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Ciezka postac rabdomiolizy po biegu gorskim
u chorego z podejrzeniem ostrego zespotu wiencowego

Rhabdomyolysis after mountain running in patient
with suspicion of acute coronary syndrome
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Streszczenie

W pracy przedstawiono przypadek 34-letniego mezczyzny przyjetego do kliniki kardiologii z podejrzeniem ostrego
zespotu wiencowego, po utracie przytomnosci w wyniku ekstremalnego wysitku fizycznego w trakcie biegu gorskiego.
Podczas hospitalizacji wystapity wzrost stezen markerow uszkodzenia miesni, zottaczka oraz zwiekszenie aktywnosci
aminotransferaz i stezenia bilirubiny; rozpoznano rabdomiolize. W trakcie pobytu w klinice objawy kliniczne ustapity,

a wykfadniki laboratoryjne ulegly poprawie.

Stowa kluczowe: ekstremalny wysitek fizyczny, rabdomioliza, uszkodzenie watroby, uszkodzenie nerek, ostry zespot

wiencowy

Wstep

Rabdomioliza to stan kliniczny bedacy skutkiem uwal-
niania do krwiobiegu zawartoSci komérek miesni po-
przecznie prazkowanych wskutek uszkodzenia ich bton
komorkowych [1]. W wyniku uszkodzenia miocytow kinaza
fosfokreatynowa (CPK, creatinine phosphokinase) zostaje
uwolniona do krwiobiegu — oznaczenie jej aktywnosci sta-
nowi podstawe diagnostyki rabdomiolizy. Definicja zaakcep-
towana przez amerykaniska Agencje ds. Zywnosci i Lekéw
(FDA, Food and Drug Administration) wymaga zaistnienia
zar6wno podwyzszonej aktywnosci CPK ponad 10 000 j./1,
jak i cech uszkodzenia narzgdowego, zwykle ostrej niewy-
dolnoSci nerek [2]. Stwierdzenie aktywnosci CPK ponad
15000 j./1 wskazuje na ciezkg postac rabdomiolizy [3]. Do
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jej powaznych powiktah nalezg: ostre uszkodzenie nerek,
ostra niewydolno$é oddechowa, rozsiane wykrzepianie
wewnatrznaczyniowe [1].

W pismiennictwie istnieje rozrdéznienie, zgodnie z kto-
rym terminem ,mialgia” okresla sie dolegliwoSci bélowe
i ostabienie miesni, terminem miositis, jezeli wyzej wy-
mienionym objawom towarzyszy wzrost aktywnosci CPK,
a mianem rabdomiolizy stan, w ktérym dolegliwoSciom
bolowym miesni i wzrostowi aktywnosci CPK towarzyszy
mioglobinuria. Jesli aktywnosé CPK przekracza 10-krotnie
gorng granice normy (ULN, upper limit of normal), a w mo-
czu chorego stwierdza sie obecnosé mioglobiny, mozna
rozpoznaé rabdomiolize. Niemniej jednak opisana klasycz-
na triada objawéw (b6l miesni i ostabienie sity miesniowej,
mioglobinuria) wystepuije tylko u 1/3 pacjentow [4].
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Tabela 1. WartoSci wybranych parametréw laboratoryjnych w kolejnych dobach hospitalzacji

Parametr/doba

WBC [K/ul] 16,02 5,9
Stezenie Hb [g/dl] 12,7 13
Stezenie D-dimerow [ug/l] 3975 5735
Stezenie TnT [ng/I] 396,2/294,2 83,6
Aktywnos¢ CK-MB [j./1] 40/46 100
Aktywnos¢ CPK [j./1] 3278/5258 19 881
Stezenie mocznika [mg/dl] 51 40
Stezenie kreatyniny [mg/dl] 1,55 1,26
eGFR wg MDRD [ml/min] 54,9 70
Stezenie potasu (K) [mEg/I1] 3,8 45
Stezenie sodu (Na) [mEq/I] 138 138
Stezenie bilirubiny [mg/dl] 0,81

Aktywnos$¢ AspAT [j./1] 84

Aktywno$¢ AIAT [j./1] 37

WartoS¢ INR 1,5

Aktywnos$é LDH [j./1]

9,19 7,44
14,2 131
520 360
45 34,6 121
107 71 21
27 120 17 106 2284
25 25 29
1,03 0,95 0,98
88 96,5 93,2
4,6 Gl 4,6
135 138 138
3,06 2,41 191 1,48 1,57
1376 636 146
2991 1888 741
12 1,0
937

WBC (white blood count) — liczba krwinek biatych; Hb — hemoglobina; TnT — troponina T, CK-MB (creatine kinase myocardial bound) — frakcja sercowa kinazy kreatynowej; CPK (creatinine phosphokinase) —
kinaza fosfokreatynowa; MDRD — Modification of Diet in Renal Disease; eGFR (estimated glomerular filtration rate) — szacowany wspétczynnik przesaczania kiebuszkowego; AspAT (aspartate aminotransfe-
rase) — aminotransferaza asparaginianowa; AIAT (alanine aminotransferase) — aminotransferaza alaninowa; INR (international normalized ratio) — miedzynarodowy wspétczynnik znormalizowany;

LDH (lactate dehydrogenase) — dehydrogenaza mleczanowa

Opis przypadku

Mezczyzne w wieku 34 lat, niepalacego i nieleczonego prze-
wlekle, o atletycznej budowie, przyjeto do kliniki kardiologii
z podejrzeniem ostrego zespotu wiencowego (ACS, acute
coronary syndrome), po utracie przytomnosci w wyniku
ekstremalnego wysitku fizycznego w trakcie biegu gorskie-
go. Przy przyjeciu stwierdzono wysokie wartosci markerow
ostrego uszkodzenia migsnia sercowego: troponiny T (TnT)
— 396,2 ng/I, frakcji sercowej kinazy kreatynowej (CK-MB,
creatine kinase myocardial bound)—40j./1, CPK—3278]j./1
(tab. 1). Incydent wystgpit w trakcie biegu gorskiego po
przebiegnieciu dystansu 9800 m w czasie 45-50 min.
Przygotowanie kondycyjne pacjenta polegato na jednogo-
dzinnym treningu fizycznym przez 4 dni w tygodniu przez
4 miesigce, ponadto biegach 45-120-minutowych 3 dni
w tygodniu przez 6 tygodni. Nalezy zaznaczy¢ brak odpo-
wiedniego nawodnienia przed i w trakcie biegu gorskiego.
W wywiadzie ustalono, ze chory wypit 200 ml wody przed
wysitkiem i nie uzupetniat ptyndw w trakcie biegu.

Przy przyjeciu do Kliniki w spoczynkowym zapisie elek-
trokardiograficznym (EKG) stwierdzono wyzsze odejscie
punktu J w odprowadzeniach Il i aVF, natomiast w wyko-
nanym badaniu echokardiograficznym nie obserwowano
odcinkowych zaburzeh kurczliwosci, a frakcja wyrzutowa
lewej komory (LVEF, left ventricular ejection fraction) wy-
nosita 70%. Dodatkowo stwierdzono podwyzszone stezenia
parametrow wydolnosci nerek: mocznika — 51 mg/dl,
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kreatyniny — 1,55 mg/dl. Szacunkowy wspotczynnik prze-
sgczania ktebuszkowego (eGFR, estimated glomerular
filtration rate) wyliczony ze wzoru MDRD (Modification of
Diet in Renal Disease) wynosit 54,9 ml/min. Stwierdzono
rowniez wzrost stezenia D-dimeru do 3975 ug/l, wzrost
wartosci znormalizowanego wspétczynnika miedzynaro-
dowego (INR, international normalized ratio) do 1,5 oraz
niewielki wzrost aktywnosci aminotransferazy asparaginia-
nowej (AspAT, aspartate aminotransferase) do 84 j./1 przy
prawidtowej aktywno$ci aminotransferazy alaninowej (AIAT,
alanine aminotransferase) — 37 j./I (tab. 1).

Podczas pobytu pacjenta w klinice w badaniu EKG
metodg Holtera zarejestrowano bradykardie zatokowa
w ciggu dnia do 45/min, z ekstrasystolia nadkomorowg
(260 pobudzen/d.). W 3. dobie hospitalizacji wystapito
zazbtcenie powtok skérnych, bez nudnosci, wymiotow,
bolu brzucha, biegunki i cech wodobrzusza w badaniu
przedmiotowym. Objaw Chetmonskiego byt ujemny. W kon-
trolnych badaniach laboratoryjnych obserwowano rosnacg
aktywno$é aminotransferaz — AspAT do 1376 j./I, a AIAT
do 2991 j./1. Wykonano diagnostyke przyczyn uszkodzenia
watroby: badanie ultrasonograficzne (USG) jamy brzusznej
z oceng zyty wrotnej, badania serologiczne w kierunku
infekcji wirusowych: anty-HAV IgM (IgM antibodies to hepa-
titis A virus), HbsAg (surface antigen of hepatitis B virus),
anty-HCV (antibodies to hepatitis C virus), anty-CMV IgG
i IgM (IgG and IgM antibodies to cytomegalovirus), HIV Ag/
/Ab Combo (human immunodeficiency virus antigen and
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Rycina 1. Zmiany aktywnoSci kinazy fosfokreatynowej (CPK, creati-
nine phosphokinase) w kolejnych dobach hospitalizacji
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Rycina 2. Zmiany filtracji ktebuszkowej w kolejnych dobach hospi-

talizacji; eGFR — estimated glomerular filtration rate

antibodies combo assay), anty-EBV I1gM (IgM antibodies to
Epstein-Barr virus) — wyniki byty ujemne. W badaniu EBV
IgG (IgG antibodies to Epstein-Barr virus) odnotowano wynik
dodatni, wskazujacy na przebycie infekcji wirusem Epstein-
-Barr w przesztosci. Stwierdzono prawidtowe stezenia
ceruloplazminy w surowicy krwi oraz prawidtowe stezenia
miedzi w dobowej zbiérce moczu. Ocena gospodarki zelaza
wykazata podwyzszone stezenie ferrytyny, obnizone steze-
nie zelaza, prawidtowe stezenie transferyny oraz TIBC (total
iron binding capacity). Wyliczono wysycenie transferyny
zelazem, uzyskujac wynik prawidtowy.

Podczas hospitalizacji obserwowano wzrost aktywnosci
CPK ze szczytem w 5. dobie (27120 j./1) (ryc. 1) oraz popra-
we parametrow nerkowych, poczawszy od 2. doby (ryc. 2).

Uog6lnione dolegliwosci bolowe miesni wystepowaty
przez 2 pierwsze doby pobytu w klinice, nastepnie byty
ograniczone do grupy tylnej miesni ud i grupy tylnej miesni
lewego ramienia. DolegliwoSci zmniejszaty sie od 7. doby po
incydencie, w 10. dobie ustapity. Pacjent negowat ciemne

zabarwienie moczu, a wynik badania laboratoryjnego mo-
czu z oceng osadu byt prawidtowy. Na podstawie catosci
obrazu klinicznego u chorego rozpoznano rabdomiolize.
Pacjent byt konsultowany przez lekarza specjaliste chorob
zakaznych, ktory potwierdzit rozpoznanie oraz wskazat na
wtorne uszkodzenie watroby prawdopodobnie w mechani-
zmie niedokrwienia. W celu wykluczenia miopatii zapalnej
przeprowadzono réwniez konsultacje reumatologiczna.

Omowienie

Podstawowym badaniem w celu rozpoznania rabdomiolizy
jest oznaczenie aktywnosci CPK, ktéra jest markerem
o0 swoistosci bliskiej 100%, natomiast o mniejszej czutosci
[5, 6]. Podwyzszona aktywnoS¢ tego enzymu wystepuje
rowniez w przebiegu zawatu serca i udaru mézgu, jednak
w tych przypadkach wzrost wartosci nie jest tak duzy jak
w przypadku rabdomiolizy. Gérna granica wartosci referen-
cyjnych dla CPK wynosi okoto 200 j./I (w zalezno$ci od labo-
ratorium), a w laboratorium opisanego oSrodka — 390 j./1.
W zawale serca aktywno$¢ CPK zwykle nie przekracza kilku
tysiecy, natomiast w przypadku rozpadu miesni nierzadko
dochodzita do kilkudziesieciu tysiecy [5, 6]. Podwyzszenie
aktywnosci CPK wystepuje po 6-8 godzinach od zadziatania
czynnika sprawczego, szczyt aktywnosci odnotowuje sie
w 24.-36. godzinie od zadziatania czynnika sprawczego
[5, 6] i obniza sie 0 30-40% w ciggu doby [2, 5]. Utrzy-
mujaca sie wysoka aktywnos¢ CPK lub jej wzrost dowodzi
wcigz aktywnego rozpadu miesni badz nasuwa podejrzenie
zespotu ciasnoty przedziatu powieziowego [2, 5].

U przedstawianego pacjenta aktywno$é CPK narastata
do 5. doby hospitalizacji, a dodatkowo utrzymywaty sie dole-
gliwosci bolowe gtoéwnie grupy tylnej miesni ud, co mogtoby
wskazywaé na zespdt ciasnoty przedziatu powieziowego. Ze
wzgledu na mozliwo$é wystapienia uszkodzenia wtdkien
nerwowych w wyniku wyzej wymienionego zespotu pacjent
zostat skonsultowany przez lekarza neurologa.

W przebiegu rabdomiolizy zazwyczaj zwieksza sie steze-
nie mocznika i kreatyniny, wzrasta aktywno$¢ aminotransfe-
raz (przy czym specyficzny jest wzrost AspAT, z prawidtowg
wartoScig AIAT), dehydrogenazy mleczanowej, stezenia
fosforanéw i kwasu moczowego oraz zmniejsza sie stezenie
wapnia. U okoto 50% pacjentéw ze zdiagnozowana rabdo-
miolizg wystepuje podwyzszone stezenie troponiny | (Tnl) [5].

U omawianego pacjenta doszto do szybkiego wyrow-
nania parametréw nerkowych, natomiast uwage zwracaty
wysokie wartosci parametrow uszkodzenia watroby (ryc. 3).
W opisywanym przypadku aktywno$¢ AIAT byta wyzsza niz
AspAT. Przemawia to raczej za watrobowym pochodzeniem
aminotransferaz. Nalezy natomiast zaznaczy¢, ze wzrost
stezenia bilirubiny (ryc. 4) miat zwigzek z rozpadem miesni
i nadmierng iloScia mioglobiny. Przy diagnostyce réznicowej
z6ttaczki wzieto pod uwage choroby infekcyjne, chorobe Wil-
sona, hemochromatoze oraz choroby naczyn watrobowych.
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Rycina 3. Zmiany stezenia bilirubiny w kolejnych dobach hospi-
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Rycina 4. Zmiany aktywno$ci aminotransferazy alaninowej (AIAT,
alanine aminotransferase) w kolejnych dobach hospitalizacji

Istnieje wiele czynnikdw moggcych wywota¢ uszkodze-
nie miesni, sposrod ktorych na szczegdlng uwage zastuguja:
urazy, rozlegte zabiegi operacyjne, dtugotrwaty ucisk miesni,
porazenie prgdem, stany padaczkowe, udar cieplny, hiper-
termia ztoSliwa i ztoSliwy zespdt neuroleptyczny, hipotermia,
hipofosfatemia, hipokaliemia, hipomagnezemia, hipo-i hi-
pernatremia, hipokalcemia, cukrzycowa kwasica ketonowa,
nieketonowa hiperglikemia hiperosmolarna, zakazenia,

Abstract

ztosliwy zespdt neuroleptyczny, Spigczka hiperosmolarna,
fibraty, kwas acetylosalicylowy [1, 5].

W kontekscie szeroko stosowanego leczenia statyna-
mi nalezy zaznaczy¢ mozliwosS¢ wystapienia rabdomiolizy
postatynowej, aczkolwiek czestosé tego powiktania wynosi
zaledwie 0,02% [4]. W Swietle najnowszych wytycznych nie
nalezy wtgczaé terapii statynami, gdy wartosé CPK 4-krot-
nie przekracza ULN, a odstapienie od terapii statynami
jest wskazane przy stezeniu CPK przewyzszajagcym ULN
10-krotnie [7]. Miopatie postatynowa rozpoznaje sie zgodnie
z kryteriami Muscle Safety Expert Panel, ktdre obejmujg
bble mieSniowe, skurcze, ostabienie sity mieSniowej zloka-
lizowane gtownie w obrebie miesni tutowia i proksymalnych
czesci konczyn [8]. W takim przypadku dolegliwosci ustepujg
w ciggu 2-3 tygodni od odstawienia statyny [4].

Ostatnio zauwazalna jest moda na podejmowanie eks-
tremalnego wysitku fizycznego przez osoby bez uprzedniego
przygotowania, co moze skutkowaé ciezkimi powiktaniami,
takimi jak utrata przytomnoSci z urazem, uszkodzenie
miesni, zespot ciasnoty przedziatdéw powieziowych z uszko-
dzeniem nerek. Tego typu aktywno$é powinna wiazaé sie
z odpowiednim przygotowaniem kondycyjnym, najlepiej przy
pomocy doSwiadczonego trenera. Nalezy rowniez pamietac
o koniecznosci odpowiedniego nawodnienia organizmu
przed i w trakcie wysitku.

U przedstawionego pacjenta kombinacja wzrostu steze-
nia TnT, aktywno$ci CPK oraz wyzszego odejscia punktu J
w EKG mogty sugerowac ACS i stanowi¢ wskazanie do
wykonania koronarografii, co w przypadku obcigzenia $rod-
kiem kontrastowym przy rabdomiolizie mogtoby prowadzi¢
do nasilenia uszkodzenia nerek. Dodatkowo rozpoznanie
w takim przypadku ACS wigze sie z wtgczeniem podwajnej
terapii przeciwptytkowe;.

Podsumowanie

Przedstawiony wyzej przypadek wskazuje na koniecznosé
uwzgledniania pozawieficowych przyczyn nagtego wzrostu
markeréw uszkodzenia mieSnia sercowego, szczegdlnie
u mtodych pacjentéw bez dodatkowych czynnikéw ryzyka
sercowo-naczyniowego. Podaje on réwniez w watpliwosé
wartosé zdrowotng ekstremalnych wysitkdw u nieprzygoto-
wanych zawodnikow — réwniez z mtodych grup wiekowych.

We present a case of 34-year-old patient hospitalized with suspicion of acute coronary syndrome after loss of consciou-
sness caused by extreme physical effort during mountain running . During the hospitalization we observed the increase
of level markers of muscle damage and hepatic failure. The diagnosis rhabdomyolysis was settled.

The clinical symptoms were retreated and the laboratory parameters go improved.

Key words: extreme physical effort, rhabdomyolysis, hepatic failure, renal failure, acute coronary syndrome
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