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Kreatinkinaza

kl'icova tloha- transport a uskladnovanie energie v svalovych
vlaknach. CK katalyzuje reakeiu:

ATP  kreatin <« ADP + kreatinfosfat

CK sa vyskytuje sa ako dimer zlozeny z dvoch monomeroy:
svalovy (M) a mozgovy (B) s molekuloyvou vahou 43.000

najvyssia koncentracia

- vo svaloch - izoenzym MM (97-99%)

-y, myokarde - izoenzym MM (80%) a izoenzym MB (20%)
- v mozgu sa nachadza vylucne izoenzym BB (100%)

v sere zdravych jedincov je CK temer vylucne myogeénneho
povodu (1zoenzym MM)



Tanzitorne zvysenie CK v setne

1.m. mjekceie, thlove EMG - | < 5x; Uprava za 3-4 dni
uraz svalu, chirurgicke zakroky

konvalzie, akutne psychoticke stavy (najma deliria)
mitenzivna a prolongovana {yzicka zataz

- 1 CK zavisi na trvani, intenzite a druhu zataze a na stupni
trenovanosti. U vel'mi dobre a dlhedobo tienovanych jedincov.

bywvaju hladiny CK nizke v dosledku adaptivnej reakcie - nizsi
unik CK zo sval. vlakien, lepsia clearence CK zo scra.

- najvyssie pozatazove | CK sa zistuju u triatlonovych
Sportovcoch a maratoncov

N/ W *



Tanzitorne zvysenie CK v setne

5 chlapei/muzi (3 futbalisti, 2 hokejisti) vo veku 13-22 . pocas intenzivnej
tieningovej pripravy mali pri preventivaych prehliadkach zistene 14 az 55
nasobne zvysenie CK. ISlo o CK MM izoenzym: .

CK zacina stupat” nickol’ke hod. po ukonceni svalove) namahy

hladina CK desahuje vrchol za 1-4. dni, | na normu za 3-8 dni

pri podozreni na myogenne ochorenie - dop. 10 dnt kl'udovy tezim,

u zdraveho jedinca CK klesne na normalnu hodnotu

triatlonisti, maratonci - maju zvyseny aj izoenzym MB - jeho zdrojom st
regenerujuce nediferencovane svalove vlakna,

nejedna sa o kardialnu l€ziu, ischemiu

pricina zvysenia CK v s€re po zatazi nie je znama (hypotezy — tkanivova
hypoxia, deplecia sval. glykogenu, peroxidacia tukov, akumulaeia vol'nych
radikalov; mechanicke poskodenie kontraktilnych elementov — vzpieraci)



[diopaticka hyperCKemia

perzistentne | CK v sere myogenneho povodu u
asymptomatickych jedincov (obvykle nahodne zistene)

bywvaju viysetrovani kardiologmi alebo neurologmi
CK je 1 3 az 10-nasobne
yyskyt v akomkol'vek veku; M > Z

pri dlhorocnom sledovani sa asi u 1/3 objavia klinicke alebo
laboeratorne priznaky nervosvaloveho ochorenia (IBM,
chronicka polymyozitida, distalna myopatia; deficit
myoadenylat deaminazy; McArdleho choroba; central core
disease, prenasacstvo Duchennovej MD)



Idiopaticka hyperCKemia
diagnosticke kiricria
n Zahmujuce kriteria
- perzistujuce zvysenie CK v sere myogenneho povodu
- normalne nalezy pri neurologickom a myologickom vys.

- normalne nalezy pri vys. ithlovou EMG
- normalny histopatologicky nalez (fakultativne kriterium)

n Vylucujuce kriteria
- rodinnd anamneza neuromuskularneho ochorenia
- Kklinicke a/alebo laboratorne priznaky ochorenia Stitnej zl'azy

- uzivanie liekov, ktore mozu indukovat’ § CK v sere
- opak. aplikacia 1.m. injekcii, denna prolongovana svalova zataz



[diopaticka hyperCKemia

m svalovd biopsia moze mat” dg. vyznam, ak sa realizuje na
pracovisku, ktore disponuje
- Sirokou bateriow imunohistochemickyeh vys. pre
dystrofin, dysterlin, dystroglykany, caveolin
- western blot analyza pre calpain
- biochemickymi analyzami pre zistenie defektu v

glykogeénovom a a glykolytickom systeme

s Familiarna forma idiopatickej hyperCKemie
- autozomalne dominantny typ dedicnosti; hlavne muzi



[diopaticka hyperCKemia

v Centre pre NMO' — 3 pac. (2 M, 1 Z); sledovanie 4, 9, 11 rokowv

asymptomaticki pac. s perzistujucou hyperCKemia — detailne vysetrent :
klinicka a geneticka anamnéza, neurologicke, myologicke,
elektrotyziologicke, p.p. geneticke, histopatologicke, metabolicke vys.

pacienti musia byt” dispenzarizovani

s 10zvojom poznatkov: a zlepsovanim diagnostiky NMO sa v budtcnosti u
viacerych jedincov s hyperCKemiou zistia definovatel'ne NMO alebo stav
genetickeho prenasacstva

Brewster et al. (J Neurol 2008) - pac. s idiopatickou hyperCKémia maju
signifikantne vyssi vyskyt arterialnej hypertenzie.

Predpokladana pricina: vysoka tkanivova aktivita CK - vacsia naraznikova
ATP aktivita - T TK



CK a myopatic

m trvale | CK v sere je najcastejSie prejavom myopatie
m povod T CK v sere — a) zvysena priepustnost’ membrany: sval. vlakien
b) poskodenie (nekroza) svalovych viakien
m velkost” 1 CK v sere — zavisi od:
|, Zavaznost” ochoerenia: najvyssie hodnoty CK st pri rhabdomyolyze a
Duchennovej MDD
2. Priebeh ochorenia: rychlo progredujtice ochorenia (DMD,
polymyozitida) maju ovela vyssie hodnoty CK ako
chronicke pomaly progredujice och. (FSH dystrofia, IBM)
3. Vyska CK zavisi od mnozstva postihnuteho svalstva, pokrocile stadia
myopatii maji klesajucu hladinu CK (DMD- vcasne st. 100-200x  CK
neskore St. vyrazny pokles)



INajvyssie | CK (> 50x) sme zistili u
pacientoy:

s dystrofinopatie (IDuchennova a Beckerova MID)
s akiitna a subakiitna polymyozitida
rthabdomyolyza (1x idiopaticka, 2x sekundarna)
s neurolepticky maligny syndrom: maligna hypertermia
s Myoshiho distalna myopatia
CK-MM je predominantny izoenzym u myopatif.
Pri DMD, DM, PM, rhabdomyolyze - aj relativne vysoke
zastupenie 1zoenzymu CK-MB - imitujice M.
Je podmienene aktivitou regenerujuicich svalovych viakien —
produkuju vyssie hodnoty ioenzymu CK-MB ako, ziele myocyty.
Nejedna sa CK-MB kardiogénneho povodu.



Myopatic: s normalnon CK v sere

nekroza svalovych vl. a zvySena priepustnost” sarkolemy —
st hlavnymi zdrojmi | CK v sere

normalna serova hodnota CK — neznamena automaticke
vylucenie dg. myopatie !

Mitochondrialne myopatie
- nie strspojene s destrukeiou svalovych vlakien
ani so | priepustnostou sarkolemy

- CK v sere majli Casto v norme



CK a idiopaticke myozitidy

pac. DM a PM | CK v s¢re v rozmedzi 5-50x nad hornt
hranicu normy;

1/3 pac. s chronickou PM moze mat"normalnu CK v s€re

Pac. s IBM maji 1 CK mieme, nikdy nepresahuje 12-nasobok
hornej hranice normy: (dg. kriterium); CK moze byt 1 v norme
pri kortikoterapii je | CK predzvestou klinickeho zlepsovania

vzostup CK pri znizovani davok prednizonu a/alebo
azatioprinu je predzvestou klinickej exacerbacie PM, DM

ak sau pac. s PM na dlhodobej kortikoterapii objavi
zhorsovanie svalovej sily bez sucasnej zmeny (1) CK

- v.8. 1de o steroidnu myopatiu



CK a neurogenne ochonenia

Mierne zvysenie CK (<5x) byva obcas pri:
- amyotroficka lateralna skleroza
- spindlne svalove atrofie
- Guillain-Barre syndrom
- postpoliomyeliticky syndrom
Obligatne asi 10x § CK v scre je pii:
- spinobulbalna muskularna atrofia viazana na X-chromozom -
(Keennedyho choroba) - 4 pac.
- Spinalna muskularna atrofia typ III - 3 pac.
Mechanizmus | CK v sere pri neurogennych
ochoreniach nie je znamy



Farmakogenne imdukovanne
hyperCKemie

m [Enaceiin - hypokaliemia - zvysena priepustnost’
sarkolemy - 73x  CK v sere - 1 pac.

ml cbricta = kalimdiureticke aniypericnzavums =
hypokaliemia - zvysSena priepustnost: sarkolemy -
45x 1 CK v sére - 1 pac.

U oboch pac. - po korekeir hypokaliemie - pokles CK
a kliicky tprava svalovej slabosti

n CLAM(Cholesterol-ILowering-Agents Myopathy,)
-6 pac. (D. Richter, P. Spalek: Lickmi indukované myopatic)
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