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RESUMEN 

Se estudia la Piruvato quinasa (P.Q.) en un 
grupo de indivfduos normales. Los valores 
encontrados fueron de 6.7 a 27 U.1.I1, con 
un valor medio de 17 + 7 U.1.I1.. 
Las determinaciones se efectuaron de acuer- 
do al método de Ibsen y Schiller. 

En un grupo de pacientes con infarto agudo 
de miocardio se efectuarbn determin'aciones 
seriadas de la enzima conjuntamente con 
otras ya conocidas. En estos pacientes los 
niveles se elevaron entre el 1 y el 2 dia, 
normal'zándose entre el 4 y el 5 dia, es decir, 
describiendo una curva similar a la de la 
creatino fosfoquinasa. 

En uno grupo de pacientes con hepatitis, pan- 
creatitis, insuficiencia cardiaca congestiva y 

arritmias, no se observó elevación de la en- 
zima. Tampoco se mostró elevada en tres 
casos de embolja de pulmón. 
En los sujetos normales se observó que la 
piruvato quinasa era más estable que la 
fosfocreatinoqu!nasa. En los sujetos con inofar- 
to de miocardio, la inestabi/idad tanto de una 
enzima como de la otra, seria imputable a 

la fracción cardiaca más lábil. 
Después del ejercfcio muscular ambas enzi- 
mas se mostraron elevadas, siendo este au- 
mento mayor para la fosfocreatinoquinasa en 
los individuos no entrenados. 

- 

Se aconseja efectuar la determinación de 
estas enzimas en pacien.tes en condiciones 
de reposo. 

En los últimos años el laboratorio ha 
aportado cil estudio del infarto de mio- 
cardio, la determinación de un número 
de enzimas, que pueden ayudar a su 
diagnóstico y seguir su evolución. 

Dado que la piruvato quinasa se en- 
cuentra presente en el músculo cardíaco, 
hemos creído de interés observar qué 
variaciones presentan sus niveles séricos 
después del infarto de miocardio y si su 
determinación resulta de valor prácti- 
co (1). 

--- Servicio de Cardiologí a del Hospital Alvear. 
Buenos Aires. Jefe: Prof. Dr. león de Soldati. 

La piruvato quinasa (P.Q.) es la enzi- 
ma que cataliza en forma reversible la 

transferencia del grupo fosforil del fosfo- 
enolpiruvato a la adenosina difosfato, 
para formar adenosina trifosfato y piru- 
vato (9). 

B:gley y colaboradores han demostra- 
do que la piruvato quinasa está compues- 
ta por tres isoenzimas, ampliamente dis- 
tribuidas en el organismo, de tal modo 
que la isoenzima I se encuentra en los 

eritrocitos y en el hígado; la isoenzima 
J I en el riñón y la isoenzima III se en- 
cuentra en el hígado, riñón, leucocitos, 
cerebro, músculo esquelético y cardíaco 
y trombocitos (2, 5, 6). 

GRUPOS OE SUJETOS ESTUOIADOS 

En el presente trabajo se ha estudiado 
la enzima en: 

1) Un lote control constituido por 50 
individuos clínicamente sanos com- 
puesto por hombres y mujeres, cu- 
vas edades oscilaban entre los 18 y 
los 52 años. 

2) Un lote constituido por 15 pacientes 
afectados de infarto agudo de mio- 
cardio (3 mujeres y 12 hombres). 

3) Un lote constituido por 20 pacientes 
afectados de hepatitis aguda. 

4) Tres pacientes con pancreatitis agu- 
da. 

5) Tres pacientes con insuficiencia car- 
díaca congestiva. 

6) Seis pacientes con arritmia. 
7) Dos casos de embolia de pulmón. 

MATERIAL Y METODO 

En todos los casos las determinaciones 
se efectuaron en ayunas. Cuando se pro- 
dujo la coagulaci6n de las muestras de 
sangre, se separó el suero por centrifu- 
gación. La actividad de la enzima fue la 

misma cuando se trabaj6 con suero sepa- 
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CUADRO I 

ESTUDIO DE LA ESTABILIDAD DE LA FOSFOCREATINOQUINASA 

GRUPO CONTROL NORMAL 

Primera deferminación Segunda determinación 

- '_n_.___,--.--. 

% de disminución 

10 U.I./ 1 

30 
24 
27.5 

4.6 

--~~---..----_...._- 

9.2 U.I./l 
20.9 
22.1 
24.2 

4.4 

Pro media de disminución en 14 hs: 

8 

30 
7.9 

12 

4.3 

12.4 

------'--'- -- 
ESTUDIO DE LA ESTABILIDAD DE LA FOSFOCREATINOQUINASA 

GRUPO' CON INFARTO DE MIOCARDIO 

--'--------'-- 
Primera determinación 

-^._--_.~-,.,--_._, --- Segunda determinación 

- 

------------_._----- 
% de disminución 

105 U.I./ 1 

123 

87 
117 
62 

78 U.I./ 1 

82 
56 
88 
40 

Promedio de disminución en 14 hs.: 

-----~-~---'-----'-- -~-----_.~ 
- 

ESTUDIO DE LA ESTABILIDAD DE LA PIRUVATO QUINASA 

GRUPO CONTROL NORMAL 

Primera d~terminaci6n --'---'----- Segunda determinación ------.----------- ----"----'---- - u 

----~~----_._- % de disminución 

25.7 
34 
35 
25 
35 

31 

---------"._~ - 

10.2 U.I./ 1 

1-0.9 
15.2 
14.7 
15.8 

--------. 

8.6 U.I./1 
9.9 

15.0 

13.4 
15.6 

Pro media de disminución en 14 hs.: 

15.0 
9.1 
1.3 

8.8 
1.2 

7 

- -.-..._-- --_._-'~'-~----'----"."~- 
ESTUDIO DE LA ESTABILIDAD DE LA PIRUVATO QUINASA 

GRUPO CON INFARTO DE MIOCARDIO 

-~------- 
- 

------ 
Primera determinación Segunda determinación % de disminución 

I. 

: 

37 U.I./l 
40 
40 
54 
30 

--~-~'--~' -----.-....--..-.--- - 

rado inmediatamente de 105 eritrocitos 
que cuando se 10 dejó estar en presencia 
de ellos. No se trabajó nunca sobre sue- 
ros hemolìzados, ya que la hemólisis 
produce eJevación de 105 niveJes sérìcos 
de la el1zima, debido a que los hematíes 
tamb:én contienen pìruvato quinasa. 

Para determinar la piruvato quinasa en 

26.0 U.I./l 
32.8 
30.0 
37.5 
21.0 

Promedio de disminución en 14 hs.: 

29.8 
18.0 

25.0 
31.0 
30.0 

26.7 

el suero sanguíneo, se siguió el método 
de Ibsen y Schiller, bas ado en las si- 
guientes reaccione"S. 

1) Adenosina djfosfato + Fosfoenol- 
PQ 

piruvato - - -~ - - - ~ Adenosina trifosfato + 
Piruvato 
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FIGURA I 

ESTUDIO DE LA ESTABILIDAD DE LA FOSFOCREA. 
TINOQUINASA Y DE LA PIRUVATO QUINASA 

r'osf acreatinoquinasa 
Grupo control normal 

P1ruvato rluinaoa 
Gru~o cant rol nor:nal 

Uni Jades X Un! :lade8 X 

CaSQ NO CalJo NO 

. j 
4 

H hs 14 he 

Fosfocreatlnoquìnasa. Piruvato q'J.inasa 
Paci&ntcs con lnfarto de miooardia 

Uni dades X Un! dades X 

Caso NO C3.SC NO 

4 
2 
1 

On! vai ñormãJ.. 
- - - - 

? 

14 hs 14 hs 

2) Piruvato + Difosfopiridin nucleó. 
tido 

LDH 
(DPN. H+) - - ---,> 

- - - --,>Lactato + Difosfopiridin 

nucleotido (7) 

EI cambio en la absorción del difosfo- 
piridinnucleótido por unidad de tiempo 
es proporcioiial a la cantidad de piruvato 

FIGURA II 

AUMENTO DE LA PIRUVATO QUINASA Y DE LA 

FOSFOCREATlNOQUINASA DESPUES DEL EJERCICIO 

MUSCULAR EN LOS VARONES ENTRENADOS 

Piruvato quinasa 

Unidades X 

Unidades X 

Fosfocreatinoquinosa 

c~o },,, t:aso lie 

I 

A!~'! 
.~ ~ 

p 

A: antes del eiercicio muscular 
D: después del ejercicio muscular 
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FIGURA III 

AUMENTO DE LA PIRUVATO QUINASA Y DE LA 

FOSFOCREATINOQUINASA DESPUES DEL EJERCICIO 

MUSCULAR EN LOS V ARONES NO ENTRENADOS 

Piruvato quinasa 

Unidades X 

Fosfocreatinoquinosa 

Unidades X 

':Jaso RO CaBO NO 

~ 

..----::::::::: 2 

:--- 
I ~ 

5 

~~ ;..--- -- 
< 

~~ _1 
A 

A: antes del eiercicio muscular 
D: después del eiercicio muscular 

form ada, que dependerá a su vez de la 

cantidad de piruvato quinasa presente. 
Una unidad de piruvato quinasa es la 

cantidad de enz:ma que a 280 C Y a 

340 mft produce un cambio en la absor- 
ción del difosfopiridinnucleótico (DPN. 
H+) de 0.001 en un minuto, por ml de 
suero. 

Nosotros hemos utilizado para la de- 
terminación de est.a enzima, 105 equipos 
provistos por la casa Boehringer. 

A fin de estudiar la estabilidad de la 

piruvato quinasa y compararla con la de 
la fosfocreatinoquinasa, se efectuó la de- 
terminación de ambas enzimas en el mis- 
mo suero, obtenido de cinco personas 
normales y de cinco pacientes afectados 
de infarto agudo de miocardio. En am- 
bos grupos las determinaciones para ca- 
da suero se efectuaron dentro de las 

cuatro horas de obtenidas las muestras y 

FIGURA IV 
AUMENTO DE LA PIRUVATO QUINASA Y DE LA 
FOSFOCREATINOQUINASA DESPUES DEL EJERCICIO 

MUSCULAR EN LAS MUJERES NO ENFRENADAS 

Piruvato quinasa 

Unidades X 

Fosfocreatinoq"JinoSn 

UniçJades X 

Caso NO caso :;. 

. 

- 

~ 
2 

~ 3 

-----" 
2 

--::::::::=--:::~ 
:- 

--- - 5 - 
1 

A 
. 

D 

A: antes del ejercicio muscular 
D: después del ejercicio muscular 



CUADRO II 

MODIFICACIONES DE LA FOSFOCREATlNOQUINASA Y DE LA PIRUVATO 

QUINASA CON EL ESFUERZO MUSCULAR 

V.rones entrenados: 
(deportistas) . 

Reposo 
U.I.{I 

Después de 100-150 

flexiones 

U.I.II 

Porciento 
de 

lumento 

1) CFO: 
PO: 

2) CFO: 
PO: 

3) CFO: 
PO: 

4) CFO 
PO 

5) CFO 
PO 

35.5 
12.3 
41.3 
18.6 
30.0 
15.0 
26.5 
16.0.. 
18.5 
10.0 

- 

~.- ~_.._._-- 

Promedio de aumento de la CFO: 

Promedio de aumento de la PO: 

---..---------- 

_..0._- 
Varones no entrenados: 

(no deportistas) 
1) CFO: 

PO: 
2) CFO: 

PO: 
3) CFO: 

PO: 
4) CFO: 

PO: 
5) CFO: 

PO: 

Muieres no entrenadas: 
(no deportistas) 

1) CFO: 

PO: 
~) CFO: 

PO: 
3) CFO: 

PO: 
4) CFO: 

PO: 
5) CFO: 

PO: 

Promedio de 
Promedio de 
Promedio de 
Promedio de 

12.7 
11.7 
27.2 
14.5 
35.8 
12.5 

20.0 
15.0 
32.0 

8.8 

. ------------. 

1.8 
12.0 
14.2 
17.0 
13.3 
14.8 
5.2 

10.0 
12.4 

6.0 

----,- .-------"-- 

aumento de la CFO 

aumento de la PO 

aumento de la CFO 

aumento de la PO 

varones no 
varones no 
mu;eres no 
mujeres no 

.----'----- 
alas 14 horas de extraídas las muestras 
de sangre (cuadro I) (fig. 1). 

En los slJjetos normales la fosfocreati- 
noquinasa mostró una disminución de su 
actividad del 12.4 % alas 14 horas y en 
los pacientes con infarto agudo de mio- 
cardia, una disminución del 31.0 % alas 
14 horas. 

236 

45.9 
33.9 
73.6 
24.5 
42.0 
25.0 
41.0 
20.0 
36.0 
14.0 

29.0 
175.0 
78.0 
31.0 
40.0 
66.0 
54.7 
25.0 
48.6 
40.0 

50.0 

67.4 

16.7 
11.9 
34.0 
17.9 

36.8 
12.7 

26.0 
18.0 
40.0 
10.0 

31.0 
1.7 

24.0 
23.3 
2.7 
1.6 

30.0 
20.0 
25.0 
13.6 

-~--~--~--_._----- 

3.8 
13,7 
15.1 

17.3 
13.4 

15.3 

7.0 
10.8 
15.0 

7.5 

111.0 
14.0 

6.0 
1.7 

'0.75 
3.3 

34.6 
8.0 

20.9 
25.0 

entrenados: 
entrenados: 
entrenadas: 
entrenadas: 

22.54 
12.00 
34.6 
10.4 

----...--- ---- -..-------,. 

En los sujetos normales la piruvato 
quinasa mostró una disminución de su 
actividad del 7 % alas 14 hpras, mien- 
tras que en los pacientes con infarto agu- 
do de miocardio disminuyó su actividad 
en 26.7 %. 

Para estudiar el efecto del ejercicio fí. 
sica sobre estas enzimas, se determinaron 
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los niveles de la piruvato quinasa y' de 
la fosfocreatinoquinasa en tres grupos de 

personas, antes y después de efectuar 
entre 150 y 200 flexiones (cuadro II). 

EI primer grupo estaba constituido por 
cinco hombres que practicaban deportes 
(sujetos con entrenamiento atlético) (fi- 
gura II). 

. 

EI segundo grupo estaba constituido 
por cinco hombres que no practicaban 
deportes (figura III). 

EI tercer grupo 10 constituian cinco mu- 
jeres que no practicaban deportes (fi- 

gura IV). 
En todos estos grupos de personas las 

determinaciones se efectuaron en condi- 
ciones de reposo y después del ejercicio. 

En el grupo de varones entrenados, la 

fosfocreatinoquinasa aumentó 50 % y la 

piruvato quinasa se elevó el 67.4 %. 
En el grupo de varonesno entrenados, 

la fosfocreatinoquinasa aumentó el 22.54 
por ciento y la piruvato quinasa se elevó 
el 12 %. 

En el grupo de mujeres no entrenadas, 
la fosfocreatinoquinasa aumentó el 34.6 
por ciento y la piruvato quinasa se elevó 
en el 10.4 %. 

Todas las determinaciones se realiza- 
ron en un aparato Calbiometer de Cal- 
biochem a 340 (nil. 

En el grupo de pacientes con infarto 
agudo de miocardio, las determinaciones 
se efectuaron diariamente durante una 
semana, conjuntamente con 11'15 determi- 
naciones de fosfocreatinoquinasa, transa- 
minasa glutámico oxalacéticai láctico de- 
hidrogenasa y alfa hidroxibutírico dehi- 
drogenasa. 

Las técnicas utilizadas y los valores 
normales expresados en U.I./ 1 fueron los 

siguientes: 

Hombre 5 a 50 
Fosfocreatinoqui(1asa: Rosalki 

Muier 
Transaminasa oxal~cética: Reitman.Frankel 

láctico dehidrogenasa: King 
Alfa hid. butírico deh.: Rosalki 

5 a 30 
4 a 19 

96 a 240 
55 a 145 

RESULTADOS 

I) Grupo Control Normal: Se obtuvo 
un valor mínimo de 6.7 U.I./l Y un 
valor máximo de 27 U.I. /1. EI valor pro- 
medio normal fue de 17 U.I./1 con una 
desviación standard de 7. (Normales: 
17 ::!:: 7 U.I./l). 

'. ~, 

II) Pacientes con infarto agudo de mio- 
cardio: Las determinaciones se efectuaron 
diariamente durante una semana. Cuatro 
de ellos comenzaron a estudiarse dentro 
del primer día del infarto y los 11 restan- 
tes en el segundo día. 

Tres de los pacientes estudiados en el 

primer día mostraron ya elevación de la 

piruvato quinasai en el otro paciente la 

enzima comenzó a elevarse en el segun- 
do día. 

De los 11 pacientes tomados en el se- 
gundo día del infarto, 9 de ellos pre- 
sentaron niveles muy elevados de la en- 
zima, y /os dos restantes valores ligera- 
mente elevados. Es decir entonces que, 
en este grupo de pacientes la enzima se 
mostró elevada ya en el primer día con 
va/ores máximos en el segundo díai la 

actividad enzimática en todos los casos 
se normalizó entre el cuarto y el quinto 
día. La determinación de las otras enzi- 
mas mencionadas se efectuó a fin de 
comparar la curva evolutiva de la piru- 
vato quinasa frente a la de ellas. Por los 

resultados obtenidos, el comportamiento 
de la piruvato quinasa parece ser bas- 
tante similar al de la fosfocreatinoquinasa 
en el infarto de miocardio (figura V). 

III) Pacientes con hepatitis viral aguda: 
La determinación de la enzima se efectuó 
diariamente durantfi! una semana, no 
mostrando en ningún momento elevación 
en sus niveles. Según Schmidt y Schmidt, 
la piruvato quinasa disminuye en los ca- 
sos de hepatitis viral. Nosotros la hemos 

FIGURA V 

'iecuencia' cronológica y duración de la actividad de 

la fosfocreotinoquinasa, piruvato quinasa, transami. 

nasa oxalacética, láctico dehidrogenasa y alfa hidro- 

xi butírico dehidrogenasa en, el infarto agudo de 

miocardio. 
Un1:la..:te:3 X 

PQ 

~'C:j : 

. 

"' . '.a:~a HBD 

, 

", 
10 ds 

?osf ocreat inoquina3a (2C,:) 

TraJ1::Jamina8a oxa.:Lac'~ica (rGOX) 

l'irnva<;o q1\ina3& (r~) 

L1ctico JehiJro:.;ene.aa (WI!) 

A.Ha !:iiroxi - butIr100 àehidroCenasa ( AHa. !~D) 
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visto siempre dentro de los límites nor- 
males. Estos casos de hepatitis viral por 
nosotros estudiados cursaron con aumen- 
to de la transaminasa oxalaeética, transa- 
minasa pirúvica y de la láctico dehidro- 
genasa. 

IV) Pacientes con Pancreatitis aguda: 
En los tres casos estudiados la enzima se 
mostró normal. 

V) Pacientes èon insuficiencia cardíaca 
congestiva: Los tres pacientes estudiados 
cursaron con valores normales para la 

piruvato quinasa. 
La fosfocreatinoquinasa también se 

mantuvo dentro de los valores normales. 
Estos pacientes mostraron ligeras ele- 

vabones de la transaminasa oxalacética. 
VI) Pacientes con arritmia: Los seis 

casos estudiados no mostraron elevación 
de la piruvato quinasa. 

VII) Pacientes con embolia de pulmón: 
Se estudiaron dos casos de embolia agu- 
da de pulmón. EI diagnóstico se hizo clí- 
nica y radiológicamente. Uno de estos 
pacientes presentó /a fosfocreatinoquina- 
sa normal con elevación de la bilirrubi- 
nemia y de la láctico dehidrogenasa; 
mientras que el otro paciente cursó tam- 
bién con va/ores normales de la fosfo- 
creatinoquinasa y con ligero aumento de 
la láctico dehidrogenasa. 

En ambos casos las determinaciones 
seriadas de la piruvato quinasa efectua- 
das diariamente durante una semana se 
mostraron dentro de los va/ores normales. 

Ya en un trabajo anterior, habíamos 
señalado que /a fosfocreatinoquinasa se 
mantenía dentro de los valores normales 
en la embolia dè' pulmón. Según los tra- 
bajos de Henry y Sobel, quienes induje- 

ron embolias experimentales de pulmón 

en el perro, la fosfocreatinoquinasa au- 
menta ya a 105 15 minutos de constituida 
la embolia, se mantiene elevada durante 
las dos horas siguientes para normalizar- 
se luego dentro de las 24 horas. La fuga- 
cidad de la elevación de la fosfocreatino- 

quinasa en el suero puede ser la causa 

por la cual no se /a pueda detectar en la 
práctica diaria (3, 4). 

COMENTARIO 

La piruvato '.quinasa presenta sobre la 

transaminasa oxalacética la ventaja de 
que no aumenta en las afecciones hepáti- 
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cas, ni en la insuficiencia cardíaca con- 
gestiva; tampoco 10 hace en la pancrea- 
titis aguda, todo 10 cual puede ser de 
valor en el diagnóstico diferencial. 

En cuanto a /a alfa hidroxibutírico de- 
hidrogenasa, se la ha visto aumentada 
aunque en forma irregular, en 105 proce- 
50S hepatobiliares y en la insuficiencia 
cardíaca congestiva (10). La piruvato qui- 
nasa es una enzima más "órgano especí- 
fica" que la láctico dehidrogenasa para 
señalar daño miocárdico (8). 

Las determinaciones que efectuamos 
para comparar la estabilidad de la fosfo- 
creatinoquinasa y de la piruvato quinasa 
en el grupo de individuos normales y en 
el de /05 pacientes con infarto agudo dé 

miocardio, demostraron que, la fosfocrea- 
tinoquinasa pierde un 12.4 % de su ac- 
tividad después de 14 horas de extraída 
la muestra de sangre .y conservada en 
heladera, en las personas normales; 
mientras que pierde un 31 % de su acti- 
vidad en 105 pacientes con infarto de 
miocardio en las mismas condiciones de 
trabajo. Esta mayor pérdida de actividad 
en 105 pacientes con necrosis miocárdica 
estaría condicionada a que la isoenzima 
de la fosfocreatinoquinasa liberada por 
el músculo cardíaco lesionado, sería la 

fracción más lábil. 

Las determinaciones efectuadas de la 

piruvato quinasa en ambos grupos de- 
mostró que en 105 normales la enzima 
perdía el 7 % de su actividad alas 14 

horas de extraída la muestra y conserva- 
da en heladera; y que el grupo de pacien- 
tes con infarto de miocardio la pérdida 

de actividad era el 26.7 %; 10 cual nos 

lIevaría a pensar que también aquí, la 

fracción liberada por el músculo cardía- 
co dañado sería la más lábil. 

Esta experiencia nos dice que la pi- 
ruvato quinasa presenta una mayor esta- 
bilidad que la fosfocreatinoquinasa. 

Dado que la fosfocreatinoquinasa es un 
indicador muy sensible de toda actividad 
muscular, hemos estudiado el comporta- 
miento de esta enzima y de la piruvato 
quinasa antes y después del ejercicio 
muscular en tres lotes de sujetos y obser- 
vamos que: en el lote de varones que 
practicaban deportes la fosfocreatinoqui- 
nasa se elevó el 50 % y la piruvato qui- 
nasa se elevó el 67.4 %; en el.lote de 
varones que no practicaban deportes la 

fosfocreatin6quinasa aumentó sólo el 

22.54 % y la piruvato quinasa el 12 %; 
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mientras que en las mujeres no deportis- 
tas, la fosfocreotinoquinasa aumentó el 

34.6 % Y la piruvato quinasa el 10.4 %. 
Ef mayor incremento de actividad en los 

varones entrenados, se debería a su ma- 
yor masa muscular. La sensibilidad de 
ambas enzimas después del esfuerzo 
muscular hace aconsejable efectuar sus 

determinaciones en condiciones de re- 
poso. La curva que describe la piruvato 
quinasa en el infarto agudo de miocar- 
dio, parece ser bastante similar a la de 
la fosfocreatinoquinasa. la técnica para 
su determinación es tan accesible como 
la de la fosfocreatinoquinasa. Sobre esta 
última presenta la ventaja de que es algo 
más estable y que después del ejercicio 

muscular en las personas no entrenadas, 
sus valores se yen menos incrementados. 

SUMMARY 

The pyruvate kinase in normal adult subjects 
was studied, with a normal range of 6.7 to 
27 U././1. The mean serun concentrat.'on was 
17 :i:: 7 U.I.! 1. 
The enzime activity was determined using the 
method of Ibsen and Schí/ler. 
Serial values of serum pyruvate kinase were 
made in the group of patients with acute 
myocardial in-tarction, all together with other 
well known enzimes. This patients showed 
increased serum pyruvate kinase activity bet- 
ween the firsf and second day. The levels 
became normal within the four and five days. 
In general serum pyruvate kinase activity in 
myocardial infarction' corresponds to the 
pattern of serum creatine kinase in this di- 
sease. 
Sera from patients with hepatitis, pancreati- 
tis, congestive heart failure, arrhythmias sho- 
wed no elevation of the enzyme, nor did the 
tree patients with pulmonary emboli. 
Normal subjects showed that the pyruvate 

kinase was more stable than cretine phos- 
phokinase. In the patients with acute myo- 
cardial in-farction, both enzymes were uns- 
table, it would be increased myocardial frac- 
tion wich is more labil. 
After muscular exercise both enzimes increa- 
sed mainly for the creatine phosphokinase. 
It is advised that determinations have to do 
in resting patients. 
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