniho kloubu (0,87% Iéze n. perone-
us), inguinalni hernioplastika (léze n. genitofemoralis se
vznikem ,neuralgie spermatiku®). Pfi osteosyntéze diafy-
zy pazni kosti se nezfidka objevuje 1éze kmene n. radialis
(komprese ulomka kosti, pfichyceni dlahou, trakci). Pod-
statné Castéji se vSak 1éze n. radialis vyskytuji pfi extrakci
AOQ dlahy. Zde se jedna o vykon rychlejsi s vé€t§Sim podilem
trakce Ci o vykon snazsi, ktery je Casto své€fovan lékarim
teprve ziskavajicim své prvni zkusSenosti s operacemi kos-
ti (4,6,9, 10, 12, 13).

2.2 Komprese nervii

Pti tésné ¢i dlouhotrvajici fixaci koncetin dochazi ke
kompresi perifernich nervl (tisnici sadra, obvaz). I kdyz
tyto léze nervii mohou pretrvavat dlouho (u starsSich osob,
diabetikll), je 1éCebny postup vZdy konzervativni. Typic-

kym prikladem iatrogenni kompresivni neuroptie je 1éze
n. peroneus v oblasti hlavi¢ky fibuly tisnici sadrovou fixa-
ci (3, 6).

Kazuistika 1.

Devétadvacetilety muz si p¥i pddu ze strechy zpiisobil ne-
dislokovanou frakturu zevniho kotniku vpravo. PFiloZen sdd-
rovy fixacni obvaz na 5 tydnii. Jiz po 14 dnech se objevily par-
estezie prstii a oslabeni dorzalni flexe prsti. Pacient vsak ,vy-
drZel” a po sunddni sddry po 5 tydnech byla zjisténa tézkd le-
ze n. peroneus communis. PFri EMG vysetreni (obrdzek 1) byla
prokdzdna demyelinizacni tlakovd léze v oblasti hlavicky fibu-
ly (blok vedeni i vyrazné sniZeni segmentdlini rychlosti vedeni)
bez zndmek axondlni léze. Léze se do 3 mésicit upravila.

2.3. Uzinové syndromy iatrogenniho piivodu

Provokace syndromu karpalniho tunelu pfi déletrvaji-
ci fixaci zapésti s otoky je typickym prikladem. Méné Cas-
to miize podobnym zptisobem dochazet k provokaci uzino-
vého syndromu n. ulnaris v lokti ¢i medialniho tarzalniho
tunelu. Tyto uzinové syndromu byvaji té€zSiho stupné, dlou-
hodobé a Casto konéi operaci, ktera zpravidla vede k pod-

statnému zmirnéni zejména subjektivnich steski (3, 6).

2.4. Radiacéni neuropatie

Nejcastéji se jedna o radiacéni poskozeni pazni pleten€,
které se objevuje né€kolik mésicd, i n€kolik let, po ozareni
(nejcastéji pro karcinom prsu). Tato plexopatie je vétSinou
nebolestiva, charakterizovana rozvojem atrofii a paréz, po-
stupem amyotrofii od drobnych svalii ruky na celou HK
a paresteziemi v oblasti n. medianus. EMG se vyznacuje
nalezem fibrilaci, fascikulaci i myokymii. Pfi neurografii
nachazime postupné snizovani amplitud aZ nakonec nevy-
bavnost motorické i senzitivni odpovédi (3, 15).

3. Iatrogenni poruchy nervosvalového pirenosu

Pienos vzruchu z periferniho nervu na sval je nepo-
chybné nejzranitelnéj§im mistem celého procesu prevodu
informaci z mozkové kiry na svaly. Neuromuskularni plo-
Obrazek 1. Motoricky neurogram n. peroneus dx. — ,inching“. Prokdzén blok

vedeni (pokles amplitudy o 58,3% pii stimulaci proximéalné) a snizeni rychlosti
vedeni na 4,5 m/s (pro 2 cm segment mezi stimulaénimi body 4 a 3)
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Obrazek 2. Nervosvalové ploténka. Vlevo jsou fyziologické podminky pfe-
nosu. Vpravo jsou zakresleny poruchy neuromuskuldrniho pfenosu, které
vznikaji v ramci blokady kalciovych kanald (myastenicky syndrom Lambert-
-Eaton ¢i aminoglykosidova antibiotika), porucha kalciem zprostfedkovaného
uvolfiovani acetylcholinu (botulotoxin), protilatkami indukované internalizace a
koneéné degradace acetylcholinovych receptord (myastenie)
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ténka je ovlivihovana celou fadou medikamentd, zménami
vnitiniho prostfedi, ¢i zménami imunitni odpovédi (3, 6,
10) (obrazek 2).

3.1. Iatrogenni automunitni myasthenia gravis

Nejcastéjsi pricinou této poruchy je terapie D-penici-
laminem. Tento 1ék se uziva k 1é¢b€ revmatoidni artritidy,
Wilsonovy nemoci a jinych chronickych autoimunitnich
nemoci. Pfi 1é¢bé D-penicillaminem se v§ak mohou pro-
vokovat také jiné, imunitné zprostiedkované nemoci, jako
polymoyozitis, systémovy lupus erythematodes ¢i pemphi-
gus. Od roku 1975, kdy se prokazal vztah 1éku k provoka-
ci protilatek proti acetylcholinovému receptoru (ACHR)
nervosvalové ploténky s indukci myasthenia gravis (MG),
bylo popsano pfes 100 téchto nemocnych. Az u 7% ne-
mocnych 1écenych D-penicilaminem se rozvine MG. Tato
myastenie se projevuje zejména okohybnymi priznaky, ma
charakteristicky EMG nalez (dekrement amplitudy moto-
rické odpovédi pfi repetitivni stimulaci nizkou frekvenci)
i prikaz protilatek proti ACHR. Do jednoho roku po vy-
sazeni D-penicilminu odezni pfiznaky MG u 70 % nemoc-
nych a progresivné se snizuje hladina protilatek. K rozvo-
ji MG s tvorbou protilatek proti ACHR vzacné vede 1écba
interferony ¢i transplantace kostni dfené.

3.2. Medikamentozné podminéné poruchy nervosvalového
prenosu u zdravych osob

Podani magnezia ve formé anorganickych sloucenin
vede k poruse nervosvalového prenosu, ktera se projevu-
je unavnosti, hypotonii i oslabenim sily kontrakce s vy-
raznou unavnosti. K hypermagnezemii dochazi pfi nad-
mérném prijmu horciku, pfi 1é¢bé eklampsie s krece-
mi, u poruch ledvin. I hypokalemie vede k poruSe ner-
vosvalového prevodu, ale také k poruse svalovych mem-
bran a ke zvySené unavnosti a slabosti. Také dlouhodobé
podavani myorelaxancii, kortikoidd ¢i cimetidinu mulze

vést k indukované prechodné poruse nervosvalového pie-
nosu. Lécba antimalarikem chlorochinem mtiZe zptisobit
poruchu nervosvalového prenosu presynaptického a sou-
Casné i postsynaptického typu. Dlouhodoba l1é¢ba riluzo-
lem (nemocni s amyotrofickou lateralni sklerézou) mu-
Ze vést k poruse nervosvalového pienosu postsynpatické-
ho typu.

3.3. Zhorseni stavu u nemocnych s primdrni poruchou
nervosvalového prenosu

Cela rada 1ékti zhorSuje nervosvalovy pfenos u nemoc-
nych s MG, a tim dochazi k subkompenzaci téchto nemoc-
nych, ¢i aZ k rozvoji myastenické krize. Jedna se o rizna an-
tibiotika (aminoglycosidy, gentamycin, neomycin, ciproflo-
xacin, penicilin), chinin, beta-blokatory, blokatory kalcio-
vych kanalt, diuretika (s naslednou hypokalemii), antikon-
vulziva (carbamazepin, valproat), benzodiazepiny (3, 5).

3.4. Lécba botulotoxinem

P1i 1é¢bé cervikalni dystonie lokalni aplikaci botulotoxi-
nu A se mohou vyskytnout nevelké potize pfi polykani, a to
nejcastéji ve 2.-3. tydnu po aplikaci (do kyvact). Tato dysfa-
gie je prechodna a po dvou mésicich od infiltrace svalll vét-
Sinou zcela odezniva. Nyni jiZ velmi vzacné se po infiltraci
do vi¢ek a mm. orbiculares oculi objevuje ptéza horniho vic-
ka. I tento nevelky pokles vicka béhem nékolika tydnt mizi.
Také IéCba pisarské kfeCe pomoci botulotoxinu miiZze vést
k neZzadoucimu oslabeni svald predlokti (zejména extensoru
na dorzu piedlokti). U nékterych nemocnych, 1éCenych vys-
$imi davkami botulotoxinu A, se jen vyjimec¢n€ objevi znam-
ky celkové slabosti ¢i unavy (3, 8, 10).

Kazuistika 2.

U 47leté Zeny s rezidudlni spastickou levostrannou he-
miparézou (po krvdceni do bazdlnich ganglii pred 5 lety) by-
la opakované provedena infiltrace spastickych svalii botulo-
toxinem A. Zpocdtku se jednalo o infiltraci svalii levého bér-
ce a v poslednim roce rovnéz svalii levého predlokti. Tato léc-
ba byla velmi ucinnd a nemocnd ji aktivné vyzadovala. V po-
slednich 15 mésicich bylo pouzito 2900 IU Dysportu (1400
do predlokti a 1 500 do bérce, celkem aplikace 6 ). Nemocnd
se vsak dostavila 3 tydny po posledni infiltraci s tim, Ze jiZ te-
meér cely rok md unavnost a oslabeni pravostrannych (téch ne-
postizenych) koncetin. Mivd i nevelké bolesti svalii (paze, steh-
no). Neni jiz schopna udrzZet pravou rukou hrnek pri piti a vy-
stoupit na schod. Nemocnd tyto potize uzkostlivé tajila s oba-
vou, Ze by jiZ dalsi botulotoxin nedostala. V séru jsme zjistili
nevelké zvyseni svalovych enzymii (CK 4,08 ukat/l), bez volneé-
ho myoglobinu ¢i zdanétlivych markerii. VEMG vySetreni na-
lezena polyfazie MUP (m. vastus lateralis, m. extensor digito-
rum longus) a dekrement do 30 % pFi repetitivni stimulaci niz-
kou frekvenci (3 Hz). Tetanickd stimulace (20 Hz) s normal-
nim ndlezem (obrazek 3). Nebyla prokdzdna produkce proti-
ldatek proti ACHR. Vysadili jsme Baclofen i Magnosoly, snizi-
li lécbu valprodty (hladina byla na horni hranici, epileptické
zdchvaty se objevily az po CMP), nasadili Mestinon. Az teprve
po 8 mésicich od posledni lécby botulotoxinem zcela odeznéla
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svalovd slabost i unavnost. Jednalo se o poruchu nervosva-
lového prenosu postsynaptického typu, a to nejspise na pod-
kladeé vzddleného efektu p¥i opakovanych aplikacich botulo-
toxinu A (reinervacni zmeny) v kombinaci s rozsdahlou medi-
kaci ovliviujici nervosvalovy prenos.

4. Myopatie

Velké mnozstvi medikamentti plisobi na sval a pfi
dlouhodobé 1€¢bé ¢i vétsi davce mohou sval poskodit.
Podany 1ék miiZe toxickym mechanizmem pifimo posko-
dit jednotlivé struktury svalové bunky. Lék vSak také mii-
Ze zpusobit poruchy elektrolytd, excesivné zvysit energe-
tické naroky svalu, muze vést i k ischemii svalu s defici-
tem privodu kysliku a zZivin. I 1€k mlZe vyvolat tvorbu
protilatek proti proteintim svalu. Porucha svalti mize byt
generalizovana pfi celkovém podani 1éku ¢i lokalizovana
pouze na sval, do kterého byla latka aplikovana. K iatro-
gennimu poskozeni svalu mtiZe dojit i v ramci ischemie
svall (tisnici sadra) Ci pfi edému svalii s kompresi v com-
partmentu (2, 10, 11).

4.1. Nekrotizujici myopatie

Klinicky jsou charakterizovany myalgiemi a slabos-
ti svali. Byva zvysena sérova kreatinkinaza (CK) a v téz-
kych pripadech i myoglobinurie. V EMG je nalez patolo-
gické spontanni aktivity (fibrilace, pozitivni vlny) a nevel-
ké myogenni zmény ak¢ni potencialit (MUP). Histologic-
ky obraz se vyznacuje disperzni nekrézou svalovych vla-
ken. Nekrotizujici myopatie jsou vyvolany hypolipidemi-
ky (statiny, gemfibrozil), niacinem, kyselinou epsikapro-
novou (2, 3, 10).

Kazuistika 3.

U 39letého aktivniho ddlkového bézce se v pritbéhu zd-
vodu za horkého pocasi (pitlmaraton) vyvinula celkovd sla-
bost s krdtkou poruchou védomi a ndslednou zmatenosti. Pri
prijeti do nemocnice se objevily krdtce trvajici febrilie. JiZ od
druhého dne doslo k vyraznému vzestupu transamindz (ALT
az 30 a AST 15,8) i kreatinkindzy, i zvyseni volného myoglo-
binu v séru. Objevila se slabost stehennich a hyzdovych svalii
s postupnym odeznivanim do ctyr tydnii. Nemocny byl jiZ tri
roky lécen simvastatinem (10mg denné) a jiz pred dvéma le-
ty pri bezeckém zdvodeé do vrchu mél celkovou slabost se zvy-
Senou teplotou i krdtce pretrvdvajicim pocitem oslabeni DK.
1 tehdy musel byt krdtce hospitalizovan. Po vysazeni statinu
(a presném dodrzovani dietniho reZimu) zacal znovu postup-
né trénovat, slabost se jiz neprovokovala a je schopen zvldd-
nout i delsi trate. Vyhybd se vsak zdavoditim za horkého poca-
si. U tohoto sportovce se pravdépodobné jednalo o kombinaci
extrémni fyzické zdtéze s horkym prostiedim (i dehydrataci)
a zejména s lécbou statinem.

4.2. Steroidni myopatie

Jedna se o myopatii z poruchy syntézy proteind a ze
zvyseného katabolizmu proteind. U chronické formy jde
o reverzibilni poruchu, ktera mizi po vysazeni Iéki. Zhor-
Suje se podavanim nékterych 1€k (myorelaxancii ¢i ami-
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noglysodil) a dal§imi chronickymi nemocemi (selhanim led-
vin ¢i jater). K této formé vede zejména chronické podava-

Obrazek 3 a. Histogram akénich potencidlt motorickych jednotek — m. extensor
digitorum communis dx. Patologickym nalezem je polyfazie (50%) a hranicni
hodnota trvéni (7,6 ms)
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Obrazek 3 b. Repetitivni stimulace nizkou frekvenci (3 Hz) — m. anconeus dx.
Mirné nizsi amplituda motorického potencidlu (1,7 mV) a zejména dekrement
amplitudy 0 29%
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Obrazek 3 c. Repetitivni stimulace vy$si frekvenci (20 Hz) - m. abudctor dig.
V. dx. Doslo k nardistu amplitudy motorického potenciélu o 5% (nélez v mezich
normy — bez prukazu presynaptické poruchy)
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ni fluorovanych Kkortikoidi (dexamethason, triamcinolon).
K rozvoji dochazi po mnoha tydnech (nejmén€ 4) ¢i mési-
cich. Klinicky se projevuje vétSinou nebolestivou slabosti
a atrofii svalstva pletence panevniho, méné pazniho a ste-
hennich svali. Nejsou postiZzeny sfinkterové funkce a jsou
soucasné znamky hyperkorticizmu (cushingoidni oblice;j,
koZni projevy). Histologicky se jedna o atrofii vlaken ty-
pu 2A.

Akutni forma steroidni myopatie je méné Casta a rozvi-
ji se po vysokych davkach kortikoidli (Ié¢ba astmatického
stavu Ci traumatu), a to v€etné metylprednisonu. K rozvo-
ji vSak dochazi i spoluptisobenim dalSich 1€kt (nedepolari-
zujicich myorelaxancii, aminoglykosida), ale také vlivem
acidézy a selhanim i jinych organt (2, 3).

Také 1é¢ba emetinem (expectorans) vzacné vede k pro-
gredujici myopatii z inhibice syntézy strukturalnich svalo-
vych bilkovin.

4.3. Mitochondridlni myopatie

Lécba HIV infekci pomoci zidovudinu je nejcastéj-
§i pri¢inou téchto myopatii, které se klinicky bolesti sva-
It a unavnosti. Vlastni svalova slabost nebyva v popredi.
V EMG je nalez jen velmi malé spontanni aktivity (fibri-
laci) spolu s myogennimi zménami MUP. V histologickém
nalezu se nachazeji granularné€ degenerovana svalova vlak-
na s centralni akumulaci granularniho mterialu (,ragged
red fibers“). Podobna myopatie vznika ptisobenim germa-
nia (slozka riiznych elixird a dietnich doplinka) (3).

4.4. Hypokalemickd myopatie

Jedna se o vakuolarni myopatii, ktera je provokovana
déletrvajci t€Zkou hypokalémii (pod 2 mml/1). Tato hypo-
kalémie se provokuje diuretiky, lithiem, 1ékorfici, etanolem.
Klinicky se projevuje bolestivou proximalni slabosti a la-
boratornimi znamkami rabdomyolyzy s elevaci enzymu
(v¢etné CK), nalezem volného myoglobinu v séru a s my-
oglobinurii (2, 3, 8, 14).

4.5. Lyzozomdlni myopatie

Vznikaji pisobenim amfifilniho 1éku. Tento 1€k ma
hydrofilni skupinu s aminoskupinou s pozitivnim nabo-
jem, ktera reaguje s negativn€ polarizovanou skupinou fos-
folipidii svalové membrany. Amfifilni 1éky (amiodaron,
chlorochin) vyvolavaji jak vakuolarni myopatii, tak sou-
Casné i neuropatii (s ataxii) (2, 8).

4.6. Zanétlivé myopatie

Klinicky pfitomnou svalovou slabost s myalgiemi,
unavnosti, histologickym zanétlivym nalezem a reverzibi-
litou po vysazeni 1ékiti mohou vyvolat 1éky jako D-penicila-
min, labetalol, tryptofan, lamotrigin.

4.7. Neurolepticky maligni syndrom

Je to zavazny polékovy syndrom, ktery se projevuje ex-
trapyramidovou symptomatikou se svalovou hypertonii
a Cetnymi vegetativnimi projevy, psychickymi zmé&nami
i zvySenim svalovych enzymu v séru.
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4.8. Syndrom maligni hypertermie

V ramci anestezie nékterymi anestetiky v kombinaci
s nedopolarizujicimi myorelaxanciemi dochazi k rozvoji
akutni rabdomyolyzy spojené s hypertermii a metabolic-
kou acidozou. U ¢asti nemocnych byva tento syndrom spo-
jen s genetickou poruchou vapnikového kanalu (,,ryanodi-
nového receptoru®).

4.9. Kompartment syndromy iatrogenniho puivodu
Kompartment syndromy se vyznacuji vyraznym vze-
stupem tkanového tlaku, poruchou cirkulace a funkce po-
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