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INTRODUCCION

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

Basandonos en los conocimientos actuales de la distribucion
en el organismo, de las diferentes isoenzimas, pretendemos comprobar
el valor de la medicion sérica de la fraccion MM de la creatinfosfokinasa
para diagnesticar tempranamente la necrosis intestinal, para lo cual se
provocO experimentalmente infarto y obstruccién del intestino a un
grupo de perros, para estudiar el patron del aumento de los niveles
enzimaticos en ambos cuadros.

Los resultados obtenidos son alentadores, ya que hasta esta
fecha no existen pruebas de laboratorio utiles para la deteccion de ne-
crosis intestinal, habiéndose ya estudiado otras pruebas enzimaticas
como la deshidrogenasa lactica, de las cuales se obtuvieron resultados
poco prometodores. En este trabajo presentamos el valor del uso de la
determinacién de CPK—MM como una prueba de laboratorio util para
el diagnostico de necrosis intestinal.



ANALISIS Y DEFINICION DEL PROBLEMA

La Necrosis Intestinal es un cuadro considerado como una e-
mergencia quirurgica. 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 provoco necrosis en intestinos de
perros, se observo que éste no soporta un periodo de isquemia mayor
de 8 horas; los perros a los cuales se restablecio6 el flujo sanguineo antes
de las 8 horas, recobraron la funciéon normal de la porcién de intestino
afectado; y los perros a los que se les restablecié el flujo sanguineo
después de las 8 horas murieron de gangrena intestinal. (26)

Basados en lo anterior, podemos darnos cuenta de que el tiem-
po con el que se cuenta el médico en la emergencia, para hacer un
diagnoéstico certero y efectuar la intervencién quirtrgica, es criticamen-
te corta. Cualquier causa que retrase el diagnéstico, aumenta la morbi-
lidad del cuadro y pone en peligro la vida del paciente. En nuestro
medio, dos causas importantes de retraso para el diagnostico temprano
de la enfermedad, son: primero la ideosincracia de nuestro pueblo, la
gran mayoria no consulta al medico desde el inici6 de la siatomatolo-
gia de una enfermedad, sino hasta después de haberse automedicado o
consultado practicantes empiricos de la medicina, con lo que se pierde
un tiempo valioso; y la segunda causa es, la inexistencia de un métodc
diagnéstico especifico, que contribuya a detectar tempranamente I
enfermedad. (14,15,22,23)

Como podemos notar, es de mucha importancia el estudia
toda prueba de laboratorio u otro método diagnéstico, que contribuy:
a disminuir las altas tasas de mortalidad que presentan cuadros causan
tes de necrosis intestinal como lo es la Trombosis Mesentérica, la cua
varia entre el 90 y 1000/0. (26)



L Este trabajo se efectué, con el proposito de establecer, si Ia
fraccion MM de la creantinfosfokinasa, liberada por el dafio a la mem-
brana celular de la célula intestinal, puede ser utilizada como una prue-

ba enzimatica, cuya deteccién b :
; ! ayude al diagndstic ;
intestinal. ‘ g o de la necrosis

Las variables utilizadas en este trabajo son:

— La Creatinfosfokinasa
— Necrosis intestinal

OBJETIVOS

GENERALES:

— Buscar nuevas pruebas de laboratorio ttiles para el diagnostico
temprano de necrosis intestinal.

— Disminuir la alta mortalidad que presentan los cuadros de ne-
crosis intestinal, especialmente los producidos por oclusion

vascular.

ESPECIFICOS:

- Establecer el valor de la determinacién sérica de CPK—MM,
en el diagnostico de los cuadros de necrosis intestinal.




REVISION DE LITERATURA
ENZIMA CREATINF OSFOKINASA.

La creatinfosfokinasa es una enzima dimérica, compuesta por
las subunidades My B, cuyas combinaciones forman 3 tipos de Iso-
enzimas, las cuales son obtenidas por meétodos electroforéticos, siendo
estas:

- Subunidad BB, tipo cerebral o fraccion I, la cual presenta un
patron electroforético similar al que presenta la albumina.

— Subunidad MB, tipo cardta o fraccion II, la que presenta un
patron migratorio hacia la region de la alfaz—globuh'na.

— Subunidad MM, tipo muscular o fraccion III, con una conduc-
ta electroforética similar a la que presenta Ia gammaﬂglobulina
(6,8,9,26,27,28,32)

La isoenzima BB se encuentra principalmente en el tejido cere-
bral, pero también puede encontrarse en pequenas 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 Jos valores que se obtienen
del suero, representa el 150/0 de la actividad total contenida en el
musculo cardfaco, ya qué el resto es metabolizado en el miocardio y

durante su transporte por el tejo linfatico. ( 14,19)

La subunidad MM, se encuentra en grandes cantidades en el
musculo liso del tracto gastrointestinal y musculo cardiaco. (6,19,28,
32)

Entre las causas queé producen aumentos sericos de creatinfos-



fokinasa, se encuentran:

= Infarto agudo al miocardio

— Distrofia muscular

= Hipotitroidismocon miopatia musculo-esquelética
— Infarto dela corteza cerebral

= Ejercicio intenso

= Hipertermia maligna

— Alcoholismo

— Terapia con clofibrato

— Rechazo a transplante cardiaco

= Otras. (5,18,32)

Los niveles séricos mas elevados, son causados principalmente
por lesiones cardiacas y del musculo esqueletico. Los maximos valores
encontrados, se obtienen en la etapa inicial de la distrofia muscular
de Duchenne, las cuales pueden alcanzar niveles hasta de 400 veces
la cifra normal, precediendo a los signos del paciente. (27)

Caracteristicas y conservacion de la enzima:

Entre algunas de las caracteristicas de la creatinfosfokinasa se
encuentran: es inestable a la luz, su actividad es inhibida por la presen-
cia de gloébulos rojos, oxalatos y floururos. Los niveles séricos son dis-

minuidos por: almacenamiento inadecuado de las muestras, adminis-
tracién de plasma y/o oxalatos, utilizacién de drogas que disminuyan
su actividad. No se encuentra en el tejido hepdtico y renal. (9,17,32)

Las muestras obtenidas para determinar la actividad enzimati-
cam deben procesarse antes de las 24 horas o congelarse para evitar
la digestion bacteriana de la enzima (14,17). Cuando se agrega cistei-
na al suero, el 900/o de la actividad enzimética persiste hasta 4 dias,
a. una temperatura de 4 grados C. Cuando la muestra permane-
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ce a temperatura ambiente sufre una pérdida del 50o/o de la actividad
enzimatica, después de las 4 horas de tomada, sufriendo la misma
pérdida de actividad cuando se almacena a 4 grados C por 24 horas
Con la adicién de thiol, la enzima mantiene su actividad hasta 8 6 9
dias. (32)

Mecanismo de liberacion de la enzima:

Las enzimas son liberadas hacia el espacio extracelular por el
alto gradiente de difusién que existe entre este y el interior de la célu-
la, cuando la membrana celular es lesionada. Durante la isquemia se
altera la respiraciéon celular, alterandose 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 suplida esa necesi-
dad sufre ruptura. (15) La membrana celular también puede ser alte-
rada por un ejercicio extenuante, pero estos estados son fisiologicos
y reversibles. Cuando el dafio a la membrana es irreparable, se produce
la muerte celular.

CIRCULACION ESPLACNICA
Fisiologia:

La circulacién esplacnica recibe el 28o/o del gastos cardiaco
total y contiene el 200/o del volumen sanguineo total, del cual el
650/0 se distribuye en la mucosa intestinal (30). La circulacién atraves
de las asas intestinales, estd regulada primeramente por el Sistema
nervioso simpatico, por la actividad de los receptores alfa. Su esti-
mulacion puede virtualmente interrumpir la irrigacion sanguinea, espe-
cialmente en la mucosa; mientras que la eliminacién de la actividad
constrictora normal, la aumenta hasta un 20 6 40o/o. Cuando todos los
factores capaces de aumentar el flujo sanguineo se activan la irrigacion
a traves del intestino aumenta hasta un 5000/0 (30). Existe un meca-
nismo de regulacién local, el cual al existir una inadecuada oxigena-
cion del tejido produce un aumento del flujo sanguineo hacia el area
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Las arterias Mesentéricas Superior e Inferior, producen arcos
anastomoticos de los cuales salen arteriolas que se distribuyen por las
caras del intestino, dando ramas para la tunica muscular. Atravezada
ésta, forman una red submucosa en el espesor del corion, de Ia cual
parten pequefias ramas arteriales hacia las glandulas, vellocidades, fo-
liculos cerrados y placas de Peyer. (22)

ISQUEMIA Y NECROSIS INTESTINAL

Cuando el flujo sanguineo hacia el intestino es interrumpido
por cualquier causa (obstruccion intestinal, hipotension, trombosis
mesentérica, etc.) el tejido sufre un periodo de isquemia en el cual
no recibe un aporte adecuado de oxigeno, sucediendo asi cambios
fisiolbgicos tendientes a aumentar el riego sanguineo por las areas
afectadas; también se producen cambios degenerativos que progresa
a necrosis si la circulacién no mejora.

La isquemia intestinal aguda, produce cambios tempranos
en las microvellocidades de la célula intestinal, produciendo muerte
celular y ruptura de la membrana. El tiempo en que se produce la
muerte celular varia entre 30 y 120 minutos (7). Durante la irriga-
ciébn irregular del tejido se produce una deprivacion de las substan-
cias nutricionales vitales, particularmente oxigeno, con acumulacion
de productos metabolicos como radicales hidroxilo, los cuales se cree
que juegan un papel importante en la patogenia del tejido isquémico,
Radicales libres pueden formarse por peroxidacion de los lipidos con-
tenidos en la membrana celular, aumentando la concentracion de aci-
do lactico e hiperemia secundaria a la hipoxia. (3,23)

Existen factores que juegan un papel importante en la exten-
sion del dafio celular, los cuales son: :

La rapidez de la instalacion del cuadro ( gradual o repentino).

— Grado de oculsion vascular (parcial o completo)
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Vulnerabilidad del tejido a la hipoxia

= Grado de circulacién colateral. (3)

. Cuando el tejido recibe suficiente oxigeno para suplir sus nece-
sz.dades, a travéz de las ramas colaterales, podria no presentarse ninguna
smtomatol‘ogl’a. Cuando han pasado varias horas después de la och?sl;én
c~ie la arteria, se produce edema y hemorragia por la ruptura de peque-
flos vasos sanguineos. A medida que el infarto progresa, el tejido mue-
re por la anoxia y dafio quimico que causa la acumulacié;a de productos
catabélic?os, produciendo necrosis por coagulacién. Los elementos
parenquimatosos mds sensitivos son los que primeramente se afectan
luego las ceélulas del parénquima menos especializadas y ﬁ'nalmenté
las estructuras de soporte como el coligeno. Los vasos sanguineos
tempaz.‘anamente pierden su permeabilidad selectiva, luego se vuelven
ne?créycos y se rompen, produciendo una hemorragia extensa por dia-
pede_sm, lo que vuelve el area muy congestionada (3,17), lo cual se
asocia a espasmo muscular, que es la causa del dolor aI’JdoriainaI Lue-
go se produce dilatacion del intestino con necrosis de la parec:'T intes-
tinal en todo su espesor, provocando peritonitis, la cual produce a la
vez, una mayor pérdida de agua y sangre.

12

MATERIAL Y METODOS

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

A cada perro se le colocé en posicion supina, y se fijo 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 Sédico intravenoso, calculado a 19 mg/kg y se Ie administro
Atropina, calculada a 0.04 mg/kg; luego se procedié a rasurar el area
operatoria. Previa asepsia y antisepsia, se practico el procedimiento
quirtrgico que se describe a continuaciéon, por grupo:

— Grupo No. 1: se efectué una incision media que interesO
pie, tejido celular subcutaneo, aponeurosis de los musculos rectos
abdominales, hasta llegar a lacavidad abdominal (en el perro no existe
peritoneo). Se procedi6 a identificar de entre las estructuras abdomina-
les, la arteria Aorta Abdominal, llegando hasta la bifurcacion de Ia arte-
ria Mesentérica Superior, la cual se disec6 en todo su trayecto. Una vez
disecada la arteria se ligo el lugar de su bifurcacion, después de unos
minutos se comprobo la ausencia de pulsaciones y el cambio de colora-
cion del intestino , por la interrupcion del flujo sanguineo. Luego se
procedi6 a cerrar la cavidad abdominal por planos con catgut cromico
0 y la piel con ticrén 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 efectud una incisiébn media, que intereso
piel, tejido celular subcutaneo y aponeurosis de los musculos rectos
abdominales, hasta Ilegar a la cavidad abdominal, donde se procedio
a identificar el ileon terminal, ligandose a 30 cms de la valvula ileoce-
cal. Luego se cerrd la cavidad abdominal por planos usando catgut
crémico 0 y la piel con tricon 0000.

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

13




segmento intestinal necrdtico y practicar una anastomosis término-
terminal, utilizando algodén 5-0 en un solo plano. Cerrdndose la cavi-
dad abdominal de la forma descrita anteriormente. Todos los perros
de este grupo se restablecieron.

— Grupo No. 3: se efectud una incision media, que interesd
piel, tejido celular subcutaneo y aponeurosis de los musculos rectos
abdominales, hasta llegar a la cavidad abdominal, donde se procedio
a manipular las asas intestinales y a disecar la arteria mesentérica su-
perior en todo su trayecto. Una vez efectuado esto se cerr0 la cavidad
abdominal por planos con catgut cromico O y piel con tricon 0000. To-
dos los perros de este grupo se restablecieron.

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

Posteriormente a la intervencién, se tomdé una muestra sangui-
nea a las 6, 12 y18 y 24 horas a cada perro, las cuales fueron centrifu-
gadas a 3000 rpm durante 10 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
andlisis espectrofotométrico, utilizando para esto un aparato Spectro-
nic 710, de la casa Baush & Lomb.

Entre los recursos utilizados para la elaboracion de este trabajo,

estan:
i Recursos humanos:
— Revisor de tesis por parte de la Facultad de Ciencias Médicas
dela US.AC.
— Asesor de tesis del Departamento de Cirugia del Hospital
Roosevelt.
— Estudiante de Medicina..
14
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—  Personal de laboratorio.

Recursos fisicos:

_  Laboratorio de Cirugia Experimental del Hospital Roose-
velt.

_ Laboratorio multidisciplinario de la Facultad de Ciencias
Médicas de la U.S.A.C.

- Recursos animales:

.~ 18 perros.

Medicamentos:

_ 2 frascos de Pentothal Sédico de 250 cc.
— Atropina

Material de escritorio:

— Una maquina de escribir.
— 200 hojas de papel bond

— Lépices y boligrafos.

. Folders

— Calculadora

— Regla.

Material Médico—Quirtirgico:

— 50 Jeringas descartables de S

— 18 angiocats No. 21
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— 1 It. de jabén quirtirgico.
— Un equipo de laparotomia.
— 1/2 galbn 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 intervencion quiriirgica,
se obtuve el valor normal de la concentracion enzimatica, sacando la
media y su desviacién standard, que fué 9.9 % 2.0 Ul/lt.

Una vez obtenidos los datos y tabulados (ver cuadros 1, 2 y
3), se graficaron la media y su desviacién standard de los valores obteni-
dos por grupo para cada toma de muestra. (ver grafica No. 1). Luego
se procedi6é a analizar con medidas repetidas en los sujetos (datos cal-
culados en una computadora Apple), obteniéndose:

Fuente de Suma de Grados de

variacion cuadrados libertad Cuadr. Med. F
Grupos 89698 2 44849 420.681
Columnas 38312.9 4 9578.2 202.973
(tiempo)

Interacc.

Fil-Columna 31025 8 3878.1 82,182
concluyendo:

1— Falfa(2) = 0.05,2,15 = 4.77
Falfa(2) - 0.001,2,15= 13.2
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2 Falfa(2) = 0.05, 4,60 = 3.01
Falfa(2) = 0.001,4,60 = 582
3_ Falfa(2) = 0.05, 8,60= 241
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-
raccion fila-columna (grupos-muestras a diferentes horas, (3). Por lo
que se rechaza la hipbtesis nula y se demuestra diferencia significativa
entre los valores enzimaticos de los diferentes grupos, a partir de la
muestra tomada a las 6 horas de la intervencion.
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HIPOTESIS

La determinacién sérica de CPK fraccion MM, es una prueba de
laboratorio util para la detecciébn temprana de la necrosis
intestinal aguda.




CUADRO No. 1

NIVELES SERICOS DE CPK-MM DEL GRUPO No. 1, POR TOMA
DE MUESTRAS. (UL/t.)

Perro Control Control Control Control Control
No. Pre-op. 6 b. 12 b, 18b. 24 b.

1 8.5 72.5 100.3 138.2 98.5

2 12.1 90.8 122.3 145.2 99.8

5 11.5 88.3 1183 140.3 1117

4 73 90.3 119.2 155.8 85.7

5 6.8 72.8 98.5 1324 76.9

6 10.2 85.1 109.3 190.9 87.3

X 9.4 83.3 111.3 150.5 93.3

+22 +85 +10.2 2215 £12.5

Fuente: datos obtenidos de las muestras séricas.

CUADRO No. 2

NIVELES SERICOS DE CPK-MM DEL GRUPO No. 2, POR TOMA
DE MUESTRAS. (Ul/it.)

Perro. Control Control Control Control Control
No. Pre-Op 6b. 12 b, 18 b. 24 b.

7 11.6 22.2 324 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 &51.1 38.5 447

12 8.5 22.9 345 36.1 47.8

® 10.8 23.7 35.8 44.2 43.2

s 16 +28 F 3.7 x5.6 £33

i1

Fuente: datos obtenidos de las muestras séricas.
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CUADRO No. 3

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

DE MUESTRAS, (1U/It.)

Perro : Control Control Control Control Control
No. Pre-Op 6 b, 12 b, 12 b, 24 b.
13 6.2 10.5 14.8 18.4 16:5-
14 12.4 15.8 ¥ 20.3 194
15 10.7 187 17.8 20.1 18.3
16 10.3 13.9 18.5 254 21.3
17 10.3 14,5 19.0 26.7 225
18 7.6 12:3 16.0 18.9 17:l
X 9.5 13.4 175 21.6 19.2
s +2:3 1.8 17 +.3:5 24

24

Fuente: datos obtenidos de las muestras séricas.

GRAFICA No 1

ON AL
VALORES DE CPK-MM OBTENIDOS POR GRUPOS, EN RELACI
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ANALISIS Y DISCUSION DE RESULTADOS

» Al'comparar los valores obtenidos para cada uno de los grupog
y analizarlos, encontramos que existe una diferencia significativa
(p < 0 001), entre cada uno de ellos. El valor normal se obtuvo de las
18 muestras pre-operatorias, al sacar la media y su desviacion standard,
siendo este 9.9 20 UIﬂt.

. ._En el grupo No. 1 se observa que la media y su desviacion
s'tandard para el pico méximo obtenido de la concentracion enz:méti
ca, a as"18 horas es de 150.5 + 21.3 Ul/lt, equivalente a 15 vecespor
arnba del valor normal. En el grupo No. 2, también se observa un
aumento de los niveles séricos a 44.2 + 5.6 Ul/It. que corresponde a su
pico mdximo ocurrido a las 18 horas, equivalente a 4 veces el valor
normal. La marcada diferencia entre los valores de estos dos grupos se
o:'iéb‘e'a a que la extension del area de necrosis es mucho mayor en el
pnm gi'upo ya que al Ilgar la arteria mesentérica superior, se
interrumpe Ja irrigacién del intestino delgado (a partir de la cuarta por-
cién del duodeno), colon ascendente y transverso proximal; en cambio
en el sequndo grupo, la necrosis se circunscribe al segmento intestinal
donde se efectué la ligadura. En aumento de la concentracion enzima-
tica en el grupo 3, fué de 21. 6 + 3.5 U/, equwa]ente a 2 veces el
valor normal esta elevacién se produce por el trauma quirargico y
manipulacion visceral a que fueron objeto los perros.

Al analizar el patrén de aumento de las concentraciones de la
enzima, observamos que en los tres grupos se produjo el pico maximo
a las 18 horas después de operados. Los niveles séricos empiezan a ele-
varse desde las printeras horas y vuelven a su valor normal a las 30 horas

(13).
En la siguiente fotografia, se muestra una de las placas de aga-

rosa obtenida de la cdmara de electroforesis, donde podemos observar
claramente las tres fracciones enziméticas:
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La muestra marcada con (+), corresponde al control, las
muestras marcadas con a, b, ¢, d y e, corresponden a las muestras preo-
peratorias, y las tomadas a las 6, 12, 18 y 24 horas respectivamehte, de
dos perros diferentes. Este mismo patrébn se observa en todos los
perros.

También podemos observar por inspeccién visual, un aumento
en la fraccién BB, la cual se produce por la pequefta concentracion de
esta enzima que normalmente se encuentra en la musculatura lisa del
tracto gastrointestinal. (19) ‘

Los niveles séricos de CPK-MM se comprobaron tanto a la ins-
peccibn visual, como por métodos estadisticos y espectrofotomeétrico,
siendo concluyente el valor de la medicion de estos, para diagnosticar
los cuadros de necrosis intestinal.

CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES

La determinaciéon de los niveles séricos de CPK-MM, es una
prueba de laboratorio util para el diagnostico de necrosis
intestinal, que puede ser efectuada en nuestro medio.

Los valores séricos obtenidos, son mayores cuanto mas extensa
es el area de la necrosis.

Su uso puede ayudar a disminuir la alta mortalidad de los
cuadros de necrosis intestinal causados por oclusién vascu-

lar.

Recomendamos nuevos estudios para su aplicacion en pacientes
con cuadros clinicos sugestivos de necrosis intestinal.
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RESUMEN

El presente trabajo se realizé en el laboratorio de Cirugra Ex-
perimental del Hospital Roosevelt, utilizando 18 perros, distribuidos
al azar en tres grupos. Al primer grupo se ligd la arteria mesentérica
superior, al sequndo se ligo el intestino delgado; y al tercero tinicamen-
te se le efectud una laparotomia con manipulacion visceral. El objeti-
vo fué causar experimentalmente una trombosis mesentérica, una obs-
truccién intestinal, para medir las concentraciones de CPK-MM libera-
das por la necrosis del tejido intestinal resultante, y poder compararlas
con la elevacién enziméatica producida por el trauma quiriirgico, del
grupo control. A cada perro se le efectu¢ una medicion del nivel enzi-
matico antes del procedimiento quirurgico y a las 6, 12, 18 y 24 horas
posteriores a este. Las muestras obtenidas fueron procesadas por elec-
troforesis en gel agarosa, y su anélisis cuantitativo por espectrofotome-
tria. EIl nivel normal de la enzima que se obtuvo fue de 9.9 + 2.0 Ul/It.

En el grupo No. 1, se obtuvo un aumento significante (p <de
0.001) de los niveles séricos, hasta de 150.5 + 21.3 UI/It lo que equi-
vale a 15 veces el valor normal. En el grupo No. 2, el aumento fué de
44.2 + 5.6 Ul/lt. equivalente a 4 veces el valor normal; y en el grupo
No. 3, la concentracién llego a 21.6 + 3.5 Ul/It. es decir 2.2 veces el
valor normal.

Concluimos pues, que la determinacién sérica de CPK-MM, es
un buen método diagnostico para la deteccion temprana de necrosis
intestinal, principalmente la producida por oclusion vascular.
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