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Masywna rabdomioliza w wyniku godzinnego
æwiczenia na rowerze stacjonarnym:
opis przypadku i przegl¹d pi�miennictwa

Powysi³kowa rabdomioliza jest zespo³em zwykle rozpoznawanym u spor-
towców (np. maratoñczycy) i osób poddawanych intensywnym treningom (¿o³-
nierze, kultury�ci), sporadycznie opisywano j¹ jednak tak¿e po umiarkowanych
wysi³kach u osób niewytrenowanych, przy wspó³istnieniu sprzyjaj¹cych czynni-
ków. W pracy przedstawiamy rzadki przypadek masywnej rabdomiolizy u m³o-
dego wysportowanego mê¿czyzny, do której dosz³o po godzinnym æwiczeniu
na stacjonarnym rowerze. Mimo rozleg³ego uszkodzenia miê�ni, z bardzo wyso-
k¹ aktywno�ci¹ kinazy kreatynowej i stê¿eniem mioglobiny w surowicy, szybkie
podjêcie leczenia, w tym przede wszystkim intensywnego przetaczania p³ynów,
pozwoli³o unikn¹æ rozwoju niewydolno�ci nerek. W dalszej czê�ci artyku³u omó-
wiono krótko patofizjologiczne podstawy rozwoju rabdomiolizy powysi³kowej,
problemy diagnostyczne oraz podstawowe  zasady jej zapobiegania.

         (NEFROL. DIAL. POL. 2012, 16, 190-192)

Exertional rhabdomyolysis has been usually observed in athletes (e.g. ma-
rathoners) and in individuals participating in intensive exercise programs (mili-
tary recruits undergoing basic training, bodybuilders), however it can occasion-
ally occur during low-intensity exercise in person not adequately adapted, es-
pecially in a presence of the risk factors. In this article we present a rare case
of rhabdomyolysis in a healthy young man observed after one hour of training
on a stationary bike. Despite a massive muscle injury, with extremely high se-
rum creatine kinase activity and myoglobin concentration, a prompt diagnosis
and aggressive fluid resuscitation, allowed to prevent acute kidney injury. In a
second part of the paper a pathophysiology of exertional rhabdomyolysis, the
diagnostic problems and the main prophylactic measures are discussed.

                                                    (NEPHROL. DIAL. POL. 2012, 16, 190-192)

PRACE
KAZUISTYCZNE

Rabdomiolizê opisano po raz pierwszy
w czasie II wojny �wiatowej jako zespó³
zmia¿d¿enia (crush syndrome) [4]. Jest ona
spowodowana uszkodzeniem komórek miê-
�ni szkieletowych i uwolnieniem do krwio-
biegu ich zawarto�ci, w tym mioglobiny, en-
zymów, elektrolitów oraz innych substancji,
potencjalnie toksycznych dla ró¿nych narz¹-
dów. Patogeneza zespo³u nie jest jasna;
sugeruje siê, ¿e istotn¹ rolê odgrywa tu nie-
dobór ATP i upo�ledzenie transportu prze-
zb³onowego, ze wzrostem stê¿enia wapnia
zjonizowanego w obrêbie cytoplazmy i w
mitochondriach, co prowadzi do aktywacji
proteaz i uwolnienia wolnych rodników tle-
nowych [2, 8, 15]. W obrazie klinicznym
dominuje ból, obrzêk i os³abienie zajêtych
miê�ni, którym czêsto towarzyszy sciemnie-
nie moczu spowodowane mioglobinuri¹. W
³agodnych przypadkach przebieg bywa na-
wet bezobjawowy, z kolei rozleg³a rabdomio-
liza mo¿e prowadziæ do ciê¿kich powik³añ,
z ostrym uszkodzeniem nerek oraz gro�ny-
mi zaburzeniami rytmu i przewodnictwa na
czele. Opisywano równie¿ zespo³ ciasnoty
miêdzpowiêziowej, zaburzenia metabolicz-
ne i wykrzepianie �rónaczyniowe [10, 16,
18].

Do rabdomiolizy dochodzi zwykle u do-
ros³ych mê¿czyzn, najczê�ciej w wyniku ura-
zu (zw³aszcza ze zmia¿d¿eniem tkanek),
d³ugotrwa³ego ucisku miê�ni u osób nieprzy-
tomnych lub unieruchomionych, ich niedo-
krwienia (rozleg³e zabiegi operacyjne), na-
padów drgawkowych lub stosowania niektó-
rych leków (m.in. statyny, fibraty, salicyla-
ny) i u¿ywek (alkohol, narkotyki). Opisywa-
no j¹ tak¿e po bardzo intensywnym wysi³ku
fizycznym, w przebiegu nasilonych zaburzeñ
elektrolitowych, hipertermii, w stanach epi-
leptycznych i po pora¿eniu pr¹dem elek-
trycznym. U dzieci najczêstsz¹ przyczyn¹
rabdomiolizy s¹: wirusowe zapalenie miê-
�ni i urazy;  prowadziæ do niej mog¹ tak¿e
defekty metaboliczne, wynikaj¹ce z wrodzo-
nych niedoborów enzymatycznych (zabu-
rzenia glikogenolizy, glikolizy, metabolizmu
lipidów, puryn) i genetyczne (polimorfizmy i
mutacje), upo�ledzaj¹ce produkcjê ATP w
miê�niach [9, 12]. Ostatnio, ze zjawiskiem
rabdomiolizy mamy coraz czê�ciej do czy-
nienia w czasie ró¿nych kataklizmów, takich
jak trzêsienia ziemi czy powodzie.

Rabdomiolizê powysi³kow¹ opisuje siê
na ogó³ u sportowców oraz u osób inten-
sywnie trenuj¹cych, jednak¿e jak wynika z
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pojedynczych doniesieñ mo¿e ona wyst¹-
piæ równie¿ wskutek umiarkowanych wysi³-
ków u osób niewytrenowanych, szczególnie
przy wspó³istnieniu sprzyjaj¹cych czynni-
ków. W pracy przedstawiamy rzadki przy-
padek masywnej rabdomiolizy u m³odego
wysportowanego mê¿czyzny, do której do-
sz³o po godzinnym æwiczeniu na stacjonar-
nym rowerze.

Opis przypadku
35-letni mê¿czyzna, dotychczas zdrowy, zo-

sta³ przyjêty do Kliniki Nefrologii WUM z powodu
bólu i obrzêku koñczyn dolnych, ciemnoczerwo-
nego zabarwienia moczu i oligurii, które wyst¹pi³y
w dwa dni po godzinnym, umiarkowanie intensyw-
nym æwiczeniu na rowerze stacjonarnym. Dotych-
czas pacjent uprawia³ amatorsko sport, ale æwi-
czenia na rowerze stacjonarnym podj¹³ po raz
pierwszy. Nie przyjmowa³ ¿adnych leków ani nar-
kotyków, nie nadu¿ywa³ alkoholu, nie przeby³ in-
fekcji, nie mia³ drgawek, utrat przytomno�ci, nie
uleg³ te¿ ¿adnemu urazowi.

Z odchyleñ w badaniu przedmiotowym stwier-
dzono: zwiêkszenie obwodu i napiêcia tkanek koñ-
czyn dolnych, zw³aszcza ud, ze znaczn¹ ich bole-
sno�ci¹ przy ucisku oraz podwy¿szon¹ ciep³otê
cia³a do 37.5°C. Badania laboratoryjne wykaza³y:
podwy¿szon¹ aktywno�æ kinazy kreatynowej (CK)
do 310 267 U/l (norma: 30-170 U/l), aminotransfe-
razy asparaginianowej (AST) do 3 332 U/l (norma
5-40 U/l), aminotransferazy alaninowej (ALT) do
682 U/l (7-56 U/l) i dehydrogenazy mleczanowej
(LDH) do 21 083 U/l (norma: 313-618 U/l), pod-
wy¿szone stê¿enie mioglobiny do 64 000 ng/ml
(norma: 16-96 ng/ml), mleczanów do 2.5 mmol/l
(norma: 0.5-1.6 mmol/l), przy prawid³owym stê¿e-
niu bilirubiny, kwasu moczowego, wapnia zjonizo-
wanego, fosforu. Stê¿enie sodu w surowicy wyno-
si³o 138 mmol/l, potasu 4.2 mmol/l, kreatyniny 1.4
mg/dl (norma 0.5-1.1 mg/dl ), a hemoglobiny we
krwi 17.7 g/dl. W badaniu ogólnym moczu stwier-
dzono: bia³komocz 384 mg/dl, leukocyturiê (15-20
wpw), obecno�æ "krwi" (3+), bez krwinkomoczu,
wa³eczki moczanowe 10-12 wpw. Badanie usg
jamy brzusznej by³o prawid³owe.

Rozpoczêto nawadnianie do¿ylne z dodatkiem
dwuwêglanów - w ci¹gu pierwszej doby uzyskano
diurezê >4000 ml. W kolejnych dniach obserwo-
wano stopniowe ustêpowanie napiêcia i bolesno-
�ci koñczyn dolnych, z jednoczesnym obni¿aniem
siê parametrów uszkodzenia komórki miê�niowej
(w tym aktywno�ci CK do 178 336 U/l w 4. i 2313
U/l w 8. dobie) i normalizacj¹ stê¿enia kreatyniny
w surowicy oraz badania ogólnego moczu. Kon-
sultant neurolog nie stwierdzi³ odchyleñ ani w pod-
stawowym badaniu neurologicznym, ani w bada-
niu elektromiograficznym. Nie wykazano równie¿
zaburzeñ przep³ywu ¿ylnego w obrêbie koñczyn.
Na podstawie biopsji miê�nia czworog³owego uda
wykluczono obecno�æ miopatii.

Omówienie przypadku
i przegl¹d pi�miennictwa
Powysi³kowa rabdomioliza opisywana

by³a do niedawna g³ównie u osób wykonu-
j¹cych ekstremalny wysi³ek: sportowców
(np. maratoñczycy), kulturystów czy ¿o³nie-
rzy poddawanych treningom wojskowym.
Mo¿e ona jednak wyst¹piæ przy mniejszych
wysi³kach, zw³aszcza ekscentrycznych, u

osób dotychczas niewytrenowanych, zwy-
kle przy istnieniu innych czynników ryzyka.
Nale¿¹ do nich m.in.: gor¹ce i wilgotne po-
wietrze, odwodnienie, dyselektrolitemia, sto-
sowanie suplementów diety pobudzaj¹cych
wzrost masy miê�niowej oraz niektórych le-
ków, alkoholu czy narkotyków, choroby miê-
�ni, przebyte niedawno infekcje wirusowe i
niedokrwisto�æ sierpowatokrwinkowa.

Przedstawiany przez nas pacjent by³
m³odym dotychczas zdrowym mê¿czyzn¹,
do�æ wysportowanym, a wysi³ek który wy-
wo³a³ uszkodzenie miê�ni nie by³ szczegól-
nie intensywny. Nie mo¿na te¿ by³o siê do-
szukaæ wspó³istnienia ¿adnych z w/w czyn-
ników ryzyka; nie wykonano jedynie badañ
genetycznych. Przebieg kliniczny choroby
by³ typowy - objawy wyst¹pi³y w drugiej do-
bie po wysi³ku, a w obrazie klinicznym ob-
serwowali�my ca³¹ ich triadê, z dominuj¹-
cym masywnym, bolesnym obrzêkiem obu
koñczyn dolnych, zw³aszcza ud. Zwraca³a
uwagê bardzo wysoka aktywno�æ CK. Wg
definicji American College of Cardiology/
American Heart Association, do rozpozna-
nia rabdomiolizy konieczne jest stwierdze-
nie podwy¿szenia jej aktywno�ci przynaj-
mniej dziesiêciokrotnie w stosunku do gór-
nej granicy normy [14]. U przedstawianego
chorego granica ta zosta³a przekroczona
ponad 1800 razy (!), i jest to najwy¿sza war-
to�æ, jak¹ uda³o siê nam znale�æ w pi�mien-
nictwie na temat rabdomiolizy. Wzrostowi
aktywno�ci CK towarzyszy³y: wysoka aktyw-
no�æ transaminaz, zw³aszcza AST (ponad
80-krotny wzrost), LDH i bardzo wysokie
stê¿enie mioglobiny w surowicy (64 000 ng/
ml). Warto podkre�liæ, ¿e u chorego nie ob-
serwowali�my hiperpotasemii. Fakt, ¿e przy
tak nasilonym rozpadzie miê�ni maksymal-
ne stê¿enie potasu wynosi³o w tym przypad-
ku jedynie 5 mmol/l, mo¿e sugerowaæ obec-
no�æ hipopotasemii (czynnik ryzyka) w mo-
mencie dokonywania siê rabdomiolizy.

Mimo rozleg³o�ci procesu i bardzo wy-
sokich stê¿eñ mioglobiny we krwi, którym
towarzyszy³a istotna mioglobinuria, szybkie
podjêcie leczenia, w tym przede wszystkim
intensywnego przetaczania p³ynów, pozwo-
li³o unikn¹æ dalszego rozwoju niewydolno-
�ci nerek i przyspieszy³o okres zdrowienia
chorego. Zgodnie z przyjêtymi w klinice za-
sadami, do czasu obni¿enia siê aktywno�ci
CK <5 000 U/l, chory otrzymywa³ sól fizjolo-
giczn¹ z dodatkiem elektrolitów oraz dwu-
wêglanów, z prêdko�ci¹ konieczn¹ do utrzy-
mania diurezy  na poziomie ok. 180-200 ml/
godz. Stosowanie dwuwêglanów u chorych
z rabdomioliz¹, jest przedmiotem kontrower-
sji [3]. Teoretycznie, ma ono na celu alkali-
zacjê moczu i zapobie¿enie wytr¹caniu siê
wa³eczków, kryszta³ków kwasu moczowego
oraz uwalnianiu wolnego ¿elaza z mioglobi-
ny, jednak¿e mimo pozytywnych wyników
badañ nigdy nie udowodniono przewagi ta-
kiego leczenia nad podawaniem samej soli
fizjologicznej z dodatkiem elektrolitów. W
przypadku stosowania dwuwêglanów ko-
nieczne jest staranne monitorowanie stê¿eñ
wapnia, potasu i gospodarki kwasowo-za-
sadowej ustroju, gdy¿ alkalizacja mo¿e spo-
wodowaæ istotne obni¿enie siê stê¿enia tych
jonów w surowicy. Dlatego dwuwêglanów nie
nale¿y podawaæ u osób z alkaloz¹, hipokal-
cemi¹ lub utrzymuj¹cym siê mimo przeta-
czania p³ynów bezmoczem.

Jedyny analogiczny przypadek, jaki uda-
³o siê nam znale�æ w pi�miennictwie, doty-
czy³ 63-letniej wysportowanej kobiety, u któ-
rej bóle i obrzêk koñczyn dolnych wyst¹pi³y
w dobê po æwiczeniach na rowerze stacjo-
narnym [7]. Uszkodzenie miê�ni by³o jed-
nak u niej mniej rozleg³e, z maksymaln¹
aktywno�ci¹ CK 38 120 U/l i znacznie mniej-
szym stê¿eniem mioglobiny (5330 ng/ml),
bez zmian w moczu.

Najnowsze badania sugeruj¹, ¿e rabdo-
mioliza wystêpuje znacznie czê�ciej  ni¿ siê
przypuszcza. Uwa¿a siê, ¿e ³agodne formy
zespo³u pozostaj¹ w wielu przypadkach nie
rozpoznane. Pewne trudno�ci sprawia usta-
lenie granicy pomiêdzy nimi a niewielkiego
stopnia uszkodzeniem miê�ni, które jest czê-
stym zjawiskiem w czasie wysi³ku. W tym
ostatnim przypadku szybko jednak dochodzi
do ich regeneracji i adaptacji ustroju, a ak-
tywno�æ CK nie przekracza zwykle 5000 U/l.

Uwa¿a siê, ¿e w sporcie wyczynowym,
jakim s¹ biegi d³ugodystansowe, podstawo-
w¹ rolê w uszkodzeniu miê�ni odgrywaj¹
zaburzenia metaboliczne, spowodowane
zaburzeniem równowagi pomiêdzy zapo-
trzebowaniem na energiê a jej produkcj¹,
podczas gdy w krótkotrwa³ych wysi³kach
typu ekscentrycznego u nie wytrenowanych
osób mo¿e dochodziæ do rozrywania w³ó-
kien miê�niowych [5, 6]. Bardzo pouczaj¹-
ce wyniki opublikowali w tym miesi¹cu Lin i
wsp. [11]. Spo�ród 119 tajwañskich liceali-
stów (w tym 45 dziewcz¹t), poddanych krót-
kiemu intensywnemu treningowi (120 pom-
pek w ci¹gu 5 minut) w temperaturze 12°C,
u wiêkszo�ci wyst¹pi³y bóle miê�niowe oraz
sciemnienie moczu w ci¹gu najbli¿szych 2-
4 dni. Wszyscy zostali skierowani do szpi-
tala w celu wykonania badañ. U 89 z nich
stwierdzono podwy¿szenie aktywno�ci CK
(maksymalne do 174 260 U/l przy normie
50-450 U/l, a wiêc 387 razy), jednak¿e stê-
¿enia kreatyniny by³y u wszystkich prawid³o-
we, a badanie moczu nie wykaza³o u niko-
go obecno�ci mioglobiny. Dwadzie�cia osób
zatrzymano w celu nawodnienia i obserwa-
cji, po czym wypisano bez cech uszkodzeñ
narz¹dowych.

Tego typu przypadki, podobnie jak opi-
sany przez nas, powinny stanowiæ ostrze-
¿enie dla trenerów, nauczycieli wychowania
fizycznego czy prowadz¹cych wojskowe tre-
ningi. Osoby planuj¹ce intensywne æwicze-
nia powinny zasiêgn¹æ porady profesjonali-
stów. Podstawow¹ zasad¹ profilaktyki rab-
domiolizy jest stopniowe zwiêkszanie inten-
sywno�ci æwiczeñ. Dotyczy to nie tylko ca-
³ej aktywno�ci fizycznej, ale tak¿e ka¿dego
nowego æwiczenia, a w szczególno�ci wy-
si³ków ekscentrycznych, czyli takich, w któ-
rych do skurczu miê�nia dochodzi w czasie
jego rozci¹gania pod wp³ywem si³y ze-
wnêtrznej. Przestrzega siê przed trenowa-
niem po alkoholu, pod wp³ywem narkotyków,
w czasie lub po przebyciu infekcji wiruso-
wych oraz w wysokich temperaturach i przy
du¿ej wilgotno�ci. Osoby trenuj¹ce powin-
ny du¿o piæ i odpoczywaæ po wysi³ku. W
ka¿dym przypadku wyst¹pienia bólów miê-
�niowych, nale¿y zwiêkszyæ spo¿ycie p³y-
nów oraz zwróciæ uwagê na objêto�æ i bar-
wê oddawanego moczu, a w razie jakich-
kolwiek w¹tpliwo�ci zg³osiæ siê do szpitala
w celu wykonania badañ biochemicznych.
Ze wzglêdu na ryzyko hiperpotasemii i za-
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trzymania czynno�ci serca, osoby z rozpo-
znaniem rabdomiolizy powinny byæ obser-
wowane w warunkach szpitalnych i leczone
do¿ylnym przetaczaniem p³ynów. Ci, u któ-
rych dosz³o do rabdomiolizy powysi³kowej,
powinny byæ poddane starannej ocenie w
celu wykluczenia wspó³istnienia czynników
ryzyka, w tym zaburzeñ elektrolitowych,
chorób metabolicznych, niedokrwisto�ci
sierpowatokrwinkowej, przyjmowania nie-
których leków (np. statyny)

Rokowanie w powysi³kowej rabdomioli-
zie jest znacznie lepsze ni¿ w innych jej po-
staciach. Skenderi i wsp. objêli badaniem
39 maratoñczyków, uczestników 246 km
biegu z Aten do Sparty, którzy ukoñczyli go
w ci¹gu 36 godzin. Stwierdzili oni istotny
wzrost aktywno�ci w surowicy szeregu en-
zymów: CK (do 43763 ± 68 U/l), LDH (do
2300 ± 285 U/l), AST  (do 1182 ± 165 U/l),
jednak¿e u ¿adnego z zawodników nie ob-
serwowano wymagaj¹cych hospitalizacji
zaburzeñ [17]. W retrospektywnej analizie
Alpers'a i wsp., iloraz szans wyst¹pienia
ostrego uszkodzenia nerek u 63 pacjentów
z rabdomioliz¹ powysi³kow¹ w stosunku do
pozosta³ych 114., u których uszkodzenie
miê�ni mia³o inne t³o, wynosi³ 0,45 [1]. To
dobre rokowanie mo¿e tu wynikaæ w du¿ej
mierze z m³odszego wieku i lepszego stanu
zdrowia chorych, u których dochodzi do roz-
woju powysi³kowej rabdomiolizy.  Jednak¿e
zespo³u tego nie mo¿na lekcewa¿yæ, m.in.
ze wzglêdu na ryzyko wyst¹pienia hiperpo-
tasemii, mog¹cym prowadziæ do gro�nych
zaburzeñ rytmu i nag³ych zgonów.

Ryzyko nawrotów rabdomiolizy powysi³-
kowej nie zosta³o okre�lone. O'Connor i wsp.

sugeruj¹, ¿e do grupy wysokiego ryzyka
powinno siê zaliczyæ osoby  z:

- uszkodzeniem miê�ni po niewielkim/
umiarkowanym wysi³ku,

- objawami klinicznymi utrzymuj¹cymi
siê > 7 dni, znacznym (>100 000 U/l) lub
utrzymuj¹cym siê >2 tygodni pomimo odpo-
czynku  podwy¿szeniem aktywno�ci CK,

- obecno�ci¹ ostrego uszkodzenia ne-
rek (nawet niewielkiego stopnia),

- przebytym udarem cieplnym,
- przebytymi lub obecnymi w wywiadach

rodzinnych: incydentem rabdomiolizy, na-
wracaj¹cymi bólami miê�niowymi, uniemo¿-
liwiaj¹cymi aktywno�æ fizyczn¹, z³o�liw¹ hi-
pertermi¹, niedokrwisto�ci¹ sierpowatokr-
winkow¹, a tak¿e niejasnego pochodzenia
powik³aniami lub zgonem po znieczuleniu
ogólnym [13].
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