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INTRODUCCION

Actualmente la medición de los niveles séricos de la Creatin-
fosfokinasa, tienen un gran valor como prueba diagnóstica en los casos
de infarto agudo al miocardio y de la Distrofia muscular de Duchenne
en su etapa preclinica cuadros en los que se obtienen los mas altos
valores encontrados. Existen otras causas que producen aumento de
la actividad enzimática, por envolvimiento de la masa muscular, que
son de menos importancia. A medida que avanza la tecno1ogia médi.
ca, se estudian nuevos usos para esta prueba enzimática.

BasJndonos en los conocimientos actuales de la distribución
en el organismo, de las diferentes isoenzimas, pretendemos comprobar
el valor dE'la medición sérica de la fracción MM de la creatinfosfokinasa
para diagnosticar tempranamente la necrosis intestinal, para 10 cual se
provocó experimentalmente infarto y obstrucción del intestino a un
grupo de perros, para estudiar el patrón del aumento de los niveles
enzimáticos en ambos cuadros.

Los resultados obtenidos son alentadores, ya que hasta esta
fecha no existen pruebas de laboratorio utiles para la detección de ne-
crosis intestinal, habiéndose ya estudiado otras pruebas enzim.1ticas
como la deshidrogenasa láctica, de las cuales se obtuvieron resultados
poco prometodores. En este trabajo presentamos el valor del uso de la
determinación de CPK-MM como una prueba de laboratorio util para
el diagnóstico de necrosis intestinal.



ANALISIS y DEFINICION DEL PROBLEMA

La Necros;;; Intestinal es un cuadro considerado como una e-
mergencia quirúrgica. Se produce cuando la célula intestinal deja de
recibir su aporte normal de oxigeno, por un periodo de tiempo mayor
al de la capacidad de la célula, para soportar la hipoxia (3).

Por estudios realizados, como el efectuado por Skinner y Zarins

en el cual experimentalmente se provocó necrosis en intestinos de
perros, se observó que éste no soporta un periodo de isquemia mayor

de 8 horas; los perros a los cuales se restableció el flujo sanguineo antes
de las 8 horas, recobraron la función normal de la porción de intestino
afectado; y los perros a los que se les restableció el flujo sanguineo
después de las 8 horas murieron de gangrena intestinal. (26)

Basados en 10 anterior, podemos darnos cuenta de que el tiem-
po con E!l que se cuenta el médico en la emergencia, para hacer un
diagnóstico certero y efectuar la intervención quirúrgica, es criticamen-
te corta. Cualquier causa que retrase el diagnóstico, aumenta la morbi-
lidad del cuadro y pone en peligro la vida del paciente. En nuestro
medio, dos causas importantes de retraso para el diagnóstico temprano
de la enfermedad, son: primero la ideosincracia de nuestro pueblo, la
gran mayoria no consulta al medico desde el inició de la si.Jtomatolo-
gia de una enfermedad, sino hasta después de haberse automedicado o
consultado practicantes empiricos de la medicina, con 10 que se pierde
un tiempo valioso; y la segunda causa es, la inexMencia de un método
diagnóstico especifico, que contribuya a detectar tempranamente la
enfermedad. (14,15,22,23)

Como podemos notar, es de mucha importancia el estudiaJ
toda prueba de laboratorio u otro método diagnóstico, que contribuy¡
a djsminuir las altas tasas de mortalidad que presentan cuadros causan
tes de necrosis intestinal como 10 es la Trombas;;; Mesentérica, la cua
varia entre el 90 y 1000/0. (26)
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.. Este trabajo se e!ectuó, con el propósito de establecer si la
fraCCIón MM de la c~eantmfosfokinasa, liberada por el daño a la 'mem-
brana celular de la celula intestinal Puede Ser util .

d
b

., . 1 lza a como una prue-
a enZImatlCa, cuya detección ayude al diagnóstico de 1 .

intestinal. .
a necrosIs

Las variables utilizadas en este trabajo son:

- La Creatinfosfokinasa

- Necrosis intestinal
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OBJETIVOS

GENERALES:

Buscar nuevas pruebas de laboratorio útiles para el diagnóstico
temprano de necrosis intestinal.

Disminuir la alta mortalidad que presentan los cuadros de ne-
crosis intestinal, especialmente los producidos por oclusión
vascular.

ESPECIFICaS:

Establecer el valor de la determinación sérica de CPK-MM,
en el diagnóstico de los cuadros de necrosis intestinal.
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. I

REVISION DE LITERATURA
ENZIMA CREATINFOSFOKINASA.

La creatinfosfokinasa es una enzima dimédca, compuesta por

las subunidades M y B, cuyas combinaciones forman 3 tipos de iso-
enzimas, las cuales son obtenidas por métodos

e1ectroforéticos, siendo

estas:

Subunidad BB, tipo cerebral o fracción 1, la cual presenta un
patrón e1ectroforético similar al que presenta la albúmina.

Subunidad MB, tipo cardta o fracci6n II, la que presenta un
patrón migratodo hacia la región de la alfa2-g10bu1ina.

Subunidad MM, tipo muscular o fracci6n III, con una conduc-
ta e1ectroforética similar a la que presenta la

gamma-g10bu1ina

(6,8,9,26,27,28,32)

La isoenzima BB se encuentra
pdncipalmente en el tejido cere-

bral, pero también puede encontrarse en pequeñas cantidades, en la
musculatura lisa del tracto

gastrointestinal. Su actividad en el suero ha

sido raras veces identificada
(19), tiene un tiempo de vida media en el

suero, de aproximadamente
40 minutos. (15)

La subunidad MB, tiene un gran valor diagnostico en el infarto
agudo al miocardio. Se ha postulado que los valores que se obtienen
del suero, representa el 150/0 de la actividad total contenida en el
músculo cardtaco, ya que el resto es metabolizado en el miocardio Y
durante su transporte por el tejo linfático.

(14,19)

La subunidad MM, se encuentra en grandes cantidades en el
músculo liso del tracto

gastrointestinal Y músculo cardíaco. (6,19,28,

32)

Entre las causas que producen aumentos sédcos de creatinfos-
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fokinasa, se encuentran:

Infarto agudo al miocardio

Distrofja muscular

Hip06troidismocon miopa6a múscu10-esque1ética

Infarto de la corteza cerebral

Ejercjcjo intenso

Hipertermia maligna

AlcohoJjsmo

Terapia con clofibra to

Rechazo a transp1ante cardiaco

Otras. (5,18,32)

Los niveles séricos más elevados, son causados principalmente
por lesiones cardiacas y del músculo esque1etico. Los máximos valores
encontrados, se ob6enen en la etapa inicial de la distrofja muscular
de Duchenne, las cuales pueden alcanzar niveles hasta de 400 veces
la cifra nonnal, precediendo a los signos del paciente. (27)

Características y conservación de la enzima:

Entre algunas de las caracteris6cas de la crea6nfosfokinasa se
e~cuentran: es inestable a la luz, su actividad es inhibida por la presen-
Cla de glóbulos rojos, oxalatos y floururos. Los niveles séricos son dis-

minuidos por: almacenamiento inadecuado de las muestras adminis-
tració~ de plasma y/o oxa1atos, utilización de drogas que dÍsminuyan
su actlvldad. No se encuentra en el tejido hepMico y renal. (9,17,32)

Las muestras obtenidas para determiñar la ac6vidad enzimá6-
cam

. deb.~n proce«:rse antes de las 24 horas o congelarse para evitar
la dlgestlOn bactenana de la enzima (14,17). Cuando se agrega cistei-
na al suero, el 900/0 de la actividad enzimática persiste hasta 4 dias

a. una temperatura de 4 grados C. Cuando la muestra permane:

8
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ce a temperatura ambiente. sufre una pérdida del 500/0 de la actividad
enzimática, después de las 4 horas de tomada, sufriendo la misma
pérdida de ac6vidad cuando se almacena a 4 grados C por 24 horas
Con la adición de thio1, la enzima mantiene su ac6vidad hasta 8 ó 9
dias. (32)

Mecanismo de liberación de la enzima:

Las enzimas son Jjberadas hacia el espacio extracelu1ar por el
alto gradiente de difusión que existe entre este y el interior de la célu-
la, cuando la membrana celular es lesionada. Durante la isquemia se
altera la respiración celular, alterándose asi el mecanismo productor
de energia que mantiene intacta la membrana. Esta requiere un alto
gasto de energia por parte de la célula, y al no ser supJjda esa necesi-
dad sufre ruptura. (15) La membrana celular también puede ser alte-
rada por un ejercicio extenuante, pero estos estados son fjsiológicos
y reversib1es. Cuando el daño a la membrana es irreparable, se produce
la muerte celular.

ClRCULACION ESPLACNICA

Fisiología:

La circulación esp1ácnica recibe el 280/0 del gastos cardiaco
total y contiene el 200/0 del volumen sanguíneo total, del cual el
650/0 se distribuye en la mucosa intestinal (30). La circulación atraves
de las asas intestinales, está regulada primeramente por el Sistema
nervioso simpático, por la actividad de los receptores alfa. Su esti-
mu1ación puede virtualmente interrumpir la irrigación sangumea, espe-
cialmente en la mucosa; mientras que la eliminación de la ac6vidad
constrictora nonnal, la aumenta hasta un 20 ó 400/0. Cuando todos los
factores capaces de aumentar el flujo sanguíneo se activan la irrigación
a traves del intestino aumenta hasta un 5000/0 (30). Existe un meca-
nismo de regulación local, el cual al existir una inadecuada oxigena-
ción del tejido produce un aumento del flujo sangufneo hacia el área
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afectada, este sistema regulador está controlado por el sÍStema nervioso
sÍmpático, que también puede provocar una disminuCÍón en la cÍrCula-
CÍón local, permÍtÍendo asi, aumentar el riego sanguíneo en el músculo
esquelético, corazón y cerebro, en situaCÍones en que 10 requieran.
Otros factores que intervienen en la regulaCÍ6n de la cÍrCulaCÍón esplaé-
nica, Son los estimulos hormonales como la colecistoCÍnina, secretina,
etc, que aumentan el flujo sanguíneo por aumento del diámetro de los
vasos; por el contrario, las catecolaminas 10 dÍSminuyen por su aCCÍón
vaso constrictora. (25)

Anatomía:

Las prinCÍpales arterias que forman la cÍrculaCÍón esplácnica
nacen de la Aorta abdominal. La más cefáHca es el Tronco celiaco
cuyo origen se encuentra a nivel de las vértebras D12 y Ll. Sus ramas
Írrigan el higado y sus estructuras, el bazo y estómago. EXÍSten co-
nexiones Ímportantes entre la arteria Mesentérica SuperÍor y la arteria
Hepática, a través de las pancreaticoduodenales, que Írrigan el páncreas
yel duodeno. Es a traves de estas interconexiones que se establece
una CÍrculaCÍón colateral, cuando una de las arterias prinCÍpales
se oc1uye. El flujo de sangre puede ser sufÍCÍente, por 10 que la oClu-
sión puede pasar inadvertida. (30)

La segunda artería principal, es la Mesentérica Superior, que
nace inmediatamente por abajo del tronco cellaco, cuyas ramas Írri-
gan el Intestino Grueso hasta el colón transverso proxÍmal y todo el
Intestino Delgado, a partÍr de la cuarta porción del duodeno. Su cali-
bre es relativamente grande y su saldia es obHcua 10 que la hacen muy
susceptible a la penetración de émbolos originados en el corazón o en
la artería aorta abdominal. La tercera artería es la Mesentérica Inferior,
de menor diámetro que las dos anterÍores, nace a la altura de 3L e Írri-
ga el colón transverso distal, descendiente, sigmoide y recto proxÍmal.
Sus ramas se unim con las ramas de la Mesentérica Superior a travez
del arco de RoHano.

10
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Las arterÍas MesentérÍcas SuperÍor e Inferior: p:oducen arcos
ót ' de los cuales salen arteriolas que se dlstrlbuyen por lasanastom lCOS . . 1 Atravezadad 1 . testino dando ramas para la tUnlca muscu arocaras e m ,

d I" de la cual' forman una red submucosa en el espesor e conon, .esta,
-as ramas arterÍales haCÍa las glándulas, veIlocldades, fo-parten pequen

Ifculos cerrados y placas de Peyer. (22)

ISQUEMIA y NECROSIS INTESTINAL

e d I fluj'o sanguineo haCÍa el intestino es interrumpid~uan o e
al h'

.. t omboslscualquier causa (obstrucCÍón intestin, lpotenslO~, r
1::;sentériCa, etc.) el tejido sufre un periodo de::~u~mla ~nc:'~~~sno recibe un aporte adecuado de oxigeno, suc len o aSl

1t 1 riego sanguíneo por as areasfÍSioló icos tendien tes a aumen ar e .
afecta~as; también se producen cambios degeneratlvos que progresa
a necrosÍS si la cÍrCulación no mejora.

La
. uemÍa intestinal aguda, produce cambi~s tempranos

las micro;eIlocidades de la célula intestinal, produclendo muer~e
~:lular y ruptura de la membrana. El tiempo en que se prc;~ce a
muerte celular varia entre 30 y 120 minutos (7)' ..Durante a lITlga-
CÍ6n Írre lar del tejido se produce una depnvaclOn de las subst~~-
CÍas nutrf.:ionales vitales, particularmente o;:ígeno, con acumulaclOn
de roductos metabóHcos como radicales hldroxilo, lo~,cuales ~e ~reep.

ap el Ímportante en la patogenia del teJldo lSquemlCo,que Juegan un P
'd " dIos Ifpidos con-Radicales Hbres pueden formarse por peroxl aClOn e .,

d . .
tenidos en la membrana celular, aum~ntan.do la concentraclOn e aCl-
do láctico e hiperemia secundaria a la hlpoxla. (3,23)

ExÍSten factores que juegan un papel Ímportante en la exten-

sión del daño celular, los cuales sqp;

La rapidez de la instalación del cuadro (gradual O repentino).

Grado de oculsión vascular (parCÍal o completo)

11
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Vulnerabiljdad del tejido a la hipoxia

Grado de circulación colateral. (3)

. Cuand~ el tejido recibe sufjciente oxigeno para suplir sus nece-
s~dades, a tra~ez de las ramas colaterales, podria no presentarse ninguna
smtomatol?gla. Cuando han pasado varias horas después de la oclusión
qe la arterIa, se ~roduce edem~ y hemorragia por la ruptura de peque.
nos vasos sangumeos. A medlda que el infarto progresa el tejido mue.
re po~ l~ anoxia y da~o quimico que causa la acumulació~ de productos
catabol1cos, produclendo necrosis por coagulación. Los elementos
parenqUlmatosos más sensHivos son los que primeramente se afect
luego las células del parénquima menos especializadas y fjna1me~~~
las estructuras de ~oporte como el colageno. Los vasos sangufneos
temp~anamente Plerden su permeabilidad selectiva, luego se vuelven
n~cró:lCos y se rompen, produciendo una hemorragia extensa por dia.
pedesls, 10 que vuelve el area muy con gesUonada (3 17) 1 al. I I ocu se
aSOClaa espasmo, musc:~lar, que es la causa del dolor abdominal. Lue.

g? se produce dllataclOn del intesUno con necrosis de la pared intes.
tmal en todo su ,es~esor, provocando perftoniUs, la cual prod uce a la
vez, una mayor perdlda de agua y sangre.

12
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MATERIAL Y METODOS

Para este estudio se utilizó una muestra de 18 perros mestizos
adultos, en buenas condiciones fisicas y nutricionales, los cuah; se dis.
tribuyeron al azar en tres grupos, de seis perros cada uno.

A cada perro se le colocó en posición supina, y se fijó un angio.
cat No. 21 en la vena radial, de donde se obtuvo la primera muestra
sanguinea (control preoperatorio). Se le indujo anestesia general con
Pentothal Sádico intravenoso, calculado a 19 mg!kg y se le administró
Atropina, calculada a 0.04 mglkg; luego se procedió a rasurar el área
operatoria. Previa asepsia y antisepsia, se practicó el procedimiento
quirúrgico que se describe a continuación, por grupo:

- Grupo No. 1: se efectuó una incisión media que interesó
pie, tejido celular su bcutaneo, aponeurosis de los mosculos rectos
abdominales, hasta llegar a la cavidad' abdominal (en el perro no existe
peritoneo). Se procedió a identillcar de entre las estructuras abdomina-
les, la arteria Aorta Abdominal, llegando hasta la bifurcación de la arte-
ria Mesentérica Superior, la cual se disecó en todo su trayecto. Una vez
disecada la arteria se ligó el lugar de su bifurcación, después de unos
minutos se comprobó la ausencia de pulsaciones y el cambio de colora.
ción del intestino, por la interrupción del flujo sanguineo. Luego se
procedió a cerrar la cavidad abdominal por planos con catgut cromico
O y la piel con ticron 0000. Todos los perros de este grupo se sacrifica.
ron a las 24 horas de operados, por la extensa necrosis producida.

- Grupo No. 2: se efectuó una incisión media, que interesó
piel, tejido celular subcutaneo y aponeurosis de los musculos rectos
abdominales, hasta llegar a la cavidad abdominal, donde se procedió
a identillcar el ileon tenninal, ligándose a 30 cms de la válvula ileoce-
cal. Luego se cerró la cavidad abdominal por planos usando catgut
crómico Oy la piel con tricon 0000.

A las 24 horas de operados, se reintervinieron, para resecar el

13
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segmento intesti~al necrótjco y practicar una anastomosis ténnino-
tenninal, u tilizando algodón 5-0 en un sólo plano. Cerrándose la cavi-
dad abdominal de la fonna descrita anterionnente. Todos los perros
de este grupo se restablecieron.

- Grupo No. 3: se efectuó una incisión media, que interesó
piel, tejido celular subcutaneo y aponeurosls de los músculos rectos
abdominales, hasta llegar a la cavidad abdominal, donde se procedió
a manipular las asas intestjnales y a disecar la arteria mesentérica su-
perior en todo su trayecto. Una vez efectuado esto se cerró la cavidad
abdominal por planos con catgut crómico Oy piel con tricon 0000. To-
dos los perros de este grupo se restablecieron.

A todos los perros se les repuso las pérdidas de l1q uidos con so-
lución hartman (500 cc a cada uno) durante el acto operatorio.

Posterionnente a la intervención, se tomó una muestra sangui-
nea a las 6, 12 y 18 y 24 horas a cada perro, las cuales fueron centrifu-
gadas a 3000 rpm durante la minutos, y refrigeradas a 4 grados C. To-
das se procesaron por método electoforético de gel agarosa del Labora-
torio SIGMA DIAGNOSTICS; y las concentraciones se obtuvieron por
análisis espectrofotométrico, utjJizando para esto un aparato Spectro-
nic 710, de la casa Baush & Lomb.

Entre los recursos utilizados para la elaboración de este trabajo,
están:

1- Recursos humanos:

- Revisor de tesis por parte de la Facultad de Ciencias Médicas
de la U.S.A.C.

- Asesor de tesis del Departamento de Cirugia del Hospital
Roosevelt.

- Estudiante de Medicina.,

14
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2-

3-

4-

"~,.'

- Personal de laboratorio.

Recursos f{sicos:

- Laboratorio de Cirugia ExPerimental del Hospital Roose-
velt.

- Laboratorio muWdlscip1inario de la Facultad de Ciencias
Médicas de la U.S.A. C.

Recursos animales:

~ 18 perros.

Medicamentos:

- 2 frascos de Pentothal Sódico de 250 cc.

Atropina

5- Material de escritorio:

Una máquina de escribir.

- 200 hojas de papel bond

- Lápices y bolígrafos.

- Folders

- Calculadora

- Regla.

6- Material Médico-Quirúrgico:

50 Jeringas descartab1es de 5 cc.

- 18 angiocats No. 21

15
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Fuente de Suma de Grados de
variaci(J n cuadrados libertad Cuadro Med. F

Grupos 89698 2 44849 420.681

Columnas 38312.9 4 9578.2 202.973
(tiempo)

In teracc.
Fil-Columna 31025 8 3878.1 82.182

concluyendo:

1 - F alfa(2) = 0.05,2,15 = 4.77
F alfar 2) = 0.001,2,15 = 13.2

- lIt. de jabón quirúrgico.

- Un equipo de laparotomia.

- 1/2 gal6n de methafen

Un rollo de esparadrapo de una pulgada de ancho.

Tratamiento Estadistico:

Los 18 perros fueron distribuidos al azar en los tres grupos es-
tudiados. De la muestra tomada antes de la intervención quirúrgica,
se obtuve el valor nonnal de la concentración enzimática, sacando la
media y su desviaci6n standard, que fué 9.9 :!:2.0 UI/lt.

Un~ vez obtenidos los datos y tabulados (ver cuadros 1, 2 y
3), se graflCaron la media y su desviación standard de los valores obteni-
dos por g~upo para. cada toma de muestra. (ver gráfica No. 1). Luego
se procedló a anallzar con medidas repetidas en los sujetos (datos cal-
culados en una computadora Apple), obteniéndose:

16
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2 - F alfa(2) = 0.05, 4,60 = 3.01
F alfa(2) = 0.001,4,60 = 5.82

3 - F alfa(2) = 0.05, 8,60 = 2.41

F alfa(2) = 0.001,8,60 = 4.19

Se observa una diferencia cuando se relacionan los grupos (1), cuando
se relacionan las muestras obtenidas a las diferentes horas (2) y la inte-
racción fila-columna (grupos-muestras a diferentes horas, (3). Por 10
que se rechaza la hipótesis nula y se demuestra diferencia significativa
entre los valores enzimáticos de los diferentes grupos, a partir de la
muestra tomada a las 6 horas de la intervención.

17
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HIPOTESIS

La detennjnación sédca de CPK fracción MM, es una prueba de

labora todo útil para la detección temprana de la necrosjs

jntesHnal aguda.

19



Perro Control Control Control Control Control

No. Pre-op. 6 b. 12 b. 18b. 24b.

1 8.5 72.5 100.3 138.2 98.5

2 12.1 90.8 122.3 145.2 99.8

3'"
.

11.5 88.3 118.3 140.3 111.7

4 7.3 90.3 119.2 155.8 85.7

5 6.8 72.8 98.5 132.4 76.9

6 10.2 85.1 109.3 190.9 87.3

x 9.4 I 83.3 111.3 150.5 93.3,
s :1:2.2

I

:1:8.5 :1:10.2 i :1:21.3 :1:12.5

Perro Control e antrol Control Control Control

No. Pre-Op 6b. 12b. 18b. 24 b.

7 11.6 22.2 32.4 48.2 44.0

8 12.0 28.0 40.3 50.3 43.3

9 12.9 26.1 39.2 46.8 40.9

10 10.7 22.7 37.6 45.5 38.3

11 9.6 20.3 31.1 38.5 44.7

12 8.5 22.9 34.5 36.1 47.8

x 10.8 23.7

I

35.8 44.2 43.2

s :1:1.6 I :1:2.8 :1:3.7 :1:5.6
I

:1:3.3j ¡

-1
I

CUADRO No. 1

NIVELES SERICOS DE CPK-MM DEL GRUPO No. 1, POR TOMA

DE MUESTRAS. (UI/lt.)

.
~~~~te: datos obtenidos de las muestras séricas.

CUADRO No. 2

NIVELES SERICOS DE CPK-MM' DEL GRUPO No. 2, POR TOMA

DE MUESTRAS. (UI/lt.)

Fuente: datos obtenidos de las muestras séricas.
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Perro
¡

Control Control Control Control Control¡
No. I Pre-Op 6b. 12b. 12 b. 24b.

13

I

6.2 10.5 14.8

I

18.4 16.5

14 12.4 15.8 18.7 20.3 19.4

15 . 10.7 13.7 I 17.8

I

20.1 18.3

16

I

10.3 13.9 18.5 25.4 21.3

17 10.3 14.5 19.0 26.7 22.5

18 I 7.6 12.3 16.0 18.9 17.1,

x

I

9.5 13.4 17.5 21.6 19.2

s :t2.3 I :t 1.8 j :t 1.7 :t 3.5 I :t 2.4,

VI/U

160

e 140

o
n

120
e
e
n

100
t
r
a 80
e

Ó 60
n

40
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CUADRO No. 3

NIVELES SERICOS DE CPK-MM DEL GRUPO No. 3, POR TOMA

DE MUESTRAS. (/U/I,.)

Fuente: datos obtenidos de las muestras séricas.
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GRAFlCA No 1

VALORES DE CPK-MM
OBTENIDOS POR GRUPOS, EN RELACION AL

TIEMPO, Y SUS DESVIACIONES STANDARD.
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ANALlSlS y DlSCUSJON DE RESULTADOS

"
Al comparar los valores obtenidos para cada uno de los grupos

y an¡¡Jlzarlos, encontramos que existe Una diferencIa significativa
(p <0.001), entre cada uno de ellos. El valor nonnal se obtuvo de las

18 muestras pre-operatorias, al sacar la media y su desviación standard,
siendo este 9.9:1: 2.a UI/lt.

,
'

En el grupo No. 1 se obServa que la media y su desviación
itilnd1'¡;j'para 81 picoináxhnO obtenido de la concentraCión enzimáti.
.~~,~'ff'o .-'1:;_,0- ','. .~ -,". .

"ca,,"iI'la,s1.8 horas, es de 150.5 :t 21.3 UIllt, equivalente a 15 veces por
~Tiiba'del valor nonnal. En el grupo No. 2, tambien se observa un
auml!nto de los niveles séricos' a 44.2 ;t 5,6 UIllt. que corresponde a su
pico máximo ocurrido a las 18 horas, equivalente a 4 veces el valor
nOI1paJ.. 1,a marcada diferencia entre los valores de estos dos grupos se
q~bta"'que la extensión del área de necrosjs es mucho mayor en el
~J

'.'
I! ._I¡..);~

'->
l i':, .

'
.

prim,l!r, grupo, ,ya que al ligar la arteria mesenterica superior, se
¿',1 .,-:' .',", -', .

inierrumpe la irrigación del intestino delgado (a p¿¡rtírde la cuarta por.
ciÓn del duodeno), colon ascendente y transverso proximal; en cambio
en el sl!gundo grupo, la necrosís,:;e círcunscribe al segmento intestinal
dónde ~e efectuó la ligadura. En aumento de la concentración enzimá.
iicq ,I!~,el grupo 3, fué de 21.6 :t 3.5 UIllt. equivalente a 2 veces el
vÍJIor'nonnaJ; esta elevación se produ,ce por el trauma, quirfuyico y
manipulación visceral a que fueron objeto los perros. ' '

Al analizar el patrón de aumento de las concentraciones de la
enzima, observamos que en los tres grupos se produjo el pico máximo
a las 18 horas desp1,lés de operados. Los niveles séricos empiezan a ele-
varse desde las primeras horas y vuelven a su valdr nonnal a las 30 horas
(13).

En la siguiente fotografía, se muestra una 4e las placas de aga-
rosa obtenida de la cámara de electrofore~is, donde podemos observar
claramente las tres fracciones enzimáticas:

27
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La muestra marcada con (+), correspondl! al control, las
muestras marcadas con a, b, c, d y e, cQtTesponden a las muestrafpreo~
peratorias, y las tomadas a las 6, 12, 18 Y 24 horas respectivamente, de
dos perros diferentes. Este mismo patrón se observa en todos los
perros.

También podemos observar por inspección visual, un aumento
en la fracción BB, la cual se produce por la pequel1a concentración de
esta enzima que normalmente se encuentra en la musculatura lisa del
tracto gastrointestinal. (19)

Los niveles séricos de CPKMM se comprobaron tanto a la ins-
pección visual, como por métodos estadísticos y espectrofotométrico,
siendo concluyente el valor de la mediciOn de estos, para diagnosticar
los cuadros de necrosis intestinal.

28
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CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES

1- La determinación de los niveles séricos de CPKMM, es una
prueba de laboratorio útil para el diagnóstico de necrosis

intestinal, que puede ser efectuada en nuestro medio.

2. Los valores séricos obtenidos, son mayores cuanto más extensa

es el i1rea de la necrosis.

3. Su uso puede ayudar a disminuir la alta mortalidad de los
cuadros de necrosis intestinal causados por oclusión vascu.
lar.

4. Recomendamos nuevos estudios para su aplicación en pacientes

con cuadros clinicos sugestivos de necrosis intestinal.

29
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RESUMEN

El presente trabajo se realizó en e11aboratorio de Cirugra Ex-
perimental del Hospital Rooseve1t, utilizando 18 perros, distribuidos

al azar en tres grupos. Al primer grupo se ligó la arteria mesentérica
superior, al segundo se ligó el intestino delgado; y al tercero únicamen-

te se le efectuó una laparotomia con manipulación visceral. El objeti-
vo fué causar experimentalmente una trombosis mesentérica, una obs-
trucción intestinal, para medir las concentraciones de CPK-MM libera-

das por la necrosis del tejido intestinal resultante, y poder comparar1as
con la elevación enzimática producida por el trauma quirúrgico, del
grupo control. A cada perro se le efectuO una medición del nivel enzi-

mático antes del procedimiento quirúrgico y a las 6, 12, 18 y 24 horas
posteriores a este. Las muestras obtenidas fueron procesadas por e1ec-
troforesis en gel agarosa, y su análisis cuantitativo por espectrofotome-

tria. El nivel nonnal de la enzima que se obtuvo fue de 9.9:t 2.0 UI/1t.

En el grupo No. 1, se obtuvo un aumento signifjcante (p < de

0.001) de los niveles séricos, hasta de 150.5 :t 21.3 UI/1t 10 que equi-

vale a 15 veces el valor normal. En el grupo No. 2, el aumento fué de
44.2 :t 5.6 Ul/1t. equivalente a 4 veces el valor nonnal; y en el grupo
No. 3, la concentración llegó a 21.6 :t 3.5 UI/1t. es decir 2.2 veces el
valor nonnal.

Concluimos pues, que la detenninación sérica de CPK-MM, es

un buen método diagnóstico para la detección temprana de necrosis
intestinal, principalmente la producida por oclusión vascu1ar.
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