ALGORITMO DIAGNOSTICO HIPER-CK-EMIA
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Hiper- CK-emia idiopatica




IM: mtramuscular- SC: subeutanea - EMG: electronuograma - SAOS: Sindrome Apnea Obstruc-
tiva Suefio - IC: msuficiencia cardiaca - IR insuficiencia renal - LSN: limite supenor normal.

Existen altas concentraciones de CK en musculo esquelético (1soenzima MM). cardiaco (1soenzi-
ma MB) v en encéfalo (1soenzima BB). bajas concentraciones en mtestino y pulmon. Hiper-CK-
enua se define por CK mavor a 1.5 veces el LSN. considerando sexo, edad v raza. Los atletas
entrenados suelen tener valores 1.5 veces el LSN. Después de un gjercicio fisico intenso la CK se
normaliza a los 7 dias. En algunas enfermedades neuromusculares con EMG con patron de tipo
neurogémco como el Sindrome de Guillain-Barré v la Esclerosis Lateral Annotréfica la CK puede
estar elevada.

Las muopatias sin destruccion del sarcolema (nutocondriales) no elevan CK. Los valores mas
elevados (hasta 50 veces LSN) se observan en: Distrofia muscular de Duchenne. rabdonuolisis.
Hipertemua mahigna. sindrome neuroléptico maligno. El estudio genético pemute descartar el
estado de portador de distrofinopatia.
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