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INTRODUCCION

En la Clinica de Traumatologia, es un hecho comfn --
que soliciten como pruebas rutinarias en diversos aspectos
traumidticos, las dosificaciones de ciertas enzimas, deter-
minacién de niveles de electrolitos, pH, quimica respirato
ria, gasometria, etc., referidos a dichos traumatismos y -

asociados entre si.

Y como a la fecha no se han encontrado referencias -
publicadas acerca de estas asociaciones, pensamos que la -
realizacién de este trabajo podria ayudar en una forma am-
plia al conocimiento de la relacidén que existe. Y de los-
resultados que se obtengan dependeri el que se proponga la

difusién de su empleo.

El aumento de los conocimientos sobre la fisiopatolo
gia de los cuadros clinicos graves, la mejoria del diagnés
tico clinico y el desarrollo de nuevos procedimientos y --
aparatos, nos proporcionan una ayuda incalculable para el-
mejor entzndimiento de los resultados que de este trabajo-

se obtengan.



CAPITULO I



CONSIDERACIONES ACERCA DE LOS FENOMENOS

QUE INTERVIENEN EN EL PRESENTE TRABAJO
A. ENZINAS

En esta exposicidén de enzimologia clinica empezare--
mos por ahondar lo suficiente en la quimica bédsica de las-
enzimas para poder comprender los prerrequisitos para el -

andlisis preciso de las mismas.

Como sabemos, cualquier substancia que modifica la -
velocidad de una reaccidn quimica sin que ella misma sufra
alteracidn, se denomina catalizador, y al fenlmeno se le -
designz como catdlisis, pues bien, en los organismos vivos
los catalizadores son las enzimas, a las que definimos co-

mo catalizadores quimicos especiales de origen biolégico.

Las enzimas de ninguna manera modifican la cons
tante de equilibrio o la energia libre (AG) de una reac--

cibn, como adelante quedari explicado.

Ademds todos los catalizadores se utilizan en muy pe
quefias cantidades. Todos los organismos vivos sintetizan-
enzimas 1as cuales aceleran la multitud de reacciones meta

bdlicas de las cuales depende la vida.



Sin excepcién todas las enzimas son proteinas por lo
comin frdgiles y 1dbiles. La alta especificidad de la fun
cidén catalitica de una enzima se debe precisamente a su na
turaleza protéica, €sto es, su actividad catalitica esti -
basada en la presencia de una estructura de conformacidn -
precisa en las cadenas plegadas de polipéptidos que la - -
constituyen; ain minimas alteraciones en su estructura pue
den lograr pérdida de la actividad de la enzima. Algunas-
enzimas son moléculas con peso molecular relativamente pe-
quefio (10 000), mientras que-otras son moléculas con altos

pesos moleculares que varian desde 150 000 & 1'000 000.

NOMENCLATURA DE LAS ENZIMAS.

La nomenclatura y clasificacién sistemidtica para las
enzimas ha sido establecida por la Comisidén de Enzimas de-

la Unién Internacional de Bioquimica.

De acuerdo con esta clasificacién, las enzimas se di

viden en seis grupos generales.

1¢ Oxidoreductasas -- catalizan reacciones de 6xido-reduc
cién.
2¢ Transferasas -- Catalizan reacciones de transferencia-
de grupos.

3% Hidrclasas -- catalizan reacciones hidroliticas.



4° Liasas -- catalizan la adicién de grupos a dobles enla

ces o viceversa.
5¢ 1Isomerasas -- catalizan isomeraciones.

6° Ligasas (sintetésas) -- catalizan la condensacién de -
dos moléculas ligadas con la -
ruptura de un enlace pirofosfa
to del ATP o trifosfatos simi-

lares.

Cada una de estas clases, se divide a su vez en subcla
ses, sub-subclases, dependiendo de la naturaleza indivi---

duzl de las transformaciones involucradas.

Cada subdivisién describe la naturaleza de la coenzi
ma relacionada, si la hay, tipo de isomerizacidn, tipo de-

enlace hidrolizado, etc.

Sin embargo, el nombre trivial o comln de las enzi--
mas tiende a dar mids informacién concerniente a el tipo de
sustratc, a la naturaleza de la reaccidn catalizada, etc.,
y muchos de estos nombres tienen el sufijo "asa'". A conti
nuacidén daremos unos ejemplos (descritos por MALHER y COR-

DES) :

1. DEHIDROGENASAS. Enzimas que catalizan deshidrogena---

cién de sus sustratos con una molécula que no sea oxi-



geno molecular, como aceptores de hidrdgeno. Si el hi
dr6geno transferido de la molécula donadora no ha sido

demostrado, el termino "reductasa' es el empleado.

OXILCASAS. Enzimas que catalizan la oxidacién de sus -
sustratos siendo el oxigeno molecular el aceptor de --

electrones.

OXIGENASAS. Enzimas que catalizan la incorporacidén de
una molécula entera de oxigeno a sus sustratos en el -
transcurso de una ruptura oxidativa de un enlace carbo

no-carbono.

CINASAS O QUINASAS. Enzimas que catalizan la transfe-
rencia de un fosfato del ATP, o menos frecuente de - -

ctros nuclebésidos trifosfatados, a sus sustratos.

HIDROLASAS. Enzimas que catalizan la introduccién de

un grupo hidroxilo a sus sustratos.

TICCINASAS. Enzimas que catalizan la formacién de és-
teres de tiol de sustratcs carboxilicos en reacciones-

donde la ruptura de ATP se presenta.

FOSFATASAS. Enzimas que catalizan la ruptura hidroli-

tica de un éster de fosfato.

FOSFCRILASAS. Enzimas que catalizan 1la adicién de los



10.

elementos del dcido fosférico a lo largo de la glicéli

sis.

TRANSFERASAS. Enzimas que catalizan la transferencia-
de un grupo particular entre dos sustratos. Subcatego
rias incluyen las transacetilasas (el grupo transferi-
do es un acetilo), transcarbamilasas (grupo carbamilo-
transferido), transaminasas (grupo amino transferido),

etc.

MUTASAS. Enzimas que catalizan la aparente migracidn-
de un grupo fosfato de un grupo hidroxilo a otro en 1la

misma molécula.

En algunos casos las enzimas se designan simplemente

por la adicidén del sufijo "asa", al nombre del sustrato, -

ejemplo: ATPasa, ribonucleasa, aconitasa, etc.

Otros muchos nombres en la nomenclatura trivial son-

razcnablemente explicativos, y algunos, pero no todos, han

sido aprobados por la Comisidén de Enzimas.

CATALISIS ENZIMATICA.

Una reaccién quimica en que se produce la transforma

cion de una sustancia quimica A en un producto B, sélo pue

de transcurrir espontidneamente si en el curso de la reac--



c¢idn hay disminucién de la energia libre (de Gibbs) & po--
tencial quimico, es decir, una reaccidén quimica tiende a -
ocurrir espontidneamente hasta completarse, o hasta llegar-
al equilibrio, s6lo si hay disminucidn en el potencial en-
el curso de la reaccidn, é€sto es, s6lo si A G tiene un va-
lor negativo. SiAaG es igual a cero, no ocurrird reaccién
(el sistema estard en equilibrio y A y B tendridn la misma-

cantidad de energfia libre).

Pero si A G es positivo B tenderd a reaccionar para-
formar A y la reaccién sélo ocurrird si recibe energia del
exterior. En el organismo vivo, esta energia exterior es-
suministrada a menudo por el trifosfato de adenosina. - -

(ATP) .

Estos conceptos se esquematizan en la siguiente figu

ra:



DG
positivo

Energia libre —»
AG
negativo

B —— — A .

Curso de la reaccidn —
A = sustrato B = producto (s)

1 Transcurre s6lo con energia del exterior.
2 Equilibrio 4G = 0 (no hay reaccién).

3 Reaccidn espontédnea.

Una reaccidén tal como A— =P se lleva a cabo por-
que cierta fraccidén de la poblacidén de moléculas de A, en-
cualquier instante dado, posee mucha mds energia que el --
resto de la poblacidn; energia suficiente para alcanzar un
"estado activado" en que pueda establecerse o rcmperse un-

enlace quimico para formar el producto (o productos) P.

El término de energia de activacién se define como:

"la cantidad de energia, en calorfas, necesaria para lle--



var todas moléculas de un mol de una substancia desde una-
temperatura dada hasta ese estado activado. Segin el con-
cepto de activacidén, los reactivos no pasan directamente a
productos, sino que primero adquieren energia suficiente -
para scbrepasar una barrera de energia de activacidn, ésto

recibe el nombre de: estado de transicidn.

A m——— [estado de transicién] =2

(reaccionantes) (productos)

La velocidad de una reaccidn depende de la naturale-
za de las sustancias, temperatura y concentracidn de los -
reactivos. Un incrementc de temperatura produce casi inva
riablemente un aumento de velocidad; en efecto, en muchas-
reacciones un ascenso de 10°C duplica dicha velocidad, y a
veces el efecto es aln mayor. Los catalizadores, y por lo
tanto las enzimas, aceleran las reacciones quimicas dismi-
nuyendo la energia de activacibén: se combinan con los reac
tantes para producir un estado de transicidén con menor - -
energia libre que el estado de transicién de la reaccién -
no catalizada. Cuando los productos de reaccidn se forman,

se regenera el catalizador al estado libre.



libre —

gia

EFner

Curso de la reaccidén —

A = Energia de activacidén de la reaccién catalizada.
B = Energia de activacién de la reaccidn no catalizada.
C = Energia de activacién de la reaccién inversa.
(no catalizada).
D = Estado de transicién.
E = Energia libre (AG) 1liberada en la reaccidn.

CINETICA ENZIMATICA.

Los principios de la cinética quimica de reaccién --
son también aplicables a las reacciones enzimdticas, s6lo-
que éstas presentan el fendémeno de saturacién por el sus--
trato, ésto es, a bajas concentraciones de sustrato, la ve
locidad de reaccién v es proporcional a la concentracién -

del sustrato y por lo tanto la reaccidén es de primer orden

con respecto al mismo.
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Pero a medida que la concentracién de sustrato aumen
ta la velocidad de reaccién disminuye, y ya no es propor--
cional a la concentracidn del sustratc, y por lo tanto, la

reaccidn serd del orden mixto.

Sin embargo, si se sigue aumentando la concentracidn
de sustrato, la velocidad se convierte en constante e inde
pendiente con respecto a la concentracidén del sustrato, y-
como consecuencia la reaccibén seri de orden cero con res--

pecto a dicho sustrato.

Velocidad médxima (V)
B il e e s =
\0
gt Fase II
9 orden cero
o , orden mixto (ler.- cero)
=~1V/2
& ==
3
2 Fase I
= ler. orden
o

Km concentracidén sustrato
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Este efecto de saturacidn condujo a L. MICHAELIS y -
M, L. MENTEN, en 1913, a formular una teorfia general acer-
ca de la accién y cinética enzimitica, que posteriormente-

fue ampliada por G. E. BRIGGS y J. B. S. HALDANE.

De acuerdo con esta teoria, se formulan dos reaccio-
nes: La enzima E reacciona primero con el sustrato S para

formar el complejo enzimatico ES.

en una segunda etapa, ES se escinde, para formar la enzima
libre y el producto (s) P.
k
3
ES =————=> FE + P
ky
Las dos reacciones se consideran como reversibles-
y k1, k2’ k3 y k4, son constantes de velocidad especifi--

cas.

La constante k4 es sumamente pequefia y por lo tanto-

despreciable, en comparacidén con las otras.

La deduccidn de la ecuacidén de Michaelis - Menten si-

gue una serie de pasos que se pueden ver en cualquier 1li--
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bro de bioquimica, pero aqui s6lo citaremos la forma méds -
conocida de dicha ecuacidén, que nos seri Gitil para expli--
car los fenémenos de inhibicidn competitiva y no competiti

va, mediante su representacién grifica:

V max (S)
Km + (S)

donde: v velocidad de la reaccién.
V max = velocidad mixima.
Km = Constante de Michaelis - Menten.

(S = concentracién de sustrato.

Esta constante Km es una constante global que susti-
k, + k
__Z_.E___L=Km.
1

tuye a la ecuacidn

En el caso especial de que v = 1/2 V max, se tiene:

V max V max (S)

2 Km + (S)

si dividimos todo por V max tenemos:

(S)
]/2 B e
Km + (S)
Reordenando: Kn + [S) =2 (8) ; Xm= (S)

Con lo que podemos concluir que Km es igual a aquella con-

centracién de sustrato a la cual la velocidad es la mitad-

de la velocidad mixima, y sus dimensiones son moles/litro.
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La ecuacién de Michaelis - Menten puede ser transfor-
mada algebrdicamente a otras formas que nos sirven para ex

presar datos experimentales.

Si tomamos reciprocos de la ecuacién tenemos:

1 km + (S)
v V max (S)
Reordenando:
1 km (s)
— +
v V max (S) V max (S)

si se reduce tenemos:

1 Km 1 1

S, 18 . +

v V max ) V max

Esta es la ecuacién de Lineweaver - Burk, que como se obser
va representa una linea recta, donde Km/V max es la pen---
diente y 1/V max es una interseccién con el eje 1/v y natu

ralmente 1/ (S) representa el otro eje.

Graficamente tiene la siguiente forma:
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1/v pendiente = Km/V max

/////// 1/V max

" 14[8]

Km

v

Un punto interesante a tratar es el efecto que el pH
ejerce sobre las enzimas; como sabemos muchas poseen un pH
caracteristico al cual su actividad es mixima, por debajo-
6 por arriba de estos valores de pH, disminuye su activi--
dad, ddndonos grdficas caracteristicas en forma de "campa-
na', como la que ilustramos para la amilasa, o pueden ser-

incluso rectilineas.
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La actividad de una enzima en relacidén al pH depende
de verios factores que enunciaremos: 1) el pK' de los gru-
pos ionizables del sitio activo de la enzima que partici--
pan en la unién con sustrato. 2) el pK' de los grupos fun-
cionales de la molécula del sustrato que participan en 1la-
unidén con la enzima. 3) el pK' de los grupos funcionales -
de la molécula de la enzima responsables de la actividad -
catalitica, y 4) el pK' de otros grupos de la molecula de-
la enzima cuyo estado de ionizacién puede determinar la --
conformacién especifica, cataliticamente activa, de la mo-

1éculs.

Es usual medir la actividad en funci6n del pH cuando
la enzima esti saturada por el sustrato ya que el valor de

Km de muchas enzimas cambia con el pH.
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Cuando algunas enzimas actian sobre sustratos eléctri
camente neutros, o en los cuales la carga del sustrato no -
tiene interés en la catdlisis, la forma de la curva es muy-

simple como en el caso de la papaina.

A

e papaina

b (sustrato = benzoil ar-
= gininamida.
F'e)

v

3

\ i 1 L~
4 6 8
pH

E1l pH Sptimo de una enzima no es necesariamente idén
tico al pH que se encuentra en su medio celular normal, --
que puede hallarse scbre la pendiente ascendente o descen-
dente de su curva. actividad -pH. Este hecho sugiere que
la relacidén entre pH y actividad de una enzima puede cons-
tituir un factor de control intracelular de la actividad -

enzimdtica.

La gran mayorfa de las enzimas que se encuentran en-
el suero muestran actividad midxima en un rango de pH entre

7 y & (a excepcidn de las (fosfatasas).
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Los andlisis de enzimas han de efectuarse a dicho pH
de actividad midxima porque la sensibilidad de la medicidn-
es mdxima a este pH y porque la curva de actividad en fun-
cién del pH tiene de ordinario minima pendiente cerca de -
éste, por lo que una variacién en el pH causarid cambio mi-

nimo en la actividad de la enzima.

El efecto de la temperatura ya ha sido discutido y -
s6lo diremos que a temperaturas superiores a 40 -45°C la -

proteina enzimidtica sufre desnaturalizacidén por calor.

La temperatura O6ptima para una enzima dada, depende-
también del tiempo de exposicién de la enzima a la tempera
tura dada; cuanto mds corto sea el periodo de exposicidén -
serd mids alta la temperatura Optima hallada. Por ejemplo,
una enzima podria mostrar una temperatura Sptima de 50 - -
52°C durante un perfodo de 4 a 5 minutos, pero su temperatu
ra Optima podria ser s6lo de 35°C en el caso en el que la-
reaccién durara de 3 a 4 horas. La gran mayoria de las en
ziras celulares y del plasma son razonablemente estables a
37°C y como esta es la temperatura a la cual funciona en -
el cuerpo, se acostumbra efectuar andlisis de enzimas a 37°C.
La Comisién Internacional de Enzimas propuso en un princi-

pio el uso de 25°C como temperatura de reaccién cuando ello

fuera practico, pero recientemente recomendd el uso de 30°C.
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INHIBICION ENZIMATICA.

Una sustancia que disminuya la velocidad de una reac
cién bioquimica se conoce con el nombre de inhibidor. En
las c€lulas, la inhibicién de reacciones claves por sustan
cias que pueden ser productos de estas mismas reacciones,-
o de la misma secuencia metabdlica proveen un répido y de-
licado mecanismo de control para poder mantener un equili-
brio constante y una respuesta a alteraciones en el medio-
exterior. La inhibicidn se clasifica de un modo amplio en
dos tipos: irreversible y reversible, la primera implica -
generalmente la destruccién o la modificacién de uno o mis
grupos funcionales de la enzima, un buen ejemplo es el de-
los agentes alquilantes, tal como la iodoacetamida que pue
de reaccionar irreversiblemente con los grupos S-H de algu

nas enzimas.

Por 1o que se refiere a la segunda, haremos una pau-
sa y sdlo nos referiremos a aquellas reacciones en que in-

terviene un sdélo sustrato.

1) E1 inihibidor se parece tanto al sustrato que puede --
combinarse con la enzima en el mismo sitio activo, para --
formar un complejo enzimidtico inhibidor (EI) en lugar de -
un complejo enzima - sustrato (ES). Este complejo EI es in

capaz de ser convertido en algGn producto, en cuyo caso ha
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blamos de un inhibidor de muerte-final. A este tipo de in

hiticidn se le conoce con el nombre de competitiva.

En una grdfica 1/v vs. 1/S lo que se observard con
respecto a la grdfica original de la enzima sin inhibidor,
es que la pendiente de la recta estid alterada, sin embargo

la interseccién 1/V permanece constante.

1/v

=7 T

Ks

Si se agrega mds sustrato, éste desplazard al inhi-
bidor de la enzima y aumentari la actividad. La velocidad
c¢e la actividad observada dependerd de la relacidén entre -
la concentracidn de sustrato y de inhibidor, y del grado -

relativo de enlace de cada uno de ellos con la enzima.

Las enzimas que requieren coenzimas pueden ser inhibi
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das por analogos quimicos de coenzimas. Asi transaminasas
que requieren piridoxina (en forma de fosfato de piridoxal)

seran inhibidas por competencia por la desoxipiridoxina.

2) En el caso de una inhibicién uncompetitiva (uncompeti-
tive inhibition), la pendiente permanece conatante, pero -
el intercepto varia conforme al inhibidor i. Esta inhibi-
cidén es muy rara en sustratos Gnicos, donde es posible, pe
TO poco probable mecanismo vincula la combinacién de I (In
hibidor) exclusivamente con el complejo ES (enzima-sustra-

to).

1/v

Ks

3) Inhibicidn no competitiva.

Este tipo de inhibicidén no resulta invertida por un

aumento de concentracidén del sustrato.

El inhibidor puede combinarse con la enzima en un lo
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cus distinto que el de unién del sustrato, por lo que obte

nemos complejos de dos tipos:
E # Je=——=EI
ES + I&=—=———= ESI

con el resultado de que la conversién S—> P es dismi--
nuida pero no detenida. En la inhibicidn no competitiva -
las rectas obtenidas tienen diferentes pendientes, pero no

presentan un punto de interseccién com@in sobre el eje 1/v.

1/v

COFACTORES ENZIMATICOS.

Algunas enzimas dependen para su actividad sélo de -
su estructura como proteinas (ej. tripsina y fumarasa), --
otras sin embargo requieren de estructuras no proteicas o-

cofactores para su actividad. Este cofacto r puede ser un-

i6n metdlico o una molécula orgdnica compleja a la que se-

le llama coenzima; a veces son necesarios ambos.
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Los cofactores son generalmente estables al calor, -
las enzimas se unen a ellos con diversos grados de afini--

dad.

E1l complejo enzima - cofactor recibe el nombre de:
holoenzima. Cuando el cofactor se separa, la proteina res

tante, que es inactiva, se llama apoenzima.

Todas las enzimas de transferencia de fosfato requie
ren la presencia de iones Mg++. Otros cationes comunes --
son: Mn++, Fe++, Na+ Zn++ y K+ y son cofactores de ar-
ginasa y fosfotransferasas; citocromos, peroxidasa, catala
sa; ATPasa de la membrana plasmidtica; alcohol-deshidrogena
sas, arhidrasa carbdnica, carboxipeptidasas, y piruvato fos
fccinasa respectivamente. También pueden actuar aniones -
como cofactores, entre ellos estdn: C1-, Br- & NO,~ indis-

3
pensebles para la actividad de la amilasa.

Estos iones pueden actuar como grupo puente para unir
el sustrato y la enzima formando un complejo de coordina--

cién o pueden servir de propic grupo catalitico.

Las coenzimas actian comunmente como transportadores
intermediarios de los electrones de los dtomos especificos
o de los grupos funcionales que son transferidos en la - -

reaccién enzimdtica global. Algunas coenzimas estédn uni--
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das muy estrechamente a la molécula de la enzima, y reciben

el nombre de grupos prostéticos.

Un ejemplo es el grupo hemo del citocromo C, que se-
halla unido covalentemente a su cadena peptidica. En otros

casos la coenzima estd unida solo débilmente.

DISTRIBUCION DE LAS ENZINAS.

Las enzimas se encuentran en todas las células, en -
el medio interno (plasma, etc), en las secreciones, y las-
excresiones (orina). La mayor parte de las proteinas pre-
sentes en el citoplasma son enzimas con actividad cataliti
ca determinada. En las cé&lulas algunas enzimas se encuen-
tran en solucién, completamente separadas de otras protei-
nas, mientras que otras se encuentran agrupadas, asociadas
con elementos estructurales del protoplasma, como las mito
condrias, y no seria diffcil que lo estuvieran también con

otras estructuras similares.

Estas enzimas, asociadas en grupos, tienen también -
una funcién fisiolégica conjunta. Por ejemplo, en las mi-
tocondrias de las cé&lulas hepédticas existe un conjunto de-
enzimas capaz de producir la oxidaci6én de los &cidos gra--

SOS.
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B. TRAUMAT ISMOS

Antes de iniciar la parte correspondiente a trauma--
tismos, considero de gran interés prictico y para fines de
mejor comprensién el tratar de.definir el concepto de - -
"shock", ya que se utilizard a lo largo de toda la clasifi

cacién de los traumatismos.

La expresidén '"shock" se ha introducido firmemente en
la literatura médica mundial. No obstante, no existe uni-
formidad en la nomenclatura. Mientras unos aplican el tér
mino "shock" como concepto ordenado para todas las altera-
ciones circulatorias, sea cual fuere su causa, otros pre--
fieren distinguir entre "shock" y '"colapso'". Parece ade--
cuado, siguiendo esta corriente técnico-cientifica, dar --
preferencia al término "shock" y reservar la denominacién-
de "colapso" sdlo a los estados de hipotensidn, en el sen-

tidec de una alteracidn circulatoria.

En tiempos pasados se definfa el "shock" como una --
desproporcién entre la cantidad de sangre y la capacidad -

vascular.

Hoy en dia el concepto de '"shock" se interpreta por-
los autores estadounidenses como "low-slow-syndrome'" (sin-

drome de corriente minima), y se caracteriza por la dismi-

nucidén del vclumen/minuto circulatorio. En contraste con-
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la desproporcidn antes citada, esta magnitud se puede me--
dir por el retorno venoso, el volumen/minuto cardiaco o la

irrigacidn de Organos aislados.

Por otra parte, la disminucidén del volumen/minuto --
circulatorio perrite explicar el desarrollo del "shock"” in

:nulentemente de su causa.

En realidad no existe '"shock" sin reduccién de la re
lacidén citada. A través de una disminucidn del retorno ve
noso se llega a una reduccidn del volumen/minuto circulato

rio y a una hipotensiédn.

La relacidén entre el volumen/minuto circulatorio y -
las necesidades periféricas condiciona el inicio de la des

compersacidén del "shock".

Una consecuencia del escasc riego sanguineo periféri
co y de la hipoxia arterial son las alteraciones del meta-
bolismo, que empeoran alin mds las causas hemodindmicas de-

sencadenantes.

En la sangre se encuentran niveles altos de lactato,

produciérndose asi acidosis metabdlica.

TRAUMATISMQ CRANEQENGEFALICO.

Los traumatismos craneoencefdlicos representan una -
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proporcién importante de todas las lesiones en los acciden
tes de trdnsito, de trabajo, en el cuidado de la casa, es-
Cuela, juegos deportivos y finalmente intentos de suicidio

Y atentados criminales.

En el hospital el ingreso de dichos lesionados plan-

tea problemas de diagnéstico, de tratamiento y de rehabili

tacién.

Una decisién fundamentada s6lo podrd alcanzarse con-
un anflisis exacto del mecanismo de la lesién, el conociF-
miento de todas las consecuencias posibles y los estudios-
neurolégicos,cuidadosos y repetidos, que permitan un diag--
néstico orientado, un tratamiento conveniente y un prondsti -

co.

LESIONES CRANEOENCEFALICAS ABIERTAS Y CERRADAS. Por le---
sién craneoencefilica abierta debemos entender todas las -
consecuencias de una accién traumidtica sobre el crineo, --
que da lugar a abertura de la duramadre, estableciéndose -
comunicacién entre el mundo exterior y el especio intradu-
ral, y entonces es posible la infeccién de las meninges y-
del cerebro. Son de este tipo todas las heridas penetran-
tes, por ejemplo, por disparo o puncién, pero asimismo 1los

traumatismos obtusos que producen abertura dural. Las le-

¢iones de la duramadre pueden permanecer ocultas al princi
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pio, s6lo mds tarde, si por ejemplo existe derrame del 11i-
quido cefalorraquideo por la nariz o por meningiti- recidi

vantes, son reconocibles.

Si la duramadre ha permanecido indemne, se habla de-

lesidén craneoencefidlica cerrada.

Existe contusién cranezl cuando ni el cerebrc ni las
meninges han sido afectadas por un traumatismo sobre el --

craneo.

Las hemorragias, los desgarros con grandes transtor-
nos funcionales del encéfalo y los hematomas extensos pue-
den presentarse con traumatismos craneoencefdlicos cerra--
dos, atn cuando no se observen lesiones externas en el cue

ro cabtelludo.

CONMOCION Y CONTUSION CEREBRALES. Se produce conmocidn ce
rebral por aceleracién aguda, positiva o negativa, del cra

neo.

La lesién del cerebro es en general reversible si no
cse reconoce un dafic anatémico. Los sintomas se referiran-
esencialmente al tronco encefidlico. La mayoria de las ve-
ces se produce pérdida de la conciencia en el momento del-

accidente que es de corta duracién. La amnesia reversible

puede 0 No presentarse.
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Se entiende por contusidén cerebral las lesiones de -
la materia encefilica que por diferentes mecanismos puede-
aparecer en diversos puntos del cerebro en los traumatis--
mos cerrados. Entre ellas figuran los focos lesionales --
corticales y también los desgarros y hemorragias profundas
en el tronco encefilico. Generalmente la contusién va - -

acompafiada de conmocién.

Seglin sea la gravedad de la lesién es el perfodo de-

duracién de la inconsciencia.

PRINCIPALES COMPLICACIONES QUE SE PRESENTAN EN UN TRAUMA--
TISMO CRANEOENCEFALICO.

EDEMA CEREBRAL. Se define como el aumento intracraneal de
la presién, con signos de afectacién cerebral difusa. Apa-
rece perturbacién progresiva de la conciencia; en un plazo
relativamente corto pueden desarrollarse papilas de estd--
sis y también hemorragia del fondo ocular. Se puede pre--
sentar hiperventilacién, hipoxemia e hiperglicemia, tam---
bién se presenta hipertemia. Hay descenso de la presién -
parcial de H2C03 en las arterias. Por esto 1? alcalosis -

por hiperventilacién es frecuente.

HEMORRAGIA INTRACRANEAL. El hematoma epidural procede de-

una hemorragfa arterial (arteria meningea media) y produce
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sintcmas clinicos variados. E1 hematoma subdural se forma

3

cr hemorragia venosa. E1 absceso cerebral pricticamente-

s6lo se forma en la lesidén craneoencefdlica abierta.

Las consecuencias directas de un traumatismo deben -
diferenciarse de las complicaciones cerebrales que se pre-
sentan secundariamente a la lesién por accidente de otras-
partes del organismo: embolias gaseosas, embolias grasas,-

masas de trombocitos, etc.

La hipoxia cerabral puede proceder del shock, insufi

ciencia cardiaca, anemia hemorrdgica, etc.

Finalmente se producen asimismo dafios cerebrales por
insuficiencia hepdtica o renal, por intoxicaciones con ve-
nenos o medicamentos. Estos mecanismos lesionales pueden-
actuar también al producirse simultidneamente un traumatis-
mo craneoencefdlico y constituir sus complicaciones direc-

tas.

FISIOLOGIA. La pared tordcica con sus costillas y mlscu--
los cumple importantes misiones en los movimientos de ins-
piracién y espiracidn del aire, El1 gradiente de presiones
necesario para la respiracién se logra por medio de amplia

ciones y reducciones del espacio intratordcico.
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En los ensanchamientos del térax, la presidm atmosfé
rica introduce el aire en los pulmones, mientras que el au
mento de presién provocado por la reduccién del tamafio del

armazoén tordcico expulsa de nuevo el aire al exterior.

Los pulmones se encuentran normalmente distendidos y
llenan todo el espacio tordcico. El pulmén esti intimamen
te ligado a la capa ma3s interna de la pared toricica, 1la -
pleura parietal, y sigue pasivamente las modificaciones de
velumen del tdrax. La pleura pulmonar se desliza sobre 1la
pleura parietal. Entre las dos hojas hGmedas de la pleura
se encuentra s6lo un espacio capilar ocupado por linfa. En
este espacio capilar existe una hipotensidn cuya intensidad
varia con los movimientos respiratorios: en la inspira---
cidén es de -8 a -10 cm. de agua, y en la espiracidn de -3-
a -5 cm. EI pulmén eldstico, se encuentra tensado en el -
interior del t6rax y sigue todos los movimientos de la pa-
red tordcica. Si penetra aire en el espacio pleural y de-
saparece la presidén negativa que mantiene temrso el pulmén,
predominarid la traccién eldstica pulmonar y se produciri -

el colapso del pulmdn.

NEUMOTORAX. Se produce un neumotérax por penetracién de -
aire en la cavidad pleural comprendida entre la pleura pa-

rietal y la pleura pulmonar. El aire puede introducirse -

desde el exterior a través de una lesi6én de la pared tora-
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cica, o bien desde el interior después de la produccién de

una abertura en la pleura y en la superficie del pulmén.

En el neumot6rax traumidtico la causa de la lesién --
pulmonar puede ser un proyectil o arma blanca, o bien un -

fragmento 6seo proveniente de una costilla fracturada.

Cuanto mayor sea la abertura mayor serid la penetra--
cién de aire desde el exterior o el interior de la cavidad
pleural a consecuencia de la presién que asi se constituye
se produce un colapso pulmonar y se desplazan hacia el la-
do sano el pulmén y el mediastino con sus grandes vasecs, y

el corazdn.

Con ello se disminuye la superficie respiratoria del
lado sano y transtorna también la llegada de sangre al co-
razdn, constituyéndose asi un cuadro clinico caracteristi-

co.
En el neumotdrax abierto existe una comunicacién 1i-

bre entre el aire exterior y la cavidad pleural.

HEVCRRAGIAS INTRATORACICAS. Estas se producen en cavida--
des preformadas, como son el espacio pleural, el mediasti-

no y el pericardio.

No hay manifestaciones externas directas de la hemo
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rragia que permitan un diagnéstico ridpido y facil, por 1lo-
que se debe recurrir a las técnicas de laboratorio. Los -
peligros de las hemorragias en las cavidades tordcicas no-
se deben a la mayor o menor pérdida de sangre, sino espe--
Ccialmente al desplazamiento y compresi6én de los &rganos to

racicos.

HEMOTORAX. Puede producirse un hemotdrax por lesién de --
grandes vasos o del pulmén en caso de heridas por arma - -
blanca- por proyectiles, o por fracturas de costillas. Ade
mas puecde producirse también un neumotdrax, designiandose -

entonces como: hemoneumotdérax.

LESIONES CERRADAS DEL TORAX. Cada vez son mis frecuentes-
estas lesiones debidas a traumatismos producidos por acci-

dentes de transito o de trabajo.

Existe una gama de posibilidades, que van desde con-
tusiones simples hasta lesiones con participacién pulmonar

y pleural, pasando por fracturas costales.

Las lesiones graves pueden poner en peligro la vida-
por transtornos respiratorios y circulatorios, al dar lu--

gar a grandes hemorragias y neumotfrax a tensidn.

Debido a la situacién favorable en que se encuentra-
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el corazdn son raras las lesiones cardiacas traumidticas, -

sin embargo debe tenerse en cuenta la posibilidad.

También en los casos de lesiones penetrantes o ng, -
son posibles los desgarros del aparato valvular o del tabi
que y los aneurismas del miocardio. Por lo que el diagnés
tico enzimdtico del laboratorio juega un papel muy impor--

tante para el diagnfstico de estas lesiones.

TRAUMATISMOS CARDIACOS. Aunque no son muy frecuentes las-
lesiones traumédticas del corazén, aparecen como conmocién
cardiaca, estrangulacién cardiaca y rotura del corazén y -
los vasos inmediatos, con o sin taponamiento del pericar-

dio.

La conmocién cardiaca puecde cursar sin alteraciones-
anatomopatolégicas reconocibles; sin embargo, va seguida--
en general de graves manifestaciones funcionales, ejemplo:

puede conducir a un shock cardidgeno.

Por extrangulaci6én del corazén se entiende que cuan-
do por lesidén del pericardio el corazén se proyecta fuera
de aquel y el borde inelistico de la rotura del pericardio

comprime la pared cardiaca.
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ROTURAS DE LA PARED DEL CORAZON. En general estas lesio--
nes s6lo responden a la terapéutica cuando el pericardio -
estd indemne y por ello no se ha producido hemorragia en -

el espacio pleural.

El corazén se rompe con mds frecuencia en la zona de
la auricula derecha y sobre todo en la desembdcadura de 1la
vena cava inferior, sin embargo, el corazén puede romperse
en cualquier otro lugar por traumatismo directo, por ejem-
plo, en las heridas de bala o por penetracidén de fragmen--

tos Oseos.

También se producen lesiones después de compresiones

tordcicas en accidentes.

HEMORRAGIAS Y CONTUSIONES ABDOMINALES.

La causa mis frecuente de las hemorragias agudas en
la cavidad peritoneal son los traumatismos. Las lesiones-
perforantes (por arma blanca o armas de fuego), y las con-
tusiones por atropello o caida de gran altura, dan lugar a
lesiones de 6rganos internos. Estas lesiones facilitan el
diagn6stico por signos visibles, pero puede ser realmente-
dificil el reconocer la existencia de una hemorragia inter

na después de un traumatismo cerrado.
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Las contusiones abdominales pueden provocar graves -
hemorragias por ruptura hepatica o esplénica, desgarros me
sentéricos o roturas renales. Dado que los pacientes en -
su mayoria se encuentran en estado de shock hemorrdgico --
grave, las primeras medidas terapéuticas se deben aplicar-

al tratamiento de dicho shock.

POLITRAUMATISMO.

El término politraumatismo se refiere a miltiples le
siones, que pueden comprender todas las descritas anterior
mente y algunas otras que aqui no se mencionan como pueden

ser las quemaduras.

Como en realidad todas intervienen en la gravedad --
del enfermo y a ninguna se le puede restar importancia, de

ahi que se le designe como politraumatismos.
FRACTURAS.

En realidad, la gravedad de las fracturas estd liga-
da a los efectos secundarios que se presenten como pueden
ser hemorragias, o lesiones producidas a los &rganos por -

fragmentos 6seos como se indicd anteriormente.
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C. QUE ESPERAMOS ENCONTRAR EN LAS DETERMINACIONES.

1. La LDH cataliza la interconversidén entre el &c.
pirtvico y el dc. lactico que es un paso importante en el-
metabolismo de los carbohidratos ya que son una fuente de-

energia para las células.

Se sabe que los niveles de LDH presentes en los teji
dos son muy altos, debido a su actividad metabdlica, y de-
una forma general se dice que son mil veces mayores que --
los encontrados en el suero, por lo que podriamos pensar -
que el escape de la enzima, de incluso una pequefia masa de

tejido dafiado, puede aumentar el nivel observado en suero.

Los dafios pueden ser lesiones traumaticas, infartos-
al miocardio, shock y anoxia entre otros, pero para el pre
sente trabajo consideramos sdlo a las lesiones traumiticas

ern si, y a los demds como consecuencias de las mismas.

De ahi que ésto sea un punto de andlisis en este tra

bajo.

2. Para la « -HBPH se puede decir lo mismo que pa-
ra la LDH, ya que de hecho se considera como una isoenzima

de élla.

3 Las transaminasas constituyen un grupo de enzi-
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mas que catalizan la interconversi6én de aminoicidos yo<-ce
to dcidos. El &dc. L-glutdmico actGa como donador del gru-

po amino en la mayoria de las reacciones de transaminacién.

Se encuentran principalmente en las células de los -
tejidos del corazén, higado, mGsculo estriado, pancreas, -
etc., tejidos que presentan una gran actividad metabdlica,
y en el casc especial del rifibn, de filtracién y reabsor--

cibén.

Los valores séricos aumentan cuando se libera la en-
zima de células dafiadas, y es un hecho conocido, que cuan-
do hay infarto al miocardio la TGO se encuentra elevada y-
que si existe hepatitis u otras enfermedades hepaticas la-

TGP aumenta.

Sin embargo cuando existe magullamiento muscular que
podria provenir de un traumatismo grave, aumentan de dos a

tres tantos su valor normal en suero.

Ademds en un traumatismo grave no podemos descartar-
la posibilidad de que como una consecuencia el paciente su
fra, debido a la tensién fisica y emocional a la que se ve

sometido, un infarto al miocardio y se eleven sus valores-

de TGO, al igual podemos suponer qu¢ podria sufrir una em-

bolia pulmonar o de otro tipo.
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También puede sufrir dafios en el higado y elevarse -

los valores de TGP.

4, La CPK es una enzima esencial en la actividad-
muscular ya que forma la fosfocreatina que es la molécula-
que provee la energia necesaria para que la actinomiosina
(proteina constituyente de las fibras musculares) se con--
traiga y provoque el movimiento. Debemos aclarar que el-
ATP es la molécula acarreadora de dicha energia (puente) -
durante el transcurso de la reaccién. Ademis la fosfo---
creatina también es fuente de energia para los procesos --
que sufre el tejido nervioso. Como es de esperarse, la -
actividad de CPK es alta en tejido muscular estriado, teji
do cerebral y mGisculo cardiaco, por lo que en general todo
trauma muscular, como magulladuras, fracturas asociadas a-
desgarre muscular, etc,, debe provocar elevaciones de los-

niveles de CPK en suero.

Ademds los infartos del miocardio y los accidentes -
cerebro-vasculares (traumatismo craneoencefdlico), son tam

bién la causa de una elevacidén de dichos niveles.

Por otra parte, un estado de postracidn general darid
como resultado un aumento de estos valores en suero, ya --

que no hay ningGn gasto de fosfocreatina.



CAPITULO 1II



A.

METODOLOGIA

MATERIAL HUMANC: DESCRIPCION.

La seleccién del material humano se llevd a cabo de-

la siguiente forma:

1.

Todos los pacientes que tuvieran algGn traumatismo y -
que ingresaran al hospital entre los meses de Febrero-

a Junio de 1975.
Ndmero de anidlisis que se les practicaron.
Clasificacién de los pacientes por traumatismo.

Agrupacién de los datos generales, que por tener un sd
lo andlisis entrarian dentro del andlisis estadistico-

general.

Agrupacibén de los datos por tfaumatismo para el andli-
sis estadistico por grupo. Estos pacientes deberédn de

tener de 3 a 8 analisis del laboratorio.

Agrupacidén de los datos por traumatismo pero con mis -
de 9 andlisis para inferir conclusiones siguiendo su -

evolucién.
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B. MATERIAL QUIMICO Y DE LABORATORIO.

El material quimico se adquiere en forma de equipos,
ésto tiene la ventaja de que al preparase se han sometido-
a control de calidad, lo que permite obtener resultados --
uniformes en cuanto al corrimiento de cada técnica, no a -
la cifra patoldgica en cada caso, afin cuando también se --
tiene la seguridad de que estas cifras son realmente repre

sentativas del estado patolégico.

Dicho equipo es fabricado y distribuido por Boehrin-
ger Mannheim GMBE. Estos equipos utilizan el sistema Ul--
travioleta (UV) para la determinacién de las enzimas. Como
principio general diremos que debido a que el NAD y el - -
NADP en sus formas oxidadas no absorben entre 300 y 400 nm.
es posible medir la actividad de numerosas reacciones cata
lizadas por deshidrogenasas (con NAD & NADP como sus coen-
zimas especificas), midiendo por medio de un espectrofotd-
metro el aumento o disminucién de la Extincidn a 334, 340-

6 366 nm.

Este es el caso también para las reacciones enzimédti
cas en las cuales los productos de la reaccidn pueden me--

dirse mediante una reaccién enzimitica en donde intervie--
nen el NAD 0 el NADP (reaccion indicadora), como es el ca-
so de las transaminasas, y las pruebas se llaman: "pruebas

Opticas acopladas".
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DESHIDROGENASA LACTICA (LDH).

Fundamento de la técnica:

Wroblewski y La Due adaptaron el método analitico de
Kubowitz y Ott para la determinacidén en suero de la LDH. -
El método estd basado en la reaccidn inversa (piruvato-lac
tato) y se trabaja a un pH de 7.4 y a una temperatura en--

tre 20°-25°C.

CH3 2NADH 2NAD* CH3

| |

C|=0 pH = 7.4 - 7.8 _ H‘E‘OH

C=0 <—LD0H C=0

6(-) pH = 8.8 - 9.8 6(-)
piruvato ZNADH‘(/——k\;kAD+ L- lactato

La reaccidn va seguida de la disminucién de la Extin
cidén a 340 nm (6 Hg 334 nm, 0 366 nm) a medidg que el NADH
se oxida a NAD. La unidad de actividad estd dada como la-
cantidad de enzima que causa un cambio de Extincién de - -

0.007 por minuto, si estd presente un volumen total de 3 -

ml. y se mide en una celda con un recorrido de luz de 1 cm.
Método estandar optimizado.

Concentraciones en la mezcla reactante (3 ml},
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Solucidén amortiguadora de fosfatos 50mM, pH 7.5
Firuvato sédico 0.6 mM
NADH 0.18 mM

Condiciones espectrofotométricas

Longitud de onda: 340nm (6 Hg 366 6 334nm)
Celda: de vidrio
Recorrido de la luz 1 cm.

Temperatura 25%C.

Blanco aire.

Técnica:

Mezcle 3 ml. de la solucién reactante con 0.1 ml. de
suero (no hemolizado). Agite e inmediatamente haga la pri
mera lectura de Extincién (Extencién inicial), dentro de -
los 30 primeros segundos. Después tome 3 lecturas adicio-

neles en intervalos de 1 minuto.

Determine la media de las diferencias de Extincidn -

por minuto (AEmin) y Giselas para los cédlculos.

Si las diferencias de Extincién exceden de 0.050/min
(Hg 366 nm) 6 0.1/min (340 6 Hg 334 nm) efectfie una dilu--
cién 1:10.

Valores normales en suero: 120 - 240 U/1. a 25°C.
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La actividad de la LDH en suero se obtiene utilizan-
do la tabla I (anexa) o bien efectuando los siguientes cidl

culos:

9394 X A E a 366nm/min. = mU/ml.
4984 X A E a 340nm/min. = mU/ml.
5167 X AE a 334nm/min.

mU/ml.

Nota: Estos valores que se dan son el resultado de varios
factores que se toman en cuenta para los cédlculos; estos -
factores scn en primer lugar la Extincidén caracteristica -
de la coenzima a la longitud de onda determinada, su con--
centraciér, el volumen de la muestra, el factor de correc-
cién de temperatura, la longitud del recorrido de 1luz a --
través de la celda, los mililitros de suero empleados y la

dilucidén de la muestra.



E/min.

0.001

0 N O N s N

0.010
11
12
13
14
15
16

18
19
0.020
21
22
23
24
0.025

TABLA I
mU/ml. E/min.
9 0.026
19 27
28 28
38 29
47 0.030
56 31
66 32
75 33
85 34
94 35
103 36
113 37
122 38
132 39
141 0.040
150 41
160 42
169 43
178 44
188 45
197 46
207 47
216 48
225 49
235 0.050

(para Hg 366nm.)

mU/ml

244
254
263
272
282
291
301
310
319
329
338
348
357
366
376
385
395
404
413
423
432
442
451
460
470

45
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DESHIDROGENASA X-HIDROXIBUTIRICA (HBDH).

Método de Rosalki y Wilkinson. Fundamento de la técnica.

E1l fundamento de esta técnica y la técnica en si, es
la misma que para laLDH, s6lo que en la mezcla reactante -

se usan los siguientes reactivos con sus concentraciones -

correspondientes:

Solucién amortiguadora de fosfatos: 50mM, pH 7.5
A - ceto -butarato 30 mM.,

NADH 0.018 mM

Las condiciones espectrofotométricas son las mismas, al --

igual que el procedimiento empleado.

La actividad de la HBDH en suero se obtiene utilizan

do la Tabla II (enexa) o bien, efectuando los siguientes -

cdlculos:
9594 x E a 366nm/min. = mU/ml.
4984 x E a 340nm/min. = mU/ml.
5167 x E a 334nm/min. = mU/ml.

La reaccién que se lleva a cabo es la siguiente:

NAD* NADH
o, __, s
CH, pH=8-9 (IZH2
l E
q - OH - HBDH F =0
C= 0 pH = 7.5 = 0
i o~ i
! NAD* NADH 0
butarato o< -ceto-butarato

Valores normales hasta 140 mU/ml a 25°C.



TABLA II

E/min. mU/ml. E/min mU/m1.
0.001 9 0.026 244
2 19 27 254
3 28 28 263
4 38 29 272
5 - 47 0.030 282
6 56 31 291
7 66 32 301
8 75 33 310
9 85 34 319
0.010 94 35 329
11 103 36 338
12 113 37 348
13 122 38 357
14 . 132 39 366
15 141 0.040 376
16 150 41 385
17 160 s 42 395
18 169 43 404
19 178 44 413
0.020 188 45 423
21 1 ' 46 432
22 207 47 442
23 216 48 451
24 225 49 460
25 235 0.050 470

‘(para Hg 366 nm.)
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TRANSAMINASA DE GLUTAMICO-OXALACETICO (GOT).

Técnica de Karmen, modificada por Schmith.

Fundamento:
Consiste en reducir los cetodcidos formados a los hi
droxidcidos correspondientes con el usc de la coenzima re-

ducida (NADH) en presencia de una deshidrogenasa especifi-

ca.

E1l oxalacetato formado en la reaccidén catalizada por

GOT es reducido en presencia de la deshidrogenasa mdlica.

0=Cc-0 o0=c-09 0=c-0" 0=C-0"

4-C- M L0 C=0 +H-¢-Nm
Ch CHy = O CH,
istC-0 H, “— 0=c-0" CH,
0=C-00 0=C-00
L- aspartato o< -cetoglutarato oxalacetato LAgigFg
0= -~ 05 o=g-mﬂ
C=0 . H-C- OH
éHz NADH + H MDH éHZ
0=C- 00 0=C-00")

oxalacetato L-malato
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Como tanto el sustrato, la enzima y la coenzima es--
tidn presentes en €n exceso,la reaccidén no tiene otra limita-

cién que la cantidad de GOT presente.

A medida que transcurra la reaccidén, la NADH es oxi-
dada a NAD. La desaparicién de NADH por unidad de tiempo-
puede seguirse midiendo la disminucién de Extincidén por mi
nuto (6E min) durante varios minutos. LaAE min puede re

lacionarse con los micromoles de sustrato transformados --

por minuto.

Método estandar optimizado:

Concentraciones en la mezcla reactante (3 ml.)

Solucidn amortiguadora de fosfatos 80 mM, pH 7.4
L- aspartato 32.5mM

NADH 0.18mM

MDH 0.6 U/ml.

LDH 1.2 U/ml.

o¢ -cetoglutarato 6.7 mM

Condiciones espectrofotométricas: iguales que para LDH.

Si la Extincidén inicial excede de 0.5, y la sensibi-
lidad del espectrofotdmetro no puede ser aumentada, las me
diciones deben hacerse contra un blanco que consta de una-
solucién de 4cido picrico diluida; (Una a dos gotas de --

una solucidn al 1.2% de dc. picrico en 100 ml. de agua des
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tilada).

Técnica:

Mezcle 3 ml. de la solucidn reactante con 0.5 ml. de
suero no hemolizado. Vierta la solucién en la celda y - -
aproximadameﬁte después.de un minuto, tome la primera lec-
tura de Extincién (inicial). Repita la lectura después de

exactamente 1, 2 y 3 minutos.

Determine la media de las diferencias de Extincién -

por minuto (AEmin) y tselas para los cidlculos.

Si las diferencias de Extincidén exceden de 0.08/min.
a Hg 366 6 0.16/min a Hg 334nm & 340nm, efectie una dilu--

cidn 1:10.

La actividad de GOT en suero se obtiene utilizando -

la Tabla IV (anexa) o resolviendo los siguientes calculos.

2121 x AE a 366nm/min = U/1
1125 x AE a 340nm/min = U/
1167 x AE a 334nm/min = U/1

Los valores de la actividad enzimatica dados en U/1-
son correspondientes con el IFCC y son iguales a los ante-
riormente expresados en mU/ml.

Valores normales en suero: hasta 12 U/L.



E/min

0.001

0.020

u/1

11
13
15
17
19
21
25
30
34
38
42

TABLA III
E/min u/1
0.022 47
24 51
26 55
28 59
0.030 64
32 68
34 72
36 76
38 81
0.040 85
42 89
44 93
46 98
48 102
0.050 106

(para Hg. 366 mm)

E/min

0.052
54
56
58
0.060
62
64
66
68
0.070
72
74
76
78
0.080

119
123
127
132
136
140
144
148
153
157
161
165
170

51
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TRANSAMINASA DE GLUTAMICO-PIRUVICO (GPT).
Método de Wroblewski, La Due, modificado por Schmith.

Fundamento:
Tiene el mismo fundamento que para la GOT sélo que -
en este caso el piruvato formado en la reaccidén catalizada

por GPT es reducido a lactato por la LDH.

B=t=0ls -GIE-0Y  @=I-0% g=g-0t

H-C-NH, + C=0 C=8 H~L~-HN,
| ) —_—— ! |
CHsy CH, __GPT _ CH, CH,
CH, CH,
L o) C .o
0=C-0 0=C-0
L- alanina o« - cetoglutarato piruvato L-glutamato
Qg C.H3
C=20 H-C-0OH
; + NADH + H' LDH ' + NAD"
=10 pH 7.4 - 7.8 ? =0
0(‘) 0(')
piruvato L-lactato
Método estdndar optimizado:
Concentraciones en la mezcla reactante (3.m1.).
Solucién amortiguadora de fosfatos 80mM pH 7.4

DL-alanina 6omM
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NADH 0.18aM
LDH 1.2 U/ml.
ol - cetoglutarato 6.7mM

él procedimiento es exdctamente igual para la GOT --

con las mismas consideraciones.

Los cdlculos se efectfian utilizando la Tabla IV (ane-

xa) o utilizando los mismos cdlculos que para la GOT.

Valores normales: hasta 12 U/1.



TABLA IV

E/min. Uu/1 E/min. U/1 E/min. u/1
0.001 2 0.022 47 0.052 110
2 4 24 51 54 115

3 6 26 55 56 119

4 8 28 59 58 123

5 11 0.030 64 0.060 127

6 13 32 8 62 132

7 15 34 72 64 136

8 17 36 76 66 140

9 19 38 81 68 144
0.010 21 0.040 85 0.070 148
12 25 42 89 72 153

14 30 44 93 74 157

16 34 46 98 76 161

18 38 48 102 78 165
0.020 42 0.050 106 0.080 170

(para Hg 366 nM).



55

CREATIN-FOSFO-CINASA (CPK).

Fundamento de la Técnica:
Este sistema de andlisis fue primeramente usado por-

Nielsen, Ludvigsen y por Oliver.

Se basa en el uso de la reacci6én inversa, con ADP y-

fosfato de creatina como sustratos.

1
§= NH
N - s 2 ") Y
GHZ + AMP ~0 - ? -0 - ? = 0 CPK
C=0 o o® o
6(‘) pH 7.4
ATP

creatina

0
(-)g - 'F', e

N-H 9

C=M o+ AP -0-P-0" T ¢

N - CHs o

]

CH,

C=0 ADP

6(—)

fosfato de creatina
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Estd favorecida la reaccién inversa porque la fosfo-
Creatina tiene potencial de transferencia de fosfato mis -
alto que el ATP (trifosfato de adenosina); el enlace N-P -

tiene mayor energia que el enlace O-P en el ATP.

Este ATP formado se usa generalmente para fosforilar
glucosa en la presencia de la enzima hexocinasa (HK), for-
mindose glucosa-6-fosfato que es entonces oxidada por la -
NADP en presencia de deshidrogenasa de glucosa-6-fosfato -
(G-6-PDH) para formar por lo tanto, el dcido 6-fosfo-glucd

nico y NADPH.

Este sistema es de losdenominados ''cuesta abajo", -
en donde todas las reacciones ocurren en direccién favora-
ble. E1 pH 6ptimo es entre 6.8 y 7.0, a una temperatura -

de 25°C.

La actividad de la CPK se expresa en unidades --
internacionales. Como por cada mol de fosfocreatina consu
mida se reduce una mol de NAD, la velocidad de formacidn -

de NADH puede usarse para calcular la actividad de le enzi

ma.
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Método estdndar optimizado.

Concentraciones de la mezcla reactante (2.5ml.).

Solucidén amortiguadora de trietanolamina 0.1M , pH 7.
Glucosa 20mM
Acetato de magnesio 10mM

ADP 10mM

AMP 10mM

NADP 0.6mM
Fosfato de creatina >50‘»g
G-6-PDH >25 ,,.,g
Glutation 90mM.

Condiciones espectrofotométricas: iguales que para LDH.

Técnica:

Mezcle 2.5 ml. de la solucidn reactante con 0.1 ml.-
de suero no hemolizado. Deje reposar por espacio de 5 min.
Vierta la solucién en la celda y lea la Extincidén (inicial).

Tome 5 lecturas adicionales con intervalos de 1 minuto.

Determine la media de las diferencias de Extincidn -

por minuto (AE min) y Gselas para los cédlculos.

Si las diferencias de Extincidn exceden de 0.03 (Hg-

366 nm) 6 0.06 (Hg 334nm y 340nm) y la Extincién inicial -

estd por arriba de 0.4 (Hg 366nm) 6 0.8 (Hg 334nm y 340nm),
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efectde una dilucidén 1:10.

La actividad de la CPK en suero se obtiene utilizan-

do los siguientes cdlculos:

7879 x &E a 366nm/min = mU/ml.
4180 x AE a 340nm/min = mU/ml.
4333 x o E a 334nm/min = mU/ml.

Valores normales hasta 50mU/ml a 25°C.

Nota: Para mixima actividad se necesitan iones de Magnesio
por ésto en la mezcla reactante se utiliza acetato de Mg,-
aunque el i6n Mg*'' y en menor grado el ién Ca** actfian tam
bién como activadores. Sin embargo, cualquier exceso de -

estos activadores inhibirid la reaccién.



E/min

0.001

0.010
11
12
13
14

mu/ml.

16
24
52
39
47
55
63
71
79
87
95
102
110
118

TABLA V

E/min

0.016
17
18
1.9
0.020
21
22
23
24
25
26
27
28
29

0.030

(Para Hg 366 nm).

mU/ml.

126
134
142
150
158
165
173
181
189
197
205
213
221
228
236

59
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C. FORMULAS EMPLEADAS PARA EL ANALISIS ESTADISTICO.

XT + Xz + XS o0t Xn

Media aritmética (X): X =

n
n = nlmero total de datos = suma de f = fa
x = dato

Moda. La moda de una serie de nlimeros es aquel valor que-
se presenta con la mayor frecuencia, es decir, es el valor
mds comlGn. La moda puede no existir, incluso si existe --

puede no ser Gnica.

Mediana es la linea que divide en dos partes iguales a la

distribucién.

m = valor medio entre los extremos.

v : =2
desviacién Tipica (=\l éJﬁL

=2
Varianza 64 = ;éLQL—l——

n
2
E e = v
rror = -
Limites de aceptacién: para 66% x +§

para 95% x + 2@
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A.- Cuadro de cifras obtenidas en pacientes -
con uno o dos andlisis, sin clasificacién
por traumatismos, y resultados estadisti-

Cos.

Corresponden al grupo 4 de la descripcién

del Material humano del capitulo anterior.

62



RESULTADOS GENERALES.
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fa

39
40
42
43
44
45
47
48
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52
53
54
55
56

Medidas de dispersiodn

e
g
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(mU/ml)

671378.43

819.37

109.5
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DESHIDROGENASA oC -HIDROXI -BUTIRICA

(HBDH)
mU/m1. f fa mU/ml.
3 1 1 196
59 1 2 200
7 2 4 210
74 1 4 221
82 16 225
85 ] 7 232
94 1 8 246
106 1 9 254
137 1 10 266
150 1 11 285
157 1 12 300
167 1 13 329
190 3 16 334

Medidas de centralizacién
(mU/m1)

379.5

%

M= 190

m 2369

mediana = 225

Limites de aceptacidn

para 66% : 11i18.9 ----0
para 95% : 1858.3 --- 0

th

e T T S T N S S N e

fa

17
18
19
21
22
23
25
26
28
29
30
31
32

mU/ml.

351
353
370
380
390
563
750
848
855
2050
4700

Hh

) ed d et ed b ed mmd end wd e

65

fa

33
34
35
36
37
38
39
40
41
42
43

Medidas de dispersién

(mU/m1)
q? = 546779.08
= 739.4
ex = 112.76
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mU/m
6
1
12
13
14
15
16
14
23
30
36
39
40
41
42

TRANSAMINASA GLUTAMICO-OXALACETICA

(TGO)
1. f fa mU/ml.
1 1 44
2 3 48
1 4 49
2 6 50
1 7 51
3 10 52
1 11 55
2 13 60
1 14 62
1 15 65.5
1 16 58
1 17 76
S 22 77
1 23 78
1 24 80

Medidas de centralizacién

;S

M

m

Medi

Limi

para

para

(mU/m1)
221
40, 60
553
ana = 53.5
tes de aceptacién
€6% : 436 -- 0
95% : 851 -- 0

fa
26
27
28
29
30
31
32
37
38
39
40
43
44
46
47

mU/ml.
85
26

101.6
111
150
197
223
340
421
444
560
784
1060

- e e e el b e e N s o em My

fa
438
49
50
51
53
54
S5
56
57
58
59
60
61

Medidas de dispersidn

(mU/m1)
46248.64
215.05
27.53

67
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TRANSAMINASA GLUTAMICO - PIRUVICA

nU/ml. £ fa
8 1 1
11 1 2
13 3 5
14 2 7
15 1 8
4/ 2 10
21 1 1
24 1 12
25 1 13
30 3 16
32 A 18
34 1 19
38 1 20

(

TGP)

mU/ml.

40
41
44
45
48
51

51.5

52
60
62
64
70
76

Medidas de centralizacién

(mU/m1)
X = 101.5
M= 40
m = 574

Mediana = 48

Limites de aceptacibn

para 66% : 309.2 ~--

para 05% 516.9 --

0

0

fa

25
26
28
29
32
34
35
36
40
41
42
43
44

mU/m1

80
82
85
96
110
112
124
136
140
340
567
1100
1140

69

fa

45
46
47
49
50
52
53
54
55
56
57
58

59

Medidas de dispersién

(mU/m1)

43146.5
207.7
27.04
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CREATIN-FOSFO-CINASA

mU /m1. f fa
24 1 1
35 1 2
37 1 3
39 1 4
46 1 5
7 1 6
49 1 7
53 1 8
54 1 9
58 1 10
62 1 11
63 1 12
80 2 14
95 1 15
Medidas de centraliza
(mU/m1)
X = 280.72
M = 80,146,160
m = 942.5

Mediana = 148

Limites de aceptacién
para 66% : 642 -- 0
para 95% : 1003 -- 0

(CPK)
mU/ml.

97
102
123
135
145
146
150
152
160
161
167
173
181
205

cién

f

— ek ed e ed N e N S @ o

fa

16
17
18
19
20
22
23
24
26
27
28
29
30
31

mU/ml.

230
246
315
362
550
569
626
671
849
870
907
1105
1817

- et ed e el el =4 —d e e ad

fa

32
33
34
35
36
37
38
39
40
41
42
43
44

Medidas de dispersién

P
q

(mU/m1)
130381.77
361.08
54.43
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pH
: 3 fa e fa £ fa

7.03 1 1 737 2 36 7.50 9 106
7:12 2 3 7.38 2 38 7.51 S 111
7.20 2 5 7.39 2 40 7.52 8 119
7:.22 1 6 7.40 7 47 7.53 4 123
7 .24 1 74 7.41 1 48 7.54 1 124
7.28 2 9 7.42 4 52 7.55 4 128
7.30 2 11 7.43 2 54 7.56 2 130
7.31 3 14 7.44 7 61 7.58 3 133
7.32 5 19 7.45 8 69 7.59 1 134
7.33 3 22 7.46 9 78 7.60 3 137
7.34 3 25 7.47 5 83 7.62 1 138
7.35 5 30 7.48 10 93 7.68 1 139
7.36 4 34 7.49 4 97

Medidas de centralizacién Medidas de dispersién

X = 7.435 2 = 0.01055

M= 7.48 G = 0.102713

m = 7.355 eX = 0.008712

Mediana = 7.46

Limites de aceptacidn

para 66% : 7.5377 - - 7.3322

para 95% : 7.640 - - 7.2295
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B.- Cuadro de cifras obtenidas en pacientes cla-
sificados segln su traumatismo, con tres a -
ocho andlisis, para obtener variables por ti

po de lesidn, y resultados estadisticos.

Anidlisis al grupo 5 de la descripcién del ma

terial humano del Capitulo II.

~3
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TRAUMATISMO CRANEOENCEFALICO.

DESHIDROGENASA LACTICA

(LDH)

mU/ml. f fa mU/ml. £ fa
158 1 1 563 1 16
221 1 2 685 1 17
235 1 3 705 1 18
244 1 4 743 1 19
285 1 ) 750 1 20
310 1 6 854 1 21
334 1 7 898 1 22
353 1 8 940 1 23
369 1 9 959 1 24
384 1 10 1015 1 25
495 1 11 1057 1 26
525 1 12 1130 1 27
540 1 13 1485 1 28
547 1 14 4700 1 2
560 1 15

“edidas de centralizacidn Medidas de dispersidn

(mU/m1) (mU/m1)

X = 760.13 G2 = 656917.8

M = no hay q = 810.5

m = 2429 ex = 150.5

Mediana = 560

Limites de aceptacién
para 66% : 157C.5-- 0
para 95% : 2381 -- 0
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DESHIDROGENASA ©<- HIDROXIBUTIRICA

(HBDH)
mU/ml. f fa mU/ml. £ fa
67 1 1 258 1 14
68 1 2 276 1 18
71 1 3 285 1 16
85 1 4 300 1 17
94 2 6 310 1 18
14 1 7 315 1 19
142 1 8 392 1 20
176 1 9 420 1 21
178 1 10 442 2 23
190 1 11 470 1 24
210 1 12 560 1 25
246 1 13 990 1 26
Medidas de centralizacién Medidas de dispersi6y
(mU/ml) (mU/m1)
X = 277.77 g% = 39273.25
M = 94, 442 q = 198.17
m = 528.5 ex = 38.86
Mediana = 252
Limites de aceptacién
para 66% : 475.94 --- 79.6

para 95% : 674.11 --- 0
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TRANSAMINASA GLUTAMICO-OXALACETICA

(TGO)

mU/ml. £ fa mU/ml. f fa
7 1 1 59 1 14
13 1 2 60 1 15
17 1 3 69 1 16
20 1 4 81 1 17
21 1 5 88 1 18
2 Z 7 126 1 19
30 1 8 145 1 20
38 1 9 170 1 21
40 1 10 455 1 22
41 1 1 612 1 23
42 1 12 863 1 24
55 1 13 952 1 25

Medidas de centralizacién Medidas de dispersidn

(mU/m1) (mU/m1)

X = 162.4 G2 = 67143.04

M= 28 ¢ = 259.12

m = 479.5 e_ = 51.82

Mediana = 55

Limites de aceptacidn
para 66% : 421.52 --- 0
para 95% : 680.64 --- 0
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mU/m

14
15
16
17
20
26

34
40

41

TRANSAMINASA GLUTAMICO-PIRUVICA

Ir f

(TGP)
fa

1

2

11
14

Medidas de centralizacidn

Limi

par

(mU/m1)
€67.8
41

24745

lana = 41

tes ds aceptacién

a 66% : 163.88 -

-0

para 95% : 259.96 - - 0

mU/ml. f
42 1
44 1
50 1
S5 1
60 1
66 1
76 1
78 1

131 1
221 1
488 1

Medidas de dispersién

(mU/m1)
&% = 9231.2
q = 96.08
e_ = 19.21

fa
15
16
17
18
19
20
21
22
23
24
25

82
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CREATIN-FOSFO-CINASA

mU/ml. ' f
16 1
39 1
44 1
54 1
80 1
§7 1

114 1
160 1
300 1
341 1
352 1
396 1
422 1

fa

1

‘W

N o v B

(CPK)

Medidas de centralizacién

(mU/m1)
X = 941.6
M = 2360
m = 2358

Mediana 457

Limites de aceptaciédn

para 60% . 2040.39 --

para 95% 3139.18 --

0
0

mU/ml.

442
472
476
626
631
669
118¢C
1573
1443
2360
2510
4700

fa

14
15
16
17
18
19
20

84

21

22
26
27
28

Medidas de dispersién

»

(mU/m1)

1207344.3
1098.79
207.65
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pH

f fa £ fa
703 1 1 7.45 2 19
7.0& 1 2 7.46 4 2.3
728 1 3 T« 47 3 26
7.30 1 4 7.48 3 29
7431 1 5 7.49 2 31
7.355 1 6 7.508 6 37
7.36 1 7 7451 2 39
7«37 1 8 752 4 43
7.38 1 9 7.54 3 46
7.40 ! 12 7:55 2 48
7.41 1 13 754 1 49
7.42 1 14 7.60 2 51
7.43 1 15 7.62 1 52
7.44 2 17 7.66 1 53
Medidas de centralizacién Medidas de dispersién
X = 7.45 ¢% = 0.012563
M= 7.5 G = 0.11208
m = 7.345 €x = 0.0154

Mediana = 7.48

Limites de aceptacidn
para 66% : 7.562 - - 7.3379
para 95% : 7.6741 - - 7.2258






POLITRAUMATIZADOS
DESHIDROGENASA - LACTICA
(LDH)

nU/ml. £ fa mU/ml. £ fa
153 1 1 492 1 7
214 1 2 660 1 8
250 1 5 677 1 9
312 1 4 1114 1 10
371 1 S 1220 1 11
475 1 6 2257 1 1.2

Medidas de centralizacidn Medidas de dispersidn

(mU/m1) (mU/m1)

X = 681.25 ¢*% = 331401.18

M = no hay Q’= 575.67

m = 1195 ef = 166,18

‘Vlediana 483.5

Limites de aceptacidn

para 66% : 1296.92 - - 105.58

para 95% : 1832.59 - - 0

88
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DESHIDROGENASA & -HIDROXIBUTIRICA

(HBDH)
mU/ml, f fa
79 1 1
133 1 2
142 1 5
150 1 4
274 1 S
334 1 6

Medidas de centralizacién
(mU/m1)

345.1
no hay

x

Al

n

n 414.5

Mlediana = 334

Limites de aceptacidn
para 66% : 553.125 ~-- 137.075

para 95% : 761.15 - = 0

mU/ml. f
385 1
442 1
470 1
637 1
750 1

90

fa

1"

Medidas de dispersién

(mU/m1)
= 43274.44
6—2
G = 208.05

e =
< 62.721
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TRANSAMINASA GLUTAMICO- OXALACETICA

(GOT)

mU/ml. f fa
12 1 1
13 1 2
28 1 3
29 1 4
44 1 5
48 1 6
50 1 7
52 1 8

Medidas de centralizacién
(mU/ml)

lirites de aceptacién
para °¢: : 333.61 - - 0
para 953% : 529.96 - - 0

mU/ml. b3
60 1
68 1
98 1
106 1
211 1
560 1
680 1

fa

10
11
12
13
14
15

92

Medidas de dispersién

(mU/ml)

G2 = 38555.66
g = 196.35
e =

g " 50.7
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TRANSAMINASA GLUTAMICO-PIRUVICA.

(GPT)

mU/ml. f fa mU/ml. f fa
17 1 1 51 1 9
24 1 2 59 1 10
26 1 3 75 1 11
28 1 4 76 1 12
34 1 5 171 1 13
39 1 6 440 1 14
40 1 7 442 1 15
44 1 8

Medidas de centralizacién Medidas de dispersién

(mU/m1) (mU/m1)

X = 104.4 a? = 18715.7

M = no hay 0 = 136.8

m = 229.5 eX = 35.32

Mediana = 44

Limites de aceptacién

para 66% : 241.2 - - 0

para 95% : 378 - -0
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CREATIN-FOSFO-CINASA

(CPK)

mU/ml. £ fa

16 1 1

61 1 2

115 1 3

158 1 4
161 1

269 1 6

Medidas de centralizacién

x
M

m

(mU/m1)

1087.5
no hay

2138

Mediana 269

Limites de aceptacidn

para 66% : 2579.43 - - 0

para 95% : 4071.36 - - 0

96

mU/ml £ fa

274 1 7
1107 1 8
1642 1 9
3900 1 10
4260 1 n

Medidas de dispersién

(mU/ml)

¢% = 2225857.34

G = 1491.93
2_ = 450
X
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pH
2 fa £ fa

6.98 1 1 7.46 1 15
7.16 1 2 7.49 2 17
7. 25 1 3 T+52 1 18
7.26 2 5 7.54 1 19
7.32 1 6 7.55 1 20
.36 1 7 7.56 1 21
7.37 1 8 7.57 1 22
7.39 2 10 7.60 2 24
7.40 1 11 7.68 1 25
7.44 2 13 7.70 1 26
7.45 1 14 7.79 1 27

Medidas de centralizacién Medidas de dispersién

X = 7.445 Gt =0.030

M= 7.26, 7.39, 7.44, 7.49, 7.60 @ = 0.1732

0 = FBBE ®x = 0.3333

Mediana = 7.45

Limites de aceptacién

para 66% : 7.6132 - - 7.2668

para 98¢ : 7.7864'- - 7.0030
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C.- RESULTADOS DE 21 PACIENTES CUYA EVOLUCION FUE SEGUIDA
EN EL CURSO DEL ESTUDIO.

1.- Pacientes con Traumatismo Craneoencefidlico (TCE).

Paciente No. 1.
LDH 240 658 1183 915
HBDH 178 392 266 462 210
TGO 58 330 444 14
TGP 50 36 192 29
CPK 185 2360 915 781 529

Paciente No. 2

LDH 1780 525 >3002 >4700

HBDH 319 300 >4700
TGO 530 36 572 44
TGP 40 36 122 377
CPK 146 222 57

Paciente No. 3

LDH 750 780 167 158 442

HBDH 470 138 79 75 390
TGO 80 41 104 32 30
TGP 60 13 16 15 15

CPK 870 1373 395 246 53



Paciente No.

LDH
HBDH

TGO

TGP
CPK

Paciente No.

LDH 1556 3522
HBDH 531 285
TGO 140 114
TGP 281 39
CPK 115 120
Paciente No.

LDH 548 1042
HBDH 465 705
TGO 64 222
TGP 512 140
CPK >2360 »2360

* En la iltima determinacién no se sabe el diagnéstico, -

pero se supone muerte cerebral.

451
310
110
60
1260

4.

1320
280
72
19
1420

5.
329
462
48
24
1023

6.
2467
1267

559
221
>2360

790

191
127
10
10
261

1927
1185
777
222
>2360

5556
521
185

30

1360

403
137
39
26
80

1556
1451
96

81
>2360

235
150
83
50
36

1576
1408
275
95
»529

329 495
€7 353
126
45
24 261
*2449
1185
41
81
>2360



*

Paciente No.

LDH 1735
HBDH 620
TGO 291
TGP 58
CPK 2814

Paciente No.

LDH 464
HBDH

TGO 44
TGP 38
CPK 261

Paciente No.
LDH 385
HBDH 141
TGO 42
TGP 34
CPK 8

102

7. Ademas de TCE, presenta Hematoma --

Subdural.
1973 2400
133
451 850
66
>4000 >Z360

1979

742
120
>2360

8. Ademds de TCE, Seccién Modular Trau-
matizada.

850
190
76
38
956

94

80

65

202
137
74
26
352

*1780

130
170
25

353

59
14

253
235
30
20

Al solicitarse la tercera valoracién se diagnosticé Abs

ceso Cerebral.



Paciente No.

LDH 548
HBDH 405
TGO 35
TGP 16
CPK 1137

1687
285
28
380
422

II.- Paciente con

LDH 158
HBDH 138
TGO 67
TGP 32
CPK 1581

III.- Paciente con TCE y ademids presenta fracturas costales

403
58
97
39

857

10.
Cerebral.
1170 310
547
88 110
34 60
262 310

contusién del

315
232
240

80
246

y de la pelvis.

LDH
HBDH
TGO
TGP
CPK

1500
660
150
130

7080

990
110
144
41
2854

547
390
240
204
160

772
637
193
39
3300

167
79
17
81
97

1030

391

404
160
106

38
173

432
169
84
17
320

tallo cerebral.

210

110
55

370
300
15
64
556

799
799
55
76
202

103

Ademds de TCE, presenta Hematoma -

748
537
51
40
684

1410
442
121

56
635

464
150
44
26
314



IV.- Pacientes Politraumatizados.

Paciente No.

1.

LDH 459 352 423
HBDH 210 216
TGO 14 23
TGP 75 16
CPK 28 205
Paciente No. 2.
LDH 705 *671 196 670
HBDH 221 133 300
TGO 64 1172 1272 14
TGP 16 96 702 30
CPK 669 774 579 737

* E1 paciente fue trasladado a la Unidad de Cuidados In--
tensivos, su estado se agravdé, por complicacibén respira
toria.

Paciente No. 3. Se diagnostic6 también embolia grasa.

LDH 2250 772
HBDH 940 585
TGO 196 89
TGP 100
CPK CPK 630 214
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rzciente No. 4.

LDH 564 540 314
KBDH 475 157
TGO 51 81 39 80
TGP 42 26
CPK 152 184

Paciente No. 5. Ademds presenta oclusidn intestinal.

LDH 660 660 563 871 540

HBDH 79 464 403
TGO 130 1 55 44 13
TGP 40 17 14 15 13
CPK 1135 285 33 51

Pacientes en estado de "shock".

Paciente No. 1.

LDE 883 1185
HBDH 263 442
TGO 76 320 407
TGP 37 103 148

CPK 83 1360



Paciente No.

LDH »4700 622 352
HBTH 827 1130 232 210
TGO 417 80 520 27
TGP 181 80 80 13
CPK 134 71 62 214
VI.- Paciente con fractura del femur izquierdo.
LDH 552 >4700 563  >*2481
HBDH 319 210 285 827
TGO 660 525 54 112
TGP 24 28 54 638
CPK 49 300 201

106

560
750

80
120

173

* E1 paciente presentd estado de shock, complicacidn que-

agravé su estado.

VII.- Paciente con fracturas miltiples costales.
LDH 845 420 442
HBDH 350 142
TGO 90 14
TGP 101 14

CPK

1180

315
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D.- APLICACION DE LAS INFERENCIAS ESTADISTICAS A LOS PA---
CIENTES CUYA EVOLUCION FUE SEGUIDA DURANTE EL PERIODO-

DE ESTUDIO.

De acuerdo con el inciso D del capitulo anterior se tig--
neinl los siguientes grupos:

I.- Pacientes con Traumatismo Craneoencefdlico (TCE).

Se observa en forma general en 10 pacientes cuya evolu-
cién fue seguida, que los valores encontrados para LDH ---
coinciden con los valores hallados en los resultados gene-
rales, asi como para el grupo especifico de los pacientes-
que sirvieron de base para formar el grupo de TCE. Esto -
mismo observamos en las determinaciones que se hicieron pa

ra oC- HBDH.

En cuanto a TGO y TGP se observa en forma general que,-
alin cuando en alg@in momento del proceso evolutivo estuvie-
ron elevadas, al final se estabilizan y llegan a alcanzar-
cifras normales, y sus valores, en forma general, caen den
tro de los valores estadisticos obtenidos para el grupo ge
neral de traumatismos y en especial para el grupo de pa---

cientes con TCE.

Los valores reportados para CPK no siguen una misma 11

nea, ya que se observa que en los casos en que hubo recupe
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racidén de la salud, las cifras disminuyen mis rapidamente-
que en cualquiera de las otras enzimas estudiadas, y que -
cuando se tienen procesos de gravedad creciente, definiti-
vamente sus valores se mantienen elevados constantemente,-

sin registrarse ninguna baja de ellos.

Los grupos II y III, corresponden a un s6lo paciente -
en cada caso, ya que en el transcurso del estudio s6lo se-
presentaron esos dos casos y se observa de una manera gene
ral el hecho de que todas las enzimas corresponden a los -
estudios estadisticos hechos para el grupo general y el de

TCE.

E1l grupo IV corresponde a 5 pacientes politraumatiza--
dos. De ellos el paciente No. 2 agravdé su estado, el No.-
3 presentS embolia grasa, y el No. 5 ademds una oclusidén in

testinal.

Todos tienen valores que caen sensiblemente, debido a-
su estado critico, dentro de los valores estadisticos calcu
lados para el grupo general y para el grupo especial de po

litraumatismos.

E1l grupo V merece consideracién especial por tratarse-
de individuos en estado de shock y en ellos se observa en-

el aspecto general, un aumento en las concentraciones enzi
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mdticas, concentraciones que comparandolas con los datos -
estadisticos del grupo general, coinciden en forma signifi
cativa. En el Capitulo I inciso B se establecen las carac
teristicas del shock traumidtico, razdén por lo que a estos-

dos pacientes se les incluye dentro de este estudio.

Para finalizar, los pacientes de los grupos VI y VII -
podrian haber sido clasificados dentro de un solo trauma--
tismo, sin embargo, tuvieron que ser separados ya que uno -
de ellos estando en estado de recuperacidén, presentdé un --
cuadro de shock agudo, complicacién que did lugar a esta -
clasificacién. Sus determinaciones coinciden en forma ge-
neral con los valores obtenidos en el cuadro estadistico -

para las concentraciones enzimiticas.
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RESUMEN °

Se establecen los aspectos generales que se estudian -
en enzimologia diagnéstica, exponiendo las variables -

que pueden intervenir y/o interferir en las mediciones.

Se definen las caracteristicas de los traumatismos, --
asi como su clasificacién. También se define el térmi

no: "shock".
Se puntualiza el tema de la tesis.

Se recopila y distribuye el material humano estudiado,
en la forma que qued6 descrita en el capitulo corres--

pondiente.

Se eligen las técnicas de trabajo, considerandose que-
los métodos cinéticos optimizados son los mids adecua--

dos.

Se forman los grupos de datos obtenidos de las pruebas

efectuadas yse analizan estadisticamente.

Se hacen las inferencias respectivas, y se aplican a -
los resultados de los andlisis realizados a pacientes-

cuva evolucidn se estudid y que fueron agrupados pre--

viamente de acuerdo a sus lesiones.

.- Se establecen conclusiones en el capitulo siguiente.



CAPITULO V
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CONCLUSIONES

De acuerdo con el objetivo de la tesis establecido en-

el capitulo I inciso C:

1.- Para la LDH se establecid que deberian encontrarse va-
lores elevados en el estudio general de traumatismos, valo
res que alcanzaron cifras hasta de 4700 mU/ml, y solamente
un porcentaje minimo de 21.4 presentaron valores dentro --

del rango normal.

En traumatismo craneoencefidlico solamente 3 pacientes
de 29 presentaron cifras normales, de los restantes hubo -

también cifras hasta de 4700 mU/ml.

De los pacientes con politraumatismos 2 de 12 de ellos
presentaron valores normales, y se alcanzaron cifras tan -
altas como 2257 mU/ml. En los tres estudios estadisticos-
realizados se confirma que efectivamente esta enzima tien-
de a aumentar su concentracién sérica en forma drédstica ya
que los promedios para los tres casos estdn en un rango de

600 a 760 mU/ml.

2.- Para HBDH se encontraron valores que de un maximo nor-
mal hasta de 140 mU/ml, solo un 23% de ellos estuvieron --
dentro del rango normal, los restantes se elevaron hasta -

alcanzar concentraciones superiores a 4700 mU/ml.
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Para TCE se tuvo un 30% de valores normales y los de--

mis subieron hasta 990 mU/ml.

Por lo que respecta a los politraumatismos, el 18% de-
los valores cayeron dentro del rango normal y el valor mé-

ximo encontrado fue de 750 mU/ml.

Del anidlisis estadistico se infiere que cuando éste se
lleva a cabo en una poblacién en la que no se clasifican -
los traumatismos se obtienen elevaciones hasta cierto punto
paralelas a las que corresponden a LDH. Sin embargo, cuan
do se clasifican los traumatismos, encontramos que para el
caso de TCE el aumento es notoriamente menor que el corres
pondiente a LDH en el otro caso, y en politraumatismos tam
bién el aumento es inferior a su equivalente en la isoenzi

ma.

«w 3.- Los valores encontrados para TGO demuestran co
mo se habia establecido, un aumento hasta en tres tantos -

de su valor normal.

En los resultados generales del grupo sin clasificar,-
se encontrd que el 36% de ellos estdn dentro de cifras nor
~ales; ¢l 47.5% de este grupo presentaron la elevacidn es-
perada, y cifras elevadas en mayor rango (hasta 1000 mU/ml.)

se presume que se debieron a otro tipo de problemas pre- -

‘108 0 que, se presentaron en el momento de sufrir el trau

matismo.



Esto se corrobora al clasificar los traumatismos ya que-
para el grupo de los individuos que sufrieron TCE, el 40% tu
vo valores normales, el 38% se encontrd dentro de los valo--
res que se habian establecido para los traumatismos, y sola-
mente un 16% alcanzaron valores extraordinariamente elevados
que nos permiten inferir que se trata de sujetos con otro ti

po de problema.

Las mismas conclusiones podemos presentar para el grupo-
clasificado como politraumatizados, en el que el 27% alcan--
zaron las concentraciones normales en suero, y el 32% estian-
dentro de los valores esperados, y aln cuando hubo un pacien
te que tuvo una cifra elevada (488 mU/ml) nunca alcanzd una-

elevacién tan alta como en los otros grupos.

Estadisticamente los valores promedios calculados resul-
tan: en el grupo general sin clasificacidn, fue mayor al es-
perado; en TCE subid ligeramente, y en politraumatismos fue-

muy cercano al que se habia predicho.

Por lo que corresponde a los valores de TGP encontramos
z:z 42% de los casos presentaron valores normales, el 48% tu
..zron cifras dentro del rango esperado, algunos solamente -

presentaron una elevacidn moderada, y en tres casos la eleva

cidn fue drdstica, todos ellos dentro del grupo general de -

traumatismos.
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Para el grupo de TCE, el 44% tenian valores normales, el-
46% elevaciones hasta de tres tantos, y solamente dos casos -

con elevacién mayor.

En los politraumatismos, 7 de 15 casos dieron resultados-
normales, 5 mds dentro de dos veces el valor normal y el res-

to fueron definitivamente valores elevados.

Estadisticamente para TGP podemos concluir que el grupo--
general de traumatismos y el de politraumatizados han tenido-
una respuesta sensiblemente igual; no asi la del grupo de TCE
en la que podemos suponer que el dafio muscular no es intenso-
y por lo tanto, alcanzan escasamente un aumento del 60%, en -

lugar del 100 a 200% que se esperaba.

4.- CPK. Siendo la enzima que se solicitd con menor fre-
cuencia se obtuvieron cifras normales sdlo en un 16%, 11% y -
9% respectivamente para los grupos general, TCE y politrauma-
tismos, habiendo alcanzado cifras relativamente elevadas en -
el grupo general, pero muy elevadas én TCE y politraumatismos

cifras que alcanzaron 1817, 4700 y 4260 mU/ml respectivamente.

Refiriéndose al andlisis estadistico el grupo general al
canz6 un promedio de 280 mU/ml. pero para los grupos clasifi-
cados fueron de 941 para TCE y 1087 mU/ml para politraumatis-

mos.

Esto revela que en el grupo general las lesiones fueron -



relativamente benignas, no asi en los grupos clasificados.

S5.- pH. En virtud de que el pH afecta en forma determi-
nante la actividad de las enzimas (Capitulo I inciso A) fue-
importante para nosotros determinar el pH sérico de estos pa
cientes para estudiar el efecto que pudiera tener sobre las-
enzimas. En los tres grupos, se obtuvieron promedios sensi-
blemente iguales que caen dentro del rango normal de valo- -
res, lo que da validez al hecho de que, al no haber cambios-
de pH drdsticos, concluimos que las enzimas estaban trabajan

do dentro del valor 6ptimo sérico.

6.- De los 21 pacientes cuya evolucidn fue seguida y que
se agruparon seglin su lesidén, se concluye que: en forma gene
ral para los 10 pacientes con TCE las enzimas que reducen su
concentracidén mds ridpidamente son las dos transaminasas, se-
alternan las dos deshidrogenasas, en algunos casos baja pri-
mero la HBDH, y solamente en dos casos la concentracidn es-
paralela; la CPK fue muy variable, &sto puede deberse segura
mente a la actividad de cada paciente en particular, y de --

acuerdo a su estado general.
£l paciente No. 3 fue intervenido quirdrgicamente cuando

aparentemente estaba en proceso de recuperacidn.

E1l paciente No. 6 durante el curso del estudio mantuvo en

forma anormal la concentracidén de sus enzimas, su estado ge-
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neral fue muy grave y cuando se solicitd la Gltima dosifi-
cacidén se suponia muerte cerebral. Mis tarde le sobrevino

la muerte.

El paciente No. 7 por la asociacién del Hematoma sub
dural al TCE mantuvo elevadas sus enzimas y también falle-
cib.

Durante el curso del estudio los valores enzimiticos

siempre se mantuvieron en concordancia con lo especificado

al presentarse el trabajo.

7.- En todos aquellos casos en que el diagnfstico --
fue politraumatismo, la evolucidn observada es paralela --
ain cuando mas rdpida que en los pacientes con TCE, excep-
to cuando se presentd alguna complicacidn como en el caso-
de los pacientes No. Z 6 No. 5 en los que en algin momento

se descompensd su recuperacidn.

8.- Cuando se asocid un estado de shock, de inmedia-
to los valores aumentaron con la gravedad y la recupera- -

cibén enzimitica fue en términos generales lenta.

9.- En el caso de fracturas, al principio los valo--
res son elevados y sin complicaciones posteriores las enzi
mas vuelven a su normalidad en el siguiente orden: primero
las transaminasas, después la CPK, y mds tarde las dos des

hidrogenasas.



10.- Al presentar y terminar el andlisis estadisti
co de los resultados obtenidos, observamos que en forma-
absoluta los datos, medidas de centralizacidn, de disper
sidén, etc., son diferentes a los que se esperan encon- -
trar cuando se muestrea una poBlacién normal. Sin embar
go, presentan utilidad para poder establecer comparacio-

nes.

En ningGn momento se pensd llevarlos mds alld de -
lo que se hizo ya que nos darian conclusiones sin funda-

mento.

Por otra parte, los valores de las concentraciones
para cada enzima son tan diversos que no nos dieron lu--
sar para establecer rangos anormales en ninglin traumatis

mo.



Este trabajo corresponde a una parte de un estudio -
completo que comprende ademis del estudio enzimitico, el -
clectrolitico y de quimica respiratoria de los traumatis--

mos.

Desafortunadamente cuando fue planeado se habian -
tenido algunos casos de quemaduras de diversos tipos en pa
cientes a los que las determinaciones no se les practica--

ron durante el lapso de tiempo que durd el estudio.

Esperamos en alguna ocasidén que haya oportunidad, se
practiquen estas determinaciones y se puedan conocer las
modificaciones enzimidticas en estos pacientes con quemadu-

ras.

Por lo demds, confiamos que en el futuro, el estudio
de las enzimas sea aplicado en forma mids regular de lo que
se hace actualmente, ya que quedd demostrado que es de mu-
cha importancia para el diagndstico y control de la recupe

racion en los diferentes traumatismos.
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