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Las enfermedades coronarias, son actualmente una 

de las principales causas de mortandad mundial.-

En la última década, la O. M.S. ha reportado que 

el 45% de muertes en el mundo se debe a enferme-

dades vasculares y cardiopatias, por lo que en -

los últimos años se han hecho múltiples estudios 

sobre las enfermedades cardíacas; y aunque se --

han logrado muchos adelantos en el diagnóstico y 

en el tratamiento de éstas enfermedades, se ha -

llegado a la conclusión (6), de que, lo que pro-

duce resultados sha eficaces es la prevención de 

las cardiopatias si se aplica a su debido tiem--

po. 

Dentro de los estudios programados en el Hospi—

tal de Especialidades del C. N. R. se realizó el 

de "DPCI" (detección y prevención de cardiopa—

tía* iaquémicas) en los médicos de ése nosocomio; 

éste grupo fué elegido dadas las características 

similares de trabajo y medio ambiente de 'stress" 

al que estén sometidos; para ello, se sometieron 

a pruebas de esfuerzo y **amenas de laboratorio. 

De lo que a nosotros compete en cuanto a dichos-

examinen de laboratorio nos pareció adecuado ha-

cer el estudio del perfil enzimático para valo-

rar la actividad de éstas en el suero después de 

someter al organismo a un ejercicio físico inten 

so, tomando como punto de comparación la concen-

tración enzimitica *ética en estado basal con lo 

cual, esperamos poner de manifiesto la detección 

de una posible cardiopatía isquémica para poder- 



prevenirla y evitar las consecuencias de incapa-

cidad física o mortalidad a que conducen. 

Laa pruebas que comprenden el perfil enzimAtico-

Son: Deshidrogenase de Lactato: DHL; Deshidroge-

nasa de alfa hidroxi butirato: HBDH considerada-

como isoenzima de la anterior; la Creatincinaga: 

CK y su isoenzima, la fracción MB: CK/MB; Amino-

Transferasa de Aspartato: TGO y la Amino Tranefe 

rasa de Alanina: TGP, ésta con el fin de checar-

el estado actual del hígado. 

Con el estudio del pmrfil mencionado esperamos 

contribuir en la detección y prevención de lag 

cardiopatias igquémicas. 
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I.- ENFERMEDADES DE RIESGO CORONARIO. 

Lau arterias coronarias pueden sufrir lesiones 

capaces de prnohl^ir insuficiencia severa en el 

riego sanguíneo del corazón. 

La Aterosclerosis es la principal enfermedad de-

las arterias, caracterizada por el depósito de -

un ateroma y placas fibrosas en las paredes int, 

riores de las arterias, lo que termina por endu-

recerlas y obstruirlas. 

La aterosclerosis está influenciada por muchos -

factores como: raza, herencia. sexo, edad, dieta, 

lipidos del plasma, otros padecimientos como hi-

pertensión arterial, diabetes. hipotiroidismo, - 

hipercolesterolemia familiar, tabaquismo, etc.,-

por lo tanto, la aterosclerosis •■ una enferme--

dad que es consecuencia de ciertas característi-

cas genéticas y de todos aquellos hábitos socio- 

culturales que produzcan un aumento en el nivel-

sanguíneo del colesterol beta; por lo que, las -

medidas de salud que tienden a disminuir la ate-

rosclerosis se dirigen a eliminar las dietas ri-

cas en lipidos, la vida sedentaria y el uso del-

tabaco (14). 

Como consecuencia de la aterosclerosis se pueden 

producir alteraciones cardiacas como: 

Isquemia: es una deficiencia en el aporte de oil 

geno al miocardio que dificulta el buen funciona 

miento del músculo cardiaco. 

Infarto: necrosis localizada o múltiple del mús-

culo cardiaco, casi siempre secundaria a una obs 
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trucción por ateromatosis de un tronco coronario. 

Puede responder a otras etiologlas y aún pueden -

producirse infartos sin oclusión coronaria. 

Actualmente existe un elto porcentaje de muertes-

causadas poi deficiencias del corazón. Las esta—

dísticas reportadas en Elltados Unidos (6), calcu-

lan que cuando menos 22 millones de personas su—

fren de alguna forma de enfermedad cardiovascular 

y hay eproximAdamente 570 mil muertes por ataque-

cardiaco al año; de estos, tres de cada cuatro --

son hombres cura edad esta entre los 50 y 70 años 

aunque ha habido casos de trombosis coronaria en-

personas de 20 años. 

La víctima típica de una cerdiopatla es el indivi 

duo de vida activa que le produce teneión nervio-

sa elevada, agresivo, obeso, con alimentación a -

base de grasas y carbohidratos y generalmente un-

fumador. 

Aunque la ateromatosis afecta las arterias corona 

ries de practiemeente todas las personas adultas, 

solamente en un cierto número de ellas se mani—

fiesta la enfermedad debido a que existen muchos-

factore■ que contribuyen a incrementar los ries—

gos de sufrir una enfermedad isquémica. 

Entre los factores que contribuyen a incrementar-

la probabilidad de sufrir una enfermedad corona-

ria podemos mencionar los siguientes: 

1).- Hipertensión: la nipertensión o presión vas-

cular elevada es un" de las causas de mayor ries- 



go que puede producir una enfermedad isquémica; 

cuando una persona bajo condiciones de reposo -

presenta una presión sanguínea constante que ex 

ceda de 145/90 mm. de mercurio, se dice que es-

hipertensa. 

Existe una relación lógica entre la hipertensión 

y la aparición de un trastorno cardíaco, debido 

a que la ateromatosis tiende a agravarse con u-

na presión vascular elevada. 

2).- Hiperlipidemia: también existe una relación 

bien definida entre los sintomas de una enferme 

dad de las arterias coronarias y la presencia -

de grasaa en la sangre. 

Una hiperlipidemia es consecuencia de una inges 

tión elevada de grasas saturadas y de una mimen 

tración alta de colesterol en la sangre, lo que 

facilita la ateromatosis. 

Hoy en día, la hiptorlipidemia se encuentra entre 

las enfermedades metabólicas mas frecuentes, de 

lente de la diabetes mellitus y la gota. 

Las perturbaciones del metabolismo de las iipo-

proteínas y del transporte de lípido. en la san 

gre han sido en los últimos años motivo de múl-

tiples estudios de gran interés en medicina pre 

ventiva debido a que la frecuencia de la hiper-

lipidemia en una población se relaciona estre—

chamente coa las enfermedades cardiovasculares. 

La determinación de las diferentes fracctcimm de 

lípidos es de importancia fundamental debido a-

que la patología y terapefatica que presentan es 

distinta para cada una de ellas. 
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Para hacer una valoración htil deben determinar 

se en el laboratorio: colesterol total, triglicé-

ridos y lipoproteinas. 

La concentración de los lípidos en la sangre de 

pende de varios factores como: edad, sexo, obe-

sidad, régimen alimentario, etc. Todo ésto debe 

tomarse en cuenta cuando se quiere prevenir una 

enfermedad cardiovascular. 

La hiperlipidemia est& muy relacionada con las-

cardiopatlas; loe pacientes con deficiencias car-

diacas padecen generalmente de una hiperlipidemia. 

En las hipercolesterinemias se forman en más de 

un 70% de los casos, esclerosis coronarias e in 

fartoo en edad juvenil. 

Se ha observado (6), que al aumentar las concen 

traciones de lípidos en la sangre, se eleva el-

riesgo de sufrir una enfermedad coronaria, y al 

descender éstos en la sangre, disminuye signifi 

cativemente la frecuencia de infartos miocérdicos 

mortales y no mortales. 

Lipoprotelnas: los lipidos son transportados en 

la sangre •n forma de ácidoa grasos libres y de 

triglicéridos según las necesidades metabólicas 

del organismo. 

Debido a su estructura química, los lípidos son 

prácticamente insolubles en el medio acuoso de-

la sangre, por lo que se necesitan proteínas es 

pecialee para transportarlos; éstas proteínas -

son llamadas lipoprotelnae: alfa, beta y pre be 

te, y se distingue de acuerdo a su movilidad • 

lectroforética. 

En caso de un amsento de triglicéridos, se excede 
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la capacidad de unión lipidica a las lipoprotel-

nas produciéndose la aparición de pequeñas partí 

culas grasas llamadas quilomicrones que producen 
una turbidez lechosa en el suero. 

3).- Diabetes: la diabetes es una enfermedad que 
contribuye a agravar las coronariopatias debido-

a que actúa acelerando el desarrollo de la atero 
matosis y disminuyendo la probabilidad de sobre-

vivir a un ataque cardiaco. 

Ademas, en los diabéticos son muy frecuentes las 

concentraciones elevadas de colesterol y otras 

grasas en la sangre que aumentan los riesgos 

ronarios. 

4).- Obesidad: se ha demostrado (6). que la obe-

sidad es un factor que favorece la aparición de-

una enfermedad cardiaca, y esto se debe principal- 

mente a que una persona obesa tiende a presentar 

hiperlipidemia. Ademas, el exceso de peso impli-

ca un esfuerzo suplementario y éste requiere una 

aportación de sangre extra para ser realizado, por 

lo tanto, el corazón debe esforzarse inútilmente 

en asumir su papel de bomba aspirante para responder 
a las necesidades del obeso. 

También, el obeso que sufre un ataque cardiaco ~- 

encuentra en condicione= de inferioridad. ya que. 
la  evolución de los síntomas depende del equili-

brio entre la aportación y la demanda de sangre-

del músculo cardiaco. 

5).- Palta de ejercicio físico: el ejercicio fí-

sico disminuye la probabilidad de padecer enferme 
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darles cardiacas ya nue aumenta la capacidad fun-

cional del músculo del corazón aumentanto el rit-

mo cardiaco, y por lo tanto, el aporte sanguíneo 

aumenta más fácilmente en el momento en que el or 

geniazo asi lo requiera. 

Además, el ejercicio físico ayuda a disminuir le 

concentración de loe triglicéridos séricos, aun-

que no la del colesterol. 

6).- El tabaco: investigadores Ingleses y mortea 

mericanos (6), han demostrado que la probabilidad 

de muerte por afección de las arterias coronarias 

aumenta con la intensificación del habito de fu-

mar y encontraron que el cigarrillo está asocia-

do a la excesiva presencia de grasas en la sangre 

favoreciendo el desarrollo de los trastornos car 

diacos. 

7).- Edad: loa padecimientos del corazón son pro 

pios de la edad madura, aunque en muchas ocasio-

nes se presentan cardiopatía* leves y agudas en-

edad juvenil. Una personarme pasa de loa 40 años-

está más propensa de sufrir una insuficiencia de 

las arterias coronarias que una persona mis joven. 

8).- Sexo: el sexo es otro factor importante que 

influye claramente en la gravedad de una corona-

riopatia. 

A éste respecto, cifras reportadas por la Organi 

nación Mundial de la Salud, indican que las muja 

res están menos propensas al desarrollo de una a 

facción de las arterias coronarias y que la fre-

cuencia de ataque cardiaco seguido de muerte es- 



11 

una tercera parte menor en las mujeres que en -

los hombres. Parece ser que ésto se debe a la pre-

sencia de las hormonas femeninas (estrógenos),-

que de algún modo influyen disminuyendo o inhi-

biendo los procesos químicos que provocan el de 

sarrollo de )a ateromatosis. 

La mujer pierde ésta ventaja en la menopausia ya 

que, al disminuir la actividad estrogénicaaumen 

te le probabilidad de adquirir la enfermedad co 

ronaria igual que el hombre. 

9).- Antecedentes familiares: se ha visto que - 

los factores hereditarios juegan un papel impar 

tante en los padecimientos de las arterias coro 
serias en general en los parientes inmediatos -

de pacientes que fallecieron a causa de una car 
diopatia. 

10).- Régimen alimentario: un régimen alimenta-

rio rico en grasas acentúa la ateromatosis. El-

consumo de grasas saturadas tiene influencia so 

bre el desarrollo de las enfermedades cardíacas 

por medio de un mecanismo que concierne al meta 

bolismo del colesterol, de los .riglicéridos y-

de otras substancias grasas en la sangre, por -

lo tanto, es evidente que el consumo de grasas-

saturadas es una de las principales causas de - 

las coronaziopatias. 

Exisnten algunos factores que ayudan a disminuir 

los riesgos de sufrir una enfermedad isquéaica: 

1).- Cuando se tiene un exceso de peso, debe es 



12 

forzarse por conseguir el peso normal reduciendo 

las calorías. 

2).- Los triglicéridos elevados en sangre, se re 

ducen en primer lugar disminuyendo las grasas en 

la ingestión. 

3).- El colesterol elevado en sangre, solamente-

se reduce disminuyendo la ingestión de colesterol 

en lor alimentos y aumentando la excreción del -

colesterol mediante ácidos grasos altamente no -

saturados. 

4).- El ejercicio y el deporte influyen en la con-

centración de los triglicéridos en suerc, aunque 

no ohn la concentración del colesterol. 

La actividad corporal aumenta las posibilidades-

de sobrevivencia después de sufrir un infarto de 

miocardio porque aumenta la circulación coronaria 

colateral; además, el ejercicio disminuye las po 

sibilidades de sufzir una cardiopatía. 

Para el diagnóstico cl‘ una enfermedad isguémica, 
el médico se vale de varios métodos como: histo-

ria clínica, estudios electrocardiogréficos, es-
tudios de laboratorio, pruebas de esfuerzo, etc. 

II.- PRUEBAS DE ESFUERZO. 

La prueba de esfuerzo es uno técnica utilizada -

en la evaluación clínica y manejo de pacientes -

con enfermedad coronaria, es de gran valor como- 
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medio diagnóstico en personas aparentemente sanas 

que presentan riesgos y síntomas de una posible- 

insuficiencia coronaria. 

La pruebe esfuerzo consiste en hacer un estudio-

electrocardiogréfico durante el ejercicio físico 

que puede ser intenso o no. 

Esta técnica es atil gracias a que el ejercicio-

físico edecuedeaente regulado ayuda a valorar la 

fisiología general del corazón. La respuesta he-

modinémica al ejercicio depende de varios facto-

res, principalmente de la postura, funcionamien-

to del sistema de transporte de oxigeno (sistema 

cardiovascular, pulmones y sangre) y de la inten 

sidad del propio ejercicio. 

Esta técnica fué propuesta primero por Goldbasmer 

Y por Scherf en 1932 (4), como ayuda en el diag-
libstico de isquemia coronaría. En una prueba de 

esfuerzo se pueden usar diferentes tipos de ejer 
cirio: el :Isométrico como el levantamiento ae pe 

sas u el isotónico como banda sin fin, bicicleta 

o ergómetrc►. 

En la evaluación clínica, las pruebas de esfuer-

zo tienen tres objetivos principales: 

1).- Confirmar o excluir un diagnóstico de ~Ir 
acedad coronaria. 

2).- Pilar o determinar la tolerancia del pacien 

te al ejercicio y su capacidad funcional como u-

na gula en el manejo médico del paciente. 

3).- Detectar las anormalidades temodin&micas y 

electrozardiograficas inducidas por el ejercicio, 



14 

las cuales puedan indicar que el paciente tiene-

o no enfermedad col .:ria severa. 

El diagnóstico de las enfermedades isquémicas es 

pozible en un 60% de los casos con la realización 

simultánea de la prueba de esfuerzo, estudios e-

lectrocardiogréficos y exámenes de laboratorio. 

Fisiología y Fisiopatologla del ejercicio: 

El criterio mas seguro para ver mi el ejercicio-

induce isquemia del miocardio, es observar en el 

electrocardiograma una dSsviación anormal del sea 

mento ST durante o después del ejercicio. que se 

debe a una pérdida entre el aporte y la demanda-

de sangre por las coronarias. El grado de ésta - 

alteración del miocardio depende de varios pará-

metro', anatómicos y hemodinémicos, tales como: - 

el funcionamiento de la circulación colateral de 

las arterias coronarias, el tamaño de la lesión- 
que las está obstruyendo, el grado de stress con 

lo cual aumenta el requerimiento de oxigeno por- 

el miocardio y el aumento de la presión ~guinea 

sistólica y la frecuencia cardiaca. Un factor que 

también influye mucho en el incremento de la de-

manda de oxigeno por el corazón ea la velocidad-

de contracción del miocardio. 

En condiciones normales el gasto cardiaco ■e in-

crementa proporcionalmente a la intensidad del - 

ejercicio; el organismo sufre modificaciones •n-

cuanto a la distribución de sangre en la red vas 

cular, es decir, aumenta e] aporte sanguíneo a - 
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los músculos que están realizando el ejercicio,-

mientras que las áreas viscerales (hígado, bazo, 

páncreas, cerebro), permanecen igual en cuanto -

al aporte sanguíneo. Para que aumente el aporte-

sanguíneo a los músculos que están realizando el 

esfuerzo, necesita aumentar el gasto cardiaco y-

para que aumente éste, se necesita que aumente -

el riego sanguíneo coronario. En el ejercicio, el 

riego sanguíneo coronario se incrementa de 3 a 4 

veces el normal. 

En los músculos que están realizando el ejercicio 

aumenta de 1D a 1S veces comparándolo con el rie 

go sanguíneo en el reposo. 

Si durante el ejercicio, se incrementa la circu-

lación a los músculos pero el corazón recibe apor 

te insuficiente por estrechez de las arterias co 

ronarias, aparecen alteraciones metabólicas, he-

modinámicas y eléctricas. 

Las alteraciones metabólicas son posibles de de-

terminar cuantificando ácido láctico arterial y 
venoso coronarlo. 

Las alteraciones eléctricas se miden mediante es 

tudios electrocardiogréficos en el reposo, duran 

te al esfuerzo y unos minutos después. 

Las alteraciones bemodinámicas se pueden deterai 

nar midiendo el gasto cardiaco en el reposo, du-

rante el ejercicio y después de éste, así como -

también midiendo la presión arterial en éstos tres 

períodos. 

Junto con las alteraciones metabólicas, al sufrir 

daño el corazón por deficiencias en el aporte --

sanguíneo y de acuerdo a la magnitud de éste da- 
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ño, puede haber liberación de enzimas y de potasio. 

En condiciones normales y en el reposo un corazón 

que tiene una obstrucción leve en las arterias co 

ronarias puede surtir normalmente el riego sangul 

neo necesario, pero con el ejercicio se manifies- 

ta &és ésta obstrucción al necesitar el organismo 

una mayor cantidad de sangre para los músculos que 

estén realizando el esfuerzo, a tal grado que se-

puede producir una cardiopatía isquémica e inclu-

so un infarto agudo del miocardio dependiendo de-

si la obstrucción es leve o grave, ya que al aumen-

tar el ejercicio, aumentan el estuerzo y el traba 

jo que realiza el corazón, y por lo tanto, el or-

ganismo necesita mas cantidad de oxigeno, que al-

haber una deficiencia coronaria se manifiesta en-

un daño cardíaco mayor. 

Respuesta enzimática al ejercicio: 

se ha demostrado ampliamente (7, 6, 10, 12), que-

na ejorcicio físico intenso causa una liberación-

de enzimas del músculo esquelético hacia la circu 

lación sangulnea. El ejercicio es capaz de origi-

nar un escape enzimatico de las células al liqui-

do extracelular. 

Los procedimientos para determinar la actividad - 

enzimética han aumentado considerablemente debido 

a la gran utilidad y valor clínico en el diagnós-

tico de varias enfermedades. 

RILKE y colaboradores (7), demostraron que el e--

jercício físico altera el valor de la actividad - 

ensimética en el suero de personas sanas y deter-

minaron el nivel enzimético antes y después de u- 
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na caminata intensa; compararon los resultados 20 

horas después de la caminata y encontraron cambios 

apreciables en los siguientes niveles enaiméticos: 

la CK total aumentó un 84%, la DHL aumentó el 36% 

y la TGO aumentó 182%. 

KIWG y colaboradores (7), hicieron la determina-

ción enzimética después de someter a un paciente 

joven (15 años) a una hora de ejercicio intenso. 

Los valores ~timos para la actividad enzimática 

después del ejercicio, fueron entre las 5 y 10 - 

horas: la CK aumentó 125%, la TGO 41% y la DHL -

aumentó el 37%. 

KEW y colaboradores (12), notificaron que el ni-

vel de las enzimas cardiacas: CK, DHL, HBDH, y -

TGO aumenta como respuesta a un esfuerzo físico, 

haciendo la aclaración de que los individuos en-

trenados responden con incrementos mas pequeños-

que los individuos no entrenados. 

En la literatura (7, 8, 9, 12), hay algunas con-

troversias en cuanto al tiempo y la magnitud de-

los cambios en la actividad enzimética que se rea 
lizan después de efectuar una prueba de esfuerzo 

sin embargo, se ha establecido que las alteracio 

nos de los niveles de enzimas en el suero depen-

den de la intensidad del esfuerzo, del grado de-

entrenamiento de la persone y del tiempo que **-

efectúe el ejercicio (7); ademé,. es ■uy importan 

te tomar en cuenta la vida media de las enzimas, 

y por lo tanto. el tiempo para hacer la determi-

nación de los niveles enzimiticos después del e- 
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jercicio va a influir mucho en los resultados. 

Las enzimas que se encuentran en concentraciones 

relativamente elevadas en el músculo esquelético 

se van a encontrar en niveles mucho mas elevados 

en el suero después de realizar el ejercicio fí-

sico, ya que, presumiblemente al ejercicio causa 

una liberación de éstas enzimas del tejido musco  

lar hacia la sangre (8). 

III.- VALGRACION ENZIMATICA. 

El análisis de las enzimae séricas ea habitual,-
así como el electror:ardlograma, en el diagnósti-
co de los pacientes sospechosos de haber sufrido 

un infarto del miocardio. 

La determinación de la actividad enzimática tie-

ne su máximo valor cuando el diagnóstim ea encuen 
tra obstaculizado por rasgos clínicos o electro-

cardiográficos atípicos o por anormalidades clac 
trocardiográficap residuales de un infarto ante-

rior. 

El aspecto más importante de la determinación en 

ximática en el suero de pacientes que presentan-

dolor torácico o cualquier síntoma isquémico re-

side en el valor normal de la actividad de cada-

enzima para excluir el diagnóstico de un infarto 

del miocardio. Para ésto se toma en cuenta la vi 

da media de las enzimas que se determinan en és-

te diagnóstico. 
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El principal propósito de éstas determinaciones-

enzimáticas, es detectar un posible daño del co-

razón tan preciso como sea posible. La precisión 

con la cual ésto se puede llevar a cabo depende-
de muchos factores externos, así como de proble-

mas clínicos. 

Las determinaciones enzimáticas son útiles en el 

diagnóstico de daño cardiaco, pero su 'baja" es-

pecificidad hacia ése órgano disminuye su utili-
dad, debido a que se encuentran la mayoría de e-
llas en un gran número de órganos, que en un mo-
mento determinado pueden elevarse al mismo tiem-
po en varias enfermedades. Sin embargo, gracias-

a los tiempos característicos de mantenerse ele 
nadas las actividades enziméticas en el caso de-
alteraciones cardiacas, pueden ser útiles con al 

gunas ventajas. 
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Enzimas de interés clínico en enfermedades isqué 

micas: 

1).- nESHIDROGEHASA DE LACTATO: 1.1.1.27 : DHL. 

La deshidrogenasa de lactato es una enzima de --

transferencia de hidrógeno, que catalina la oxi-

dación de lactato a piruvato con medición de ni-

cotin adenin dinucleotido: NAD4-  como aceptor de-

hidrógeno. La reacción es reversible. 

La actividad de la deehidrogenasa de lactato pue 

de encontrarse virtualmente en todos los tejidos 

del organismo. 

El hígado y el músculo esquelético tienen grandes 

concentraciones de DHL, después le siguen el co-

razón, glóbulos rojos, rir.on, pulmón, pancreas y 

cerebro. Puesto que la actividad de la DHL en los 

glóbulos rojos es 100 veces mayor que en el sue-

ro, para la determinación de ésta enzima el sue-

ro no debe presentar hemólisis, ya que por poca-

que fuera alterarla notablemente los resultados. 

Importancia clínica: 

El incremento en la actividad de la DHL se encuera 

tra en varios padecimientos como: anemia segalo-

bléstica y hemolltica, enfermedad hepatica, enfer 

sedad renal, embolia pulmonar, infarto pulmonar, 

alteraciones neuromusculares como distrofia mus-

cular y muy marcadamente en varias enfermedades-

neoplásicas y mieloproliferativas. 

La determinación de la actividad de la DEL tiene 

importancia clínica y es muy útil en el diagnós-

tico de enfermedades cardiaca.; en muchos casos- 
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con historia clínica típica, sintomatologla c1A-

alca y datos electrocardiogréficos congruentes,-

ya que ésta determinación permite confirmar un -

diagnóstico . 

Aclaméis, es indispensable determinar la actividad 

de la DHL en los casos clínicamente silenciosos, 

en aquellos con síntomas atípicos de infarto; --

también en loa casos en que no ea posible estable 

cer el diagnóstico con estudios electrocardiogré 

Picos y sobre todo, en los casos en que se difi 

culta la valoración del electrocardiograma. 

El aumento de la actividad de la DHL empieza de-

la, 12 a las 24 horas después de producido 1 in 

farto; frecuentemente alcanza valore1. de 2 a 3 -

veces el limite superior normal. Este pico de ac 

tividad es normalmente alcanzado a los 3 arma des 

pués del dolor torécico y la actividad puede per 

manecer elevada por un período de 10 a 14 días -

después de producido el infarto. 

El periodo que permanece elevada 1a actividad de 

la DEL después de un infarto representa una ven-

taja para el diagnóstico, sobre todo el las ■ues 

tras de sangre no pueden tomarse hasta pasados u 

nos días después del infarto. 

2).- DESHIDROGENASA ALFA HIDROXI-BUTIRATO: HBDH. 

La HBDH es una enzima de transferencia de hidró-

geno, cataliza la oxidación de alfa-hidroxl-buti 

rato a alfa-teto-butireto con el adenia nicot1n-

dinucleotido como aceptor de hidrógeno. La rea--

cción es reversible. 

Le HBDH se enc=entra en muchos tejidos del orga- 
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'mismo, tales como: hígado, ~mulo esquelético,-

corazón, riñan, gl6bulos rojos, plincreas, etc. 

La HUIR es una expresión de la actividad de la 

subunidad H de la DHL en otro substrato. La acti 

vidad de HBDH no es enteramente especifica para-

la imoenzima DHL1 , sin embargo hace que la subu-

nidad H se eacuantre en 4 de las 5 isoenzimas de 

la DHL. La determinación de la actividad de la -

HBDH en el suero proporciona una alternativa pa-
ra la separación de las isoenzimas de la DELL. 

Importancia clínica: 

Las elevaciones de la HBDH se manifiestan marca-

daments en alteraciones hepatocelulares y en 70% 

de lob pacientes sometidos a cirugía que reflejan 

un daño muscular. 

En la angina de esfuerzo, iceuficiencia canmiaria, 
insuficiencia cardiaca congestiva y en el infar-
to pulmonar, la actividad enzim&tica de la HBDH-

es normal. 

En el infarto del miocardio, la actividad de la-

HBDH es paralela a la actividad de la DHL; en sus 
ro los niveles se elevan de 12 a 24 horas despido 

del infarto y aloanza niveles de 2 a 3 veces lo-
normal. Este pico de actividad ea alcanzado& los 

3 días después de producido el infarto. La acti-

vidad enziattica permanece elevada de 12 a 15 --

dial después. 

Su comportamiento e. similar a la DHL, primero -

porque no es especifica para la actividad del co 

razón, y segundo, porque la determinación de la 

HBDH no mejora la información para el diagnóstico 
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en forme significativa como para garantizar lo -
suficiente su determinación como rutina. 

3).- AY4 CROLTIMA POMO TRANSFERAEA: 2.7.3.2.: CX 

La CX catalina la fosforilación reversible de crea 
tina por trifeafato de *denomina (ATP). El equi-

librio de la reacción depende de la concentnmáón 
de iones de hidrógeno. Como la reacción es rever 

aible, se puede medir creatina o fosfato de crea 
tina. Se incuba e1 ATP, con la creatina y Lamo' 

tra formándose fosfato de creatina el cual se hi 
drolixa y se libera fosfato inorgánico. 
La CX se encuentra en concentraciones muy eleva-
das en el etaculo esquelético y en el músculo car-
diaco. En el cerebro se encuentran cantidades a-
preciables. Poca o nula actividad de CE me encuen 
tra en pulmón, hígado, riñón, páncreas y glóbulos 

rojos. como los glóbulos rojos no contienen practi 

cemente CE, una ligera bemólisis no Interfiere - 
sn su determinación en el suero. 

importancia clínica: 

La determinación de le actividad de CE. en suero-
es la más particular para la detección y diagn0W 

tico del infarto del miocardio. La actividad de-

CX empieza a aumentar aproximadamente de 4 a 8 -
horas después del infarto, llegendolos cáveles de 6 
a 10 veces el limite superior normal. El pico mi 
ximo de actividad enzimética se produce 24 horas 

despeé* de producido el infarto y retorna a su -

valor normal aproximadamente al 5 dia. 
Debidc a su localización en varios órganos del - 
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organismo, tiene una pobre especificidad que dis 

minuye el valor cllnicc de la ch>terminación en-el 

diagnóstico del infarto del miocardio lo que repre 

menta una desventaja. 

Elevaciones de la actividad de CK en ausencia de 

infarto se pueden encontrar en: padecimientos car 

dlacc:s, datos en el músculo esquelético, hipotiroi 
disco, enfermedades neurológicas como: hemorragia 

aubaracnoidea, tumor cerebral. convulsiones, me-

ningitis, encefalitis, etc. En todas éstas enfer 

medades la liberación enzimatica no ea clara de- 

bido a que la CK no atraviesa la oarrera hemato-

encefálica. 

4).- TRACCION CK/NB: 

La CK tiene tres irooenzinas: 

CE
1  : 
	BB 	B2 

CE2: 3M MB 

CE3: AM N
2 

Cada ieoenzima está formada por una cembinación-

de subunidadesBoMoambao. El polipéptido East 

se llama porque se sial& del cerebro (brain), y-
el N pertenece al músculo esquelético. La fracción 

B es la más movible, mientras que la AM es la -

mis lenta. Estos son los dos hemodlmeros. Hay un 

híbrido: el NB que se considere virtualmente es-

pecífico del miocardio. 

La interpretación de los niveles de isoenzimas -

de la CE más importante en el sentido clínico, es 

la ausencia o presencia de la fracción cardiaca: 

la CE/MB. 
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La fracción cerebral CX/BB no es frecuente encon 

trarla en suero desputte de un accidente vascular, 

debido a que la enzima no puede cruzar fácilmen-

te la barrera hemato-encefálica. 

Importancia clínica: 

La principal utilidad de la determinación de la-

CK/NB es en el diagnóstico del infarto del mio--

cardio. La presencia de CK/MB en el suero 'radica 

daño en el miocardio y su actividad sérica apare 

ce aproximadamente de 6 a 8 horas después de que 

Be produce el infarto y su actividad máxima ocu-

rre a las 24 horas y tiende a volver a la norma-

lidad entre las 48 y 60 horas después. 

La actividad de la CK/mB no excede del 40% de la 

CK total, ya que el reste es CK/MM y ésta fracción 

permanece elevada durante 4 o 5 días después del 

infarto. 

La presencia de CK/MB en el suero nc es 100% espe 

cifica dei miocardio; se encontró también en cier-
tas distrofias musculares y en pacientes con mio 

globinuria significativa; pero éstas condiciones 

no presenten un problema en el diagnóstico del -

infarto del miocardio. 

La determinación de la CK/MB tiene un especial -

interés olla:lino en los casos en que el electrocar-

diograma no es valorable como en el caso de un -

bloqueo de rama o de un infarto del miocardio muy 

reciente. También cuando hay lesiones producidas 

por la corriente eléctrica, cuando hay desfibri-

lacihn y maza)* externo del corazón o posterior-

mente a una angiografía coronaria. 
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5).- ANIMO TRANSFERASA DE k5InOtTATO: 2.6.1.1. : TGO. 

La TGO cataliza la reacción reversible en donde-

el oxalacetato es reducido a malato en presencia 

de nicotin adenin ainUCI^A*1 Afl; 	qua .... ama.-

curra la reacción el NADH se oxida a NAD+.  

La TGO se encuentra en el hígado, corazón, müscu 

lo esquelético, pulmón, plancreas, riñón y glóbu-

los rojos. Debido a ésta amplia distribución, la 

determinación de la actividad de la TGO es rela-

tivamente inespecIfica, por lo tanto, la determi 

nación de la actividad de TGO en el suero no nos 

proporciona una información aue consideremola dv-

finitiva y aunque la TGO fué la primera enzi=a -

que se determinó como ayuda en el diagnóstico --

del infarto del miocardio, su valor clínico dis-

minuye debido a su baja especificidad y poca sen 

aibilidad. 

El suero para la determinación de ésta enzima de 

be estar libre de hembliois ya que se encuentra-

en grandes cantidades en los eritrocitos. 

Importancia clínica: 

La actividad de la TGO empieza a aumentar de 8 a 

12 hora. después del infarto miocardio°, alcan—

zando su valor m'Animo de 2 a 3 veces su limite -

normal superior 24 horas después de haberse pro-

ducido el dolor torécico, retornando a su valor-

normal a los 5 dial aproximédamente. 

También encontramos aumentos de su actividad en-

otras alteraciones clínicas como: congestión car 

diana, insuficiencia coronaria aguda, miocarditis 
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debida a fiebre reumática, taquicerdias prolonga 

das, anemi-i hemblitica, infarto renal y en enfer 

~des hepática. cuya actividad se considera co 

mo un indice de daño hepatocelular. 

También, se prescnta marcada elevación de la TGO 

en pacientes con enfermedad del tracto biliar --

que son tratados con narcóticos y fármacos como: 

analgésicos, anestésicos, antibióticos, esteroi-

des, anticonceptivos y tranquilizantes. 

6).- AMINO TRANSFERASA DE ALANINA: 2.6.1.2.:TGP. 

La TGP cataliza una reacción reversible en donde 

el piruvato formado en la reacción es reducido a 

lactato por la presencia de nicotin adenln dinu-

cleótido y a medida que transcurre la reacción -

el WADH es oxidado a WAD  

La TGP se encuentra en el higado en grandes con-

centraciones, pero está también presente en o---

tros órgano* como: corazón, riñón, músculo es---

triado, páncreas, bazo, pulmón y en los glóbulos 

rojos. 

Importancia, clínico: 

La determinación de la actividad enzimática de - 

Ja TGP tiene valor clínico principele~. 	en- 

fermedades hepáticas como: hepatitis, icterícáas, 

cirrosis, etc. 

Desde el punto de vista oil:ajo° es de gran utili 

Iidad hacer la determinación simultánea de las -

des transaminasas, ya que de éste modo se puede-

hacer un diagnóstico diferencial más útil; por e 
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jemplo, en el caso del infarto agudo del miocar-

dio se presenta un incremento de la v2tividad de 

la TGO, mientras que la TGP permanece casi nor—

mal. Si el infarto es agudo y se complica con un 

fallo cardiaco congestivo o con un shock, loa ni 

veles de TGP pueden elevarse. En la angina de es 

fuerzo y cualquier insuficiencia coronaria aguda, 

la actividad de las dos transaminasas permanece-

:mi-mal; pero si alguno de éstos padecimientos se 

complica con alguna leeión hepéltica puede elevar 

se la actividad de las transaminasas. 

También cuando hay taquicardia paroxistica pue--

den encontrarse aumentos marcados de TGO y TGP - 

nítrica:. 
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PARTE EXPERIMENTAL. 
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I.-MATERIA L. 

A).- MATERIAL HUMANO: el sstudio se realizó en 

el laboratorio del Hospital de Especialidades --

del Centro Médico "La Raza". Los pacientes que -
se sometieron a éste estudio fueron los médicou-

de dicho nosocomio los cuales son personas apa—
rentemente sanas, que tienen condiciones de vida 
similares 	que llevan una vida de tensión cons- 

tante por el tipo de actividades que desempeñan. 

El mecanismo que se siguió en éste programa de--

"DPCI" (detección y prevención de cardiopatía is 
quémica) fué el siguiente: el interesado llenó - 

un cuestionario con sus datos personales y ante-

cedentes generales; al entragar dicho cuestiona-

rio en el Departamento de Electrodiagnóstico se-
is entregó su tarjeta de citas para los exAmenes 

de laboratorio, radiografía del tórax, electro--

cardiograma y prueba de esfuerzo_ 

En el laboratorio a cada paciente se le tomaron-

dos muestras de sangre: una banal y una post-es-

fuerzo. 

El día del estudio a cada paciente se le citó --

con un ayuno de 12 horas minino para la tosa de-

la muestra banal. En ésta mtestra banal se le de 

terminaron todos los a:lidieis necesarios para va 

lorar su estado metabólico general coso: biome--

tría hemática completa, química sanguínea que 

comprende: glucosa, urea, creatinina y acido éri 

co; electrolito.: CO2, cloro, sodio y potasio; -

perfil de lípidos: colesterol total, triglicéri- 
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dos y lipoprotelnas: beta, pre beta y alfa. Así 

mismo, en la muestra basal se determinódWntrode 

la primera hora después de obtenida la muestra, 

el perfil cardiaco enzimAtico que nos ocupa en-

éste estudio: DHL, HBDH, CK, CK/MB, TGO y TGP. 

Después de la toma de sangre basal, el paciente 

realizó la prueba de esfuerzo, que consisitió -

en una caminata en una banda sin fin según la es 

cala y técnica de Bruce que consta de siete eta 

pes, cada una de 3 minutos pero aumentando en -

cada etapa la velocidad y el por ciento de la -

pendiente de la banda como se muestra en la si- 

guiente 

Etapa 

tabla: 

Vel.(mph) % pendiente Tiempo (min) 

1 1.7 10 3 

2 2.5 12 3 

3 3.4 14 3 

4 4.2 16 3 

5 5.0 18 3 

6 5.5 20 3 

7 6.0 22 3 

Al realizar la prueba de esfuerzo, a cada peden 

te se le tomó la presión arterial en reposo, du 

rente el ejercicio y después del ejercicio. Ade 

■is, se le tomó el electrocardiograma durante -

éstos tres periodos. 

La prueba de esfuerzo se realizó hasta donde el 

paciente resisitió si no se presentaba alguna al 
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tereción antes. Generalmente la prueba se sus-

pendió por fatiga muscular o cansancio físico. 

Al terminar la prueba ae esfuerzo se calculó la 

frecuencia cardiaca méxima a que llegó el pa--

ciente y qué presión arterial méxima alcanzó. 

De ésta manera, la prueba de esfuerzo es muy ú 

til para valorar la capacidad de respuesta del 

corazón durante e inmediatamente después del e 

jercicio fisico. 

Después de la prueba de esfuerzo se tomó la se 

gunda muestra de sangre o sea la post-ejercicio, 

en el suero de ésta segunda muestra únicamente 

se hizo la determinación de la actividad enzi-

mética. La muestra post-ejercicio se tome des-

pués de que el paciente termine la prueba de - 

esfuerzo. 

Se obtuvieron muestras de sangre de 134 pacien 

tes de los cuales se analizaron solamente 100-

por contar con todos los requisitos: presión -

arterial en reposo, durante y después del ejer 

ciclo, muestra basal y muestra post-ejercicio, 

y además que no pre.sentaron ninguna alteración 

para poder efectuar la prueba sin problemas. 

Se obtuvieron 100 muestras basales y 100 mues-

tras post-ejercicio, en donde observamos los cam-

bios que sufren los niveles •nziméticos en *I-

organismo con el ejercicio fisico y qué otros-

factores pueden influir •n éstos cambios. 

Carecteristicas de los 100 pacientes que reali 

zaron la prueba de esfuerzo: 
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Sexo: hombres: 84. 

mujeres: 16. 

Edad: entre 27 y 60 años: de 20 a 30: 6. 

de 31 a 40: 50. 

de 41 a 50: 32. 

de 51 a 60: 12. 

Tabaquismo: 53 fuman: de 1 a 10 cigarros: 21. 

de 11 a 20 cigarros: 14. 

de 21 e 30 cigarros: 11. 

de 31 a 40 cigarros: 7. 

Alcoholismo: 50 toman ocasionalmente. 

Ejercicio: 51 hacen algún tipo de ejercicio des 

de una a siete veces por semana. 

Alimentación: abundante rsn grasas: 37. 

abundante en carbobidl- atoa: 57. 

Antecedentes familiares: infarto: 36. 

diabetes: 46. 

obesidad: 46. 

hipertensión: 32. 

hiperlipidemia: 7. 
isquemia: 19. 

artritis reumatoide: 1. 

ningÚn antecedente: 18. 

Antecedentes personales: hipertensión:16. 

dolor en cara anterior- 
del tórax: 9. 

disnea de esfuerzo: 10. 
diabetes: 1. 
cefalea: 77 

hiperlipidemia: 2. 

ningún antecedente: 67. 
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B).- MATERIAL DE LABORATORIO: 

Material biológico: suero fresco libre de hem5li 

sis. 

Material de vidrio: tubos de 13 x 100. 

pipetas pasteur. 

pipetas graduadas de 10 mi,- 
ml, 1 ml y de 0.1 ml. 

Aparatos: Un "Taco-meter" (de Bohringer Mannheim) 
calibrado a 366 nm. con celdillas de 
ca. de paso de luz.- 
crcnemetro. 
centrifuga. 

II.-METODOLOGI A.  

1).- Deshidrogenara Je Lactato: 1.1.1.27. 

Método 'standar optimado. 

Reacción que se lleva a cabo: 

: DHL. 

   

Pirusato + MADU + M.1  

 

Lactato + RIAD . 

 

~brial biológico: muero fresco libre de hemólisis. 

Reactivo, y su concentración: 
WIDE: 0.18 mmo1/1. 

énuirtigumke/submItrato: mmortiquallor de fosfato: 50 ma151/1. 
pa = 7.5 

Pírmvato: 0.6 mm01/1. 

Preparación de la solución reactiva: el l'ADN se- 
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disuelve con 3.0 ml de la solución amortiguadora, 

ésta solución se lleva a temperatura de 25 °C an 

tes de usarse. 

Condiciones de la determinación: 

longitud de onda: 366 nm. 

celdilla de vidrio de 1 cm. de paso de luz. 

temperatura: 25 °C. 

blanco: de aire. 

Valores de referencia: DHL en suero de 120 a 240 U/1 

a 25 °C. 

La actividad enzimética se expresa en UNIDADES - 

INTERNACIONYAS. La unidad internacional se ex--

presa como: U/1: es la cantidad de enzima capaz-

de convertir 1 micromol de substrato por minuto-

bajo condiciones óptimas de medición. 

Control de calidad: se usaron sueros control de-

Precinorm E y Precipath E. 

Técnica: a la solución reactiva ya preparada y a 

25 oC se le agrega 0.1 ml del suero problema. Se 

mezcla perfectamente y se vierte en la celdilla. 

Al cabo de 1 minuto se lee la extinción y se die 

para el cronómetro simultáneamente. Se repiten -

las lecturas exactamente I, 2 y 3 minutos después. 

Cálculos: con las diferencias de extinción de --

las lecturas se calcula el AE/min y con éste se 

buscan los valores de la actividad de la DHL en-

la tabla o se calculan con el factor: 

U/1(25 °C) 	9118 x4IE/min. 



U/1(25 oC) = LE/min x vol. total x 1000 E molar x 1 cm x vol. muestra 
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También, la actividad enzimAtica se puede calcu-
lar mediante la fórmula: 

donde la Extinción molar es 3.4 a 366 no. 

2).- DESMIDROGERASA ALFA MIDROXI 	IRATO: MEM. 

Mito& estándar optimad°. 

Reacción que se lleva a cabo: 

alfa-oetobutirato + RAD« + H+ 	alfa-hidra:1db: alfa-H80 
tirato + MAD 

Se mide la disminución de la extinción producida. 

Material biológico: suero fresco libre de hemóli-

aie. 

Reactivo, y sus concentraciones finales: 

NADH: 0.18 mmo1/1. 

solución amortiguadora de fosfato: 50 mmo1/1. 
pH . 7.5 

alfa-cetobutirato: 3.0 amo1/1. 

Preparación de la solución reactiva: el NADH se -

disuelve con 3.0 al de la solución amortiguadora. 

Esta solución reactiva se lleva a temperatura de 

25 °C antes de ligarse. 

Condicionas de la determinación: 

longitud de onda: 366 nm. 

celdilla de vidrio de 1 ca de paso de luz. 

temperatura: 25°C. 

Blanco: de aire. 
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Valores de refezencia: la HBDH en suero es nor—

mal de 55 a 140 U/1 a 25 °C. 

Para el control de calidad se usaron sueros con-

trol de Precinorm E y Precipath E. 

Técnica: a la solución reactiva ya preparada y a 

25 °C se le agrega 0.1 ml del suero problema. Se 

mezcla perfectamente y se vierte en la celdilla. 

Al cabo de 1 minuto se lee la extinción y se die 

para simultáneamente el cronómetro. Se repiten -

las lecturas exactamente 1. 2 y 3 minutos después. 

Clalculos: se llevan a cabo en las mismas condi—

ciones que para la DHL. 

3).- ATP creatina fosfo transferasa: 2.7.3.2.:CK 

Método estándar optimado. 

La reacción que se lleva a cabo es: 

Creatinfosfato + ADPs. Cí 
	creatina ► ATP. 

ulucosa + ATP 	glucosa-6-P + ADP. HK 

Glucosa-6-P + MADI)* +Gt¿ii-p.---7D-rmigluconato-6-P+MADPH 

4 H 
 

Reactivos y concentraciones finales; 

enzima/coenzima/substrato: 

acetato de magnesio: 10 mmo1/1. 

ADP: 1.0 mmo1/1. 

AMP: 10 mmo1/1- 

11ADP: 0.6 mmo1/1. 
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creatinfosfato: 35 mmo1/1. 

HK: íe1.2 U/ml. 

G6P-DA:aell.2 U/ml. 

glutatión: 9.0 mmo1/1. 

solución amortiguadora de glucosa: solución amor 

tiguadora de trietanolamina: 0.1 sol/l. 

pilm  7.0 

glucosa: 20 mmo1/1. 

Material biológico: se usa suero fresco. 

Preparación de la solución raactivat la mezcla-

d• las enzimas/coenzima/substrato se disuelve -

con 2.5 ml de la sulución amortiguadora de glu-

cosa. La solución reactiva una vez preparada se 

lleva a 25 °C antes de usarse. 

Condiciones de la determinación: 

longitud de onda: 366 ny. 

celdilla de vidrio de 1 cm de paso de luz. 

temperatura: 25 °C. 

blanco de aire. 

Valores de referencia de la CK en suero: hasta-

50 0/1. 

En la determinación de la actividad de la CE se 

usaron en el control de calidad sueros control-

de Precinorm E y Precipath E. 

Técnica: a la solución reactiva ya preparada y-

a 25 °C se le agrega 0.1 ml del suero problema, 

se mezcla perfectamente y se vierte en la celdi 

Ila. Al cabo de 1 min. se lee la extinción y se 

dispara simultineamente el cronómetro. se repi-

ten las lecturas exactamente 1, 2 y 3 min.después. 
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Calciacm: con las diferencias de extinción dalas 

lecturas se calcula el AE/min promedio, y con és 

te se buscan los valores de la actividad de la -

CK en la tabla o se calculan con el factor que -

en éste caso es 7429 con la fórmula: 

U/1 (250c)  = 7429 xaE/min a 366 nm. 

También. el factor y los valores de la actividad 

enzim&tica se pueden calcular con la fórmula: 

U/1
(25

o
C) 

a AX/min x vol. total.  
E molar x 1 cm x vol.muestra x 1000  

donde la extinción molar es 3.3 a 366 nm. 

4).- Fracción MB de la CK: CK/MB. 

Fundamento de la reacción: lec reactivo; paa -a 

terminar la actividad de la creatincinasa contie 

nen adem&s anticuerpcs cK/M que inhiben totalmen 
te la actividad de las subunidades CK/M, por lo-
tanto, en ésta determinación se mide la activi—

dad de CK/B y a partir de ella se calcula la ac-

tividad de la fracción CK/MB. 

Material biológico: se usa suero fresco. 

Reactivas y su concentración final: 

solución amortiguadora de substrato. 

mezcla de enzima/coenzima/anticuerpos. 

reactivo de iniciación: creatinafoafato. 

amortiguador de. acetato de imidazol: 100 mmo1/1. 

pH w 6.7 

fosfato de creatina: 30 mmo1/1. 

glucosa: 20 amo1/1. 
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n-acetilcisteina: 20 amo1/1 

acetato de magnesio: 10 mmo1/1. 

EDTA: 2 mmo1/1. 

ADP: 2 eeol/l. 

NADP: 2 mao1/1. 

AXP: 2 mmo1/1. 

adenosin (5') - adenosina: 10 mmo1/1. 

glucosa-6 fosfato-deahidrogenasa:›1.5 kU/1. 

hexocinasa:?.12.5 kU/1. 

anticuerpos (de cabra) inhibidores de CV:~ (hu- 

mano): 1000 U/1. 

Preparación de las soluciones reactivas: 

Solución reactiva: se disuelve la mezcla de enzi 

ma/coenzima/anticuerpos con 2.5 al de la solución 

amortiguadora de substrato. 

Solución de iniciación: disolver la creatinafos-

fato con 1 al de la solución amortiguadora de --

substrato. 

Condiciones de la determinación: 

longitud de onda: 366 nm. 

celdilla de vidrio de 1 cm de paso de luz. 

temperatura de 25 °c. 

blanco: de aire. 

Valores de referencia: CK/NB en suero: 0 U/1 y 0%. 

Control de calidad: suero control de Precinorm E 

y Precipath E. 

Técnica: preincubar los reactivo* y las celdillas 

a 25 °C. Agregar a la solución reactiva ya prepa-

rada 0.1 al de la muestra problema, verter en la-

celdilla agitando suavemente para mezclar e incu- 
o,,  bar a 25 	durante 10 minutos. Agregar 0.1 ml de 
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la solución de iniciación, mezclar e incubar 2 - 

minutos a la misma temperatura. Leer inmediata--

mente la extinción minuto a minuto, durante 5 mi 

nutos. 

CAlculos: para calcular la actividad de las sub- 

unidades KB se aplica el promedio de las AE/min. 

obtenidas a 366 nm en la siguiente fórmula: 

U/1
(25 oC) 	Ax/min x 15428. 

También se 04rden calcular directamente en la 
tabla correspondiente para obtene,-  la actividad-

enzimáticn de la CK/MB. 

5).- Amino transferasa de aspartato: 2.6.1.1.: TCO. 

Método estándar optimado. 

Reacción que Re lleva a cabo: 

L-glutamato + oxalacetato
TGO 	L-asparta-

to + alfa-cetoglutarato. 

oxalacetato + NADH + H4 	 L-malato MDH 

+ WAD
+ 

se mide la disminución de la extinción produci-

da. 

Material biológico: se usa muero fresco libre -

de bemólisis. 

Reactivo* y su concentración final: 

L-aspartato: 32.5 mmo1/1. 

NADH: 0.18 amol/1. 

MDH:;e0.6 U/el. 
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1,DH:J>1.2 U/ml. 

alfa-cetoglutarato: 6.7 mmol/l. 

amortiguador/enzimae/coenzima/substrato. 

amortiguador de fosfato: 80 mmo1/1 a pH de 7.4 

Preparación de la solución rea-!tiva: la mezcla -

de amortiguador/enzimas/coenzima/substrato se di 

suelve con 3.0 ml de agua bidestilada. El reacti 

vo preparado debe estar a 25 
o
C en el momento de 

Usaras. 

Condiciones de la determinación: 

longitud de onda: 366 nm. 

celdilla de vidrio de 1 cm de paso de luz. 

temperatura de 25 oc. 

blanco: de aire. 

Valores de referencia: TGO en suero hasta 12 --

U/1. 

Control de calidad: se usaron sueros control de-

Precinora E y Precipath E. 

Técnica: a la solución reactive ye preparada y--

a 25 
o
C se le agregan 0.5 ■1 del suero problema, 

se mezclan perfectamente y se vierte en la celdi 

lla. Al cabo de 1 minuto se lee la extinción y -

se dispara simulténeamente el cronómetro. Se re-

piten las lecturas exactamente 1, 2 y 3 minutos-

después. 

Cálculos: con las diferencias de extinción de --

las lecturas se calcula el AE/min promedio y con 

éste se buscan los valores de la actividad de la 

TGO en la tabla correspondiente o se calculen 

con el factor en la siguiente fbreule: 
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U/I
(25 oC) 	2121 x dE/min a 366 nm. 

La actividad enzim%tica de 	TGO y el factor se 

'minden calcular con la siguiente fórmula: 

U11(25C) 
a AL/sin x vol. total  x 1000 E molar x 1 cm x vol.muestra 

donde la extinción molar os de 3.3 a 366 nm. 

6) .- Amino transferasa de alanina: 2.6.1.2. : TGP. 

»todo estAndar optimado. 

Fundamento de la reaccibn que se lleva a cabo: 

L-glutamato + piruvato TGP 	L-alanina + 

alfa-cetoglutarato. 

Piruvato 	NADH + H+ 	
L-lactato 	PIADA  DHL 

se mide la disminución de la extinción producida. 

Material biológico: se usa suero fresco libre de 
hemblisis. 

Reactivas y su concentración final: 

amortiguador de fosfato: 80 mmo1/1 a pH de 
DL-alanina: 64 mmo1/1. 

a-. O .13 *mol /I 
LDH: X0 .25 u/ael . 
alta-cetoglutarato: 6.6 maol/1. 

Prepazaciór. ae 	soluczóL rea-7.:.:v. la mezc -.:a de 
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amortiguador/enzimas/coenzima/substrato se di-

suelve con 3.0 ml de agua bidestilada. El reac 

tivo ya preparado deba catar a 25 °C en el mo-

mento de usarse. 

Condiciones de la determinación: 

longitud de onda: 366 nm. 

celdilla de vidrio de 1 cm. de paso de luz. 

temperatura de 25 °c. 

blanco de aire. 

Valores de referencia: TGO en suero hasta 12 -

U/1. 

Control de calidad: también para TGP se usaron 

sueros control de Precinorm E y Precipath E. 

Técnica: a la solucibn reactiva ya preparada y 

a 25 °C se le agregan 0.5 ml del suero proble-

ma. se mezclan perfectamente y se vierte en la 

celdilla. Al cabo de 1 minuto se leo la extin-

ción y se dispara simultáneamente el cronóme—

tro. Se repiten las lecturas exactamente 1, 2-

y 3 minutos después. 

Cálculos: los cálculos para la TGP se realizan 

en las mismas condiciones que para la TGO o se 

buscan los valoren de la actividad enzimática-

en las tablas correspondiente. 



45 

R E S U L T ADOS.  
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Los resultados de las pruebas de esfuerzo en 

cuanto al estudio que nos ocupa del perfil - 

cardíaco enzimatico se presentan en las si --

quientes tablas, de tal manera que los datos 

de las seis determinaciones en estado banal - 

y post esfuerzo de cada uno de los pacientes, 

se encuentran en una sola linea horizontal - 

como estén indicados: 



LDH RE173 CK MAIN TG0 TOP 

le /m1 
13i..SAL 

PACIENTE 	1 2 3 4 5 6 

1 82 39. 6 0 6 6 

2 110 73 104 0 7 8 

3 128 47 12 0 6 9 

4 100 38 12 0 6 6 

5 90 34 36 0 6 11 

6 128 53 18 0 11 6 

91 56 24 0 11 11 

7  B 106 62 36 0 15 8 

9 115 53 28 0 11 8 

10 109 56 6 0 1 2 6 
11 91 75 10 0 16 11 

12 100 47 18 0 13 10 

13 100 56 50 0 12 15 

14 91 56 30 0 8 11 

15 100 66 15 0 11 10 

16 100 75 22 0 11 9 
17 100 62 11 0 13 10 
18 78 47 10 0 e 9 
19 69 47 10 0 9 4 
20 82 53 12 0 7 10 
21 97 56 17 0 7 6 
22 312 56 24 0 13 1 4  

23 97 59 17 0 13 13 

24 108 53 24 0 1 0 0 
25 109 56 28 0 11 10 

LDH KED C13 	CIC/NB 'N30 TOP 

mli 
POST EsIPUERZO 

PACIENTE 	1 2 3 4 5 6 

91 66 12 0 10 6 

2 140 85 1 1 6 0 10 11 

3 173 56 18 0 17 9 

4 137 66 17 0 13 11 

5 119 56 38 0 11 10 

6 130 75 24 0 15 7 

7 119 66 30 0 17 13 

e 128 72 38 0 1e 11 

9 173 94 42 0 12 15 
10 128 81 10 0 19 17 

71 98 90 14 0 18 15 

12 128 56 24 0 17 13 

13 119 75 60 0 17 15 

14 109 75 37 0 17 15 

15 128 85 22 0 19 10 

16 119 85 22 0 15 10 

17 121 72 12 0 19 14 
18 86 56 19 0 18 12 

19 91 56 15 0 13 9 

20 103 59 12 0 13 9 
21 109 66 22 O 14 13 

22 37 66 30 0 16 79 
23 120 69 22 0 17 19 

24 137 66 27 0 14 9 
25 1 20 56 30 0 18 13 



LDH HBD C C CK/MH TGP 

mu/ml 

BASAL 

PACIENTE 	1 2 3 4 5 6 

26 119 56 22 0 1- 21 

27 109 28 12 r 13 In 

29 100 47 37 0 1:5 11 

29 82 47 19 0 12 

30 146 75 15 C 13 1 , ) 

31 146 85 59 0 17 1 	1 

32 128 75 32 0 '2 

33 109 78 22 0 15 

34 128 68 37 0 12 

35 98 66 30 C 13 10 

36 110 56 15 0 6 8 

37 119 70 16 0 10 9 

38 137 52 30 0 tn 14 

39 103 50 19 0 8 5 

40 82 47 6 0 in 9 

41 38 65 23 ri 12 13 

42 100 62 30 0 11 9 

43 91 47 10 9 -fr 5 

44 100 54 24 n 9 11 

45 109 51 20 0 8 11 

46 91 48 18 0 9 9 

47 109 5 22 0 8 7 

48 96 82 24 0 14 12 

49 109 48 26 n 13 12 

50 85 51 8 0 R le 

TENTE 

LDH HAD 	CK C!'/M6 TGO TOP 

6 

r13/1111 

1 

POST-ES TUERZO. 

2 	3 	4 5 

26 146 75 30 0 32 34 

2 7  164 94 22 G 17 12 

28 1 29 66 45 0 1 7  13 

2 1: Irga SI 22 0 14 13 

146 85 22 0 14 10 

173 88 6' 0 19 17 

32 135 90 40 0 17 11 

33 1 1 z,  90 18 o 21 18 

34 1 28 65 40 0 20 15 

35 ; 	1 ,,) '5 35 I:  15 11 

36 '29 68 22 0 8 9 
7 

1 a2 115 36 0 1E- 10 

38 X94 66 46 0 20 18 

la 121 56 27 0 11 12 

40 119 69 12 0 14 1't 

41 123 76 30 0 17 20 

42 115 69 34 0 13 11 

43 109 60 14 0 12 10 

<4 119 69 38 0 12 17 

45 119 60 24 0 10 11 

47

46  108 

124 

51 

68 

20 

30 

0 

0 

12 

13 

12 

9 

48 112 91 36 0 15 15 

49 112 64 31 0 14 12 

50 104 69 18 0 13 11 



LIDIN 11131) CK CK/1113 TI;(1 LDH HEID CK 	CICA% Ts30 TOP 

rrCirn1 

SASAL 

mij/m1 

Mar YSFUEPZO 

PACIENTE  1 3 4 5 

A 

E, FAC LENTE 	1 2 3 4 5 6 

51 112 51 5 1  127 '2 21 n 10 10 

52 117 75 14 ,1-+ 15 1'.' 112 2':‘ 20 15 

53 129 64 32 1 7.. 1 14': 'S 41 12 12 

54 /3 55 22 :1 111 1-4 2€ 0 T3 11 

55 78 59 lp r. 5 .1/ 66 21 0 a 5 
56 $32 46 15 (s S R 85. 56 18 0 11 10 

57 66 1n 1g '7 5 .1 SS :16 0 12 9 

58 nt 46 22 ., !n.-: SS 28 e 19. 29 

59 72 :7  20 95 -.1 26 U 12 8 

be 60 49 19 0 '.4 54 39 0 '2 6 

61 69 41- 24  8 ' 1 51 30 0 13 10 W W 
62 64 39 Irj r1 ln 112 79 46 15 13 11 

63 79 55 30 
_ 5. 63 91 6'.7, 42 0 13 11 

64 67 6'5 '2 A 5 7n 69 20 0 10 9 
65 89 42 14 r: 8 s5 1n9 55 18 0 13 1 0 
66 100 55 82 U 11 s 66 11s; F12 84 0 14 9 

67 98 55 14 0 8 5 67 1n9 b4 20 o 10 8 

60 92 44 43 I 11 11 t° 1 	,. 54 58 0 15 13 

69 92 58 39 0 12 9 59 1!-,9 69 44 0 14 10 

70 89 42 16 0 1 2 1 2 79 192 53 21 0 14 12 
'1 109 49 13 n 15 14 71 118 59 19 0 16 16 
72 90 49 19 1 1  10 ,2  

100 59 45 0 13 12 
73 98 40 /2 0 11 9 73 //2 49 14 0 12 11 
74 85 43 20 0 13 17 74 91 50 23 0 12 14 
75 79 46 18 0 12 10 75 84 60 23 0 14 11 



PACIENTE 

LD8 HED CK CK/11.6 TQ. TGP 

mU/m1 

1 2 

BASAL 

4 5 S 

76 79 59 28 0 Ft 6 

77  'If.. ;; 17 f' v• 6 

79 79 4t 32 2 11 R 

79 58 45 26 O 11 19 

80 59 4n 10 9 9 8 

81 93 49 22 G 7 8 

82 81 58 20 rj 9 7 

83 Eln 46 22 0 a 5 

84 97 58 12 o 8 8 

85 94 64 12 0 7 9 

86 76 31 te o 7 6 

87 91 49 22 n 7 5 

88 73 47 12 O 9 7 

89 85 49 96 (3 11 15 

90 70 49 16 n 6 6 

91 89 55 12 0 6 7 

92 76 46 20 0 6 5 

93 70 46 134 0 5 8 

94 70 49 10 0 9 8 

95 112 70 17 O 0 9 

96 73 49 12 0 8 9 

97 82 46 2n 0 6 6 

98 67 49 12 n 9 10 

99 73 52 22 n 7 7 

100 71 42 25 0 6 7 

LDH 88D cl  CK/MB  TGO  TGP 

# 	PoST ESFUERZO 

mu/m1 

PACIENTE 	1 2 i 4 5 6 

76 106 71 32 0 1 3 Io 

77 70  55 15 P 19 9 

79 04 1  52 36 o 14 9 

74 t4 5 1 30 ‘1 14 IQ 

Fa 68 49 1t 0 12 '2 

81 139 76 34 7 14 15 

92 8A 62 24 O 12 II 

83 89 55 28 0 e 

84 103 FI 19 0 9 10 

85 ID' 82 19 O 10 14 

96 R7 47 21 0 9 7 

97 95 52 24 0 9 13 

88 91 70 14 0 11 13 

89 96 55 102 0 14 16 

90 78 55 19 o 10 11 

91 96 59 14 O 9 e 

92 88 58 22 0 !o 7 

93 79 55 146 0 9 11 

04 80 55 12 0 12 IO 

95 115 73 22 0 13 11 

96 918 91 22 O 13 14 

97 90 49 23 n 8 9 

)8 71 5$ 17  0 11 11 

49 82 54 26 0 9 II 

Ion =,..- 4" 28 0 8 10 

1  
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De los resultados obtenidos en las pruebas 

basal y en la post esfuerzo, se cilcularot 

los rangos de los valore■ enziraticos mini- 
mos y maximos de cada una de las enzimas -
para observar y comparar el aumento que su 
frió cada una de ellas con el ejercicio, -
como se muestra en las siguientes gr./dices; 

y en las cuales se observan los aumentos - 

en 9n■  niveles enzialticos: 

LDH: muestra basal: 58 - 146 mii/ml. 

post ejercicio: 64 - 194 mUml. 

HBD: muestra banal: 28 - 85 mu/ml. 

post ejercicio: 46 - 115 mu/ml. 

CK: 

	

	muestra basal: 6 - 134 mU/ml. 
post ejercicio: 10 - 146 mU/ml. 

CK/MB: muestra brazal: O muíml. 

post ejercicio: O - 7 apiml. 

?GO: muestra basal: 5 - 18 ■U/ml. 

post ejercicio: 8 - 32 aU/ml. 

TGP: muestra banal: 3 - 21 mu/ml. 

post ejercicio: 5 - 34 mD/ml. 



Trz 

POST ESFUERZO. 

ENZ DIU . 

TGP . 	Daupás  . CK 

150 

14 

12 

10 

BO 

52 

200 
Ml/al 

18 

BASAL 
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El . objetivo principal-del estudio que nos ocupa fuá el va-

lorar el perfil cardiaco enzialitico que comprende 

las pruebas de: LDH, HBDH, CK, CK/MB y TGO en es-

tado basal y después de un esfuerzo físico inten-

so, con el fin de determinar su utilidad en la de 

Lección y prevención de las enfermedades corona-- 

rias y cardiopatias isquémicas, ya que son consi-

deradas por la O. M.S. como uno de los padecimien 

tos que producen mayor indice de mortalidad en el 

mundo. 

Ya que el ejercicio físico condiziona la libera—

ción enzimética hacia el torrente circulatorio --

donde nosotros valoramos su actividad, y aún cuan-

do est& citado por muchos investigadores como: 

Riley, King y colaboradores (7), y tew y colabora 

dores (12), etc., a diferentes tiempos después -

de realizar el esfuerzo el aumento de la activi—

dad enzimática, nosotros realizamos las determina 

cionee enzimáticas tomando la muestra de sangre -

en cuanto el paciente terminó de efectuar el ejer 

vicio, debido a que en forma casi inmediata al es 

fuerzo no encontramos datos reportados, ademas --

por la dificultad de citar nuevamente al paciente 

(personal médico) al laboratorio no se realizaron 

las determinaciones a las 24 horas y a las 48 ho-

ras después, como se hubiera deseado. 

Sin embargo, consideramos que cualquier trabajo -

de investigación que pueda ayudar al diagnóstica-

para preservar la salud del ser humano vale la pe 

na intentarlo. 

Así pues, al valorar los datos encontradof ec el- 
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grupo de los 100 pacientes estudiados, podemos -

pacer las siguiente■ consideraciones con respec-

to a los valores medios obtenidos con su desvia-

ción estAndar de cada una de las determinaciones, 

éstas pueden utilizarse para establecer los valo 

res de referencia de éste grupo en el momento en 

que no presentaban ninguna alteración o sintoma-

tclogla clínica. 

Los valores medios y su desviación esténdar en--

contrados en el estado banal y en el post esfuer 

zo son luc siguientes: 

ESTADO BASAL POST- ESFUERZO. 

SX Sx 
LDH: 94 mu/ml 19 111 mU/m1 26 
HBD: 53 mU/m1 11 66 mu/m1 13 

CK: 24 mU/m1 19 30 mU/ml 20 

TGO: 10 mUlml 3 14 ■U/m1 4 

E incluimos en éstas determinaciones la amino -- 

transferasa de alanina (TGP) con un valor obteni 

do de: media 9, y desviación estAndar de 3, ésta 

sólo para valorar el estado funcional hepetico. 

Al realizar los calculo@ estadlsticos pera obstar 

ver la dependencia entre el estado banal y el --
DOSZ esfuerzo, se aplicó la "t` dependiewre, de-

do que es el sismo grupo que se observa. 
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La "t" dependiente calculada presentó los siguien 

tes valores para las actividades enzimAticas: 

"t" dei. 

-11.4 

-13.0 

CK: 	-15.7 

TGO: 	-16.2 

Según los valores de la 't" dependiente, ésta 
significativa puesto que todos caen dentro de la-
zona de rechazo, es decir, la "t" dependiente 

existente entre el estado Nasal y el post esfuer-
zo nos indica que el resultado post esfuerzo se -

puede considerar como significativo de detectar -

alguna anormalidad o alteración cardiaca, pues si 

consideramos que éstos datos post esfuerzo si son 

significativos. También observamos que dichos va-

lores caen dentro de los valores de referencia de 
- 2 desviaciones estandar y no podemos considerar 
los como de'alteración", al menos en el grupo es-
tudiado. 

Al mismo tiempo hemos reportado el coeficiente de 

correlación que nos indica si los cambios enzima-

ticos son siempre iguales, es decir, si hay siem-

pre la misma liberación enzimét±7a con el ejerci-

cio. Este cieficiente, se calculó para el estado-

basal y para el post ejercJcin. 

LDH: 
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La correlación encontrada entre el estado basal-

y el post ejercicio fue: 

Para: LDH: 0.87 

HBD: 0.70 

CK: 	0.98 

TGO: 0.77 

Por éstos datos que nosotros hemos obtenido de -

la correlación en todas las determinaciones enzi 

matices consideramos que si existe una concordan 

cia en la liberación de enzimas post esfuerza. 

Además se obtuvo el indice de relación entre la-

88D y la LDH pre y post esfuerzo que tuvo los si 

guientes valores: 

HBD/LDH: 0.58 con una desviación estandar de 0.12 

en el estado basal. 

HBD/LDH: 0.61 con una desviación estándar de --

0.11 en el estado de post esfuerzo. 

A su vez, se calculó la correlación entre los dos 

Indices que fui de 0.83, lo cual nos indica que-

es aceptable la depend^ncía que existe entre la-

MIDO y la LDH. 
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CONCLU SIONE S_ 
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Al estudio de todos los datos presentados pode-

mos concluir que las determinaciones del perfil 

cardiaco enzimético realizadas en las muestras-

de sangre tomadas en cuanto el paciente termine 

la prueba de esfuerzo, no nos revelan alteracio 

nes que nos permitieran contribuir para la de—

tección y prevención de las enfermedades isqué-

micas. 

Sin embargo, vale la pena aclarar que hubo pa-

cientes que revelaron alteraciones en el elec-

trocardiograma de reposo, los cuales, no reall-

zaron la prueba de esfuerzo o cuando no termina 

ron alguna etapa de esfuerzo y presentaron arrit 

mia grave, se suspendie ésta para evitar some--

terlos a un riesgo innecesario y en los cuales-

probablemente hayamos podido detectar alguna al 

teración en el perfil cardlare enzimatlen, 
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RESUMEN. 
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Sm presenta el estudio de 100 casos de personas 

aparentemente sanas que conformaron un grupo ho 

mogéneo de actividad y medio ambiente, y que, -

debido a su profesión -"médicos del Hospital de 

Especialidades del Centro Médico La Raza•- metan 

sometidos a la misma situación de stress •con -

mayor riesgo" de presentar enfermedades isquilmi 

cas del corazón. 

En ellas, se evaluó el perfil cardiaco enzimati 

co que comprende las siguientes determinaciones: 

LDH, HEDH, CK, CK/MB y TGO, todas en estado be-

sal y deepuis de un ejercicio flojeo Intenso: -

'prueba de esfuerzo" según la escala de "Bruce" 

en la que de acuerdo a los datos estadisticos 

determinado,. la valoración hecha no presenta 

pribcticamente utilidad diagnóstica en la dete—

cción de enfermedades isquilmicas. 
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