PREHLADOVE PRACE ]

SVALOVE KRCE - PATOGENEZA, DIAGNOSTIKA A LIECBA
Peter Spalek

Centrum pre neuromuskularne ochorenia, Neurologicka klinika SZU UN Bratislava - Ruzinov

Svalové krée su charakterizované nahlou, bolestivou, mimovolovou kontrakciou svalu. Anamnéza, objektivne vySetrenie a la-
boratorne vySetrenia umoznuju diagnostikovat rozne priciny svalovych kicov. Primarne (idiopatické) svalové kice, bez znamej
priciny, sa vyskytuju u zdravych jedincov. Napriek ,,benignemu® charakteru mnohi pacienti ynimaju primarne kice ako vel'mi
obtazujiice. Casté st najmi u starsich osob a tehotnych zien. Vznikajii najmi v noci ako noéné kice svalov dolnych konéatin.
Sekundarne svalové kré¢e su zriedkavejSie. Sposobuju ich viaceré rozne priciny: 1. Neurogénne ochorenia - amyotroficka late-
ralna skleroza, bulbospinalna amyotrofia, polyneuropatie, radikulopatie, neuromyotonia. 2. Svalové ochorenia - metabolické
myopatie, dystrofinopatie, kaveolinopatie, atd. 3. Celkové ochorenia - diabetes mellitus, hypothyreoza, cirhoza, poruchy
elektrolytov, renalna insuficiencia, atd’. 4. Liekmi a toxinmi indukované svalové krce - statiny, fibraty, diuretika, alkohol, atd’
Prvym krokom v diagnostike svalovych krcov je odliSenie, ¢i ide o primarne alebo sekundarne krce. Liechba primarnych sva-
lovych krécov je symptomaticka (antiepileptika, magnézium, cvi¢enie, natahovacie cviky). Pri sekundarnych svalovych kicoch
je rozhodujuica kauzalna, resp. patogeneticka liecba zakladného ochorenia. V ¢lanku je uvedeny prehl'ad klinickych prejavov,
patogenéza, diagnostika a liecha svalovych krcov.
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MUSCLE CRAMPS - PATHOGENESIS, DIAGNOSIS AND TREATMENT

Muscle cramps are characterized by a sudden, painful, involuntary contraction of muscle. Medical history, physical exami-
nation, and laboratory test help to determine the various causes of muscle cramps. Primary (or idiopathic) muscle cramps,
without known cause, occur normally in healthy persons. Despite the ,,benign“ nature, many patients find idiopathic cramps
very uncomfortable. They are frequent especially in elderly and pregnant women, presenting usually at night as nocturnal leg
cramps. Secondary muscle cramps are not so frequent. They are caused by multiple divers causes: 1. Neurogenic disorders -
amyotrophic lateral sclerosis, bulbospinal amyotrophy, polyneuropathies, radiculopathies, acquired neuromyotonia. 2. Muscle
disorders - metabolic myopathies, dystrophinopathies, caveolinopathies, etc. 3. Systemic disorders - diabetes, hypothyroidism,
cirrhosis, electrolyte disturbances, uremia, etc. 4. Drug and toxin induced cramps - statins, fibrates, diuretics, ethanol, etc.
The first diagnostic step in a patient with muscle cramp is to find out if the cramps are of primary or secondary origin. Treat-
ment of primary muscle cramps is empiric (antiepileptics, magnesium, stretching exercises). In patients with secondary muscle
cramps the pathogenic therapy of underlying disease is of crucial importance. This paper covers the pathogenesis, clinical
presentation, diagnosis and treatment of muscle cramps.
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Uvod deniu svalového tkaniva, Co sa prejavi v sére vzostupom

Svalovy kf¢ (krampus) mozno charakterizovat ako ex-
trémnu formu involuntarnej svalovej kontrakcie, ktora je
spravidla vel'mi bolestiva. K¢ postihuje obvykle len jeden
sval. Svalové ki¢e vznikaju nahle, obvykle trvaju niekol'ko
sekund az minut. Vyskyt svalovych kf¢ov je znacne variabil-
ny. U niektorych pacientov sa mozu svalové kice vyskytovat
velmi Casto, u inych len sporadicky. Zavazné svalové kice
moZu svojou intenzitou pacientov zneschopnovat. U kicov
s vyraznou kontrakciou moze dojst az k rupture svalového
tkaniva a prilahlych §liach. Pocas kf¢a moze dojst k posko-

Tabufka 1. Svalovy k¢ - klinické charakteristiky
Akutna bolest svalu
Involuntdrna kontrakcia svalu je evidentna aspeksiou a palpaciou
Postihnuty je jeden sval alebo ¢ast svalu
Trvanie svalového ki¢a - sekundy, mindty
Natiahnutie svalu obvykle ukonéi svalovy kf¢
Bolestivost a opuch svalu mbzu pretrvavat 48-72 hod. so zvySenim CK v sére

hladiny kreatinkinézy (CK) a myoglobinu. V najtazsich pri-
padoch moze dojst az k myoglobinurii. Zakladné klinické
charakteristiky svalového kf¢a su v tabulke 1.

Svalové krce su neSpecifickym priznakom. Klinicka za-
vaznost kfCov je velmi variabilna. Svalovy ki¢ je obvykle
kratkodoby benigny stav, ale na druhej strane, moze byt
svalovy ki¢ priznakom zavazného ochorenia, napr. amyo-
trofickej lateralnej sklerozy.

Etiopatogeneticky sa rozliSuju primarne a sekundarne
svalové ki¢e™, Primarne svalové kf¢e nemaju ziadnu iden-
tifikovatelnu pricinu, preto sa oznacuju aj ako idiopatické
svalové kice. Vyskyt tychto kf¢ov je velmi ¢asty. Odhaduje
sa, Ze v priebehu zZivota sa idiopatické svalové ki¢e mani-
festuju az u 75 % populacie*®. Napriek ,benignemu” cha-
rakteru mnohi pacienti vnimaju primarne svalové kr¢e ako
velmi obtazujtice. Vyskytuju sa najma u starSich jedincov,
u tehotnych Zien a naj¢astejSie v noci.
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Sekundarne svalové kice su prejavom réznych celko-
vych ochoreni, neurologickych a svalovych ochoreni, moézu
ich indukovat aj urcité farmaka a toxiny®?*%. U niekto-
rych pacientov mozu byt svalové kiCe prvym priznakom
zavazného ochorenia. Vzhladom na Casty vyskyt svalovych
kifc¢ov, najma primarnych, je prekvapujuce, Ze sa im venuje
relativne mala pozornost. Cielom tohto ¢lanku je na zakla-
de vlastnych skusenosti a odbornych literarnych poznatkov
podat stru¢ny prehlad o patogenéze, klinickom obraze,
diagnostike a lieCbe svalovych kr¢ov.

Patogenéza a formy svalovych kré¢ov
Z patogenetického hladiska sa svalové kice delia na 2 za-

kladné skupiny - primarne a sekundarne svalové kice®:

1. Primarne svalové krée sa oznacuju tiez ako idiopatické
svalové krce alebo benigne svalové krice. Primarne sva-
lové ki¢e sa objavuju u zdravych jedincov bez zistitel-
nej pri¢iny, a nie su podmienené ziadnym ochorenim.
U véacsiny postihnutych sa primarne svalové kice ob-
javuju len v uritom obdobi Zivota a maju nizku frek-
venciu, sporadicky vyskyt. Odhaduje sa, ze v priebehu
Zivota sa primarne svalové krce vyskytnu az u 75 % po-
pulacie. Ku vzniku primarnych svalovych kicov su pre-
disponovani jedinci s urCitymi rizikovymi faktormi,
ku ktorym patria vek nad 50 rokov, tehotenstvo, plocha
noha, bolestivé afekcie/stavy na nohe, varixy na dolnych
koncatinach a pozitie alkoholu®*®. U tehotnych Zien sa
svalové kr¢e vyskytuju 7-krat CastejSie ako u ostatnych
zien®, Na vzniku svalovych kfCov sa moze podielat
aj vicsie fyziologické zataZenie svalstva pri nadmernej
fyzickej zatazi-¢'®, K vyvolaniu svalovych kicov pri-
spievaju unava, vyCerpanost a dehydratacia (hnacky,
potenie, diuretika)@-35910,

Vznik bolesti pri svalovych ki¢och sa vysvetluje fokal-
nou ischémiou, vysokym napitim svalovych vlakien,
biochemickymi zmenami a hromadenim metabolitov
pocas prolongovanej svalovej kontrakcie>>®. Tieto
zmeny spOsobuju mechanicku a biochemicku aktivaciu
nociceptivnych receptorov vo svaloch a vznik intenziv-
nej lokalnej svalovej bolesti.

Primarne svalové kr¢e sa vyskytuju v dvoch zakladnych
formach. Manifestuju sa ako svalové kice so vznikom
v pokoji a ako namahové alebo ponamahové svalové
kice, ktoré vznikaju pocas svalovej aktivity alebo tesne
po svalovej zatazi®33612);

a. Svalové kice so vznikom v pokoji. Pokojové svalové kice
najcastejSie postihuju lytkové svalstvo. Pocas kica je lyt-
ko tuhé a palpacne citlivé, noha a palec su v extrémne;j
plantarnej flexii. Niekedy su sucasne postihnuté aj ste-
henné svaly alebo drobné svaly nohy, ktoré mozu byt
postihnuté ki¢om aj samostatne. Pokojové svalové kice
moZu vznikat pocCas dna, ale CastejSie sa prejavuju ako
noc¢né svalové kice. Asiu 10 % postihnutych sa prejavu-
julen cez den, u 20 % cez den aj v noci, a u 70 % postih-
nutych sa svalové ki¢e manifestuju vyhradne v noci.
Nocné svalové k¥ce, najma pri Castej frekvencii kr¢ov, za-
pricinuju vyrazny dyskomfort a poruchy spanku(335612),

Vyskyt no¢nych svalovych kr€ov sa signifikantne zvysu-
je s vekom, postihnuti si najma starsi jedinci. S vekom
dochadza k skracovaniu §liach a nedostato¢nému nata-
hovaniu svalov, ¢o sa podiela na predispozicii pre vznik
no¢nych svalovych kféov. Diagnostické kritéria pre
noc¢né svalové kice dolnych koncatin podla Americkej
akadémie pre spankovu medicinu z r. 2005 st uvedené
v tabul'ke 2©.

b. Namahové alebo pondmahové svalové kice vznikajii pocas

svalovej aktivity alebo tesne po predchddzajiicej svalovej
ndmahe. M6zu vznikat aj u zdravych jedincov. Napr.
zname su svalové ki¢e u pracovnikov v horucich pre-
vadzkach, svalové ki¢e vytrvalostnych Sportovcov, at-
1étovS™*ID 'V tychto pripadoch sa ako pri¢ina vzniku
svalovych kréov uvadzal nedostatok sodikovych ionov,
ale Studie bezcov na dlhé trate nepotvrdili klinicky vy-
znamné rozdiely v sérovych hladinach viacerych mi-
neralov medzi skupinou pretekarov trpiacich na krée
a skupinou pretekarov bez kr¢ov. Pri vzniku svalovych
kfCov pocas svalovej zatazi alebo po nadmernej svalo-
vej zataZzi u Sportovcov sa okrem vyCerpania energetic-
kych substratov vo svale uplatnuju aj dalSie provokacné
faktory - neobvykly svalovy pohyb, chlad a preruSovanie
fyzickej aktivity. K sumacii tychto provokaénych fakto-
rov dochadza najmai pri futbale, ¢o vysvetluje pomerne
Casty vyskyt svalovych kicov futbalistov!®. U $portov
s kontinualnou pravidelnou stereotypnou svalovou za-
tazou, hoci aj s vel'kou intenzitou (cyklistika, plavanie,
behy, beh na lyZiach, triatlon), sa svalové ki¢e vyskytuju
zriedkavejSie a vznikaju obvykle aZ po ukonceni nad-
mernej svalovej aktivity®!3.

2. Sekundarne svalové krce - mozu byt prejavom, niekedy

prvym, roznych ochoreni. Etiopatogeneticka klasifika-
cia sekundarnych svalovych kr¢ov je v tabulke 3.

a. Svalové k¥ce ako prejav ochoreni periférneho motoneu-

ronu. Svalové kice mozu byt zapri¢inené ektopickymi
vybojmi z periférnych nervov alebo terminalnych nervo-
vych zakonéeni pri roznych ochoreniach - amyotroficka
lateralna sklerdza, bulbospinalna atrofia, spinalna amy-
otrofia, vertebrogénne korenové syndromy (diskopatie,
osteoproduktivne zmeny), periférne polyneuropatie
(diabetické, alkoholické, imunogénne), atd.(!2431417),
Patri sem aj neuromyoténia, ktora sa prejavuje spon-
tannou a kontinualnou svalovou hyperaktivitou, ktora
je zapriCinena hyperexcitabilitou periférneho nervu!'?.
Akvirovanui formu neuromyotonie sposobuju protilat-
ky proti napédtovo-zavislym kaliovym kanalom v pre-

Tabufka 2. Nocné svalové ke — diagnostické kritérig(podta American Academy of Sleep
Medicine, 2005)

1. Nahla bolest v dolnej konatine spojena s nahlou svalovou stuhlostou - pre-
jav intezivnej svalovej kontrakcie.

2. Vlyskyt svalovych kf€ov v spanku.

3. Pasivne natiahnutie postihnutého svalu prinaSa zmiemenie bolesti a uvol-
nenie kontrakcie.

4. Nocné svalové kice nie st vysvetlitelné inou spankovou poruchou, Ziadnym
celkovym ochorenim, ziadnym neurologickym alebo svalovym ochorenim, ani
pouzivanim liekov alebo toxickych substancii.
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Tabufka 3. Sekundarne svalové kice - etiopatogeneticka klasifikacia

1. Svalové kfce pri ochoreniach periférneho motoneurénu

* amyotroficka laterdina skleréza

* bulbospindlna amyotrofia (Kennedyho choroba)

* polyneuropatie

* radikulopatie

* neuromyotdnia

2. Svalové krce pri svalovych ochoreniach

* metabolické myopatie

* dystrofinopatie

* kaveolinopatie

* myozitidy

3. Svalové krce pri celkovych systémovych ochoreniach

« diabetes mellitus

* hypotyredza

« chronicka renalna insuficiencia

* dialyzovani pacienti

* poruchy elektrolytov (hypokalciémia, hypomagneziémia)

* hepatopatie

4. Svalové krce indukované liekmi a toxinmi

* statiny, fibraty

¢ diuretika

¢ alkohol

* rdzne ndvykové toxické substancie

synaptickych zakonceniach periférneho motoneuronu.
Strata kaliovych kanalov vedie k nadmernému uvolno-
vaniu acetylcholinu z presynaptickych zakonceni, ¢o sa
prejavi klinickymi priznakmi svalovej hyperaktivity -
svalové kfCe, myokymie, svalova stuhnutost. Pre prog-
nézu pacientov ma rozhodujuci vyznam véasné urcenie
diagnozy a okamzitd imunoterapia - imunosupresivna
lieCba, plazmaferéza?,

b. Svalové kice mozu byt prvym alebo dominujicich prizna-

kom niektorych svalovych ochoreni->>31%182D  Syalové
kf¢e modzu byt prejavom metabolickych myopatii, dys-
trofinopatii, kaveolinopatii, ale aj myozitid a dalSich
svalovych ochoreni. Spektrum tychto ochoreni je Siroké,
ale ich vyskyt je zriedkavy, aj preto ich diagnostika spo-
sobuje znacné problémy. Intolerancia fyzickej zataze,
namahové myalgie, nimahové a pozatazové svalové kice
sa vyskytuju pri Mc Ardleho chorobe (deficit svalovej
fosforylazy) a Taruiho chorobe (deficit svalovej fosfo-
fruktokinazy). Ide o glykogendzy, pri ktorych klinické
priznaky (kfée a bolesti svalov) vznikaju pocas svalo-
vej zataze pri zvySujucich sa energetickych narokoch
na anaerobnu glykolyzu®®. Dalsie metabolické ocho-

Tabufka 4. Dystrofinopatie - klinicka klasifikécia

renie - Pompeho choroba (deficit alga-glukozidazy) sa
klinicky prejavuje myopatiou s predilekénym postihnu-
tim a slabostou proximalneho koncatinového svalstva,
ale v zriedkavych pripadoch mézu byt jeho prvym pre-
javom svalové ki¢e®?,

Dystrofinopatie predstavuju fenotypicky Siroké spek-
trum svalovych ochoreni®®!. Fenotypicky najznamej-
§imi manifestaciami dystrofinopatii su Duchennova
a Beckerova progresivna svalova dystrofia. Jedinym
prejavom dystrofinopatie, ktord sa mozZe manifestovat
v kazdom veku u muzov aj zien, si ndmahové myalgie
a svalové kicCe, niekedy spojené s hyperCKémiou'®!1?,
Fenotypické prejavy klinickej manifestacie dystrofino-
patii su v tabul'ke 4.

. Svalové kice ako prejav celkovych ochoreni - diabetes

mellitus, hepatopatie, hypotyredza, chronicka renalna
insuficiencia, dialyzovani pacienti, poruchy elektroly-
tov (najma hypokalciémia a hypomagneziémia) a dalSie
celkové ochorenia®#378:29,

Hypokalciémiu, ktora sa moze manifestovat svalovymi
kf¢mi, moze sposobif niekol'ko priCin. Patria k nim
hypoalbuminémia, deficit vitaminu D, hypoparatyroi-
dizmus, pankreatitida a deficit magnézia®+?>.
Hypotyredza je relativne Casta endokrinna porucha,
ktora sa moZze klinicky manifestovat myopatiou. Pacien-
ti s hypotyreogénnou myopatiou mavaja slabost proxi-
malneho koncatinového svalstva, svalové krce, stuhnu-
tost, myalgie a opuchy svalstva. Tieto priznaky byvaju
u jednotlivych pacientov rozdielne vyjadrené. Diagnos-
tické problémy spdsobuju pacienti, u ktorych sa hypoty-
redza prejavuje len oligosymptomaticky svalovymi kf¢-
mi a zvySenou hladinou CK v sére®'%23, Diagnostickym
ukazovatelom je nizka hladina hormonov Stitnej Zlazy
a zvySena hladina tyreostimulacného horménu (TSH).
Substituéna liecba hypotyreozy vedie k normalizacii
laboratérnych parametrov a k vymiznutiu klinickych
tazkosti®2?,

. Svalové k¥ce sa vyskytujii aj ako ndsledok uzivania niekto-

rych liekov a toxickych substancii®*52%?". V poslednych
rokoch ide najma o statiny a fibraty, ktoré sa pouzivaju
v liecbe zvySenej hladiny cholesterolu a triacylglycero-
lov v sére?®?)_ Hypercholesterolémia moze byt aj preja-
vom hypotyreozy. Ak v tychto pripadoch zostava hypo-
funkcia §titnej Zl'azy nezistena a pacientom sa ordinuju
statiny alebo fibraty, hrozi vznik kombinovanej hypoty-
reogénnej a statinovej myopatie, ktora sa prejavuje naj-

Vek pri vzniku

Klinicka manifestacia

Duchennova svalova dystrofia 3-5 rokov

kacacia chddza, ¢asté pady, pseudohypertrofie lytok, bolesti v Iytkach.
30-50 % postihnutie intelektovych funkcif

Beckerova svalova dystrofia 4-20 rokov

slabost proximalneho svalstva, DK postihnuté > ako HK; slabost
a atrofie m. quadriceps

Dilatacna kardiomyopatia viazand na X chromozom

adolescencia/20 roky

znizend tolerancia zataze, namahové dyspnoe, opuchy DK

Namahové svalové kfce, myalgie a zvySend CK

kazdy vek - muzi aj zeny

namahové svalové kice, bolesti svalov, CK zvySena alebo normalna

Zeny prenasacky kazdy vek

Asymptomatické, izolované hypetrofie lytok, namahové myalgie,
CK v norme alebo zvySena

Manifestni prenasaci kazdy vek

slabost pletencového svalstva; dilatacna kardiomyopatia; obe
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ma svalovymi kfémi a zvySenou hladinou CK v sére®.
V minulosti vyvolavali svalové ki¢e najméi diuretika®*.
Svalové ki¢e vyvolava chronicky alkoholizmus, a aj abu-
zus inych navykovych latok(:>3®  Svalové kiCe moze
sposobovat aj konzumacia kavy, resp. kofeinu, preto sa
pri zneschopnujucich svalovych kif¢och odporuca jed-
noduchy pokus s vysadenim kavy®®.

Klinicky obraz

Svalové kf¢e vznikaju spontanne v pokoji alebo v span-
ku, pocas svalovej aktivity, najmi pri pohyboch so skra-
covanim svalu, ale aj v obdobi tesne po ukonceni svalovej
¢innosti®2”, Svalovy ki¢ moézZe postihnut ktorykol'vek
z prieéne pruhovanych svalov, ktorych je l'udskom orga-
nizme viac ako 600. Svalové kicCe sa vyskytuju najmi vo
svaloch dolnych koncatin, naj¢astejSie v lytkovom a stehen-
nom svalstve, niekedy aj v drobnych svaloch néh. Pocas
kica je dobre viditeIné stiahnutie prislusného svalu a po-
hmatom je napadna jeho stuhnutost. Svalovy ki¢ nie je
mozné ukoncCit (,uvolnit“) vélou, pomerne Casto sa ho
vSak podari ukoncit pasivnym natiahnutim svalu.

Kazdy svalovy kf¢ je spojeny s vyraznou bolestou.
NajbolestivejSie su kice vo velkych stehennych svaloch.
Okrem velkosti svalu intenzita bolesti zavisi aj od doby tr-
vania kf¢a. Subjektivne su vel'mi neprijemné najmé no¢né
svalové krce, ktoré pacientov obtazuju nielen bolestou, ale
aj tym, Ze ich pripravuju o spanok. Intenzivne ki¢e zane-
chavaju dlhodobu bolestivost, ktora pretrvava po odzneni
kféa niekol'ko hodin az niekol'ko dni. Tazké svalové kice
su spojené aj s opuchom svalu a vyraznou palpacnou citli-
vostou a bolestivostou. Prehlad klinickych charakteristik
svalovych kicov je v tabul'ke 1.

Tabufka 5. Svalové kfce - diagnostika
1. Anamnéza
* Komorbidita - celkové ochorenia, neurologické ochorenia, svalové ochorenia
* Charakter kf€ov - kiudové, namahové, pondmahové, no¢né, denné
* Provokujlice faktory - chlad, vyéerpanie, fyzicka ndmaha,
hormonaline vplyvy, farmaka, alkohol, toxické substancie
2. Klinickeé vySetrenie
o Zakladné interné vySetrenie
* Aspeksia a palpacné vySetrenie svalstva
* Neurologické vySetrenie
3. Zakladné laboratdrne vySetrenia
* CK, myoglobin, laktat
* AST, ALT, GMT, ALP, bilirubin
* Mineralogram
* Kreatinin, urea, glykémia
*TSH
* Zépalové markery
* Krvny obraz
4. Specializované vysetrenia
+ Specializované myologické vySetrenie
* Elektromyografické vySetrenie - ihlové EMG; kondukéné Studie
*» Magneticka rezonancia svalov
* Svalova biopsia (histopatologické, imunohistochemické vySetrenia)
* Molekul&rno-genetické vySetrenie (DNA diagnostika)

Ihlovou elektromyografiou sa zo svalu postihnutom
kf¢om zistuju repetitivne vyboje akénych potencialov mo-
torickych jednotiek s vysokou frekvenciou - do 150/sek.®.
Pocet aktivovanych motorickych jednotiek a frekvencia ich
vybojov sa pocas svalového ki¢a postupne zvysuje, neskor
sa zaCne znizovat a ku koncu kf¢a maju vyboje nepravidel-
nu frekvenciu.

Svalové kfCe, najmi intenzivne a Casto sa opakujuce,
su spojené s uvoliiovanim viacerych substancii zo svalo-
vych vlakien do séra>®. U postihnutych sa pomerne Casto
zistuje v sére zvySena hladina kreatinkinazy (CK) a myo-
globinu. Pri prolongovanych kf¢och vo vac¢sich svalovych
skupinach mo6ze dojst az k myoglobinurii.

Hladina CK v sére je najcitlivejsi a Specificky marker
(najmi izoenzym CK-MM) svalového poskodenia52D,
CK sa nachadza volne v sarkoplazme svalového vlakna
a ma nizku molekulovu vahu. Preto uz pri lahkom posko-
deni svalovych vlakien dochadza k vzostupu CK v sére.
So vzostupom sérovej CK dochadza v sére aj k vzostupu
transaminaz (AST a ALT su aj enzymy myogénneho povo-
du), o mozZe viest k chybnému podozreniu na ochorenie
pecene. Diagnosticky je vyznamné, Ze hladina hepatalne
Specifického enzymu GMT je pri svalovych 1éziach nor-
malna, v norme je aj hladina bilirubinu.

Diagnostika
Hlavnym cielom diagnostického procesu je odlisit be-

nigne primarne idiopatické svalové krce od sekundarnych

svalovych krcov, ktoré st prejavom zavaznych internych, ne-
urologickych a svalovych ochoreni>5429 Diagnosticky

algoritmus u pacientov so svalovymi kr¢mi je v tabul'ke 5.

* Anamnesticky treba zistif a posudit komorbiditu, najma
pritomnost celkovych ochoreni, neurologickych a svalo-
vych ochoreni, ktoré sa mozu manifestovat svalovymi
kf¢mi. Treba posudit charakter kicov, ¢i ide o pokojo-
vé, namahové, ponamahové alebo no¢né svalové kice.
Dolezité je posudit pritomnost provokujucich faktorov,
ktoré spustaju svalové kice (chlad, fyzickd naimaha, vy-
Cerpanie, farmaka, toxické vplyvy).

¢ Objektivnym vySetrenim sa zhodnoti stav svalov aspek-
siou (opuchy; atrofie; kontraktury; svalové zasklby)
a palpaciou (svalova konzistencia; svalovy tonus - stuh-
nutost, hypotonia; palpacna citlivost; rupttra svalu).

¢ Laboratérne vysetrenia - CK, myoglobin, laktat, AST,
ALT, GMT, ALP, Bi, TSH, mineralogram, glykémia,
urea, krvny obraz a zapalové markery - su indikované
pre potreby etiologickej a diferencialnej diagnostiky
svalovych kréov. VySetrenie TSH je obligatnou sucas-
tou diagnostického postupu u pacientov so svalovymi
kf¢mi, ale aj u pacientov s inymi neSpecifickymi sva-
lovymi priznakmi (svalova slabost, svalova stuhnutost,
myalgie).

« Specializované vysetrenia. Neurologické, resp. myolo-
gické vySetrenie je indikované najma pri podozreni na
sekundarnu etiolégiu svalovych kicov. Podla potreby
su indikované dalSie vySetrenia - elektromyografické
vySetrenia (ihlové EMG, konduk¢né studie), vySetrenie
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svalov magnetickou rezonanciou, svalova biopsia (histo-
patologické, imunohistochemické vySetrenia) a moleku-
larno-genetické vysetrenia (DNA diagnostika).

Diferencialna diagnostika

Z diferencialno-diagnostického hladiska je vyznamné,
ze svalové krice sa klinicky aj etiopatogenicky odliSuju od
bolestivych spazmov, ktoré sa vyskytuju pri ochoreniach
centralneho nervového systému so zvySenym svalovym
tonusom typu spasticity (napr. stavy po NCMP, skleréza
multiplex, stavy po kraniocerebralnych a spinalnych trau-
mach) alebo typu rigidity (Parkinsonova choroba, parkin-
sonské syndrémy)d-3829),

Bolestivé svalové spazmy sa vyskytuju aj u pacientov
so stiff person syndrémom (syndrom stuhnutej osoby), kto-
ry patri k autoimunitnym ochoreniam CNS©G%3V, Klinicky
sa manifestuje stuhnutostou axialneho trupového svalstva,
postupnou progresiou a Sirenim na proximalne Casti kon-
¢atin. Okrem trvalej stuhnutosti svalov sa objavuju boles-
tivé svalové stahy spravidla indukované volovym pohy-
bom alebo vonkaj$imi taktilnymi a akustickymi stimulmi.
V sére byvaju pritomné protilatky proti dekarboxylaze
kyseliny glutamovej, ¢o vedie k nedostato¢nej inhibicii
spindlnych motoneurénov, ku vzniku ich hyperexcitabi-
lity a ku kontinualnej svalovej aktivite. Pre stanovenie
diagnézy SPS ma zasadny vyznam elektromyografické
vySetrenie s dokazom kontinualnej aktivity motorickych
jednotiek. V liecbe SPS ma rozhodujuci vyznam imunote-
rapia (imunosupresia, IVIg, pripadne plazmaferéza)©®3h,

Liecba

I. Symptomaticka liechba - je zamerana na eliminaciu sa-
motnych svalovych kf¢ov®316:323%);
A. Farmakologicka liecba

Farmakoterapeuticky sa pouzivaju lieky, ktoré pésobia
inhibi¢ne na patomechanizmy rozvoja svalovych krcov,
a tym zabranuju ich manifestacii. Farmakologicka lieCba
je indikovana najmi u pacientov s Castymi a intenzivny-
mi svalovymi kfémi, a u no¢nych kfcov, ktoré vyznamne
obmedzuju spanok. V lie¢be svalovych kicov sa pouzivali
rozne lieky. Chininové prepardty sa pouzivali v lieCbe svalo-
vych ki€ov dlhé roky s dobrym efektom™®!>, Od ich pou-
Zivania sa vSak ustupilo pre cely rad neZiaducich uc¢inkov.
Patria k nim trombocytopénia, nauzea, vracanie, neziaduce
kardiovaskularne ucinky, hepatopatia a interakcie s inymi
liekmi.

Priaznivy efekt na svalové kf¢e maju rozne farmakd so
stabilizujucim iicinkom na membrdny. Patria k nim najma
antiepileptika (karbamazepin, gabapentin, pregabalin),
ktoré su efektivne u sekundarnych svalovych kf¢och pri
neurologickych ochoreniach, ale aj pri primarnych svalo-
vych kf¢och®:56:33),

V sucasnosti sa v lieCbe svalovych kiCov pouzivaju tie-
to preparaty:

» Karbamazepin (tbl. ret.) v rannej davke 150 alebo 300 mg

a vo vecernej davke 300 mg dosahuje dobré vysledky

v liecbe svalovych kr€och. Tato lieCba prinasa ulavu
najméi pacientom s no¢nymi svalovymi kf¢mi3633,

* Gabapentin, pregabalin alebo fenytoin maju podobnu
ucinnost ako karbamazepin®®.

* Magnéziové prepardty sa osvedcili v lie€be no¢nych sva-
lovych ki¢ov u tehotnych zien®373D,

* Blokdtory kalciovych kandlov®?.

* Naftidrofuryl zlepSuje prekrvenie, okysliCenie tkaniv
a odporuca sa v lieCbe sekundarnych svalovych ki¢ov
pri diabetes mellitus®®.

» Vitaminy skupiny B su pri samostatnom pouZivani ob-
vykle neu¢inné. Niektorymi autormi su doporuc¢ované
vitaminy skupiny B sucasne s pouzivanim karbamaze-
pinu, gabapentinu alebo pregabalinu, a tiez spolo¢ne
s magnéziom©339,

* Vitamin E vo veCernej davke 400 mg u niektorych dia-
lyzovanych pacientov zmiernuje svalové kice®33%, Na
intenzitu a frekvenciu primarnych no¢nych svalovych
kféov nema ucinok.

* Vitamin D je indikovany u pacientov, ktori maju svalové
kfce spojené s deficitom vitaminu D a sekundarnou
hypokalciémiou?+2>,

B. Nefarmakologicka liecba
Pacientom so svalovymi ki¢mi niekedy pomahaju jed-

noduché praktické odporucania®3373%;

¢ udrziavanie koncatin v teple,

e cvicCenie noh, vhodny je najma ,,streing“ svalov,

* masaze svalov a kupele noh.

I1. Kauzalna liecba je zamerana na odstranenie priCiny sva-

lovych kicov?3213239 Ide o dva pristupy:

¢ Liecba ochoreni, ktoré vyvolavaju svalové kice (napr.
liecba diabetes mellitus, substitu¢na liecba hypotyreo-
zy, patogeneticka lieCba ochoreni Stitnej Zlazy, lieCba
Parkinsonovej choroby, imunoterapia (imunosupresia,
IVIg, plazmaferéza) akvirovanej neuromyoténie, imu-
nogénnych myozitid, atd.).

« Eliminacia liekov a toxickych substancii, ktoré vyvolava-
ju svalové kr€e (napr. statiny, fibraty, diuretika, alkohol,
kofein, rézne navykové substancie, atd’.).

Zaver

Svalovy ki€ je bolestiva involuntarna svalova kontrak-
cia, trvajuca niekol'ko sekund aZ minut. Svalové kice sa
podla ich etiopatogenézy delia na primarne a sekundarne.
Primarne svalové ke nemaju Ziadnu zistitelnu pricinu
a oznacuju sa aj ako idiopatické alebo benigne svalové kice.
Sekundarne svalové kice su prejavom ochoreni periférne-
ho motoneuronu, viacerych svalovych ochoreni, réznych
celkovych ochoreni a moézu vzniknut aj ako nasledok uzi-
vania niektorych liekov a toxickych substancii. Z diagnos-
tického, a aj terapeutického, hl'adiska treba odliSit benigne
primarne svalové ke od sekundarnych svalovych kicov.
Liecba primarnych svalovych kicov je symptomaticka
(antiepileptika, magnéziové preparaty, nefarmakologické
postupy - cviCenia, streing, masaze) so zameranim na
zmiernenie, pripadne potlacenie svalovych kicov. V liecCbe
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sekundarnych svalovych ki¢ov je rozhodujuca kauzalna,
resp. patogeneticka liecba zakladného ochorenia. V pripa-
de potreby sa indikuje symptomaticka liecba aj pri sekun-
darnych svalovych kf¢och.
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