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Relatamos 2 casos de dolor precordial o epigástrico y elevación de la fracción MB de la creatin-
fosfoquinasa posejercicio, que simularon un infarto agudo de miocardio . El primer sujeto, un
médico de 35 años, consultó 48 horas después de una sesión de pesas, luego de 6 meses de no
practicar. El segundo, un trotador, hipertenso de 48 años, consultó a las 24 horas de jugar al
fútbol, un ejercicio inhabitual para él. En ambos casos hubo una elevación absoluta de la crea-
tinfosfoquinasa y de su fracción MB; en el segundo caso, la fracción MB de la creatinfosfoqui-
nasa fue 18,6% de la creatinfosfoquinasa total . Ambos sujetos tuvieron un resultado normal del
ecocardiograma bidimensional, sin alteraciones en la motilidad parietal . El segundo caso tam-
bién tuvo una cámara gamma con talio normal. Debido a la incertidumbre diagnóstica, ambos
se sometieron a una coronariografía que demostró coronarias normales . Describimos las publi-
caciones acerca de aumento de la fracción MB de la creatinfosfoquinasa de origen esquelético
posejercicio en sujetos sin patología cardíaca, y los deportes más comúnmente asociados . Esto
podría deberse a un mecanismo adaptativo del músculo esquelético a la carga de entrenamien-
to. Señalamos además las diferencias entre las curvas de lesión muscular y el infarto . En el
primero, la lactodehidrogenasa aumenta casi inmediatamente, el cociente lactodehidrogenasa
1/lactodehidrogenasa 2 es normal, y la creatinfosfoquinasa puede elevarse durante varios días
(incluso 1-2 semanas) ; en el infarto la lactodehidrogenasa aumenta luego de 48-72 horas, el co-
ciente es anormal y la creatinfosfoquinasa disminuye rápidamente y es normal en 72 horas . No
obstante, en casos de lesiones musculares agudas y cualquiera sea la prueba usada, la fracción
MB de la creatinfosfoquinasa se eleva en la mayoría, pero manteniendo normal el índice relati-
vo con la creatinfosfoquinasa total en casi todos . Además, la cámara gamma es normal en caso
de lesiones musculares, y podría ser mejor hacerla con pirofosfato de Tc99, pues el trazador es
captado por el músculo lesionado en un rastreo corporal . Sugerimos que si un sujeto se presen-
ta con dolor posejercicio, pero sin cambios electrocardiográficos claros y/o una curva enzimáti-
ca atípica, debería considerarse la posibilidad de una lesión muscular esquelética, y hacer el
rastreo con pirofosfato para confirmarlo . Como alternativa puede usarse la prueba con troponina
T, la cual es cardioespecífica . REV ARGENT CARDIOL 1997; 65 (3) : 337-342.

Palabras clave Ejercicio - CPK-MB - Infarto de miocardio

Habitualmente, el diagnóstico del infarto agudo de MB), cuyo contenido abunda en el miocardio . (1)
miocardio reside en la combinación del cuadro clí- Pese a la alta especificidad de dicha combinación,
nico, los datos del electrocardiograma (ECG) y la existen excepciones descriptas en la literatura, par-
elevación de enzimas tales como la creatinfosfoqui- ticularmente en relación con las causas de aumento
nasa (CPK), particularmente su fracción MB (CPK-

	

de la CPK y CPK-MB . (1) Relatamos aquí 2 casos de
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aumento de la CPK y CPK-MB plasmática debido a
causas extracardíacas, que simularon eventos isqué-
micos del miocardio .

CASOS CLINICOS
Caso N° 1 : Se trata de un médico de 35 años de

edad, fumador de 40 cigarrillos por día, con antece-
dentes de un probable síndrome ácido-sensitivo sin
estudios diagnósticos realizados . Desde hacía dos
meses tenía episodios de molestias precordiales no
características, de pocos minutos de duración, que
el paciente asociaba a estrés . Aproximadamente 48
horas antes de su ingreso hizo una sesión de pesas y
100 abdominales, luego de 6 meses de no practicar .
La noche previa al ingreso había ingerido cantida-
des moderadas de alcohol .

El día del ingreso se despertó con dolor precor-
dial de tipo urente, no irradiado, que se acompañó
de sudoración y palidez. Tomó dos dosis de nitritos
sublinguales y luego 300 rng de ranitidina . El dolor
cedió luego de 90 minutos . Dos horas después con-
currió a la Guardia . El examen físico de ingreso y el
ECG eran normales. Los datos del primer dosaje de
enzimas fueron: CPK 3.650 UI/l, CPK-MB 73 UI/l
(método de inmunoinhibición) . Repetidas a los 45
minutos, los valores fueron : CPK 3.290 UI/1, CPK-
MB 90 UI/l. Se decidió su internación . Un ecocar-
diograma bidimensional no mostró alteraciones glo-
bales ni segmentarias del ventrículo izquierdo, con
diámetros y función sistólica conservada . Debido a
las dudas diagnósticas se decidió realizar la cineco-
ronariografía, siendo la anatomía coronaria y el ven-
triculograma normales .

El paciente evolucionó favorablemente y sin sín-
tomas. Los datos completos de las curvas enzimáti-
cas son los siguientes :

Valores normales : LDH < 460 UI/l; TGO < 35 UI/
1; CPK < 180 UI/l; CPK-MB < 24 UI/l .

El dosaje de mioglobinuria hecho al segundo
día fue negativo . El valor de la aldolasa a las 24
horas fue de 23 UI/l (valor normal: menor de 7,6

UI/1). El anticuerpo antimiocardio fue positivo, el
anticuerpo antiendocardio fue negativo . Se realizó
un análisis retrospectivo de las isoenzimas de la

LDH: el cociente LDH1/LDH2 fue siempre nor-
mal. Los niveles de T3, T4 y de TSH fueron norma-
les. El dosaje de anticuerpo antienterovirus fue ne-
gativo. El paciente continuó asintomático 18 meses
después del alta .

Caso N° 2: Se trata de un varón de 48 años con
antecedentes de hipertensión leve diagnosticada 1
mes antes. Con motivo de tener episodios de epi-
gastralgia irradiada a precordio ante situaciones de
estrés, su cardiólogo le realizó una ergometría . En
dicha prueba llegó a una carga de 900 kgm (8,5 Mets)
sin cambios en el ECG y con respuesta hipertensiva
leve. Un ecocardiograma bidimensional no mostró
alteraciones en la motilidad parietal ni hipertrofia
ventricular izquierda . El paciente corría regularmen-
te unos 10 km tres veces por semana, y su última
sesión fue 48 horas antes del ingreso . El día anterior
jugó un partido de fútbol, un ejercicio no habitual
para él. El día del ingreso despertó con dolor epi-
gástrico que se irradia a hombro izquierdo y que
duró varias horas . Al ingreso la tensión arterial fue
150/80 mmHg, la frecuencia cardíaca de 64 latidos
por minuto, la frecuencia respiratoria 16 por minu-
to y estaba afebril. La auscultación cardíaca y pul-
monar fue normal. Los datos significativos del ECG
fueron falta de progresión de la onda R de V1 a V3,
onda T prominente en V2-V4 y onda T±en V5/6. Se
repitió el ecocardiograma bidimensional, que nue-
vamente fue informado como normal . Los datos de
laboratorio fueron los siguientes :
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Se realizó una cámara gamma con talio en reposo
y esfuerzo. Tanto en reposo, como con una carga
máxima de 1 .250 kgm, la prueba fue negativa para
isquemia. Debido a la persistencia de la elevación
enzimática y del dolor epigástrico, se decidió hacer
el estudio hemodinámico . Las coronarias y el ven-
triculograma resultaron normales .

Posteriormente al alta se determinó la CPK a las
24 horas de correr, siendo sus valores normales en
dos ocasiones . El paciente se encuentra asintomáti-
co 14 meses después del alta .

DISCUSION
Se conoce desde hace bastante tiempo la relación

existente entre el ejercicio y el aumento de distin-
tas enzimas, tales como la CPK, LDH, TGO y TGP .
(2-9, 32) La magnitud del aumento, así como la pro-
babilidad de tener mioglobinuria parece relacionar-

Día CPK CPK-MB LDH TGO

Ingreso 3.650 73 446 65
45 minutos 3.290 90 363 69
8 horas 3.910 97 537 72
12 horas 2.880 60 313 65
24 horas 2.680 50 390
36 horas 2.915 67 352 59
48 horas 1 .700 39 236 41
60 horas 855 31 280 31
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se con algunos aspectos del sujeto (raza y sexo) y/
o la práctica deportiva, tales como el tipo de esfuer-
zo físico, la duración total, el grado de acondicio-
namiento previo, el hacer un ejercicio diferente del
que se acostumbra y factores ambientales . (2, 5, 7,
8) El primer informe de aumento de la CPK total
posejercicio fue hecho en rugbiers y remeros, y en
publicaciones posteriores se extendió a numerosos
deportes. (4, 6, 8-10, 32)

Es menos conocido el hecho de que el músculo
esquelético tiene cantidades apreciables de CPK-MB .
Un importante texto de uso habitual en medicina
interna menciona que no existe CPK-MB en el mús-
culo esquelético, en tanto que un tratado de cardio-
logía refiere que el daño muscular puede aumentar
la CPK-MB en ciertas ocasiones . (1, 11) Los niveles
habituales de la CPK-MB son del 1 al 2% (usualmente
menos del 5%) del total de la CPK muscular, y son
notoriamente inferiores al nivel que existe en el
músculo cardíaco (10 a 25% del total) . (12, 13) Los
primeros informes de una elevación de la CPK-MB
plasmática en deportistas son del fin de la década
del 70. Con motivo de la popularización de las ca-
rreras de larga distancia, se relató la elevación de
distintas enzimas de origen muscular en corredores,
luego de haber completado el maratón. (2, 3, 6, 7,
14) Algunos de esos corredores tenían valores abso-
lutos de CPK-MB por encima del valor máximo nor-
mal para la población de referencia, y aquellos que
tuvieron síntomas fueron internados por sospecha
de lesión isquémica aguda de miocardio, sufriendo
un proceso diagnóstico que finalmente descartó pa-
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tología coronaria, de manera análoga a lo ocurrido
con nuestros dos casos . (15) Las modificaciones bio-
químicas inducidas en el músculo esquelético por el
ejercicio regular harían que su patrón de enzimas se
asemeje al del músculo cardíaco, produciéndose un
aumento porcentual de la CPK-MB, que no llega a
las proporciones existentes en este último . (16) Esto
se debería a un mecanismo de adaptación del mús-
culo esquelético a la carga repetida de trabajo, pues
se favorecería la formación de ATP y su transporte
intracelular. (14) La inducción de la elaboración de
la subunidad B ha sido demostrada además duran-
te el desarrollo embriológico, en cultivos de tejido
muscular, así como también en pacientes con poli-
miositis y dermatomiositis en ausencia de enferme-
dad cardíaca. (12, 22, 23)

También se ha referido el aumento de la CPK-MB
posejercicio . (16) La importancia de esto reside en el
hecho de que existe cierta reacción cruzada con la
CPK-MB si se usa el método de inmunoinhibición,
pero no el de electroforesis . (16) La ausencia de me-
dición de la CPK-MB no nos permite saber si todo el
aumento es debido a la CPK-MB, pero el dato del
laboratorio de la isoenzima MB elevada origina
igualmente el dilema diagnóstico en el médico. En
los casos que se comunican se combinó la presencia
de dolor precordial con la elevación tanto de la CPK
como la CPK-MB, para simular un evento isquémi-
co de miocardio. Un dato que ayuda en el diagnósti-
co diferencial entre lesión miocárdica y lesión de
músculo esquelético es la diferencia en el tipo de
curva enzimática. En el caso de lesiones musculares
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días
Fig . 1 . Valores de CPK total posejercicio en : a) fondista; b) ultramaratonista ; c) ejercicio excéntrico
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Fig . 3 . Perfil enzimático en el infarto
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inducidas por el ejercicio es usual que el pico máxi-
mo de CPK y CPK-MB sea a las 24 horas de finaliza-
do el ejercicio (3, 4, 16, 21) (Figura 1) . Asimismo la
LDH también aumenta a su máximo en las prime-
ras horas, para normalizarse alrededor de las 72 ho-
ras. La relación LDHl/LDH2 habitualmente es nor-
mal, aunque existen excepciones . (1) Ambos valores
de CPK pueden estar elevados durante varios días
(Figuras 1 y 2), y en algunos casos la CPK persiste
aumentada más allá de las 2 semanas . (16,18, 20) Este
perfil enzimático contrasta notoriamente con el del
infarto agudo de miocardio (1) (Figura 3) .

Es digno de notar que en el primer caso, los valo-
res absolutos de CPK-MB si bien eran altos, nunca
fueron mayores al 4% del total de la CPK. Este au-
mento absoluto, pero con conservación de la rela-
ción porcentual entre la CPK-MB y la CPK total, es
usual entre los maratonistas y fondistas, pero algu-
nos tienen hasta el 8-9% de CPK-MB en plasma . En
otros ejercicios se han observado cifras de hasta el
18%, coincidiendo con lo hallado en el segundo caso

NIVEL ENZIMATICO EN EL PLASMA

6 7 DIAS

2 3 4 5

Días
Fig . 2. Niveles de LDH-TGO-CPK/MB posejercicio . Curva ideal posejercicio intenso y/o prolongado (día 0 = ejercicio)

(18,6% el primer día y 12,3% el segundo) . (16) Por
ejemplo, Jaffe y colaboradores relataron que algu-
nos jugadores profesionales de fútbol americano
presentaron un porcentaje promedio de CPK-MB de
6,4% del total de la CPK posejercicio; en los contro-
les (sujetos sedentarios) el valor fue del 3,3% . (4)

En relación con la magnitud de la elevación ab-
soluta de la CPK total, el primer caso mostró un au-
mento muy marcado en la primera detección reali-
zada varios días después de la sesión de pesas . Va-
lores similares o mayores de CPK han sido descrip-
tos luego de ejercicios con pesas, ejercicios abdomi-
nales y otros . (8, 17-19) Newham y col han comu-
nicado que, a diferencia de lo que ocurre en otros
deportes (ver abajo), el ejercicio de sentadillas des-
acostumbrado puede producir un aumento demo-
rado de la CPK, cuya actividad pico se registra en-
tre el cuarto y el sexto día después del ejercicio, al-
canzando valores de 3 .000 a 10 .000 UI/1 . (20) Se atri-
buye esta peculiaridad al hecho de ser un ejercicio
excéntrico, que produce además un aumento apre-
ciable de la presión intramuscular. (16) Esto es lo
que probablemente sucedió con el primer sujeto,
que no había hecho pesas en los últimos 6 meses .
Los factores que podrían favorecer este cuadro son :
infecciones virales, hipokalemia, ingesta alcohólica
e hipotiroidismo .

No se pudo detectar en realidad si estos pacien-
tes presentaron mioglobinuria, en el primer caso por
hacerse la primera detección varios días después de
internado y en el segundo por no haber sido solici-
tada. Aunque la presencia de rabdomiolisis se esta-
blece al tener una biopsia de músculo compatible,
junto al hallazgo de mioglobinemia y/o mioglobi-
nuria -datos que no se poseen en esta comunica-
ción-, nos parece probable que en ambos casos haya
existido daño muscular . (14)
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Un diagnóstico a considerar en ambos pacientes
es el de angina de pecho con coronarias normales
(síndrome X). La definición generalmente aceptada
es la de episodios de dolor precordial típico, altera-
ciones en el ECG durante la prueba de esfuerzo, y
anatomía coronaria normal. (24) Recientemente se
ha postulado que estos pacientes tienen una percep-
ción anormal del dolor de origen cardíaco, con o sin
disminución del flujo de reserva coronario . (25) La
prueba de esfuerzo en el caso N° 2 fue normal. En
cuanto al primer caso, es posible que los síntomas
obedecieran a la presencia de reflujo gastroesofági-
co dados los antecedentes clínicos previos, patolo-
gía no confirmada por un estudio endoscópico por
no aceptarlo el paciente . Finalmente, la posibilidad
de tener vasoespasmo coronario debe tenerse en
cuenta. No hubo evidencia en la cinecoronariogra-
fía de tal cosa, aunque no se hicieron pruebas
provocadoras. El hecho de que en ambos casos se
tratara de un único episodio, relacionado con un es-
fuerzo físico no habitual, con curva enzimática típi-
ca de lesión muscular esquelética, nos lleva a pen-
sar que ésta fue la causa del cuadro clínico .

La resolución del diagnóstico entre lesión miocár-
dica y lesión del músculo esquelético se basa en el
antecedente del ejercicio realizado, la curva enzimá-
tica y los exámenes cardiológicos no invasivos . Es
útil la investigación con cámara gamma cardíaca,
siendo usual el estudio con talio en reposo y esfuer-
zo, aunque también se usó el pirofosfato de Tc 99 .
En todos los casos estudiados los resultados de la
cámara gamma fueron normales . (5, 7, 15) El estu-
dio con pirofosfato de Tc 99 aporta la ventaja de que
también se fija en el músculo esquelético dañado y
permite confirmar la presunción diagnóstica me-
diante un rastreo corporal . (26) Cabe mencionar,
además, que la lesión del músculo esquelético pue-
de provocar la positividad del anticuerpo antimio-
cárdico, dado que existe la reactividad cruzada .

Recientemente se ha informado que el dosaje de
las subformas de CPK-MB tiene mayor sensibilidad
que la CPK-MB total para el diagnóstico del infarto
agudo de miocardio a las 6 horas de comenzado el
dolor, con conservación de su especificidad . (27) De
los pocos casos falsos positivos hallados,cabe men-
cionar la presencia de 2 pacientes con rabdomiolisis,
lo que refuerza la noción del origen esquelético de
esta enzima en casos particulares . (7, 27) En casos
de injurias musculares agudas, es usual encontrar
un aumento de la CPK-MB total, si bien suele con-
servarse el índice relativo (CPK-MB/CPK total), pero
de hecho existen excepciones, sobre todo en los
maratonistas poscompetencia . (28,29) El cociente de
las isoformas MB2-MB1 también tienen falsos posi-
tivos. (29) Finalmente, se han comunicado casos de
aumento de la troponina T en sujetos con injuria
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muscular aguda, insuficiencia renal y enfermedad
muscular crónica . (30) En estos casos también se ex-
presaría esta proteína como signo de regeneración
muscular esquelética, y/o existiría una reacción cru-
zada con la troponina T esquelética . La enzima más
cardioespecífica sería la troponina I, debido a que
su codificación estaría mediada por un gen del
miocito cardíaco diferente del esquelético . (31) En el
caso de la troponina T, el gen sería compartido por
ambas células .

En conclusión, en un individuo deportista o que
haya realizado un esfuerzo físico intenso o desacos-
tumbrado, si el cuadro clínico sugiere isquemia de
miocardio y existe una elevación de CPK-MB, pero
el ECG no es diagnóstico, sugerimos : a) reevaluar
los antecedentes y observar si la curva enzimática
es compatible con una lesión esquelética, b) hacer
una prueba con troponina T, que posee mayor espe-
cificidad y c) realizar un estudio de cámara gamma
con pirofosfato de Tc99 (o talio como alternativa) . Si
este último resulta negativo para isquemia miocár-
dica, no se requieren estudios cardíacos invasivos
adicionales, y se debe considerar seriamente la po-
sibilidad de una lesión del músculo esquelético por
el ejercicio .

SUMMARY

PRECORDIAL PAIN WITH INCREASE OF
CK-MB FRACTION AFTER EXERCISE THAT
MIMICS ACUTE MYOCARDIAL
INFARCTION: REPORT OF 2 CASES, WITH
REVIEW OF REFERENCES

We report two male patients with precordial and
epigastric pain and elevation of MB fraction of cre-
atine kinase after exercise, which mimics acute
myocardial infarction . The first patient, a 35 year-
old physician consulted 48 hours after his first
body-building session in 6 months . The second, a
48 year-old hypertensive habitual jogger, started
24 hours after playing a soccer game, an uncom-
mon exercise for him . Both had increase of the MB
fraction of the creatine kinase, in the second case
the MB fraction of creatine kinase was 18 .6% of
the total creatine kinase. In both patients the re-
sult of bidimensional echocardiography was nor-
mal, without alterations in segmental wall motil-
ity. The second case also had normal stress tallium
test. Because of diagnostic uncertainty, the patients
underwent a coronariography which showed nor-
mal coronary arteries. We describe the reports of
increase of MB fraction of creatine kinase from
skeletal muscle after exercise, in subjects without
myocardial pathology, and the most common sports
associated with it . This elevation could be an ad-
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aptation mechanism of the skeletal muscle to the
stress of training. We underline also the differences
between the enzymatic patterns of skeletal muscle
lesion and acute myocardial infarction : in the
former, the lactid dehidrogenase increases almost
immediately, the lactic dehidrogenasel/lactic
dehidrogenase 2 ratio is always normal, and the
creatine kinase may be elevated during several
days (indeed one or two weeks); in acute myocar-
dial infarction the lactic dehidrogenase increases
after 48-72 hours, the ratio is abnormal and the cre-
atine kinase decreases rapidly to normal values in
72 hours. Neverthless, in cases with acute muscu-
lar lesion most of the patients have an increase in
total MB fraction of creatine kinase (no matter
which test is used), but keeping the relative index
with total creatine kinase in normal values in al-
most every one . Besides, the radionucleide stud-
ies are normal in the case of muscle lesion, and it
could be better to use Tc99 pyrophosphate because
the injured muscle can take the tracer in a total
body scan. We suggest, in subjects with post-exer-
cise pain, but without specific EKG changes and/
or atypical enzymatic curve, to consider the possi-
bility of skeletal muscle lesion and to perform the
pyrophosphate scan to confirm it. Alternatively, a
more cardiospecific test like the troponin I could
be used .
Key words Exercise - CPK-MB - Acute myocardial infarction
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