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Czy zwigkszona aktywnos¢ kinazy kreatynowej w surowicy zawsze Swiadczy

o chorobie migsni?

Elevated plasma creatine kinase activity — does it always indicate muscle disease?

Biruta Kierdaszuk, Anna Kamiriska

Katedra i Klinika Neurologii, Warszawski Uniwersytet Medyczny

Neurologia i Neurochirurgia Polska 2012; 46, 3: 257-262
DOI: 10.5114/ninp.2012.29134

Streszczenie

W dobie zaawansowanych metod diagnostyki choréb migs$ni
aktywnos¢ kinazy kreatynowej (creatine kinase — CK) jest nadal
jednym z podstawowych parametréw oznaczanych w suro-
wicy. Znajduje zastosowanie gtéwnie w neuromiologii, gdzie
pomaga wstepnie zroznicowaé, czy mamy do czynienia z pro-
cesem miogennym czy tez neurogennym. Kolejno wykony-
wane oznaczenia CK pozwalajg monitorowaé przebieg
choroby 1 skutecznos¢ leczenia. Przypadkowo stwierdzone
zwickszone warto$ct CK wymagaja przeprowadzenia szcze-
gélowej diagnostyki, w tym czesto badan elektrofizjologicz-
nych, histopatologicznych oraz genetycznych. Na ich pod-
stawie u czescl pacjentéw niemajacych objawéw klinicznych
zostaje ustalone rozpoznanie. Ciggle jednak pozostaje grupa
chorych z idiopatyczng hiper-CK-emig, u ktérych nie udaje
si¢ znalez¢ dowodéw na istnienie choroby nerwowo-migsnio-
wej. Wymagaja oni jednak monitorowania, poniewaz zwigk-
szone wartosci CK moga stanowi¢ pierwszy objaw rozwijajacej
si¢ dopiero choroby.

Stowa kluczowe: kinaza kreatynowa, bezobjawowa hiper-
-CK-emia, choroby mig$ni, statyny.

Wstep

Jednym z najczesciej oznaczanych wskaznikéw usz-
kodzenia komdrki mie$niowej jest aktywnos$¢ kinazy
kreatynowe;j (creatine kinase — CK) w surowicy. Sposrod

Abstract

Despite advanced diagnostic procedures in muscle disorders,
creatine kinase (CK) activity is still one of the parameters most
often investigated in serum. It is used mainly in neuromyo-
logy, and helps to differentiate between myogenic and neu-
rogenic processes. Furthermore, it is applied to monitor the
course of the disease and treatment results. Occasionally,
marked elevated CK activity requires detailed diagnostic
work-up, including electrophysiological, histopathological
and genetic studies. In some cases, it enables the final dia-
gnosis to be established. However, there is still a group of
patients with so-called idiopathic hyper-CKemia and with
no evidence of neuromuscular disorder. As little is known
about potentially asymptomatic hyper-CK-emia, these patients
should be carefully monitored.

Key words: creatine kinase, idiopathic hyper-CK-emia, muscle
disorders, statins.

choréb migs$ni najwyzsze wartosci CK obserwuje sie
w dystrofii Duchenne’a, zapaleniu skérno-mig§niowym,
zapaleniu wielomig$niowym oraz podczas napadu mio-
globinurii. Chociaz zjawisko to jest charakterystyczne
przede wszystkim dla proceséw miogennych, niewielki
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wzrost aktywnosci CK mozna stwierdzi¢ réwniez w nie-
ktorych przewleklych procesach neurogennych (np.
chorobie Werdinga-Hoffmana czy zespole Kugelberga-
-Welander) [1]. Nadal jednak najwicksze zainteresowanie,
a zarazem trudnosci diagnostyczne wzbudza klinicznie
bezobjawowe zwickszenie aktywnosci CK. Okreslenie
yidiopatyczna hiper-CK-emia” (idiopathic lyper-CK-emia)
zostato uzyte po raz pierwszy w 1980 r. przez Rowlanda
1 wsp. dla oznaczenia stale zwigkszonej aktywnosci CK
przy braku jakichkolwiek objaw6w oraz odchylen w do-
stepnych badaniach neurofizjologicznych i histopatolo-
gicznych [2].

Hiper-CK-emia

Kinaza kreatynowa, nazywana takze kinazg fosfokrea-
tynowa, katalizuje reakcje przenoszenia grupy fosfo-
ranowej z fosfokreatyny na ADP, regenerujac ATP,
lub z ATP na kreatyne, zwickszajac ilo$¢ fosfokreatyny.
W tkankach o duzym zapotrzebowaniu energetycznym,
takich jak tkanka nerwowa i mi¢$niowa, regeneracja ATP
stanowi gltéwne Zrédlo energii komérkowej. Istniejg dwa
podtypy CK — mézgowy (brain — B), ktérego gen zlo-
kalizowany jest na chromosomie 14g32, i mig¢Sniowy
(muscle — M), ktérego gen zlokalizowany jest na chro-
mosomie 19q13.

Wyréznia sie 3 izoenzymy kinazy kreatynowej w for-
mie dimerdw: typowy dla mie$ni szkieletowych (M M),
dla kardiomiocytéw (MB) i izoenzym mézgowy (BB).

Zakresy warto$ci prawidtowych, w zalezno$ci od norm
przyjetych w poszczegdlnych laboratoriach, wynosza
w przyblizeniu dla kobiet 40-285 U/, a dla mezczyzn
55-370 U/. Uwaza sig, ze na aktywno$¢ CK duzy wplyw
majg wiek, pled, rasa i aktywno$¢ fizyczna pacjenta.

W badaniach Brewster i wsp. fizjologicznie wyzsze
wartosci CK stwierdzono u 49% oséb rasy czarnej, a takze
u 13% Europejczykow rasy biatej 1 23% os6b pochodza-
cych z Azji Potudniowe;j [3]. Na podstawie badan aktyw-
nosci CK wéréd pitkarzy brazylijskich okreslono gérng
granice normy, ktéra byta wyzsza niz rutynowo przyj-
mowana w wiekszo$ci laboratoriéw [4]. Ponadto u 6 za-
wodnikéw stwierdzono wartosci CK powyzej 90. centyla.
Po zaleconym odpoczynku ponowne oznaczenie CK po
tygodniu wykazalo zmniejszenie aktywnosci u 5 z nich.
Na podstawie tych badan wysunieto wniosek, ze moni-
torowanie aktywnos$ci CK moze by¢ pomocne w stop-
niowaniu intensywnosci treningu fizycznego oraz we
wezesnym wykrywaniu mikrourazéw u sportowcow.
Z danych z piSmiennictwa wynika, ze do wzrostu CK po
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wysitku fizycznym, podobnie jak do rozwoju takich obja-
wéw, jak bol migsni, sztywnosé czy mioglobinuria, do-
chodzi najczesciej w ciagu 24—48 godz. po wysitku [5].
Wartos$ci CK mogg wtedy nawet dziesieciokrotnie prze-
kracza¢ gérna granice normy. Ponadto u oséb regular-
nie wykonujgcych znaczny wysitek fizyczny wartosci CK
wyjSciowo roéwniez sg wyzsze.

Gléwnym zastosowaniem pomiaru aktywnosci CK
w neuromiologii jest wstepne zréznicowanie, czy mamy
do czynienia z procesem miogennym czy tez neurogen-
nym. Ponadto za pomocg seryjnych oznaczen CK mozna
monitorowac przebieg choroby oraz skuteczno$é lecze-
nia. Dla przykladu, po napadzie mioglobinurii warto$ci
CK maleja 0 ok. 50% co 2 dni. Brak tej dynamiki suge-
ruje, ze nie wystapil pojedynczy epizod uszkodzenia
miesni, a raczej nalezy sie spodziewal, ze proces choro-
bowy toczy sie caly czas i w zwigzku z tym powinien by(¢
diagnozowany. Do najczestszych przyczyn zwigkszonej
aktywnosci CK zalicza sie choroby nerwowo-migs$niowe,
a w szczegolnosci dystrofie, miopatie zapalne i metabo-
liczne. Do miopatii uwarunkowanych genetycznie, a mo-
gacych si¢ charakteryzowad jedynie zwickszong aktyw-
no$cig CK nalezg m.in. kaweolinopatie, kalpainopatie,
desminopatie, dysferlinopatie oraz dystrofia miotoniczna
typu 2 [6]. W procesach neurogennych wtérnie docho-
dzi do uszkodzenia komérki migsniowej, co moze si¢ prze-
jawiaé zwickszong aktywnos$cia CK. Dzieje si¢ tak np.
w stwardnieniu bocznym zanikowym, rdzeniowym zani-
ku miesni, zespole post-polio lub niektérych neuropatiach,
jednak w tych przypadkach typowy obraz kliniczny naj-
czeSciej nie wzbudza watpliwosci diagnostycznych [6].

Wsréd przyczyn hiper-CK-emii wymienia si¢ réw-
niez: stan po napadach padaczkowych, niedokrwienie
koniczyn dolnych, wysitek fizyczny, uraz migsni (w tym
wstrzykniecia domig$niowe), cigze, zakazenia, zabiegi chi-
rurgiczne, radioterapie, gorgczke, choroby hematolo-
giczne, alkoholizm, choroby nowotworowe, chorobe
trzewna, subkliniczna niedoczynno$¢ tarczycy, choroby
ukladowe tkanki tacznej, choroby wirusowe, zaburzenia
elektrolitowe, akantocytoze, zatrucia (m.in. tlenkiem
wegla, strychning, o.-amanityng, czyli muchomorem sro-
motnikowym), leki (w tym statyny, B-adrenolityki, anta-
gonisci receptora angiotensynowego, leki immunosu-
presyjne, leki antyretrowirusowe lub antypsychotyczne)
(tab. 1.) [7,8]. Przypadkowo stwierdzona w badaniach
zwickszona aktywno$¢ CK moze si¢ okazad jedynym obja-
wem u nosicielek dystrofii Duchenne’a lub Beckera.

Znaczaca grupg lekéw zaréwno w profilaktyce pier-
wotnej, jak 1 wtornej choréb uktadu krazenia sg statyny.
Znajduja one takze zastosowanie w neurologii w profi-
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laktyce wtdérnej po wystapieniu udaru mézgu. Sposréd
wielu potencjalnych dziatan niepozadanych nalezy zwré-
ci¢ uwage na mozliwos¢ wystgpienia powiklan ze strony
uktadu migsniowego. Jeszcze do niedawna uwazano, ze
wyjsciowa aktywnos$¢ CK to istotny czynnik warunkujacy
przepisanie choremu leku hipolipemizujacego. Co wiecej,
stwierdzone w trakcie terapii nawet bezobjawowe zwigk-
szenie wartosci CK skfaniato do zaprzestania stosowania
statyny. W ostatnim czasie ukazato si¢ kilka analiz na temat
wplywu leczenia statynami na warto$ci CK 1 czgstosé
wystepowania rabdomiolizy lub innych choréb miesni.
Glueck 1 wsp. sprawdzili w okresie kilku miesigey
zmienno$¢ wartosci CK w zaleznosci od podawania sta-
tyn i po ich zaprzestaniu [9]. Analizg objeli grupe 68 pa-
cjentéw z bezobjawowa hiper-CK-emig (CK > 250
1<2500 U/), podzielong na trzy podgrupy w zaleznosci
od przyjmowania statyn przed badaniem i po nim, nie-
przyjmowania statyn przed badaniem, ale przyjmowania
po badaniu oraz nieprzyjmowania statyn ani przed ba-
daniem, ani po nim. We wszystkich trzech podgrupach
$rednie wartosci CK po uplywie kilku miesiecy ulegly
zmniejszeniu.

Wykrycie idiopatycznej hiper-CK-emii wplywa w istot-
ny sposéb na rekrutacje uczestnikéw do badania nad
dziataniem lekéw hipolipemizujacych. W wielu anali-
zach dziatania statyn osoby ze zwiekszonymi warto$cia-
mi CK byly z zatozenia wykluczane z préb klinicznych
jeszcze przed randomizacja [3].

Wedtug wytycznych The Adult Treatment Panel 111
(ATP III) zwiekszone wartosci CK sa najczulszym wska-
znikiem uszkodzenia mig§ni wywotanego przez statyny.
Okreslanie wyj$ciowych wartosci CK nie jest jednak zale-
cane, chyba ze mamy do czynienia z pacjentem rasy czar-
nej lub z terapig faczong statyng 1 fibratem. W przypadku
stwierdzenia zwigkszonych wartosci CK, nawet przy bra-
ku objaw6w ze strony mie$ni, zaleca si¢ przerwanie sto-
sowania statyn dopiero wtedy, gdy wartosci CK przekrocza
dziesigciokrotnie gérna granice normy [3]. W zakresie
3—10 razy powyzej gornej granicy normy proponuje si¢
jedynie monitorowanie stanu pacjenta.

Sposréd uczestnikdw badania PRIMO (Prediction of
Muscular Risk in Observational Conditions) otrzymujacych
duze dawki statyn objawy ze strony mig$ni zaobserwo-
wano u 10,5% badanych [10]. Wielokrotnie jednak dole-
gliwosci polegajace na bélach lub ostabieniu mig$ni nie
byly zwiazane z dawkg leku hipolipemizujgcego. Ponad-
to zdaniem wielu ekspertw, jezeli objawy ze strony mie$ni
sg dobrze tolerowane, przerwanie przyjmowania leku nie
jest konieczne, mozna ewentualnie zmodyfikowac jego

dawke.
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Lwigkszona aktywnos¢ kinazy kreatynowej

Tabela 1. Najezgstsze przyczyny hiper-CK-emii (wg Capasso i wsp., 2008 [7])

Table 1. The most common causes of hyper-CK-emia (adapted from Capasso
etal, 2008 [7])

choroby nerwowo-mig$niowe

wysitek fizyczny

uraz mig$ni (w tym wstrzykniecia domig$niowe)

zabiegi chirurgiczne

niedokrwienie konczyn dolnych

napady padaczkowe

cigza

zakazenia, goraczka

zatrucia (m.in. tlenkiem wegla, strychning, a-amanityna,
czyli muchomorem sromotnikowym)

radioterapia

hipertermia zto$liwa

choroby hematologiczne

alkoholizm

choroby nowotworowe

choroba trzewna

subkliniczna niedoczynnos¢ tarczycy

choroby ukladowe tkanki facznej

choroby wirusowe

zaburzenia elektrolitowe

akantocytoza

leki (statyny, B-adrenolityki, antagoni$ci receptora
angiotensynowego, leki immunosupresyjne,
leki antyretrowirusowe lub antypsychotyczne)

Inna grupa lekéw mogacych wywotaé wzrost aktyw-
nosci CK sg atypowe neuroleptyki. W przypadku ich
przedawkowania moze doj$¢ do wystapienia ztosliwego
zespotu neuroleptycznego i rabdomiolizy, a wartosci CK
mogg wowczas siegal kilkudziesieciu tysiecy U/l [11].
W niedawno opublikowanej analizie Melkersson [12]
poréwnano klasyczne 1 atypowe leki neuroleptyczne.
Okazalo sie, ze istotnie statystycznie cze$ciej zwickszo-
ne warto$ci CK powodowaly leki atypowe (w tym przy-
padku klozapina i olanzapina). U zadnego z badanych
nie stwierdzono przy tym niepokojgcych objawéw ze stro-
ny miesni. Przypuszcza sig, ze atypowe neuroleptyki mogg
z jednej strony zwieksza¢ synteze CK, z drugiej za$ uszka-
dza¢ blony komérkowe 1 tym samym nasila¢ wyplyw enzy-
mu do surowicy.
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Idiopatyczna hiper-CK-emia

W dobie coraz bardziej zaawansowanych metod dia-
gnostycznych i rosnacej dostepnosci badan aktywnosé CK
weszla do kanonu podstawowych parametréw oznacza-
nych w surowicy. Wedtug Prelle i wsp. zwigkszone war-
tosc1 CK to wartosci powyzej normy utrzymujace si¢ co
najmniej w trzech kolejnych comiesiecznych oznaczeniach,
wykonywanych w spoczynku i poprzedzonych brakiem
wysitku fizycznego w ostatnim tygodniu (tab. 2.) [8].

W 1988 r. Brewster 1 de Visser opisali kryteria $wiad-
czgce o idiopatycznej hiper-CK-emii [13]. Zaliczyli do
nich brak cech niedoczynnosci tarczycy, negatywny
wywiad rodzinny dotyczacy choréb nerwowo-migsnio-
wych, niestosowanie lekéw mogacych zwiekszac aktyw-
no$¢ CK i niewykonywanie wstrzyknie¢ domie$niowych.
Doktadne zebranie wywiadu dotyczacego aktualnych
lub przebytych chordb oraz przyjmowanych lekéw réw-
niez jest pomocne w ukierunkowaniu dalszych badan.
W pierwszej kolejnosci nalezy zawsze wykluczy¢ u cho-
rego mozliwo$¢ urazu mieéni lub wstrzyknie¢ domiegs-
niowych. Po wyeliminowaniu najczestszych przyczyn
hiper-CK-emii i przy braku znaczacych informacji
z wywiadu rodzinnego przed lekarzem staje prawdziwe
wyzwanie diagnostyczne. Wsrdd zalecanych badan
wymienia si¢ oceng kliniczng uktadu mieSniowego oraz
laboratoryjne oznaczenie stezenia mleczandw, krzywe;
kwasu mlekowego, hormondéw tarczycy 1 wskaznikéw
martwicy miesnia sercowego, jak rowniez wykonanie elek-
trokardiogramu. Nastepnie wskazane jest wykonanie ba-
dania elektromiograficznego oraz elektroneurograficz-
nego. Wielu autoréw zaleca wykonanie biopsji otwarte;
miesnia szkieletowego 1 ocene $wiezo mrozonych skraw-
kéw [6]. Do rutynowo przeprowadzanych barwien za-
liczane sg barwienia hematoksyling i eozyna, trichrom

Tabela 2. Kryteria diagnostyczne idiopatycznej hiper-CK-emii (wg Prelle i wsp.,
2002 [8])

Table 2. Diagnostic criteria for idiopathic hyper-CK-emia (adapted from Prelle
etal, 2002 [8])

przypadkowo stwierdzone zwigkszone wartosci CK
utrzymujace si¢ w co najmniej trzech comiesiecznych
oznaczeniach wykonywanych w spoczynku, przy braku
wysitku fizycznego w minionym tygodniu

brak objawéw ze strony uktadu miesniowego

negatywny wywiad rodzinny dotyczacy choréb
nerwowo-mig$niowych

brak objawéw ze strony uktadu krazenia

brak dowodéw na inne przyczyny hiper-CK-emii
(patrz tab. 1.)
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Gomoriego, oksydaza cytochromu ¢, dehydrogenza bur-
sztynianowa (succinate delrydrogenase — SDH), dehydro-
genaza zredukowanego dinukleotydu pirydynowego
(nicotinamide adenine dinucleotide dehydrogenase — NADH),
dehydrogenaza mleczanowa (lactate delydrogenase —
LDH), wykorzystuje si¢ takze metod¢ na aktywnosé
ATP-az — ATP-azy miozynowej w pH 9,4 oraz po
preinkubacji ATP-azy kwasnej (pH 4,35 i pH 4,3).
Czasem diagnostyka bezobjawowej hiper-CK-emii
wymaga takze dodatkowych barwien, pozwalajacych oce-
ni¢ aktywno$¢ kwasnej maltazy, barwienia kwasnym
odezynnikiem Schiffa (periodic acid Schiff — PAS) czy tez
barwienia czerwienig oleista O (0i/ red O), oznaczania
aktywnos$ci deaminazy mioadenylanowej, miofosforylazy
oraz fosfofruktokinazy. Przeprowadza si¢ ponadto bar-
wienia immunohistochemiczne z uzyciem przeciwciat
przeciwko dystrofinie, sarkoglikanom, dysferlinie, mero-
zynie, desminie i kaweolinie. W uzasadnionych przy-
padkach konieczna moze by¢ tez ocena wycinka migsnio-
wego w mikroskopie elektronowym.

Z analizy dostepnych badan wynika, ze na podstawie
biopsji mig$nia rozpoznanie ostateczne lub prawdopo-
dobne mozna ustali¢ u 8-63% pacjentéw [6]. Odsetek
prawidtowych wynikéw biopsji mie$nia waha si¢ od 8%
do 55% przypadkéw. Ponadto 16—-83% pacjentéw wyka-
zuje w ocenie histopatologicznej biopsji mig$nia niespe-
cyficzne zmiany miopatyczne. W grupie chorych bada-
nych przez zespdl Prelle i wsp. w niemal 20% przypadkéw
biopsja mig$nia pozwolila precyzyjnie okresli¢ dana
jednostke chorobowsg, natomiast u okoto potowy chorych
wskazala na istotna, chociaz nieswoistg patologie uktadu
miesniowego [8]. Ustalono m.in. rozpoznanie dystro-
finopatii, miopatii z gromadzeniem desminy, miopatii
mitochondrialnej, miopatii typu central core, niedoboru
deaminazy adenylanowej oraz dysferlinopatii. Po ocenie
histopatologicznej u cz¢sci pacjentéw przeprowadzono
diagnostyke molekularng, co szczegélnie w przypadku
dystrofinopatii rozpoznanej wcze$nie, jeszcze w stadium
bezobjawowym, mialo istotne implikacje kliniczne.
W analizie Dabby i wsp. biopsja wykazata zmiany pato-
logiczne w 55% przypadkdw, natomiast u 8% chorych
ustalono rozpoznanie dystrofii migSniowej [14]. Takze
z pracy Fernandez 1 wsp. wynika znaczaca rola biopsji
mie$nia w diagnostyce bezobjawowego wzrostu aktyw-
nos$ci CK [15]. Przyczynila si¢ ona do ustalenia rozpo-
znania u 55% pacjentéw. Do gltéwnych przyczyn
tzw. bezobjawowej hiper-CK-emii zaliczone zostaly dys-
trofie mig$niowe, miopatie metaboliczne i miopatie
zapalne [15]. W badaniach Joya i wsp. w wigkszosci przy-
padkéw bezobjawowa poczatkowo hiper-CK-emia oka-
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zala si¢ tagodng miopatia lub pierwszym objawem
rozwijajgcej si¢ dopiero choroby migsni [ 16]. Wyniki, kt6-
re uzyskali Simmons i wsp., pokazuja, ze w przypadku
wzrostu aktywnosci CK na podstawie biopsji mig$nia
rzadko mozna precyzyjnie ustali¢ rozpoznanie jednost-
ki chorobowej [17].

Musumeci i wsp. opisali réwniez fagodna postac

choroby Danona zwiazang z bezobjawowa hiper-CK-emia
[18]. Jest to jedna z form miopatii z obecno$cig wod-
niczek, wywolana mutacjami w genie dla biatka blono-
wego zwigzanego z lizosomami (lysosomal-associated
membrane protein 2 gene — LAMP2). Oprocz niewielkie-
go ostabienia mie$ni dochodzi réwniez do zaburzen
rytmu serca, szczegdlnie do wystapienia zespotu Wolffa-
-Parkinsona-White’a, ktére moga prowadzi¢ do nagtego
zgonu. W literaturze przedstawiono takze opisy rozpo-
znania na podstawie okresowo zwickszonych wartosci CK
choroby McArdle’a, czyli glikogenozy zwigzanej z nie-
doborem fosforylazy mig$niowej i mutacja genu mio-
fosforylazy na chromosomie 11q13 [19]. Izolowana hiper-
-CK-emia moze by¢ jedynym objawem dziedziczonych
autosomalnie dominujaco mutacji w genie kaweoliny-3
(CAV3), odpowiadajacych za dystrofi¢ obreczowo-kon-
czynowa typu 1C oraz chorobe ,falujacych miesni” (rip-
pling muscle disease — RIVID) [20]. Na podstawie dalszego
monitorowania pacjentéw z bezobjawowg hiper-CK-emia
okazuje sie¢, ze w przewazajacej wiekszosci przypadkéw
przebiega ona tagodnie [21].

Hipertermia ztosliwa to wystepujaca lub dziedziczona
auotosomalnie dominujaco jednostka chorobowa, w prze-
biegu ktérej dochodzi do zwigkszonego wypltywu jonéw
wapnia przez kanaly jonowe w siateczce endoplazma-
tycznej 1 w konsekwencji do nasilonego katabolizmu i rab-
domiolizy. Gen receptora rianodynowego, warunkujacy
to zaburzenie, wystepuje na chromosomie 19q12-13.2.
W tym samym miejscu znajduje sie¢ Jocus genu dla
miopatii wrodzonej typu central core, zwigzanej m.in. ze
zwigkszonym ryzykiem hipertermii zlosliwej [22].
Wisréd czynnikéw wywotujacych hipertermie ztosliwa
wymienia si¢ gléwnie niektore leki znieczulenia ogdlne-
go, takie jak sukcynylocholina i halotan. Oprécz zwick-
szonego katabolizmu i gorgczki dochodzi do narastajace;
sztywnos$ci mie$ni, kwasicy, mioglobinurii, tachykardii,
hiperkaliemii, zaburzen rytmu serca i wzrostu aktywnosci
CK. Wielokrotnie wysuwane byly hipotezy, jakoby stwier-
dzana wyjsciowo zwickszona aktywnosé CK miala pre-
dysponowac do rozwiniecia pelnego zespotu hipertermii.
Wyniki analiz nie sa jednak do konca jednoznaczne.
Z pewnoscig kazdy pacjent ze stwierdzana bezobjawowa
hiper-CK-emia powinien by¢ poddany wnikliwej ocenie
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neurologicznej, a w wybranych przypadkach mie¢ réw-
niez wykonang diagnostyczna biopsj¢ mig$nia szkiele-
towego. Zaleca si¢ takze ostrozno$¢ przy przeprowadzaniu
znieczulenia u pacjenta, u ktérego stwierdza si¢ zwiek-
szong aktywnos$¢ CK [23].

W pracy Brewster i wsp. wykazano, ze wzrost aktyw-
nosci CK ma wplyw na ci$nienie krwi i stanowi wazny
czynnik rozwoju nadci$nienia tetniczego, szczegélnie
w przypadku wspdhistnienia innych choréb [24]. Spo-
$r6d 46 uczestnikow badania nadci$nienie tetnicze roz-
poznano u 48% chorych, co w poréwnaniu z 19% w gru-
pie kontrolnej stanowilo warto$¢ istotng statystycznie.
Wzrost aktywno$ci CK mierzony w surowicy wigzano ze
zwickszong aktywnoscig CK w tkankach. Miato to, po-
przez podniesienie zdolnosci buforujacych ATP, zwigk-
szaé rezerwe skurczowa sercowo-naczyniowd, nasilaé
wychwyt soli przez nerki, wywolywac przerost miesnidéw-
ki naczyn i prowadzi¢ ostatecznie do zwigkszonego opo-
ru naczyniowego i rozwoju nadci$nienia tetniczego [24].

Podsumowanie

Szczegdtowa diagnostyka stwierdzonej przypadkowo
zwigkszonej aktywnosci CK w surowicy prowadzi wie-
lokrotnie do zaskakujacych wnioskéw. U czesci pacjen-
téw udaje sie ustali¢ przyczyne choroby. Nadal jednak
pozostaje grupa 0séb z prawdziwie bezobjawowa hiper-
-CK-emig. Algorytm diagnostyczny przedstawiony przez
Morandi i wsp. zaktada — po wykluczeniu wszystkich
potencjalnych przyczyn zwiekszonej aktywnosci CK —
wykonanie badan elektrofizjologicznych i histopatolo-
gicznych [5], jednak na ich podstawie u czesci chorych
nie stwierdza sig istotnej patologii mig$ni ani uktadowe;
przyczyny tego zaburzenia. Prawdopodobienstwo roz-
poznania danej jednostki chorobowej jest wigksze, jezeli
aktywno$¢ CK przekracza dziesieciokrotnie wartosci pra-
widlowe lub co najmniej pieciokrotne zwigkszenie aktyw-
nosci wystepuje u osoby ponizej 24. roku zycia [8,15].
Réwniez nieprawidlowy wynik badania elektromiogra-
ficznego zwicksza odsetek zmian rozpoznawanych
w ocenie histopatologicznej biopsji mie$nia [8]. Obec-
ne zalecenia opierajg si¢ na wynikach badan IV klasy oraz
na opiniach ekspertéw. Zgodnie z nimi, po wykluczeniu
przedstawionych powyzej potencjalnych przyczyn zwigk-
szonej aktywno$ci CK nalezy wykona¢ EMG oraz oce-
ni¢ przewodzenie w nerwach obwodowych. Biopsja
miesnia szkieletowego jest zalecana u pacjentéw z nie-
prawidlowym wynikiem EMG, gdy aktywnos¢ CK jest
co najmniej trzykrotnie wigksza od gérnej granicy nor-
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my, gdy pacjent ma mniej niz 25 lat, gdy wystepuje nie-
tolerancja wysitku fizycznego lub powysitkowy bol
mies$ni oraz u kobiet niezaleznie od poziomu aktywno-
Sci (ze wzgledu na ryzyko nosicielstwa dystrofii Duchen-
ne’a lub Beckera). Autorzy wytycznych zalecaja, aby
w kazdym przypadku w miar¢ mozliwosci przed pobra-
niem wycinka mig$nia szkieletowego wykona¢ badania
genetyczne [6]. Wszyscy pacjenci z rozpoznaniem idio-
patycznej hiper-CK-emii powinni pozostawa¢ pod stata
kontrolg kardiologiczng i neurologiczng.
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