el gel en un marco de geles y ge introduce

J veces en agua
desionizada. El tiempo de lavado no debe exceder de §

Segundos.

38 Se coloca el gel en

el secador Paragen (<= 730C. )

hasta su secado. Un secado excesivo puede producir un

desarrollo errdneo de albimina.

48 Se evalua el gel en un densitémetro Appraise de

Beckman que mide la fluorescencia, pudiendo calcularse e]

porcentaje relativo de cada fraccion CK. La longitud de

onda nominal del NADPH es de 340 nm. para excitacidn v 455

nm. para emision de fluorescencia.

58 Los geles de CK deben ser evaluados lo mas pronto
posible después de su procesamiento; asi, pueden evaluarse
hasta 4 horas después si1 el gel secc se almacena en un
area limpia v obscura. Polvo, huellas dactilares etc.
pueden producir marcas fluorescentes en el gel. La
exposicién prolongada a los rayos ultravioletas puede
producir un rapido descenso en la fluorescencia CK del

modelo.

V-3-2-5 VALORES ESPERADOS EN SUERO.

i a
Los valores de referencia fueron calculados de 1




mis
ma forma que los de las isoenzimas LDH.

Isoenzima CK % de la actividad total

CKi1 (BB)

0%
CKa2 (MB) 0-3%
CK3s (MM) 97-100%

V-3-2-6 LINEALIDAD Y SENSITIVIDAD.

T : ; . “
La linealidad ¥ sensitividad tueron evaluadas por

medio de un 3uero control. Estos estudios ofrecieron una
linealidad entre 50 bl v 750 Uil (3T70C. .- 1a

sensitividad fue de 2 U/]l. en cada banda isoenzimatica.

¥=3 2~7 PRECISION.

En una evaluacion de distintos geles, usando 10
analisis repetidus de un suerc control en cada gel se
obtuvieron coeficientes de variacion inferiores al 8% para

todas las fracciones,




Ve Al
4 MATERIAL Vv  METODOS EMPLEADOS  PARA

EL ESTUDIO
ANATOMOPATOLOGICO.

MICROSCOPIA OPTICA.

Par i ' ] 1
4 el estudio con microscopia doptica se ha aplicado

ila técnica de Hematoxllina-e051na. \'g

las siguientes

tecnicas especiales que detallamos a continuacidn:

la, - Smic : - : imi
Tricromico de Masson: El procedimiento de

tincion se realiza de la sigulente forma:

Desparafinar e hidratar en agua destilada.

Mordiente solucion de Bowin durante 1 hcra

la noche a temperatura ambiente.

Enfriar v lavar en a 'a destilada hasta que
el color amarillo desaparezca.

Enjuagar en afgua destilada.

Solucién de Hematoxilina Weiget durante 10
minutos.

Lavar en agua corriente durante 10 minutos.

Enjuagar en agua destilada.

Solucidén fuchzina dcida-escarlata durante 2
minutos.

Lavar 2n agua destilada.

Solucién de dcido fosfomolybdico-




fosfotungstico de 10 a 15 minutos

Solucién azul de anilina 15 minutos o

S ; My
ucion verde ligera 6 minutos (para el S.N.C. de 10 a 15
minutos).

Enjuagar en agua destilada.

Solucidn de dcido acético glacial de 3 a 5

minutos.

Deshidratar en alcohol de 950, alcohol

absoluto v xilol.

Las fibras de colageno se tinen de verde v

las musculares lisas aparecen en rojo.

28.- Método de Unna con orcelna-plcrocarmin de

indigo: E! procedimiento de tincidén se realiza de la

sigulente forma:

Desparafinar-hidratar.

Tenir con orceina durante 15-30 minutos.

Lavado rdbido con agua destilada.

Tefiir durante 20 segundos con picrocarmin
de indigo.

Diferenciar el exceso de orceina mediante
una deshidratacién prolongada en alcohol absoluto.

- Montar.

- Las fibras elasticas aparecen teiiidas de

coloracidéon parduzca.




V-5 METODO ESTADISTICO.

El meétodo estadistico

empleado, en todos los casos,
que se considersd mas adecuado

Por la Céatedra de
Bioestadistica de la Facultad de Medicina

de Granada, fue
el del test de Student para la comparacién de medias de
muestras independientes, excepto en las comparaciones de

los resultados de actividad enzimatica entre las arterias v

venas que se realizaron con el

mismo método peroc para

muestras apareadas.




VI — RESUL TADOS




Vi RESULTADOS.

DESCRIPCION DE LOS RESULTADOS

DE ACTIVIDAD ENZIMATICA
E ISOENZIMATICA DEL GRUPO ARTERIOSCLEROTICO,

U/gr prot HOMBRES MUJERES

LDH ARTERIAL 1804 ,521197.3 2319.0£3394.5
CPK ARTERIAL 1748.4£994.7 2178.9%4006.3
GOT ARTERIAL 185.,4%2144.2 221.2%345.7
GPT ARTERIAL B da B 11.8x19.5
GGT ARTERIAL 3 o 10.0%£23.5

FA  ARTERIAL d1.12486, 7 25123006

U/gr 1 rot 30-60 ANOS 61-80 ANOS
LDH ARTERIAL 18i5.321263:7 2865.4%3867.5
CPK ARTERIAL 2132.021009.5 2778.0%£31356.:1

GOT ARTERIAL 221.12162:5 225,0%2175.8

U/ gr prot >80 ANOS
LDH ARTERIAL 1404.52938.5
E

CPK ARTERIAL 980.5+1845.8

GOT ARTERIAL 163.8+150.5




U/gr prot

LDH ARTERIAL
CPK ARTERIAL
GOT ARTERIAL
GPT ARTERIAL
GGT ARTERIAL

FA ARTERIAL

U/gr prot

LDH VENOSA
CPK VENOSA
VENOSA
VENOSA
VENOSA

VENOSA

U/gr prot
LDH VENOSA
CPK VENOSA

GOT VENOSA

SIN CALCIFIC
J0C5.923141.0
J164.122654.1
231.7%244,0

I8.

HOMBRES
3063.7£2588.9
B+4727.9

LB£193.9

30-60 ANOS
3471.823173.1
5496.2£¢6339.2

279.3%221.1

CON CALCIFIC
1117.621450.1
763,321548.7
174,.92146.4
9.8%13.6
7:5£10.8

31.,0%32.1

MUJERES
2527.3%3022.9
4100.,7+5880.8

231.62207.8
5.029.6
7.7%210.8

19.8:71.8

61-80 ARNOS
3291.2428:8.0
5452.6+5123.9

234.4*176.6




iNx peat >80 AROS

LDH VENOSA €497.3422348 . 4

CPK VENOSA 35616.122790.5

GOT VENOSA 192.6%217.8

HOMBRES MUJERES
SERICA 429.72190.,2 438.8%138,6

. SERICA 391.6%1326.9 104.5%102.2
SERICA 36.4£32.5 22.7¢10.9
SERICA 42.1249.5 18.3%10.2
SERICA 60.3257.7 68.8:100.4

SERICA 241,0%2212.7 228.52149.1

LDH total HOMBRES MUJERES
ARTERIAL 0.07+0.06 0.0420.05
ARTERIAL 2.60£3.54 2.71%1,38

ARTERIAL 26.,58%18.36 30.96216.10

ARTERIAL 36.14210.33 34.55%4.9¢

ARTERIAL 34.68%13.48 31.74%17.42




% act
LDH-1
LDH=-2
LDH~3
LDH-4

LDH-5

LDH total
VENOSA
VENOSA
VENOSA
VENOSA

VENOSA

LDH total
SERICA
SERICA
SERICA
SERICA

SERICA

HOMBRES MUJERES

0,3120,17
c.1622.4,
38.81215.90

38.8527,78

19.14212.86 19.87+16,57

HOMBRES + MUJERES
19.12%3.46
35.62%7.42
19.90%4.88

8,50%£3.28

16.86%8.175




DESCRIPCION DE LOS RESULTADOS DE ACTIVIDAD ENZIMATICA

E ISOENZIMATICA DEL GRUPO VARICOSO.

U/gr prot HOMBRES MUJERES

LDH ARTERIAL 1108,.62828.8 1019.12614.7

CPK ARTERIAL 1403.4%1012.8 1301 .72781 .2
GOT ARTERIAL 289.6£554.3 218.,512268.3
GPT ARTERIAL 4 16.2238,3
GGT ARTERIAL - 54. 48,52204.7

FA ARTERIAL v 12886, 36.52105.1

U/gr prot 20-40 ANOS 41-60 ANOS
LDH ARTERIAL 1074.82804. 1135.02685 .4
CPK ARTERIAL 1554.6£962. 1330.5¢877.6

GOT ARTERIAL 284.6%496.7 275.5%2377.0

U/gr prot >60 AROS
LDH ARTERIAL 981.5%436.7
CPK ARTERIAL 1172.6%485,1

GOT ARTERIAL 202.0¢85.3




U/gr prot HOMBRES
LDH VENOSA

MUJERES
2330,621395.2 1364 .,

CPK VENOSA 41186.,222259.9 2624,

GOT VENOSA 240.2%2146.7 175

VENOSA 12.8216.4 16.

VENOSA 13,1224,0

VENOSA 16,0227.9 18.9%22,

U/gr prot 20-40 ANOS 41-60 ANOS

I DH VENOSA 1911.5621274.5 1716,721192.4
CPK VENOSA 3716.,8%2541.3 3144.7£1849.7

GOT VENOSA 208.,22150.8 208,0%81.3

U/gr prot >60 ANOS
LDH VENOSA 1348.2%424.6
CPK VENOSA 2190.8%21138.9

GOT VENOSA 154.5260.




SERICA
SERICA
SERICA
SERICA
SERICA

SERICA

LDH total

ARTERIAL
ARTERIAL
ARTERIAL
ARTERIAL

ARTERIAL

LDH total

VENOSA
VENOSA
VENOSA
VENOSA

VENOSA

HOMBRES

411621808

140.4£131.4

2l 12161
J0.6226.7
0. 2re9 A

.3158.8

HOMBRES
0.0720.20
2.13%1,97

3122881181
44.08%7.27

16.5026.86

HOMBRES
0.3120.20
2.45%1.29

36,1429,

43.25%5.:

MUJERES

+B2111,3

143.35£50.1

MUJERES
0.1320.23
J.66%3,96

16.84%14.66
37.57%11.30

12.06£7.81

MUJERES
0.67%0.24
.04
.36

i




% act "DH total

LDH=-

1 SERICA

LDH-2 SERICA

LDH~-

LDH-

]..IUH_

C.

3 SERICA
4 SERICA

5 SERICA

HOMBRES + MUJERES
21.77+8. 42
35.99£3.8Y
21.50%3.89

8.,07%2 .51

12.6726.16

DESCRIPCION DE LOS RESULTADOS DE ACTIVIDAD ENZIMATICA

VENOSA DEL GRUPO DE PACIENTES INTERVENIDOS DE HERNIAS.

U/gr prot

L.DH

CPK

GOT

GPT

GGT

FA

VENOSA
VENOSA
VENOSA
VENOSA
VENCSA

VENOSA

HOMBRES + MUJERES
2257 .6667 .8
4306.9210068.4

190.0%77.6

13.2211:0




VI-1 ESTUDIO ENZIMATICO ARTERIAL.

Todos 3 ‘ 08 3t 8 ;
odos los resultados estan expresados en U/gr. prot.

tX = 8D

Ni=1=] COMPARACION DE RESULTADOS ENTRE HOMBRES Y MUJERES

DEL GRUPO CONTROL.

Fueron estudiados en el grupo control 19 hombres de
edad media 44.15 2z 14.70 (X SD) v 31 mujeres de edad

media 44,77 * 13.86 (X £ 8D).

TABLA 1 (FIGURA 1)

HOMBRES MUJERES

LDH arterial 1108.6x828.8 1019.12614.7

CPK arterial 1403.4%1012.8 1301,7+791.2

GOT arteriai 289.6%554.3 218,5%268.3

p>0.05
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TABLA 2 (FIGURA 2)

HOMBRES MUJERES
GPI arterial 18 cdr33 .4 jo. 2238 3
uGT arterial 317254 .4 18.5%204.7
FA arterial 2l 12867 36.52105.1
0 1 BE

Yi=1-2 COMPARACION DE RESULTADOS ENTKE BOMBRES Y MUJERES

DEL GRUPO ARTERICSCLEROTICO,

hombres de edad media 66.9 * 13.4 (X %t SD).

- 14 mujeres de edad media 63.2 ¢+ 12.8 (% £ SP}):
TABLA 3 (FIGURA 3}
HOMBRES MUJERES
LDH arter.ial 1804.5%1197.3 2319.,023394.95
CPK arter.al 1718.4%994.7 2178.9+4006.3
arcerial 185.4t144.2 291.2£345.7




TABLA 4 (FIGURA 4)

HOMBRES MUJERES

GPT arterial 11.8219.5

GGT arterial 10.0%£23.5

FA arterial 31.1%46.° 25.1230C.6

Segin se observa en todos los resultados anteriores no
existen diferencias, estadisticamente significativas, de
actividad enzimatica arterial entre hombres y mujeres,
tanto en el grupo control como en el arteriosclerético.
Por 1lo tanto podemos comparar los resultados de la
actividad enzimatica arterial del grupo arteriosclerético
global (hombres + mujeres) con los del grupe control

global (hombres + mujeres).




VI-1-3

COMPARACION DE RESULTADOS DE ACTIVIDAD ENZIMATICA

ARTERIAL ENTRE GRUPO ARTERIOSCLEROTICO GLOBAL Y
GRUPO CONTROL GLOBAL.,

= Grupo arteriosclerético: 51 pacientes de edad media

B .7 * 13.4 (% SD).

- Grupo contrel: 50 pacientes de edad media 44.7 #

14.06 (X & SD),

TABLA 5 (FIGURA §)

ARTERIOSCLEROSIS CONTROL

LDH arterial 2061.7%22296.8% 1063.82697.0%
CPK arterial 1963.,7£2238.4%* 1352.6x874.,3%%
GOT arterial 203.,32216.6 254.1x398.8

*p<0.001, **¥p<0.01




TABLA 6 (FIGURA

ARTERIOSCLEROSIS CONTROL

GPT arteri
erial 14.8%230.5 17.3%236.1

GGT arterial 9.0217.7 40.1%163.8

FA arterial 28.1%39.8 33.1%89.,2

p>0.05

Se observa en la tabla 5§ un aumento estadisticamente
significativo de actividad LDH y CPK arterial en la

arteriosclerosis con respecto al grupo control.

Vi-1-4 COMPARACION DE RESULTADOS DE ACTIVIDAD ENZIMATICA
ARTERIAL ENTRE HOMBRES DEL GRUPO ARTERIOSCLEROTICO

Y HOMBRES DEL GRUPO CONTROL.

- Grupo hombres arterioscleréticos: 37 pacientes de

edad media 66.9 = 13.4 (x * SD).

- Grupo hombres control: 19 pacientes de edad media

4.1 % 14.7 (X & &8D})s




TABLA 7 (FIGURA 7)

HOMBRES ARTERIOSCL HOMBRES CONTROL

LDH arterial 1803.5+1197,¢% 1108,62828,8%

CPK arterial 1748.4£0294.,7 1403.4%1012.8

GOT arterial 185.4%144.,2 289.6%554.3

¥*p<0.01

La diferencia de actividad CPK arterial, entre ambos
grupos, que se observa en la tabla 7, no es
estadisticamente significativa debide a la existencia de
varios casos de hombres arterioscleroticos con
calcificaciones arteriales, va gue la calcificacioén
produce un descenso ce actividad enzimatica como se vera
mas adelante en lac tablas 25, 26 y 27. La actividad LDH
arterial si esta aumentada de forma significativa en los

hombres arteriosclerdoticos con respecto a los hombres del

grupo ceontrol.




TABLA 8 (FIGURA 8)

HOMBRES ARTERIOQOSCL HOMBRES CONTROL

GPT arterial 18,.4%33.,4

GGT arterial ol.7%254 .4

FA arterial 31.1%46 .,/ 27.7%56.17

p»0.05

vi-1-5 COMPARACION DE RESULTADOS DE ACTIVIDAD ENZIMATICA

ARTERIAL ENTRE MUJERES DEL GRUPO ARTERIOSCLEROTICO

Y MUJERES DEL GRUPO CONTROL.

- Grupo mujeres arteriosclerdticas: 14 pacientes de
edad media 63.28 * 12.8 (X SD}.
- Grupo mujeres control: 31 pacientes de edad media

44.7 % 13,9 (% £ 5D,




TABLA 9 (FIGURA

= T

MUJERES ARTERIOSCL MUJERES CONTROL

LDH arterial 2319.,023394.5% 1019.1%614, 7%
CPK arterial 2178.924006,3%% 1301.,72791,2%=%
GOT arterial 221.2%345.17 218.5%268.3

¥p<0.,01, **p<0,01

TABLA 10 (FIGURA

MUJERES ARTERIOSCL MUJERES CONTROL

GPT arterial 11.8%19.! 16.2238.3
GGT arterial 10.0%23. 48.5+204.7
FA arterial 25,1230.3 36.,52105.1

p>0.05

Se observa en la tabla 9 una elevacioén

actividad LDH ¥ CPK

estadisticamente significativa de la

arterial en las mujeres arteriosclerdticas con respecto a

las mujeres del grupo control.




En los tres apartados anteriores -3, 1-4 v

1-5 se han

realizade comparaciones entre el grupo arteriosclerdtico

¥y el grupo control, pero presentan el inconveniente de que

e grupo arteriosclerdtico tiene una edad mas elevada,

estadisticamente significativa (p<0.001), que la del grupo

control por 1o gue no es seguro que el aumento de LDH y

CPK arterial gque se produce en el grupo arieriosclerético
lo sea por la arteriosclerosis o por otros factores
asociados a edad elevada., Entonces lo que hicimos para
obviar este problema fue eliminar, aleatoriamente, algunos

pacientes con edades extremas a fin de igualar las edades

en ambos grupos.

Vi-1~-6 COMPARACION DE RESULTADOS DE ACTIVIDAD ENZIMATICA
ARTERIAL ENTRE GRUPO ARTERIOSCLEROTICO GLOBAL Y

GRUPO CONTROL GLOBAL, AMBOS CON EDAD SIMILAR.

- Grupo arteriosclerotico: 32 pacientes de edad media
B X SD).

- Grupo control: 28 pacientes de edad media 53.8 £ 9.8

SD).




TABLA 11 (FIGURA 11)

ARTER1OSCLEROSIS CONTROL

LDH arterial 1852.3%1148.2% 846.7£398, 7%

CPK arterial 1876.0£1128.,1%% 1020.02619, 7%=

GOT arterial 189.2*157 .2 185.7+150.,0

*p<0.,001, **p<0,001

TABLA 12 (FIGURA 12)

ARTERIOSCLEROSIS CONTROL

GPT arterial 21.0%£43.2 17.3229.2

GGT arterial 9,7+£21.0 25,3%+87.4

FA arterial 30.8252.7 30,0261.2

p>0.05

Se observa, en la tabla 11, un aumento significativo

de actividad LDH ¥ CPK arterial en la arteriosclerosis con

respecto al grupo control .,




COMPARACION DE RESULTADOS DE

LA ACTIVIDAD

ENZIMATICA ARTERIAL ENTRE FL GRUPO DE HOMBRES

ARTERIOSCLEROTICOS Y EL DE HOMBRES DEL GRUPO

CONTROL, AMBOS CON EDAD SIMILAR.

- Grupo de hombres arteriosclerdoticos: 19 pacientes de

edad media 56.6 * 9.5 (X t SD).

- Grupo de hombres control: 14 hombres de edad media

2.2 2 8.9 (X * 8D},

TABLA 13 (FIGURA 13)

ARTERIOSCL HOMBRES CONTROL HOMBRES

LDH arterial 1828.2+752.2*% 868.3%+410.7%
CPK arterial 1951.12796.9%% 1112,02752.0%%
GOT arterial 203.42115.8 113.5%112.8

*p<0,001, **p<0.001]




TABLA 14 (FIGURA 14)

ARTERTOSCL HOMBRES CONTROL: HOMBRES

GPT arterial 18.4%24.5

GGT arterial 22.0%249.5
v AL+ e

FA arterial 30.5250,1

Se observa, en la tabla 13, un aumento significativo
de actividad L.DH v CPK - arterial en Jios hombres
arterioscleroticos con respecto a los hombres del grupo

control.

Vi-1-8 COMPARACION DE RESULTADOS DE ACTIVIDAD ENZIMATICA
ARTERIAL ENTRE MUJERES DEL GRUPO ARTERIOSCLEROTICO

Y MUJERES DEL GRUPO CONTROL.

- Grupo mujeres arteriosclerdticas: 13 pacientes de

edad media 60.8 * 9.4 (X % SDJ.

$ ; : el
- Grupo mujeres control: 14 mujeres de edad media 55.2

£ 8.6 (Xt 8D,




TABLA 15 (FIGURA 15)

B

ARTERIOSCL MUJERES CONTROL MUJERES

LDH arterial 18B2.8+1568, 7%

831.2*405.1%
CPK arterial 1774.02£1495, 4%xx% 954.4%525, 5%
GOT arterial 168.4+163.3 o 188.8%172.2

*p<0.01, *%xp<0.05

TABLA 16 (FIGURA 16)

ARTERIOSCL MUJERES CONTROL MUJERES

GPT arterial 18.0218.%
GGT arterial 10 Gl

FA arterial 39,850,

Se observa, en la tabla 15, una elevacion
estadisticamente significatica de actividad LDH y CPK

arterial en las mujeres arterioscleréticas con respecto a

las del grupo control.




COMPARACION DE RESULTADOS DE ACTIVIDAD ENZIMATICA

ARTERIAL ENTRE PACIENTES DEg EDADES COMPRENDIDAS

ENTRE 20-40"AR0S v 41-60

ANOS, AMBOS DEL GRuPO
CONTROL.

- Gi'upo 20-40 anos: 19 paclientes,

- Grupo 41-€60 anos: 23 paclientes,

TABLA 17 (FIGURA 17)

20-40 ANOS 41-60 ANOS

LDH arterial 1074.8+804.. 1135.0%685.,
CPK arterial
GOT arterial 284 .6%496.

p>0,




COMPARAC 1 ON DE  RESULTADOS DE ACTIVIDAD EN7IMaiICA

ARTERIAL ENTRE PACIENTES DE

20-40 aNOS v 6]
AMBOS DEL GRuPO CONTROI .

0 MAS
ANOS,

- Grupe 20-40 anos: 19 racrentes.

= Grupo >61 anes: 8 pacrentes,

TABLA 18 (FIG'7A 18)

20-40 ANOS

LDH arterial 981.52436,7

CPK arterisl 1172.6%485.,1

GOT arteric.l 202.0%85.3

Vl -11 COMPARACION DE RESULTADOS DE ACTIVIDAD ENZIMATICA
ARTERIAL ENTRE PACIENTES DE 41-60 ANOS Y DE 61 O

MAS ANOS, AMBOS DEL GRUPO CONTROL.

- Grupo 41-60 anos: 23 pacientes.

- Grupo >61 anos: B pacientes.




TABLA 19 (FISURA

41-60 ANOS 61

LDH arterijaj
CPK arterial

40T arterial

En los apartados =g =1 oy -1l no se observan
diferencias de actividad enzimatica arterial en difervntes

edades del grupo control.

VI-1-12 COMPARACION DE RESULTADOS DE ACTIVIDAD ENZIMATICA

ARTERIAL ENTRE PACIENTES DE 30-60 ANOS Y 61-80

ANGS, AMBOS DEL GRUPO ARTERIOSCLERCTICO.

-~ Grupo 30-60 anos: 12 pacientes.

- Grupo 51-80 anos: 21 pacientes.




TABLA 20 (FIGURA

30-60 ANOS 61-80 ANDS

LDH arterial 1916.321953 7

CPK arterial 2132.0%1009.5

GOT arterial 2281.1*162.5

p>0.05

Las diferenciacs observadas en la LDH v CPK no alcanzan

la significatividad estadistica, aunque son apreciables,

VI-1-13 COMPARACION DE RESULTADOS DE ACTIVIDAD ENZIMATICA

ARTERIAL ENTRE PACIENTES DE 30-60 ANOS Y 81 O MAS

ANOS, AMBOS DEL GRUPO ARTERIOSCLEROTICO.

- Grupo 30-60 anos: 12 pacilentes.

- Grupo >81 anos: 18 pacientes,
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TABLA 21 (FIGURA 21)

—— e

30-60 ANOS >81 ANOS

LDH arteria] 1915.3£1253.7 1404.5£938.5

CPK arterial 2132.0%1009.5% 980.5£1845,8%

GOT arterial

221.1%162.5 163.82150.5

*p<0.001

La actividad arterial de LDH en pacientes de 8] o mas

anos esta disminuida con respecto a los pacientes de 30-60

anos, aunque no se alcanza la significatividad estadistica;

posiblemente estc sea debido a que en el grupo de mayor

edad hay mas casos de calcificacién que puede ser la

responsable del descenso de actividad (tablas 25 v 27).
Con la CPK sucede lo mismo, alcanzandose en este caso

la significatividad estadistica.
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VI-1-14 COMPARACION DE FTSULTADOS DE ACTIVIDAD ENZIMATICA

ARTERIAL ENTRE PACIENTES DE 61-80 ANOS Y 8]

O MAS
ANOS, AMBOS DEL GRUPO ARTERIOSCLEROTICO.
= Grupo 61-80 afos: 21 pacientes.
= Grupo >81 ahos: 18 pacientes,
i TABLA 22 (FIGURA 22)
61-80 ANOS >81 ANOS

LDH arterial 2865.4+3867.5% 1404.5+938.5%
CPK arterial DT78.543135. | %x 980.5%1845,8%%
GOT arterial 225.,02275.8 163.8%150.5

*p<0.001, **p<0.001

En la (abla 22 se observa un descenso estadisticamente
significativo 1e actividad enzimatica LDH y CPK arterial
en lc: pacientes arteriosclerdticos de edad avanzada con

resp -to a los mas jovenes.




VI-1-15
COMPARACION DE RESULTADOS DE ACTIVIDAD ENZIMATICA

ARTERIMN. ENTRE PACIENTES DEL GRUPO

ARTERIOSCLEROTICO DE 30-60 ARos Y PACIENTE

S DEL
GRUPO CONTROL DE 41-60 ARosS,

= Grupo arteriosclerético 30-60 anos: 12 Pacientes

- Grupo controi 41-60 afos: 23 Pacientes,

TABLA 23 (FIGURA 23)

ARTERIOSCL 30-60 ANOS CONTROL 41-60

LDH arterial 1915.3%1253. 7% 1135.0685, 4%
CPK arterial 2132.0+1009.5%x 1L330.5+877.6%%
GOT arterial 22l 12182.5 275.5%377.0

#p<0.001, #*p<0.0]

VI-1-16 COMPARACION DE RESULTADOS DE ACTIVIDAD ENZIMATICA
ARTERIAL ENTRE PACIENTES DEL GRUPO
ARTERIOSCLEROTICC DE 61-80 AROS Y PACIENTES DEL

GRUPO CONTROL DE 61-80 ANOS.
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= Grupo arteriosclerético 61-80 anos: 21 Paclientes

- Grupo control 61-80 anos: 8§ Pacientes,

TABLA 24 (FIGURA 24)
M:_—_

L

h

ARTERIOSCL 61-80 ANOS CONTROL 61-80

LDH arterial 2865.423867.5 981.72430.7

CPK arterial <I18.5%2138 F172.0624H5. 13

GOT arteriaj 225.02275.8 202.0285.3
p>0.05

En las tablas 23 v 21 puede observarse que, a igualdad .

de edad, existe mavor actividad arterial de LDH y CPKk en
la arteriosclerosis. En la tabla 24 no se aicanza la
significatividad estadistica, a pesar de la evidente

diferencia, por haber pocos pacientes del grupo control,
pero creemos gque no es importante porque esta tabla
complementa otras anteriores que demuestran la mayor
actividad de LDH v CPK en la arteriosclerosis con respecto

al grupo control.




COMPARACION DE LA ACTIVIDAD ENZIMATICA ARTERIAL

ENTRE PACIENTES ARTERIOSCLEROTICOS

PRESENTAN CALCIFICACIONES
PRESENTAN.

QUE NO
Y LOs QUE SI LAS

sin calcificacioén: 33 pacientes de edad media

(X = 8D).

con calcificacidn: 18 pacientes de edad media

(X = 5D,

TABLA 25 (FIGURA 25)

SIN CALCIFIC CON CALCIFIC

LDH arterial 3005.9£3141.0% 1117.621450,1%+*
CPK arterial 3164.122654.1%% 763.3%1548, 7%=
GOT arterial 231.72244.0 174.5+146.4

*p<0.01. **p<0.001




TABLA 26 (FIGURA 26)

#*

R

—“

SIN CALCIFIC CON CALCIFIC

oo

h$

s

GPT arterial 19.9#%45.8

GGT arterial 10.4£20.6

7:5%210.8

FA arterial 25.1%247.9 31.0%32.1

p>0.05

Se observa en la tabla 25 wuna significativa

disminucion de la actividad LDH v CPK arterial en los

pacientes arterioscleroticos con calcificaciones

arteriales con respecto a los que no las presentan.

Los resultados de las tablas 25 v 26 tienen el
inconveniente de que el grupo con calcificacion presenta
una edad media mas elevada que el grupo sin calcificacioén.
Nuevamente para solucionar esta problema fueron

eliminados, aleatoriamente, pacientes con edades extremas.




COMPARACION DE RESULTADOS DE ACTIVIDAD ENZIMATICA

ARTERIAL ENTRE PACIENTES SIN CALCIFICACION

ARTERIAL Y LOS QuUE SI LA PRESENTAN, AMBOS GRUPOS
CON EDAD SIMILAR.

- Grupo sin calcificacién: 23

Pacientes de edad media
61.6 £ 13.9 (X ¢ SD).

= Grupo con calcificacién: 9 pacientes de edad media
4.1 2 12,4 1% + D).

TABLA 27 (FIGURA 27)

SIN CALCIFIC CON CALCIFIC

LDH arterial 2235.421175.,8%* 1469.1%1112.1%
CPK arterial 2221.021152.4%% 1530.9£1098, 1 x=
GOT arterial 190.42146.6 187.94191.4

*p<0.01, *%p<0.001

Se observa de nuevo en la tabla 27 un descenso
estadisticamente significativo de la actividad LDH vy CPK
arterial en pacientes arteriosclerdticos que presentan

calcificaciones arteriales con respecto a los que no las

presentan.
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VI-1-19 ¢
OMPARACION DE RESULTADOS DE ACTIVIDAD ENZIMATICA

ART
ERIAL ENTRE PACIENTES DEL GRUPO
ARTE
RIOSCLEROTICO QUE PRESENTAN CALCIFICACION

ARTERIAL Y PACIENTES DEL GRUPO CONTROL.

u a .

72.2 * 11.4 (X * SD).

= . 1
rupo control: 50 pacientes de edad media 44,71 #

9.1 (¥ * sb).

TABLA 28 (FIGURA 28)

CON CALCIFIC GRUPO CONTROL

LDH arterial 1117.6213150.1 1063.82697.0

CPK arterial 163.3218448., 1% 1352.62874.3%
*p<0.,001

En la tabla 28 se demuestra una vez mas que cuando hay
calcificaciones arteriales desciende la actividad LDH ¥y
CPK. La LDH desciende hasta las actividades propias del

grupo control vy la actividad de la CPK es incluso mas baja

que en el grupo control.




VI-2 ESTUDIO ENZIMATICO VENOSO.

Todas las cantidades estan

5 8B}

expresadas en U/gr prot (X

A _ ;
ntes de realizar las comparaciones entre el grupo

control (pacientes con venas varicosas) vy el grupo

arteriosclerdtico (pacientes con venas teoricamerite sanas)

fue necesario demostrar que las venas de este dltimo grupo

eran realmente normailes desde el punto de vista enzimatico,

va gue los pacientes arterioscleroticos presentan,

frecuentemente, patologias asocladas. Para esto fue
necesario comprobar que no hay diferencias de actividad
enzimatica entre las venas de los paclientes
arteriosclerdoticos ¥y las venas de un grupo de pacientes,
sin patologias asociladas, extraidas cuando eran
intervenidos de hernia v con resultado normal en el estudio
anatomopatoldégico. También se comprobd que no existen

diferencias de actividad enzimatica entre hombres y mujeres

de este ultimo grupo.

¥YIi=2-1 COMPARACION DE RESULTADOS DE ACTIVIDAD ENZIMATICA
VENOSA ENTRE PACIENTES INTERVENIDOS DE HERNIA Y

PACIENTES DEL GRUPO ARTERIOSCLEROTICO.




- Grupo con

12.5 (X & 8D).

= Grupo arteriosclerosis: 5]

B8.7 £ 13.4 (% »

i e e

hernia: 20

Pacientes «- edad media 59.5 #*

Pacientes de edag media

SD).

TABLA 29 (FIGURA 29)

S

GRUPO HERNIA ARTERIOSCLEROSIS

LDH venosa
CPK venosa

GOT venosa

2257.62667.8
1306.9%1058.3
190.02£77.6

p-0.05

TABLA 30 (FIGURA 30)

GRUPO HERNIA ARTERIOSCLEROSIS

GPT venosa

GGT venosa

FA venosa

8.3#11.3 9.1% 5.4

9.4$15.6 8.6:8.9

13.2211.0 18.5¢52.8

p>0.05




Como se Puede observar ep

las tablas 29 y 30 las

actividades enzimaticas en el homogenado ce las venas dej
Brupo de pacientes con arteriosclerosis son similares a lasg
del sSrupo d¢ pacientes lntervenidos de hernia v sin

patologias asociadas, por lo que serviran a partir de ahora

Como grupo control para estudiar al grupo de varices,

Vi-2-2

COMPARACION DE RESULTADOS DE ACTIVIDAD ENZIMATICA

VENOSA ENTRE HOMBREZS Y MUJERES CON " 'ARICES.

- Grupo hombres varicosos: 19 pacientes de edad media

B8.1 * 14,7 1% = SD1.

- Grupo mu,jeres varicosas' 31 pacientes de edad media

(X SD).

TABLA 31 (FIGURA 31)

HOMBRES VARICOSOS MUJERES VARICOSAS

LDH venosa 2330.6%1395.2% 1364.6x773.6%
CPK venosa 4186.2£2259.9%x% 2624.9%+1773.7*x
GOT venosa 240.2%146.7 175.2£73.6

*p<0.001, **p<0.




TABLA 32 (FIGURA

HOMBRES VARICOSOS MUJERES VARICC *A§

GPT venosa

GGT venosa

FA venosa

Se observa, en la tabla Al un aumento

estadisticament: significativo de la actividad LDH v CPh

venosa en los hombres varicosos cor respecto a las mu jeres

varicosas.

vi1-2-~3 COMPARACION DE RESULTADOS DE ACTIVIDAD ENZIMATICA

VENOSA ENTRE HOMBRES Y MUJERES CON VENAS NORMALES:

- Grupo hombres con venas normales: 37 pacientes de
edad media 66.9 * 13. x 2 8D},
- Grupo mujeres con venas normales: 14 pacientes de

edad media 63.2 * 12.8 (X % SD).




TABLA 33 (FIGURA 33)

HOMBRES CONTROL MUJERES CONTROL

LDH venosa 3063.7+2588.9 2527.3%3022.9

CPK venosa 5111.8%4727.9 4100.7+£5880.8

GOT venosa 247.8+193.5 231.68+507.8

p>0.05

TABLA 34 (FIGURA 34)

HOMBRES CCNTROL. MUJERES CONTROL

GPT venosa
GGT venosa

FA venosa . & .6 19.8%71.8

: tividad
Se observa, en la tabla 33, un aumento de la ac

LDH y CPK venosa, aunque sin llegar a la significatividad

estadistica, en los hombres con respecto a las mujeres con

venas normales.




Debide a Jlas importantes diferencias de actividad
enzimatica venosa LDH v. CPK entre hombres v mujeres

VAI'1COS0S8, 3egun se la tabla 3. no realizaremos

comparacionres de actividad enzimidtica venosa global

(hombres + mujeres) entre los grupos varicoso Y asntral,

sino que las haremos Por sexos,

COMPARACION DE RESULTADOS DE ACTIVIDAD ENZIMATICA
VENGCSA ENTRE HOMBRES CON VENAS NORMALES Y

VARICOSOS.

- Grupo hombres con venas normales: 37 pacientes de

edad media 66.9 * 13,
- Grupo hombres varicosos: 19 pacientes de edad media

44.1 ¢ 14.7 (X ¢ SD).
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TABLA 35 (FIGURA 35)

“
HOMBRES lU\]R(J[ HOMBRES '\-r\"HL\)buh
LDH venosa 3063,7+2588, 9% 2330.6+1395, 2%
J L6 s I .
CPK venosa 5111.8%£4727,9%x% 4186.2+2259.9%x
GOT venosa 247.8+193 .4 240.2+146.7
*p<0.01, **p<(,01
TABLA 36 (FIGURA 36}
HOMBRES CONTROL hOMBRES VARICOSOS
GPT venosa J2.2222.0 : 12.F%16 .4
GGT venosa 9.4%6.8 13.1%224.0
FA venosa 17:2%356.8 16.0227.9
p>0.05 &

Se observa, en la tabla 356, un significativo descenso
de la actividad LDH y CPK venosa en los hombres varicosos

con respecto a los del grupo control.




VI-2-5 COMPARACION DE

RESULTADOS DE ACTIVIDAD ENZIMATICA
VENOSA ENTRE MUJERES CON VENAS N LES Y
VARICOSAS,

- Lrupo mujeres con venas ne rmales: 14 mujeres de edad

media 63.2 *+ 12.8 (% ¢+ Sh).

- Grupo mujeres varicosas: 31 mujeres de edad media

13.8 (X 2 8D},

TABLA 37 (FIGURA 37)

MUJERES CONTROL MUJERES VARICOSAS

LDH venosa 2h27.323022.9% 1364.62773.6%

CPK venosa 4100.7+5880.8%x% 2624.,9%1773., 7%
- % B a

GOT venosa 231.62207.8 176.2273.6

*p<0.01, **p<0,001
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TABLA 38 (FIGURA 38)

MUJERES CONTRO]
RES CONTROL MUJERES VARICOSAS

GPT venosa

15.0%25 .9
GGT venosa

10.6+35.0

FA venosa 18.9¢
+9%21.8

Se cbserva de nuevo, en la tabla

37, un descenso

estadisticamente significativo de la actividad LDH v CPK

venosa en ia muleres varicosas con respecto a las del

Erupo control.

En las ultimas tablas J: 36, v 38 s han realizado
comparaciones di la actividad enzimatica venosa por Sexos
entre paclentes con 'enas  sanas y  paclentes con venas
varlicosas, pero con el inconveniente de pertenecer a
poblaciones con edades diferentes significativamente
(p<0.001). Por este motivo eliminamos de nuevo,
aleatcriamente, pacientes con edades extremas, siendo los

resultados los que aparecen en las tablas siguientes.




' i - s .

=Pa . s - 4

VARICOSOS, AMBOS CON EDAD SIMILAR.

‘\J‘]l]p( ll(}” res on enacs nor al(".- M . l}af. l1e] ‘E}S (I
lt - L n g S 1 m
] ; ~ e

edad media 56.6 0.6 (X 2 SD)

(‘I< ol L~ -3 p e Lo
I i Q flOﬂ r s con venas Va ig sSas: l 1 ,1’...18 lt d
- I ]i) e (8] e =] £ cosa . 4 I S

edad media 52.2 + 9.9 (% SD)

TABLA 39 (FIGURA 39)

HOMBRES CONTROL HOMBRES VARICOSOS

LDH venosa 2B687.322726 ;¢ 9+899.06%*

CPK venosa 3052,2+53202.°¢ 334 1757.9%%

GOT venosa 234.5%1 .4 2.5%1

Se observa, en la tabla 39, wuna disminucion
significativa de la actividad LDH y CPK venosa en los

hombres varicosos con respecto a los del grupo contrel.




COMPARACION DE RESULTADOS pE ACTIVIDAD ENZIMATICA

VENOSA ENTRE MUJERES CON

VENAS NORMALES Y

VARICOSAS, DE EDAD SIMILAR.

= Grupe mujeres “0n  venas normales: 13 pacientes de

edad media 60.8 + ¥4 Ix * 5py,

- Grupo mujeres varicosas: 14 pacientes de edad media

D2 £ 8.8 IX 238Dy,

TABLA 40 (FIGURA 40)

MUJERES CONTROL MUJERES VARICOSAS

LOH venosa 02785, 1
CPE venosa 13208

GOT venosa (7.72111.4

& - t]. ld
e - = b= l = r p
e t B S A

control.




COMPARACION DE RESU

LTADOS DE ACTIVIDAD ENZIMATICA
VENOSA ENTRE PACIENTES VARICOSOS

DE 20-40 AROS Yy
41-60 ARNOS.

= J‘"‘ - . ~ - . 5
1CMPO variceso de 20-40 anos: 19 pacilente
s, . 88,

= Grupe varicoso de 41-60 afos: 23 pPacientes

TABLA 41 (FIGURA 41)

VARICES (20-40) VARICES (41-60)

LDH venosa

CPK venosa

GOT venosa

COMPARACION DE RESULTADOS DE ACTIVIDAD ENZIMATICA

VENOSA ENTRE PACIENTES VARICOSOS DE 20-40 ARNOS Y

61 0 MAS ANOS.

- Grupo varicoeso 20-40 anos: 19 pacientes.

- Grups varicosn nos: 8 pacilentes.




TABLA 42 (FIGURA 42)

VARICES (20-40) VARICES (>61)

LDH venosa 1911.521274.5 1348.22424.6

CPK venosa 3716.8%2541.3 2190.8%1138.9

GOT venosa 208.2+150.8 154.5%60.1

Ja

P »0.05

VI-2-10 COMPARACION DE RESULTADOS DE ACTIVIDAD ENZIMATICA
VENOSA ENTRE PACIENTES VARICOSOS DE 41-60 ANOS Y

61 O MAS ANOS.

- Grupo varicoso 41-60 anos: 23 pacientes.

- Grupo varicoesco »61 ancs: 8 pacilentes.




TABLA 43 (FIGURA 13)

VARICES (41-60) VARICES (:61)

LDH venosa 1348, 3242
: _,,‘:_' r'i,G
CPK venosa 841138
02X : . 9

GOT venosa 5+60. 1

p>0.05

Se observa, en las tablas 41, 42 v 43, ague los

paclentes varicosos presentan un descenso de actividad LDH

y CPK venosa con 2! transcursc de los anos, aunque no se

alcanza la significatividad estadistica.

VI-2-11 COMPARACION DE RESULTADOS DE ACTIVIDAD ENZIMATICA
VENOSA ENTRE PACIENTES CON VENAS NORMALES DE 30-

60 ANOS Y 61-80 ANOS.

- Grupo venas normales 30-60 afnos: 12 pacientes.

- Grupo venas normales 61-80 anos: 21 pacientes




TABLA 44 (FIGURA

CONTROL (30-60) CONTROL

LDH venosa 3281.222828.0
CPKE venosa 5452.6%5123.9
GOT venosa 234.4%176.6

COMPARACION DE RESULTADOS DE ACTIVIDAD ENZIMATICA

VENCSA ENTRE PACIENTES CON VENAS NORMALES DE 30-

60 ANOS Y 81 O MAS AROS.

- Grupo venas normales 30-60 anos: 12 pacientes.

- Grupoc venas normales >kl anos: 18 pacientes.




TABLA 45 (FIGURA

CONTROL (30-50) CONTROL (>81)

LDH venosa 249?.3i2348.4
CPK venosa 3516.122790.5

GOT venosa 192.62217.8

VI-2-13 COMPARACION DE RESULTADOS DE ACTIVIDAD ENZIMATICA

VENOSA ENTRE PACIENTES CON VENAS NORMALES DE 61-

80 ANOS Y 81 O MAS ARNOS.

- Grupo venas normales 61-80 anos: 2] pacientes.

- Grupo venas normaies -El anos: 1% pacientes.




TABLA 46 (FIGURA 46)

CONTROL (61-80) CONTROL (>81)

LDH venosa 3291.242828.0 2497.3%2348.4

CPK venosa 5452.625123.9 3516.1£2790.5

GOT venosa 234.42176.6 192.6£217.8

p>0.05

Se observa, en las tablas 44, 4 v 46, un descenso de

actividad LDH v CPK venosa en los pacientes con venas

normales con el transcurso de los anos, aunque no se

alcanza la significatividad estadistica.




VI-3

ESTUDIO ENZIMATICO SERICO.

Todos los result

ados estdn expresados en U/} (% + SD).

VI-3-1 COMPARACION DE RESULTADOS DE ACTIVIDAD ENZIMATICA

SERICA ENTRE HOMBRES Y MUJERES DEL GRUPQO CONTROL.

- Grupn hombres control larterias normales ) :

Paclentes de edad media 44.1 + 14 7 (x sb).

— e 1
- Grupo mujeres control (erterias normales):

paclentes de edad media 44.7 * 13.9 (X ¢+ SD).

TABLA 47 (FIGURA 47)

HOMBRES CONTROL MUJERES CONTROL

LDH sérica 411.6%165.8 368.5%£111.3
CPK sérica 140.4%131.4% 76.1+27.3%
GOT sérica 27.1%216.1%% 18.2+4.2%%

*p<0.01, **p<0.01




TABLA 48 (FIGURA

HOMBKRES CONTROL MUJERES CONTROL

GPT seérica 30.6226.7 17,426, 9%

GG ari
T sérica 32.2%29, 22.9+33 .1

FA sérica 189,3+58.8x%x 143.6250, | *x

*p<0.01, *xp<0.01

En las tablas 47 v 48 se observa gque las enzimas CPK,

GCT, GPT v FA séricas se encuentran mas elevadas en

hombres que en mujeres, en el grupc centrol, con una
significatividad estadistica de p<0.01, si bien todas las

actividades se encuentran dentro de los limites normales.

Vi-3-32 COMPARACION DE RESULTADOS DE ACTIVIDAD ENZIMATICA
SERICA ENTRE HOMBRES Y MUJERES DEL GRUPO

ARTERIOSCLEROTICO.

- Grupo hombres arterioscleroticos: 37 pacientes de
edad media 66.9 * 13.4 (X * SD).

j ] roti : ' ientes de
- Grupo mujeres arterioscleroticas: 14 pacien

edad media 63.2 + 12.8 {(x * SD).




TABLA 49 (FIGURA 49)

HOMBRES ARTERIOSCL MUJERES ARTERIOSCL

LDH sérica
CPK sérica

GOT serica

123.72190.2 438.82138.6

391.6%1326.9 104.5¢102.2

36.4232.5 22.7%10.9

p>0.05

TABLA 50 (FIGURA 50)

HOMBRES ARTERIOSCL MUJERES ARTERIOSCL

GPT sérica
GGT sérica

FA serica

18.3%10.2
65.8:100.‘1

228.52149.1




VI-3-3 COMPARACION

DE RESULTADOS DE ACTIVIDAD ENZIMATICA

SERICA ENTRE EL GRUPO ARTERIOSCLEROTICO GLOBAL Y

EL GRUPO CONTROL GLOBAL.

Grupc arteriosclerdtico: 51 pacientes de edad media

B5.7 & 13.4 (%X = 8D},

- Grupo control: 50 pacientes de edad media 44.7 #

TABLA 51 (FIGURA 51)

ARTERIOSCLEROSIS CONTROL

LDH serica 434 ; 3 380.02135. ]
e 2% O
CPK sérica ‘248.’ B, 108.2+89

2 £ 22.6%11.2
GOT serica 29.1 i -




TABLA 52 (FIGURA 52)

ARTERIOSCLEROSIS CONTRO1

GPT sérics
GGT serica 34,6271, 8%
FA serica 34.72185,4x%xx

*p<0.001, *p<0.01

8¢ observe, en las tablas 51 52, un aumento
significativo de actividad GGT vy FA sériea en Ia
arteriosclerosis con respecto al grupo control. Las
restantes enzimas tambien estan aumentadas en la
arteriosclerosis con respecto al grupo control, pero no de

forma significativa.

VI-3-4 COMPARACION DE RESULTADOS DE ACTIVIDAD ENZIMATICA

SERICA ENTRE HOMBRES DEL GRUPO ARTERIOSCLEROTICO Y

CONTROL.

- Grupo hombres arteriosclerdticos: 37 pacientes de

edad media 66.9 * 13.4 (x t SD).




Grupo hombres control :

19 Pacientes (e edad ‘media
4.7 (% » SD).,

TABLA 53 (FIGURA 53)

HOMBRES ARTERIOSCL

HOMBRIZS CONTROL

LDH serica 429.7+190.2

2 11.62165.8
CPK sérica 381 .621326.9 140.42131.,4
GOT sérica dB.4t39.8 21:1216.5

p>0.05

TABLA 54 (FIGURA 54)

HOMBRES ARTERIOSCL HOMBRES CONTROL

GPT sérica 42.1%49.5 30.6%26.7
GGT sérica 60.3257,7x 32.2+29.5%
FA seérica 241.0%212.7 189.3%58.7

*P<0.05




Se observa, en las tablasg 83 y B4, una mavor actividad
enzimatica sérica en los hombres arterioscleréticos con

respecto al Erupo control, sliendo S18nificativa en el caso

de la GGT.

VI-3-5 COMPARACION DE RESULTADOS DE ACTIVIDAD ENZIMATICA

ENTRE MUJERES DEL GRUPO ARTERIOSCLEROTICO Y
CONTROL.

- Mujeres arteriloscleroticas: 14 paclentes de edad

meais B3.2 * 128 (x * £p.

- Mujeres control: J1 paclientes de edad media 44.7 *

TABLA 55 (FIGURA

MUJERES ARTERIOSCL MUJERES CONTROL

LDH sérica B8+]1 38,6
CPK sérica . 5%2102.3

GOT sérica




TABLA 56 (FIGURA

MUJERES ARTERIOSCL MUJERES CONTROL

GPT sérica ' .
waz2in. .o .4%9.9

GGT sérica .82100.4x 22.9%33,.1%

FA sérica 228.5%2149, 1%x J.6250,1%x

¥*p<0.01, **p<0.0]

Se observa, en la tabla 56, un aumentoc significativo

de actividad GGT ¥ FA serica en las mujeres

arterioscleroticas con respecto al grupo controi.

Las comparaciones de los apartados -3, 3-4 v 3-5
tlenen el lnconvenliente, nuevamente, de gue ambos grupos
nu presentan edades seme jantes, por Lo que fueron
eliminados, aleatoriamente, paclentes con edades extremas
para igualar las edades de ambos grupos. Los resultadoes,

entonces, fueron los sigulentes.

COMPARACION DE RESULTADOS DE ACTIVIDAD ENZIMATIVA
SERICA ENTRE EL GRUPO DE PACIENTES

ARTERIOSCLEROTICOS Y EL GRUPO CONTROL GLOBAL,

AMBOS CON EDAD SIMILAR.




-Grupo arteriosclerédtico

gleobal: 32

Pacientes de edad
media 57.3 + 10.8

% & Sny.

- Grupo control global:

28 pacientes de edad media
83.8 + 9.8

(X SD).

TABLA 57 (FIGURA 57)

ARTERIOSCL GLOBAL CONTROL GLOBAL

LDH sérica 422.4%146.5 445.4%2160.5
CPK sérica 353.6+982.4 120.12107.8
GOT sérica Jl1.6%29,1 26.6*13.4

p>0.05

TABLA 58 (FIGURA 58)

ARTERIOSCL GLOBAL CONTROL GLOBAL

GPT seérica
GGT sérica

FA sérica




Las d1ferenc1as de actividad enzimaticsg Sérica
observadas entre o] grupo arteriosclerotico Y el control

no son 31gnificat1vas, Segun se ve ep las tablas 57 y 58

VI-3-7 COMPARACION DE RESULTADOS DE ACTIVIDAD ENZIMATICA

SERICA ENTRE HOMBRES DEL GRUPO ARTERIOSCLEROTICO Y

CONTROL, AMBOS DE EDAD SIMILAR.

- Gru.o hombres arteriosclercoticos: 19 pacientes ge

edad media 56.6 + 9.6
- Grupo hombres control: 14 pacientes de edad media

22 2 9.9 1% £ 8D),

TABLA 59 (FIGURA 59)

HOMBRES ARTERIOSCL HOMBRES CONTROL

LDH =érica ; ; 461.0%£219.9
7 .8+176.9
CPK sérica ‘ ; 158.8%1

: - 32.7%x20.9
GOT sérica . ¢ i .




Se observa, en la tabla 59, una diferencia importante

de actividad CPK sérica a favor de los  hombres
arteriosclerdticos COn respecto a Jlos hombresg control,

aunque no se alcanza la significatividad estadistica,

VI-3-8

COMPARACION DE RESULTADOS DE ACTIVIDAD ENZIMATICA

SERICA ENTRE MUJERES DEL GRUPO ARTERIOSCLEROTICO Y

CONTROL, 4MBOS DE EDAD SIMILAR.

- Grupo mujeres arteriloscleroticas: 15 paclentes de

edad media 60.8 + 9.4 (% + SD).

- Grupo mu,jeres control: 14 pacientes de edad media

6.2 £ B.6 (x = 8D).

TABLA 60 (FIGURA 60)

MUJERES ARTERIOSCL MUJERES CONTROL

LDH sérica 440.0%144.°2 429.8+116.9
- +32.1
CPK serica 109.52104.5 81.4%32
2 .623.8
GOT serica 23.1%11.2

p>0.05




Puede observar
> rvarse, el la t : ;
] abla 60, que
- > no  hay
dif 1as s 11ficatj
erencias S1g€nificativas de actividad enzimaticsa Ssérica
entre las mujeres d e >t 3 .
€ S Jjere: arterioscleréticas 1
sC. lcas as del grupo
control,

COMPARACION

DE RESULTADOS DE ACTIVIDAD ENZIMATICA

SERICA eNTRE GRUPO DE PACIENTES SIN

CALCIFICACIONES ARTERIALES Y LOB QUE SI LAS

PRESENTAN.

= Grupo sin calcificacidén arterial: 33 pacientes de
edad media 54.9 + 12.8 (X % SD).

- Grupo con calcificacion arterial: 18 pacientes de

edad media 72.2 * 11.4 (X * SD).

TABLA 61 (FIGURA 61)

SIN CALCIFICACION CON CALCIFICACION

LDH serica ‘ .0%140.1 463.52212.4
CPK sérica .7%1403.6 71.3%504.0

GOT seéerica 3272317 26.3%15.8




TABLA 62 (FIGURA

SIN CALCIFICACION CON CALCIFICACION

GPT sérica
GGT sérica
FA sérica .9%2186.0

p>0.05

En las tablas 61 4 62 exliste nuevamente el
inconveniente de que el £rupo con calcificaciones
arteriales presenta una edad media mas elevada que el
grupo sin calcificaciones. A fin de obviar este problema
se eliminaron de nuevo, aleatoriamente, paclientes con

edades extremas.

COMPARACION DE RESULTADOS DE ACTIVIDAD ENZIMATICA
SERICA ENTRE EL GRUPO DE PACIENTES SIN
CALCIFICACIONES ARTERIALES Y LOS QUE SI LAS

PRESENTAN, AMBOS CON EDAD SIMILAR.

calcificacién: 23 pacientes de edad media

- Grupo sin

61.6 + 13.9 (x * SD).




Grupo con calcificacidn: 9

Pacintes de edad media

12.4 (X *+ sDp).

TABLA 63 (FIGURA 63)

SIN CALCIFICACION CON CALCIFICACION

LDH sérica
CPR sérica

GCT serica

En las tablas 61, 62 v 63 nc se observa nada relevante
pecr cuantc no existe ningun aumento significative de
actividad enzimatica serica en el grupo con
calcificaciones arteriales con respecto al gruvo sin
calcificaciones. Sin embargc, se observa en la tabla 61 un
importante aumento de CPK sérica en el grupo sin

calcificaciones debido a la gran elevacion de la SD.




ESTUDIO ENZIMATICO COMPARATIV

O ENTRE ARTERIAS Y
VENAS .

Todos los resultados se

GXpresan en U/gr prot

COMPARACION DE RESULTADOS ENTRE ACTIVIDAD
ENZIMATICA ARTERIAL Y VENOSA EN LOS HOMBRES DEL

GRUPO CONTROL (GRUPO DE ARTERIAS SANAS Y VENAS

VARICOSAS).

- Hombres del <grupo contrecl: 19 pacientes de edad

media 44,1 + 14.7 (x * SD;.

TABLA 64 (FIGURA 64)

ACTIVIDAD ARTERIAL ACTIVIDAD VENOS:

1108.6+828.8% 621395.2%
1403.421012.8%*% 2+£2258.9%%
289.6%554.3 10.2+146.7

*p<0.001. **p<0.001




TABLA 65 (FIGURA 65)

ACTIVIDAD ARTERIAL

ACTIVIDAD VENOSA

S€ observa. eh la tabla 64  um aumento significativo
de actividad enzimatica LDH v CPK venosa con respecto a la
arterial. En Las restantes enzimas no se observan

diferencias importantes (tabla 65).

COMPARACION DE RESULTADOS ENTRE ACTIVIDAD
ENZIMATICA ARTERIAL Y VENOSA EN LAS MUJERES DEL

GRUPO CONTROL (GRUPO DE ARTERIAS SANAS Y VENAS

VARICOSAS).

- Mujeres del grupo control: 31 pacientes de edad

media 44.7 * 13.5 (x * SD).




TABLA 66 (FIGURA

ACTIVIDAD ARTERIAL ACTIVIDAD VENOSA

1019,12614, 7% 1364.6+773.6%

1301.7£791,2%x 2624.921773 . 7%xx

218.5£268.3 175.2%73.6

*p<0.01, **p<0,001

TABLA 67 (FIGURA 67)

ACTIVIDAD ARTERIAL ACTIVIDAD VENOSA

18.0225.2
10.6£35.0

18.9£22.5

Se observa de nuevo, en la tabla 66, un aumento

significativo d= actividad enzimdtica LDH y CPK venosa con

respecto a la arterial.




COMPARACION DE

RESULTADOS ENTRE
ENZIMATICa ARTERIAL vy VENOSA EN

ACTIVIDAD

LOS HOMBRES DEL

GRUPO ARTERIOSCLEROTICO (GRUPO DE ARTERIAS

PATOLOGICAS Y VENAS NORMALES),

- Hombres del] grupo arteriosclerdtico: 37 pacientes de

edad media 66,9 + 13.4 (% SD).

TABLA 68 (FIGURA 68)

ACTIVIDAD ARTERIAL ACTIVIDAD VENOSA

5%1197.2% 3063.722588,9%
42994, 7%= 5111.824727.9%=
5.4%2144.2 247 . 82193,

*p<0.001, **p<0.001]




TABLA 69 (FIGURA 69)

ACTIVIDAD ARTERIAL ACTIVIDAD VENOSA

17,8433, 4 12.2%22.0
8.0215.4

31.1%46. 7%

*p<0,05

Se observa, en las tabla 68, un aumento significative

de actividad enzimatica LDH v CPK venosa con respecto a la

arterial. En cambioc la actividad FA se encuentra mas

elevada en las arterias que en las venas (tabla 69).

COMPARACION DE RESULTADOS ENTRE ACTIVIDAD
ENZIMATICA ARTERIAL Y VENOSA EN LAS MUJERES DEL
GRUPO ARTERIOSCLEROTICO (GRUPO DE ARTERIAS

PATOLOGICAS Y VENAS NORMALES).

- Mujeres del grupo arteriosclerdtico: 14 paclentes de

edad media 63.2 * 18.8 (x %t SD).




TABLA 70 (FIGURA 70)

ACTIVIDAD ARTERIAL ACTIVIDAD VENOSA

2319.0£3394.5 2527.3%£3022.9

2178.9%4006. 3% 4100.7+5880.,8%

221.22345,7 231.62207.8

*p<0.001

TABLA 71 (FIGURA 71)

ACTIVIDAD ARTERIAL ACTIVIDAD VENOSA

Se opbse L] =

de -




COMPARACION DE RESULTADOS DE ACTIVIDAD ENZIMATICA

ENTRE ARTERIAS Y VENAS NORMALES DE HOMBRES.

- Grupo de hombres con arterias normaies: 15 pacientes

de edad media 49.1 = 36,7 (X » Spi.
- Grupo de hombres €on venas normales: 13 pacientes de
edad media 51.4 + 11.7 (% 2 8D,

TABLA 72 (FIGURA 72)

ACTIVIDAD ARTERIAL ACTIVIDAD VENOSA

1128.4%851.4% 3453.423079.7x%
1303.5£987.6%x 5456.7+6289.2%x%
2 eB61.2%220.3

- *p<0.,001. **p<0.




TABLA 73 (FIGURA 73)

ACTIVIDAD ARTERIAL ACTIVIDAD VENOSA

17.3%£36.5

14.3223.0

29.3%44, 2% 10.226.9%

28.4%59.4 16,2233.8

*p<0.05

Se observa, en la tabla 12 un aumento significative
de la actividad LDH ¥ CPK venosa con respecto a la
arterial. En cambio la GGT se encuentra mas elevada en Jla

pared arterial que en la venosa (tabla 73).

VIi-4-6 COMPARACION DE RESULTADOS DE ACTIVIDAD ENZIMATICA

ENTRE ARTERIAS Y VENAS NORMALES DE MUJERES.

- Grupo de mujeres con arterias normales: 20 pacientes
de edad media 51.6 * 11.4 (x * SD).

- Grupo de mujeres con venas normales: 14 pacientes de

edad media 63.2 * 12.8 (x * SD).




TABLA 74 (FIGURA

ACTIVIDAD ARTERIAL ACTIVIDAD VENOSA

1032.14620.49% 2527.023022, 9%

1929 ¢ o
229.62782,6%x t100.7£5880, 8%«

206.72259,4 231.6%207.8

*pc0. 01, *®p<0.001

TABLA 75 (FIGURA 75)

ACTIVIDAD ARTERIAL ACTIVIDAD VENOSA

1

Se observa de nueve, en la tabla 74, un aumento
significativo de la actividad LDH CPK venosa con
respecto a la arterial. En cambic la GGCT se encuentra mas

elevada en la pared arterial que en la venosa (tabia 75).




VI-5 CORRELACION ENZIMATICA.

VI-5-1 CORRELACION ENTRE LA ACTIVIDAD ENZIMATICA SERICA Y

ARTERIAL DEL GRUPO DE PACIENTES

ARTERIOSCLEROTICOS.

No se encontro correlacion entre la actividad

enzimatica séerica v arterial en ninguna de jas 6§ enzimas

estudiadas LDH, CPK, 60T, GPT, GOT v FA.

L

VIi-5-2 CORRELACION ENTRE LA ACTIVIDAD ENZIMATICA SERICA Y

VENOSA DEL GRUPO DE PACIENTES ARTERIOSCLEROTICOS.
Tampoco hubo correlacion en ninguna de las 6 enzimas
éstudiadas.
VI-5-3 CORRELACION ENTRE LA ACTIVIDAD ENZIMATICA SERICA Y

ARTERIAL DEL GRUPO CONTROL.

No se encontré correlacién entre la actividad serica V¥

arterial en ninguna de las 6 enzimas estudiadas.




VIi-5-4 CORELACION

ENTRE LA ACTIVIDAD ENZIMATICA SERICA Y
VENOSA DEL GRUPO CONTROL,

Tampoco se encontro correlacidn en ninguna enzima.




VI-6

Todos los

arterial se expresan en

VI-6-1 COMPARACION DE

ISOENZIMATICA LDH ARTERIAL ENTRE

DEL GRUPO CONTROL.

- Grupo hombres control: 4

Se b F J5.4 (¥ & ehy.

- Grupo mu,jeres control: 23

2 5.2 1% 2 3D},

TABLA 76 (FIGURA

ESTUDIO DE ISOENZIMAS LDH EN PARED

resultados de ]a actividad

RESULTADOS DE

paclentes de

paclientes de

ARTERIAL,

% de la actividad LDH total,

HOMBRES CONTROL

MUJERES CONTROL

0.0720.20

2.1321.97
37.22%211.21
44.08+7.27
16.50+6.86

p>0.05

0.13%0.23

3.66%3.96
46.84%14.66
37.57211.30

12.06%7.81

lsoenzimatica LDH

ACTIVIDAD

HOMBRES Y MUJERES

edad media

edad media



COMPARACION DE RESULTADOS DE

ACTIVIDAD
ISOENZIMATICA LDH ARTERIAL ENTRE HOMBRES Yy MUJERES

DEL GRUPO ARTERIOSCLEROTICO.

= Grupo hombres arteriosclerdticos: 25 pacientes de

edad media 56.4 + 13.8 (% = 810} .

= Grupo mujeres arterioscleroticas: Y pacientes de

edad media 57.6 128 (% SDh).

TABLA 77 (FIGURA 77)

HOMBRES ARTERIOSCL MUJERES ARTERIOSCL

.0720.06 .04%0.05
Z.71%]1.38

.96216.10

5%4.92

.68%13.48 31.742£17.42

p>0.05

- - .
. M . o . - .

1 como en el
hombres v mu,jeres, tanto en el grupo contro

arteriosclerotico.




COMPARACION DE RESULTADOS DE ACTIVIDAD

ISOENZTMATICA LDH ARTERIAL ENTRE

ARTERIOSCLEROTICO GLOBAL Y

EL GRUPO

EL GRUPO CONTROL
GLOBAL.

- Grupo arteriosclerético 2lobal (hombres + mujeresj:

34 pacientes de edad media 57.0 + 12.8

(X % BG1,

- Grupo control global ( hombres mujeres); 32

pacientes de edad media 50.8 + 15.1 (% SD).

TABLA 78 (FIGURA 78)

ARTERIOSCLEROSIS CONTRGL

LDH-1 arter ; + OF 0
LDH-Z arter i 2. g
LDH-3 arter il A0S 12,
LDH-4 arter D . 40.
LDH-5 arter . 0.26 14.

*p<0.001, **p<0.001




Se observa, en la tabla 78, una disminucion de LDH-3
arterial v un aumento de LDH-5 arterial significativos en
5 :
ia arteriosclerosis con respecto al grupo control.

VI-6-4  COMPARACION DE RESULTADOS

DE ACTIVIDAD
ISOENZIMATICA LDH ARTERIAL ENTRE LOS HOMBRES DEL

GRUPO ARTERIOSCLEROTICO Y CONTROL.

- Grupc hombres arterioscleroticos: 23 pacientes ge

edad media 56.4 * 13.6 (% # Sl

- Grupo hombres control: 9 pacilentes de edad nedia

{Xx 2 Sb).

TABLA 79 (FIGURA 79)

HOMBRES ARTERIOSCL HOMBRES CONTROL

.60%£3.54
58+18.36% .22%11.21%
.14%10.33 L08%7.27

.68%13.48%% .50+6.86%*

‘p(0.0IQ **p‘:O'




Se observa, en la tabla 79, una disminucién
Significativa de LDH-3 arterial v un aumento significative
de LDH-5 arterial

en los hombrec arterlosclerdticos con

respecto a los del grupo control,

COMPARACION DE RESULTADOS DE

ACTIVIDAD
ISOENZIMATICA LDH ARTERIAL ENTRE LAS MUJERES DEL

GRUPO ARTERIOSCLEROTICO Y CONTROL.

- Grupo mujeres arterioscleroticas: 9 pacientes de

edad media 57.6 + 12.3 (% # 8D,

- Grupo mujeres control 23 paclentes de edad media

SD).

TABLA 80 (FIGURA 80)

MUJERES ARTERIOSCL MUJERES CONTROCL

.0420.05 0.1320.23

.71%21.38 3.66%3,96

.96%16.10% 46.84%214.66%
34.5¢ . 37.57211.30
31.74217.42%% 12.06%7.81%%*

*p<0.001, #**p<0.001




Se observa, en la tabla 80, wuna disminucicn
Sig€nicativa de LDH-3 arterial un aumentan Significativo

de LDH-5 arteria]

€n 1&asS mujeres arteriosclerdticas con

respecto a las del grupo control.




VI-7

ESTUDIO DE ISOENZIMAS LDH EN PARED VENOsa.

Todos Jlos resul tados

estan €Xpresados en g de la

actividad LDH total.

VI-7-1 COMPARACION DE RESULTADOS DE ACTIVIDAD

ISOENZIMATICA LDH VENOSA ENTRE HOMBRES Y MUJERES

CON VENAS VARICOSAS.

- Grupo hombres varicosos: 9 pacientes de edad media

b = 18,0 I & 0y

- Grupo mu,jeres varicosas: 23 pacientes de edad media

R9.1 % 18,2 (5 * 8Dy,

TABLA 81 (FIGURA 81)

HOMBRES VARICOSOS MUJERES VARICOSAS

venosa
venosa
34.11%9.

venosa . .

+'~l
venosa 43°,25%5.,25 47.46%7

+_.
venosa 17.85%+4.87 14.30%5

p>0.05




81, diferencias

LDH venosa entre
hombres ¥ mujeres varicosos,

VI-7-2 COMPARACION DE RESULTADOS

DE ACTIVIDAD

ISOENZIMATICA LDH VENOSA ENTRE HOMBRES Y MUJERES

CON VENAS NORMALES.

- Grupce hombres con venas normales: 25 pacientes de

edad media 56.4 *+ 13.6 {X % 8D).

= Grupo mujeres con venas normales: 9 pacientes de

edad media 57.6 *+ 12.3 (x 2 SBH).

TABLA 82 (FIGURA 82)

HOMBRES CONTROL MUJERES CONTROL

venosa 0.50%0.22 0.3120.17
venosa 2.4222.61 2.1622.43
venosa 37.51221.52 38.81%15.90
venosa 40.43%11.28 38.85%7.78

venosa 19.14212,86 19.87+16.57




No se observan, en la

tabla 82, diferencias
siﬂnificativas de actividad lsoenzimatica LDH venosa entre
hombres y

mujeres con venas nermales,

COMPARACION DE RESULTADOS DE ACTIVIDAD

ISOENZIMATIVA LDH VENOSA ENTRE EL GRUPO DE VENAS

NORMALES GLOBAL Y EL GRUPO DE VENAS VARICOSAS

GLOBAL.

- Grupo de venas normales global (hombres + mujeres):

34 pacientes de edad media 9:0 £ :12.8 (¢ = &)

- Grupo de venas varicosas Z£lobal (hombres + mujeres):

32 pacientes de edad media 50.8 *+ 15.] {3 = gqy .

TABLA 83 (FIGURA 83)

VENAS NORMALES VENAS VARICOSAS

venosa .4020.16 0.4920.21
venosa » 28%2.58 2.95%1.97
venosa .16%£18,93 36.1229.28
venosa .64£9.29 45,35%6.57
venosa .50%14.71 16.07%£5.01

p>0.05




No ge (o] ’
bservan, en la tabla 83, diferencias

significativas de

activi i Z1ma
1vidad lsoenzimatica LDH Vencsa entre

las venas normales vy varicosas.

VIi-7-4 COMPARACICN DE RESULTADOS DE ACTIVIDAD

ISOENZIMATICA LDH VENOSA ENTRE HOMBRES CON VENAS

NORMALES Y VATICOSAS.

= Grupo hombres con venas normates: 235 pacientes de

edad media 56.4 2 13.6 (% # sSD}.

= Grupo hombres varicosos: paclentes de edad media

%t SD}.

TABLA 84 (FIGURA 84)

HOMBRES CONTROL HOMBRES VARICOSOS

venosa 0.5020.22 0.3120.20
venosa 2:4222.61 2.45%1.29
venosa 3T.01221.52 36.1429.00

venosa 40.43%11.28 43.2525.20

venosa 19.14212.86 17.85%4.87

p>0.05




No se observan, en

la tabla 84, diferencias

significativas de

actividad isoenzimatica LDH venosa entre

hombres con venas normales v varicosas.

VI-7-56 COMPARACION DE RESULTADOS DE ACTIVIDAD

ISOENZIMATICA LDH VENOSA ENTRE MUJERES CON VENAS
NORMALES Y VARICOSAS.

- Grupo mujeres con venas normales: J  pacientes de

edad media 57.6 * 12.3 (% * 8D).

- Grupo mujeres con venas varicosas: 23 pacientes de

edad media 49.1 * 15.2 (X + SD).

TABLA 85 (FIGURA 85)

MUJERES CONTROL MUJERES VARICOSAS

venosa ‘% : 0.67+20.24
venosa 2.16%22.43 3.4623.04
venosa 38.81%15.90 34.11%9.36
venosa 38.8527.78 47.4627.72
5 vanosa 19.87%£16.57 14.30%5.20

p>0.05




No se observan, en la

tabla 85, diferencias

significativas de

actividad lsoenzimatica LDH venosa entre

mujeres con venas normales y varicosas,




VI-8 ESTUDIO DE ISOENZIMAS LDH EN SUERO.

T " ~
odos los resultados de la actividad lsoenzimatica LDH

Seérica estan dados en % de la actividad LDH total

VIi-8-1 COMPARACION DE RESULTADOS DE ACTIVIDAD

ISOENZIMATICA LDH SERICA ENTRE EL GRUPO

ARTERIOSCLEROTICO Y CONTROL.

- Grupo arterliosclerotico: i4 paclentes de edad media

{ X SD) .

= Grupo control: 32 pacientes de edad media 50.8

{X = SD).

TABLA 86 (FIGURA 86)

ARTERIOSCLEROSIS CONTROL

sérica 19.1223.46 21.7725.42
serica .62%7. 35.99%£3.89
sérica 21.50%3.89
sérica 8.07+2.51

serica 12.67%£6.16




No se observan, en la tabla 8¢, diferencias

Slfniticativas de actividad lscenzimatica LDH sérica en la

arteriosclerosis con respecto al grupo control

ESTUDIO COMPARATIVO DE ACTIVIDAD ISOENZIMATICA LDH

ARTERIAL Y VENOSA.

lTodos los resultados estan exXpresados en % de la

actividad LDH total.

COMPARACION DE RESULTADOS DE ACTIVIDAD
ISOENZIMATICA LDH ENTRE ARTERIAS Y VENAS DEL GRUPO
CONTROL (GRUPO DE ARTERIAS NORMALES Y VENAS

VARICOSAS ).

: ; 2 g
- Grupo control: 32 pacientes de edad media 50.8 z

15:1 (X £ 3D},




TABLA 87 (FIGURA 87)

ACTIVIDAD ARTERIAL

ACTIVIDAD VENOSA

.02%0.10
»89£3.01

«03%13,21

No se observan, la

en

si1gnificativas de actividad

arterias normales v venas varicosas.

COMPARACION DE

ISOENZIMATICA LDH EN ARTERIAS

tabla

isvcenzimatica

RESULTADOS

87, diferencias

LDH entre

DE ACTIVIDAD

Y VENAS DEL GRUPO

ARTERIOSCLEROTICO (GRUPO DE ARTERIAS PATOLOGICAS Y

VENAS NORMALES).

- Grupo arteriosclerodtico:

+

57.0 £ 12.8 (X SDj.

34 pacientes

de edad media




TABLA 88 (FIGURA g8)

ACTIVIDAD ARTERIAL ACTIVIDAD VENOSA

0.06£0.09 0.40%0.16

2.6222.59 2.29%2,59
28.77+17,09% 38.16%18.93%
35.3427.49 39.64%9,29
33.21%15.26%+ 19.50£14., 71*x

*p<0.001, **xp<0,001

Se observa, en la tabla 88, una disminucion
significativa de LDH-3 v un aumento significativo de LDH-35
en las arterias arterioscleroticas con respecto a las

venas normalecs.

¥1i-9-3 COMPARACION DE RESULTADOS DE ACTIVIDAD

ISOENZIMATICA LDH ENTRE ARTERTAS NORMALES Y VENAS

NORMALES.

- Grupo con arterias normales: 32 pacientes de edad

media 50.8 * 15.1 (X %= SD).




Grupo con Venas normalesg:

34 Paclentes de edad media

12:8 I{X * sp).

TABLA 89 (FIGURA 89)

ACTIVIDAD ARTERIAL ACTIVIDAD

0.0220.10
£.8923,01
124:03215.21

40.82+8.98

14,4827 .25

No se obervan, en la figura 89, diterencias

significativas de act idad isoenzimatica LDH entre

arterias vy venas normales.




CORRELACION DE ISOENZIMAS LIH,

CORRELACION ENTRE LA ACTTVIDAD ISOENZIMATICA LDH

SERICA Y ARTERIAL DEL GRUPO DE PACIENTES

ARTERIOSCLEROTICOS.

Grupo arteriosclerdtico: 34 paciente: de edad media

2.8 1% 28D,

No se encontro correlacion entre la actividad
isoerzimatica sérica Y .arterial de ninguna de las ‘%

J

isoenzimas de LDH.

CORREL. TON ENTRE LA ACTIVIDAD ISOENZIMATICA LDH
S: ICA h 4 VENOSA DEL GRUPO DE PACIENTES

ARTERIOSCLEROTICOS.

tampoco se encontro correlacion de isoenzimas LDH

sericas yV venosas.




VI-10-3 CORRELACION ENTRE LA ACTIVIDAD

ISOENZIMATICA LDH
SERICA Y ARTERIAL DEL GRUPO CONTROL.

= GPrupoc  eantrgl: 3¢ paclientes de edad media 50.8 =

i0.1 1% SD

No se encontro correlacion entre la actividad

lsoenzimatica LDH sérica v arterial de pacientes del grupo

controi.

VI-10-4 CORRELACION ENTRE LA ACTIVIDAD ISOENZIMATICA LDH

SERICA Y VENOSA DEL GRUPO CONTROL.

Tampoco se encontro correlacion entre la actividad de

isvenzimas LDH sericas v venosas.




VI-11 RESULTADOS DEL TSTUDIO DE ISOENZIMAS cpgk EN

PARED
ARTERIAL Y VENOSA.

El estudio de la actividad de isoenzimas CPK en pared

arterial vy venosa del grupo arteriosclerético ¥ control

dio como resultado que 1a CPK-BB presenta una actividad

que oscila entre 99-100% en todos los casos. Solamente en

4 casos que tenian una actividad CPK total excepcionalmente

elevada, la CPK-BB descendia al 95%. La actividad vascular

de las isoenzimas CPK-MM y CPK-MB o0scilé entre 0-1% de la

actividad CPK total en todos los estudics realizados.




Vi=12

RESULTADOS DEL ESTUDIO ANATOMOPATOLOGICO

VI-12-1 RESULTADOS DEL ESTUDIO ARTERIAL.

Se estudiaron colaterales de 1la arteria femoral en 60

pacientes que presentaba.a un diagndéstico clinico de

= ] : .
rteriosclerosis. De estos Pacientes hubo 9 con estructuras

arteriales normales en el estudio anatomopatolégico (Fig A)

que fueron rechazados.

Los 51 pacientes restantes mostraron en el estudio
arterial alteraciones histopatoldgicas en diferente grado
lesional.

La mayor parte de los cambios morfolégicos (82% de los
casos) corresponde a esclerosis 1intimal (Fig B) con
elastosis, ¥ reduplicacion vy rotura de la membrana
elastica interna (Fig C).

En menor proporcién se aprecian focos de calcificacidn
intimal v de la media que generalmente se corresponden con
algunos acumulos intimales de histiocitos con cristzles de
colesterol.

A nive! de la capa muscular se observéd algin grado de
esclerosis y elastosis, no siendo llamativa la variacion
del espesor de dicha capa, salvo en lesiones muy

evolucionadas que aparecen con mayor grado de esclerosis.




La p 4
g

incremento de i
la elastosis con neovascularizacién que
a

veces alcanzaba 1la intima.

En fases i
lesionales muy evolucionadas Se evidenciaba
)

ademas de
trombos en R&yor o menor grado de organizacidn
y

un intenso engrosamiento intimal con abundantes

células de
aspecto muscular liso {Fig D).

También fueron estudiados cc aterales de la arteria

femoral (arteria pudenda), en 62 acientes intervenidos de

varices, que no mostraban a r ‘iori patolegia arterial. De

estos pacientes 12 tenian lers .ones histolégicas compatibles

con arteriosclerosis en grado moderado, por lo que fueron
eliminados comc grupo control: los restantes 50 pacientes
presentaron arterias normales desde el punto de vista

histolégico (Fig A).

VI-12-2 RESULTADOS DEL ESTUDIO VENOSO.

Fueron estudiados 21 venas extraidas de pacientes
intervenidos de hernia y en 20 casos no demostraron
anomaliac hi.topatolégicas (Fig E). En el restante se
observé una minima esclerosis intimal por lo que fue

elimi, ado del estudio.




También fueron estudiadas 65

venas (colaterales de

safena interna) de Pacientes arterioscleréticos Siendo

normal el estudio histopatoldgico en 51

casos (Fig E). En

los restantes casos se evidencidé una minima esclerosis

intimal y fueron eliminados,

Finalmente e] estudio de las venas varicosas demostré

lesiones histopatologicas en todos los casos. La mayor

parte de las veces mostraron en la intima un incremento de

las fibras de colageno y elasticas (Fig F), vy en algunos

casos existid una discreta fibrosis a nivel de la capa

muscular.




Fig A. Colateral de arteria femoral (arteria pudenda)

normal desde el punto de vista histclégico (H-E).




Fig B. Arteria pudenda con grado leve de esclerosis

intimal (E) con fragmentacién de la membrana

limitante interna (flecha) (H-E).
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Estructura arterial con intenso engrosamiento

intimal, neovas uiarizacién ¥y celularidad de

aspecto muscular liso (flechas) (H-E).




Fig E. Vena colateral del cayado de safena interna

{ subcutanea abdominal) con caracteristicas

morfolégicas de normalidad (H-E).




Fig F. Vena colateral de safena interna en la

que se

advierte incremento de fibras de coldageno a nivel

de la intima (H-E).
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ACTIVIDAD ARTERIAL

MUJERES
EDAD SIMILAR

ARTERIOSCLEROSIS CONTROL

ISOENZIMAS
BB oi-: @ws-2 [ Jews-3 B Ls-4 Eo] *sLDH-5

*P<0.001 **P<0.001

FIGURA 80
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ACTIVIDAD VENOSA

GRUPO CONTROL
EDAD SIMILAR

O«

HOMBRES MUJERES

ISOENZIMAS
B ipH-1 (M@ pe-2 T3 -3 S wH-4 B3 LDH-5

FIGURA 81

ACTIVIDAD VENOSA

GRUPO ARTERIOSCLEROTICO
EDAD SIMILAR

60 /0

40

30

20 k-———-~ e

10 p—————

HOMBRES MUJERES

ISOENZIMAS
B 1ps-: U on-2 (Jwn-3 MM E-¢ E=1DH-5

FIGURA 82




376

ACTIVIDAD VENOSA

DATOS GLOBALES
EDAD SIMILAR

ANV A S

VENAS SANAS VENAS VARICOSAS

ISOENZIMAS
BB ios-1 MDips-2 T3 iwe-3 WM LDH-4 LDH-5

FIGURA 83

ACTIVIDAD VENOSA

HOMBRES
EDAD SIMILAR

VENAS NOR.MALES VENAS VARICGSAS

ISOENZIMAS
8 1p5-: D Lon-2 (D wa-3 W E-4 LDH-5

FIGURA 84
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ACTIVIDAD VENOSA

MUJERES
EDAD SIMILAR

VENAS NORMALES VENAS VARiCOSAS

ISOENZIMAS
B LoH- LbH-2 [ J1pH-3 @M 1oH-4 B2 LDR-3%

FIGURA 85

ACTIVIDAD SERICA

DATOS GLOBALES
EDAD SIMILAR

% \\%\\\

=

ARTERIOSCLEROSIS CONTROL

ISOENZIMAS
B oi-1 M0 iom-z 3 we-3 B oB-4+ B3 LDH-S

FIGURA 86
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GRUPO CONTROL
DATOS GLOBALES

ARTERIA SANA VENA VARICOSA

ISOENZIMAS
B ivi-1 (MMipn-2 T ipn-3 BB 1DH-«

FIGURA 87

ARTERIAS VS VENAS

GRUPO ARTERIOSCLEROSIS
DATOS GLOBALES

WIS

ARTERIA ARTERIOSCLER VENA NORMAL

ISOENZIMAS
B ps-: DDipn-2 [ ewpa-3 B 10H-4 **LDH-5

*P<0.001 **P<0.001
FIGURA 88
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ARTERIAS VS VENAS
DATOS GLOBALES
EDAD SIMILAR

ARTERIAS SANAS VENAS SANAS

ISOENZIMAS
B oi-: MU won-2 T liwn-3 W DH-4 LDH-5

FIGURA 89
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VII DISCUSION Y COMENTARIOS.

VII-1 ESTUDIO ENZIMATICO E

ISOENZIMATICO DE LA PARED
ARTERIAL.

Analizaremos en los siguientes apartados los estudios

realizad: ., <cobre actividades enzimdticas en la parasd

arterial de enfermos con arteriosclerosis.

Cabria pensar que, durante el desarrollo de los
procesos degenerativos arteriosclerdticos, tengan lugar
cambios enzimAticos en la pared arterial o, quizas, que
sean los cambios enzimdticos los causantes iniciales del
comienzo de la arteriosclerosis. Esta es una importante

cuestién que por el momento no esta resuelta.

Hemcs efectuadce wuna extensa revisién bibliografica
sobre los posibles estudios de actividad enzimdtica en la
pared vascular ¥ llama la atencion la escasez de trabajos

al respecto, siendo excepcionales los realizados en sujetos

vivos.




ESTUDIO DE LaAS ENZIMAS

LDH-CPK~-GOT-GPT-GGT-FA Y DE LAS
ISOENZIMAS LDH Y CPK EN LA PARED ARTERIAL.

12 Estudio de LDH en pared arterial.

a) Isoenzimas LDH en pared arterial.

Gown y Benditt (377) estudiaron en 1982 las isoenzimas

de LDH en placas aterosclerdticas humanas sugiriendo que

el acontecimiento inicial en la formacién de la

aterosclerosis podria ser la proliferacidn de las células

de misculo 1liso y su emigracién desde la media hasta la
intima. Nuestros resultadcs corroboran esta afirmacién
seglin se vera en los proéximos apartados.

Para estos autores las placas fibrosas ateroscleréticas
presentan, en muchos casos, un caracter monoclonal ¥y
constituye una base razonable para sustentar la hipdtesis
de que estas lesiones son mAs parecidas a procesos
similar~s a las neoplasias que a reacciones prolifera .ivas.
Esta hipdétesis nace debido a que la enzima glucosa-6-
fosfato deshidrogenasa, ligada al cromosoma "X", provee de
los medios necesarios para explorar las caracteristicas de
las poblaciones celulares de los tejidos (378),
comprobdndose de esta forma la teoria monoclonal en las

placas ateroscleréticas humanas (379).

Gown y Benditt estudiaron la aorta abdominal infra-




renal de 10 individuos

fallecidos con edades comprendidas

entre 35 y 55 afios, realizando 1la autopsia entre 4-18

hor 2
as después de la muerte. Separaban 1la intima, con sus

nlacas fibrosas, de 1a

media eligiendo sélo las placas

fibrosas libres de ulceras y trombos. También extrajeron

muestras de todo el espesor de la media (0.2 * 0.2 *0.2

cm.) justo por debajo o adyacentes a las placas.

Estudiaron la relacién isoenzimética LDHs /LDH3 en 48

placas de ateroma, 30 muestras de mediea Yy 21 de intima

encontrando un sorprendente aumento de dicha relacién en

las placas respecto de la intima y media. La diferencia
entre la intima y media no fue significativa.

Nosotros no <calculamos la relacién LDHs /LDH3 entre las
diferentes capas arteriales como Gown y Benditt, sino que
comparamos dicha relacidén entre arterias con arterioscle-
rosis v arterias sanas. El resultado fue encontrar un
aumento significativo en el grupo de pacientes arterios-
cleréticos —on respecto al grupo control (p<0.001) (Figura
78-79-80). Nuestros resultados estén, por lo tanto, de
acuerdo con los de estos autores Yya que consideramos que
las placas de ateroma presentan, obviamente, una mayor
alteracién que las capas muscular e intima sin placas de
ateroma.

Estos autores no encontraron diferencias significa-

i imat i ] el
tivas de la relacién iscenzimatica anterior entre

s
diferente tamafic de las placas por lo que pensaron que lo




cambios de LDH hallados reflejaban un cambio fenotipico en

ias células de musculo

liso que sge éncuentran en la placa
de ateroma Y rec

hazaban otras teorias que pudieran explicar

estos cambios lsoenzimaticos como la menor tensién de 02 en

la capa media de la pared arterial (380).

Los niveles lsoenzimdticos de LDH en las placas de

ateroma podrian interpretarse como un "marcador" de una

alteracidn celular que permite distinguir las células de

musculo liso de la placa de las de la media o las de la

intima engrosada pero no ateromatosa. De todas formas

creemos que sera necesario estudiar otros marcadores

andlogos, quizd, a los usados en estudios sobre el
desarrollo de neoplasias en higado de ratas (381) en donde
las lesiones iniciales se identifican sélo por alteraciones
enzimdticas (ej. glucosa-6-fosfatasa o adenosin-
trifosfatasa) (382).

La diferencia entre los estudios de Gown y los
nuestros es que en los primeros no se estudia la cantidad
de LDH total ni las restantes isoenzimas LDH. Otra
diferencia importante es que los resultados no se

relacionaron con un grupo control de arterias sanas y que

los ensavos se realizaron sobre arterias de cadaveres.

Wilhelm ¥ cols. (o6) demostraron en 1980 que la

actividad de LDH en el tejido aértico adulto se debe

principalmente a la fraccién LDH3; pero si esta arterila




sufre log cambios arterioscleréticos la

mAXima actividad

de LDH se demuestra en la fraccidén LDHs .

Nuestros resultados también estan de acuerdo con esgtos

datos porque observamos una actividad méxima de LDH3 en

arterias normales del grupo control ¥y de LDH4 Yy LDHs en

arterias arterioscleréticas (Figuras 78-79-80) .

Ademéas encontramos un aumento estadisticamente

significativo de 1la LDHs arterial en el grupo de pacientes

arterioscleréticos con respecto al grupo control (p<0.001)

¥ una disminucidn estadisticamente significativa de LDH3

en la pared arteriosclerdética con respecto a la del grupo

control (p<0.001).

Estos resultados aparecieron en el estudio global y en
el estudio por sexos (Figuras 78-79-80) y la interpre-
tacion de los mismos es que las arterias arteriosclerdti-
cas se encuentran en situaciones metabdlicas extremas ya
que es la LDHs la 1isoenzima que mejor resiste estas
condiciones. Un hecho bioclégico conocido se refiere a los
dias posteriores a un infarto de miocardio en que se
produce una elevacién de la LDHi sérica en vez de la LDHs
como pudiera esperarse de los resultadcs anteriores. Esto
se explica porque el paciente no llega a tener un medio
interno tan alterado como para que sea la LDHs la isoenzima
predominante al ser la unica gque podria soportar ese medio.
Dicho con otras palabras, el paciente fallece por otras

16 de la
complicaciones antes de que se produzca la elevacion




b) LDH global en pared arterial.

La primera conclusién importante en vista de Jlos

resultados obtenidos Por nosotros es que no existen

diferencias en la

actividad enzimdtica de LDH entre

hombres y mujeres. Este resultado aparece tanto en el

grupo control como en el arteriosclerético (Figuras 1-3).

Eh las figuras 5, %, 4§, 11, 13, 15, 23 y 24 puede

observarse que existe un aumento significativo de la LDH

arterial en el grupo de pacientes arterioscleréticos con
respecto a los pacientes del grupo control. Este resultado
se obtiene tantc en las comparaciones globales como por
sexos (p<0.001) y nos permite sugerir que apoya las teorias
actuales sobre proliferacion de las células de misculo liso

en la arteriosclerosis debido a que 1la LDH es una enzima

fundamentalmente muscular.

Por otra parte creemos que es interesante la
demostracidén de una actividad de LDH muy disminuida en las
arterias arteriosclerdticas calcificadas (segin el estudio
anatomopatolégico) con respecto a las no calcificadas
(p<0.01) (Figuras 25-27). Puede observarse también (Figura
28) que el descenso de 1la actividad de LDH de arterias
calcificadas es tan importante que incluso llega a ser

; ue ya hemos
o arterias sanas, 4
- tivicdad de las
similar a la ac




Al estudiar la actividad arterial Por edades en el
]

r
grupo control, no observamos diferencias

(Figuras 17-18-19). Por el

apreciables

contrario, lo que observamos en

las i i
arterias del grupo arteriosclerético es un aumento

creciente de actividad LDH

desde las edades mas bajas hasta

las més elevadas, para descender nuevamente en edades

superiores a los 80 afios (p<0.001) (Figuras 20-21-22).

Pensamos que ello es debido a qué es a partir de los 80

anos cuando se observan, en la mayoria de los casos,
calcificaciones arteriales que son las responsables del

descenso de la actividad enzimatica.

Por lo tanto, y de acuerdo con estos resultados,
podemos sugerir que la proliferacién de la celulas de
misculo liso durante el proceso arteriosclerético puede ser
la responsable de una actividad de LDH en la pared arterial
que se incrementa conforme aumenta la edad del enfermo.
Cuando dicho proceso conduce a la calcificacién arterial se
produce un descenso significativo de la actividad de LDH
debido a que el <calcio ha sustituido a las células de

misculo liso o a que éstas se han calcificado, quedando

posiblemente inactivas.




29 Estudio de CPK en pared arterial.

Nos ha

llamado la atencién la inexistencia de trabajos

en la literatura médica

sobre esta enzima después de una

extensa revisién bibliogrdfica. Por esta razén consideramos

de interés analizar nuestros resultados.

a) Isoenzimas CPK en pared arterial.

Los resultados de 1la actividad isoenzimdtica CPK en

pared arterial muestran una uniformidad manifiesta. Asi,

tanto en sujetos sanos como con arteriosclerosis, hombres y
mujeres, en diferentes edades y existencia o no de

calcificaciones en el estudio anatomopatolégico se
encontré siempre wuna actividad del 95-100% de la isoenzima
CPK-BB. Las actividades del 95% se dieron sélo en 4 casos
aislados que presentaban una actividad de CPK global muy
elevada pero en los restantes la actividad oscilaba entre
99-100%. Creemos gque es la primera vez que se demuestra
este dato pues siempre se ha conocido que la médxima
actividad CPK-BB se encuentra en el tejido cerebral. Por

tra parte la actividad se mantiene constante si las
o '




b) CPK total en pared arterial.

el i i
Brupo de pacientes arterioscleréticos (Figuras 1-3)

Segun puede observarse en las figuras 17, 18 Y 19 no

existen diferencias de actividad enzimitica arterial CPK

en edades diferentes del grupo control, es decir, que la

actividad CPK, al igual que la LDH, no varia su actividad

en la pared arterial ccn el transcurso de los afios siempre

que dicha pared arterial esté sana.

Pero al realizar las mismas comparaciones en el grupo

de pacientes arterioscleréticos (Figuras 20-21-22) se
observa una creciente actividad de CPK seguin aumenta la
edad de los pacientes y un descenso brusco, claramente
significativo, en edades superiores a los 80 afios
(p<0.001). Al 1igual que en la LDH la explicacién a este‘
fenomeno se encuentra en las figuras 25 y 27 donde se
observa un significativo descenso de actividad enzimatice
CPK (p<0.001) en las arterias que presentan calcificacién
con respecto a las que son arterioscleréticas pero sin
calcificacién.

Entonces podemos pensar, al igual que para la LDH, que
como las calcificaciones arteriales se producen

normalmente en edades muy avanzadas, la causa del descenso

de actividad enzimidtica CPK en pared arterial que se




observa en edades superiores a 80

afios puede deberse a la

eleva i A
do de pacientes. Ademds, puede observarse en la figura

28 que los pacientes

con calcificaciones arteriales

res i ivi i
P entan incluso una actividad significativamente menor

(p<0.001) aque 1la del grupo control a pesar de ser este

Ultimo el que presenta una actividad menor al compararlo

con el grupo de pacientes arterioscleréticos globales

(Figuras 5-7-9-11-13-15-23-24),

Por consiguiente, de acuerdo con nuestros resultados,
la secuencia de acontecimientos en cuanto a la actividad

CPK arterial se refiere puede ser la siguiente:

- Las arterias sanas presentan una actividad CPK
gque no varia en relacién con la edad.

- Si las arterias sufren arteriosclerosis aumenta
significativamente en las mismas la actividad de CPK
(p<0.001), lo que creemos estd en relacién con el aumento
de las células de misculo liso que se produce en la
arteriosclerosis, ya que la CPK es una enzima
fundamentalmente muscular.

- Este fenémeno se mantiene hasta la aparicién de
calcificaciones arteriales, lo que sucede, normalmente, a
edades avanzadas. Por consiguiente, la calcificacién

arterial parece producir un estado inerte de la pared en

»




cuanto a la actividad enzimdtica se refiere.

32 Estudio de GOT (AST) en pared arterial.

Tampoco hemos recogido en la literatura médica

estudios referentes a actividades de GOT en pared arterial.
Esta enzima se encuentra en casi todos los tejidos del

organismo aungue son el higado, corazén vy misculo

esquelético los 6rganos gque méas actividad presentan con

aproximadamente 85, 75, y 50 U/gr prot respectivamente.

Realizando los ensayos a 372 C. hemos encontrado
actividades de GOT en pared arterial que oscilan entre 100
y 300 U/gr prot. por lo que podemos afirmar que una de las
mayores actividades de GOT en el organismo se encuentra en
la pared vascular (en la pared venosa la actividad es
semejante) y es la 38 enzima, de las estudiadas por

nosotros, con mayor actividad en la pared vascular después

de la LDH y CPK.

Al estudiar los resultados obtenidos de la actividad de
GOT en la pared arterial observamos como dato principal ¥y
relevante gue existe una gran uniformidad en todos los
casos. Es decir que no existen diferencias de actividad
entre sexos, edades y entre el grupo arteriosclerético ¥
el control (Figuras 1-3-5-7-9-11-13-15-17-18-19-20-21-22~

23-24-25-27).




P
or lo tanto el Proceso arteriosclerético no parece
alterar 1la actividad enzimdtica de GOT en pared arterial
)

hallazgo que nos causa una cierta extrafieza

Pues al ser una

enzima que se halla en

gran proporcién en los misculos

esquelético y cardiaco cabria esperar un aumento de su

actividad en relacién con la hipertrofia de la célula

muscular lisa de la arteriosclerosis.

49 Estudio de GPT en pared arterial.

De acuerdo con nuestros resultados sobre la actividad

de GPT en pared arterial podemos afirmar que es muy baja,

oscilando entre 0-30 U/gr prot.

No hemos encontrado tampoco trabajos cientificos en 1li
literatura médica sobre esta enzima en pared vascular ror
lo que comentaremos nuestros resultados sin poder

referirnos a los de otros autores.

Segin se observa en las figuras 2 y 4 podemos afirmar
que esta enzima no presenta variaciones entre hombres y
mujeres tanto en el grupo control como en el arterioscle-
rético.

La actividad GPT arterial no presenta ninguna
modificacién en las arterias que sufren arteriosclercsis
respecto de las sanas del grupo control (Figuras 6-8-10-

12-14-16) Esto parece légico si aceptamos que las




arterias con arteriosclerosis sufren un Crecimiento de lag
células de mis:ulo Ligo, y la GPT es una enzima que se

encuen’ra fundamentalmente en el

higado pero e=s e3ycasa en

el misculo

esquelético y cardiaco. Por lo tanto,

al no ser

una enzima muscular lo légico es que no tenga variaciones

de su actividad arterial en la arteriosclerotis, y por eso

no nos parece 1mportante para el estudio de esta

enfermedad.

En la figura 26 e aprecia un descenso de actividad

GPT arterial en los casos de calci. cacidén aunque no es

estadisticamente szignificativo. De todas formas este dato
podria confirmar una .~z mds que la calcificacién arterial
produce en la arteria un estado inerte desde el punto .e

vista enzimdtico yva que las arterias se transforman en

"tubos rigicss e inertes”.
50 Es*udio de la GGT en p.red arterial

Existe actividad de la enzima GGT précticamente en
todo ce érganos, aui.gue los que prescntan una mayor

actividad son el rifién, pancreas, higado ¥y préstata (76).

Se han realizado miltiples trabajos (70-78-7% 381-82)
sobre la actividad ¥y localizacién de la GGT en diferentes

érganos y sistemas, perc fue Albert Z., (80) el primer




autor 5
que encontré, en 1966, actividad enzimdtica GGT en

a i " -

arterioscleréticos. Este autor decia entonces que 1la GGT

esta ausent. en la mayorie

de los vasos sanguineos excepto
€n Las goénadas y pulmén.
Niemi y Setchell (400) investigaron en ‘86§ histoqui-

mica y bioquimicamente la actividad de GGT en vasos de

testiculos de ratones prepuberales y adultos. Histoqui-

micamente la actividad enzimdtica fue localizada predomi-

nantemente en el endotelio arterial ¥ arteriolar de

arterias testiculares Yy se encontré ausente en los

capilares de los tubos seminiferos. La actividad del
endotelio arterial se extendie a ls arteria testicular y
al cordén espermatico, pero las venas del plexo
pampiniforme v superficie testicular no tenian actividad.

Los autores observaron también un aumento de actividad
GGT en el periodo puberal pero no lo relacionaron con la
espermatogénesis sino con el aumento del tamano y
vascularizacidén testicular, por lo que pensaron gque se
puede usar como marcador del crecimiento testicular.

El estudio de esta enzima en vasos de testiculo fue
realizado por el estimulc que supuso la nueva observacién,
esta vez por Orlowski en 1974 (402), de que los capilares

cerebrales contienen una elevada actividad de GGT.

P -

Nuestros resultados confirman las teorias de Albert y




Orlowski porque la actividad enzimatica GGT arterial
hallada por nosotros es realmente muy pequefia, siendeo

prédcticamente nula en muchos casos.

Niemi y Setchell (400) afirman que la GGT se localiza

en el endotelio arterial, lo que estd de acuerdo con el

hecho de que no se demuestre actividad en los misculos ni

elevacién en enfermedades musculares,

seglin demostraron

Rosalki y Thomson en 1971 (157). Pensamos que 8i existiera

actividad de GGT en las células musculares lisas podria,

qQuizds, demostrarse un aumento de sus niveles en la

arteriosclerosis, al igual que demostramos con la LDH ¥y la

CPK, pero nuestros resultados no muestran alteraciones

significativas en ese sentido (Fig 6-8-10-12)

Martin vy cols. sugirieron en 1976 que la hiperglucemia
se comporta como un inductor enzimdtico y eleva los niveles
de GGT sérica; nosotros no hemos encontrado alteraciones
significativas en los niveles de GGT en las arterias de
enfermos diabéticos. Estos resultados estarian méds de
acuerdo con los de Jiménez Alonso y cols. (146-147-148)
quienes no pudieron demostrar la accién inductora de la
hiperglucemia sobre la GGT. Jiménez Alonso ¥ cols. (149)
sugerian que cuando se encuentran aumentos de GGT sérica en
diabetes podrian deberse a hepatopatias asociadas o a

an
diversas complicaciones. Nuestros resultados no apoyari

que los posibles aumentos de GGT sérica en diabéticcs




¢ : ; .
ueran debidos a complicaciones vasculares que a sy

vez se
debieran a una actividad GGT elevada en las arterias con

" : 6 ;
rteriosclerosis; ésta es muy baja y no existe correlacién

entre la actividad sérica y arterial.

En las figuras 2 y 4 puede observarse que la actividad

GGT no presenta variaciones entre hombres y mujeres, tanto

en el grupo control como en el de pacientes arterioscleré-

ticos.

En lag figuras 6, B, 10, 12, 14 v 18 tsshids &s

observa gue la actividad GGT arterial no presenta

modificaciones significativas en las arterias que sufren
arteriosclerosis respecto de las sanas. En dichas figuras
sorprende que aparezcan actividades méas eleQadas en el
grupo control pero es debido a 4 casos con actividad GGT

arterial elevada que hicieron subir la media del grupo y

para los que no encontramos explicacién adecuada.
60 Estudio de la FA en pared arterial.

La FA es una enzima que se localiza en las superficies
absortivas lo que ha hecho pensar que esté involucrad? en
el trasporte de sustancias a través de la pared celular.

Flock demostro (172) que lJa FA juega un papel

importante en la absorcién de las grasas, aunque estd por

i s ién" lipidos por
demostrar que intervenga én la "absorcién” de P




la pared arterial durante el proceso arteriosclerético

Gardner y Cuthbert en 1967 (385), Ooshima en 1973

(386), Wolinsky en 1974 (399), Brecher en 1978 (390),

Hanakita y cols. en 1879 (387), Twietmeyer y cols. en 1979

(388), Stauber y col. en 1879 (389) y Wantanabe Y col. en

1981 (391) demostraron que esta enzima se eleva en los

vasos sanguineos de las ratas hipertensas. Fowler y

Wolinsky (392) observan en 1980 que la fosfatasa é4cida se

altera a nivel del misculo liso vascular en la diabetes

mellitus. Kwan en 1983 demostrd que el nivel de la FA en

vasos sanguineos de ratas varia considerablemente,

encontrandose los valores mas altos en pequefias arterias
musculares, como arterias mesentéricas, y los més bajos en
arterias elasticas grandes como la aorta. El mismo autor
(394) observé también que una parte de la actividad de FA
en pared aortica se encuentra también en la adventicia y en
otro trabajo posterior (395) encontrd que la arteria
mesentérica del perro, a diferencia de lo que sucede en la
misma arteria de la rata, mostraba un nivel muy alto de
fosfatasa 4cidu con escasa actividad de FA. Niemi ¥y
Setchell en un estudio sobre la GGT en vasos de testiculo
de ratén ¢ .con raron también actividad de FA en arteriolas
y capile es (400).

Chiu-Yin Kwan e Hiroyuki Ito (384) realizaron en 1987

un estudio sobre la actividad de FA vy fosfatasa Acida en

las células de misculo liso de la aorta de rata y perro,




481 como de gu heterogeneidad Y distribucién subcelular

En cuanto a 1a distribucién subcelular Presentan

actividades paralelas a la de los marcadores enziméticos

de membrana plasmatica (5-nucleotidasa, EC 3.1.3.5 y

leucin aminopeptidasa, EC 3.4.1.1), pero no a la de los

marcadores enzimaticos de reticulo endoplasmético (NADPH-

citocromo—c-reductasa, EC. 1.6.2.1) v & 1a da los lisosomas

(N-acetil-ﬁ-glucosaminidasa, EC 3.2.1.3). Por esto los

referidos autores piensan que la FA del misculo liso de la

aorta de la rata se asocia a la membrans celular vy la

fosfatasa dcida a la membrana plasmatica (y no a los

lisosomas como se psnsaba). En consecuencia creen que la
enfermedad hipertensiva, que cursa con aumento de a-tividad
FA arterial, puede estar asociada con un desarreglo general

de 1las funciones de las fosfohidrolasas de la membrana

celular implicando también a la FA.

Anteriormente comentdbamos que las células de musculo
liso pueden emigrar desde la capa media hasta la intima y
acumular alli grasa. Segin esto, y d=tido a la localizacién
de la FA en la membrana celular de las células de musculo
liso, es posible que sea la FA responsable en parte de la
"absorcién" lipidica en la pared vascular.

El hecho de que nuestros resul tados muestren una baja
actividad de FA en pared arterial (0-40 U/gr prot) y de

que no aumente en la arteriosclerosis (Figuras 6-8-10-12-




14-16) puede ser debido a4 que el proceso

de acumulo
lipidico en 1las células de

musculo liso se broduzca

lentamente, en varios anos, con lo que la actividad

enzimiatica, en

un momento dado, es baja a diferencia de lo

que ocurre en la experimentacién animal donde, al

conseguir hiperlipidemias en un corto espacio de tiempo (6

meses), se observan elevaciones de FA en la pared arterial

como demostré Kukreja y cols. en 1984 (401).

Segin McComb v cols. (396) los vasos sanguineos
contienen cantidades variables de FA dependiendo del
tamano del vaso y de las especies. La aorta de la rata es
3 veces mas activa que la del poilo y 8 veces mds que la
del conejo (Zemplenyi y Mrhova (397)). Kwan e Hiroyuki Ito
(384) observan una actividad de FA en la aorta de la rata
12 veces superior a la del perro. Cuatro anos antes Kwan
(393) vy Manilow en 1959 (398) demostraron que el homogenado
de arterias pequefias de la rata mostraba una actividad de
FA més alta que la de grandes arterias (en el perro sucede
lo contrario).

La heterogeneidad de la FA arterial también existe en
las diferentes capas de la pared de los vasos sanguineos
pues hay més actividad en la adventicia de la aorta de la
rata que en la media. Esto puede ser debido a la existencia
de los "vasa-vasorum" en la adventicia que necesita

) ) .
"absorber" nutrientes de los mismos, lo que obliga




aumentar ja actividad de

la FA. Sin embargo otros autores

iensa ivi ) '
p N que la actividad enzimdtica ge encuentra en el

Sistema linfdtico adventicial (47).

Como puede verse, la FA arterial ha sido ampliamente

estudiada en 1la literatura mundial y asi Romanul vy

Bannister ya demostraron en 1962 que el endotelio arterial

de personas humanas presentaba actividad de FA (403). Von

Eva Strobl-Jdger y cols. en 1985 (409) creian que dicha

actividad era variable existiendo solamente en arterias de
grueso calibre, a diferencia de Manilow (398) y Kwan (393)
que afirmaban que la mayor actividad se encuentra en las
arterias de pequefio calibre.

Nuestros resultados estan de acuerdo con los de Von
Eva Strobl-Jager pues hemos encontrado una escasa
actividad enzimdtica en arterias de pequefio calibre. Este
autor (409) encuentra en arterias de grueso calibre, con
signos de arteriosclerosis, una actividad aumentada de FA
en la adventicia pero como estos resuitados fueron
extraidos de necropsias, o sea de arterias que han sufrido
un gran trastorno metabélico, estdn en contradiccién con
los de Seifert que afirmaba en 1970 (128) que los vasos con
importantes cambios metabélicos presentan una actividad FA
muy disminuida. Por esta razén Seifert sugiere que la

actividad de la FA estd en relacién con el metabolismo de

las células y no con fenémenos de absorcion.




Es muy pProbable que e}

metabolismo de ias arterias

estudiadas por nosotros se encuentre alterado debido a la
arteriosclerosis, por lo que ésta seria otra explicacién

de la baja actividad FA que presentan las arterias de

nuestro estudio.




VII-2 ESTUDIO ENZIMATICO E

ISOENZIMATICO DE LA PARED
VENOSA.

Hemos realizado el estudio enzimdtico de la pared
venosa para intentar conocer los cambios que acontecen en

la actividad enzimAtica cuando

se debilita aquélla. Para

ello tomamos como ejemplo del

trastorno descrito las

varices.

Nos inclinamos a pensar, como Haardt en 1986 (383),

que

el ensayo de enzimas en la pared venosa ofreceria nuevos

Puntos de vista terapéuticos si fuera posible normalizar el
perfil enzimdtico alterado. De todas formas creemos que no
esta todavia demostrado que la alteracién enzimdtica sea la
causa de la debilidad estructural de la pared varicosa ya

que puede ser la expresion de esa debilidad, no obstante lo

cual el modelo seria valido.

Los traba‘® s de Niebes vy Laszt en 1977 (121)
demostraban que las venas varicosas, incluso sin ser
todavia aparentes, muestran un aumento considerable de 1la
actividad enzimédtica lisosomal debido a la destruccién de
los lisosomas intracelulares. Esta destruccién lisosomal
se debe a un sufrimiento celular o a la estasis venosa la
cual origina, a nivel del 1liquido intersticial, una

i de
hiperactividad macrofédgica por el paso exagerado




403

proteinas. Los macréfagos deben gu poder fagocitario a su

rlqueza en enzimas lisosomales como la a-1-fucosidasa N
e

acetil-glucosaminidasa, a y B-galactosidasa B
: -

glucuronidasa, hexosaminidasa-A, colagenasa, elastasa y

hialuronidasa, las cuales entrardn a formar parte de la

composicién del liquido intersticial ¥y del manguito
pericapilar contribuyendo, Junto con la actividad
fibroblastica, a la instauracién de una fibrosis

progresiva que se asocia a desdérdenes tisulares.

Niebes y Laszt (121) afirman que estas enzimas, cuando
salen de los lisosomas, poseen una actividad proteolitica
que lesiona y desestructura las macromoléculas proteicas
fundamentales que mantienen el trofismo normal del tejido
conjuntivo de sostén de la pared venosa.

Se han realizado estudios (Meszaros T. (408)) que
incluso demuestran la existencia de preparados, como la
Naftazona, que mejoran la sintomatologia varicosa mediante

la disminucién de la actividad enzimética lisosomal.

Lindner cree que estas enzimas, junto con la LDH, CPK
y FA tienen la funcién, en situaciones de normalidad

celular, de catalizar fosfatos ricos en energia para

producir de esta forma energia que seré de una gran

importancia para el funcionamiento de las venas, ya que la

contractilidad de 1la pared venosa depende en gran medida

as.

del funcionamiento de las miofibrill




ESTUDIO DE Las ENZIMAS LDH-CPK-GOT

~GPT-GGT-FA Y DE LAS
ISOENZIMAS LDH Y CPK EN PARED VENOSA.

Lo primero qQue llama 1la atencidén es que no existen

diferencias de actividad enzimdtica entre las venas de

Pacientes arterioscleréticos Y las de un grupo control
L

extraidas de pacientes intervenidos de hernia, sin

lesiones segiin el laboratorio de Anatomia Patolégica

(Figuras 29 y 30).

12 Estudio de la LDH en pared venosa.

a) LDH global en pared venosa.
Haardt en 1986 (383) realizé un estudio seme jante al
nuestro sobre LDH venosa, aunque uUnicamente en 8 pacientes
varicosos. Comparé las actividades enzimdticas de estos 8
pacientes con un grupc control constituido por enfermos a
los que se les realizé una intervencién de by-pass
arterial. El resultado fue que la capa media de las venas
varicosas pierden actividad LDH con respecto al grupo
control y nuestros resultados son semejantes (Figuras 35-
37-39-40) lo que prueba que la pared de una vena varicosa
se hace mds débil al disminuir la capa muscular.
Comparando los resultados entre hombres y mujeres del
grupo de pacientes varicosos se observa en la figura 31

: e ive
una disminucién enzimatica, estadisticamente significati
4




(p<0.001), en las mujeres respecto de 1lrs hombres 1lo que
concuerda con la observacién, en el laboratorio de

Anatomia Patolégica, de una mayor debilidad muscular en

las venas varicosas de las mujeres

respecto de los hombres

(los cirujanos vasculares tamhién observamos esto en la

intervencién quirdrgica de las varices). De todo lo

anterior se podria deducir que la actividéd enzimdtica LDH

en la pared venosa de hombres varicosos se comporta de

forma distinta a la de las mujeres varicosas. De estos

hallazgos surgen los siguientes interrogantes:

1.- (Es distinta la etiopatogenia de las varices
de un sexo a otro?.

2.- (Dichas alteraciones enzimdticas justifican la
mayor frecuencia de varices en mujeres que en hombres en

una proporcién de 4 a 17?.

En el grupo de pacientes arterioscleréticos con venas
normales los resultados son parecidos aunque aqui no se

alcanza la significatividad estadistica (Figura 33).

Nuestros resultados muestran un paulatino descenso de
actividad LDH en pared venosa varicosa con el aur 'nto de
la edad (Figuras 41-42-43) y en el grupo de pacientes
arterioscleréticos sucede lo mismo (Figuras 44-45-46).

ios
Creemos que estos datos se corresponden con los estudi




histolégicos que demuestran que

la capa muscular venosa

aum ] r
enta su tamafio hasta os 30 anos aproximadamente Para
1
involucionar drspués Poco a poco durante el resto de la

vida.

b) Estudio de isoenzimas LDH en pared

venosa.
No existen estudios isoenzimdt r~s en la pared venosa
€n una extensa revisidén bibliogrédfica.

Nuestros resultados mas representativos son:

l.- No hay diferencias de actividad isoenzimatica
LDH entre hombres y mujeres tanto en el grupo varicoso como
en el grupo de pacientes con venas normales (Figuras 81-
82).

2.- Tampoco se observan diferencias entre el grupo
de venas sanas y el de venas varicosas (Figuras 83-84-85)
lo que demuestra que en las varices no se altera la
actividad isoenzimdtica LDH (debido, posiblemente, a que no
se producen cambios importantes en el metabolismo de la

pared venosa).

20 Estudio de CPK en pared venosa.

a) CPK global en pared venosa.

La CPK es una enzima muscular al igual que la LDH por




lo que el descenso de actividad enzimatica de ambas

enzimas que hemos observado en venas

var.cosas respecto de

las normales (Figures 35-37-39-40) puede ser un reflejo de

la debilidad de la capa muscular de las venas varicc tas

como se demuestra en los estudios anatomopatolégicos. En

estos se observa una disociacién de las fibras musculares

lisas flotando en un tejido conjuntivo abundante, es decir

que en las varices se produce un engrosamiento del tejido

conjuntivo y una disminucidn del tejido muscular.

Los estudios histoldgicos también demuestran ‘e en
situaciones de estancamiento venoso {cardiopatias,
ortostatismo prolongado...) se origina un engrosamiento de
las capas venoses, fundamentalmente de las células
musculares, siempre que el sist:ma venoso sea normal.
Nuestros datos sobre las actividades enzimdticas apoyan, en
cierta forma, la teoria de Lindner sobre la importancia de
determinadas enzimas, entre las que se encueniran la CPK y
la LDH, en el buen funcionamiento de la contractilidad de
la pared venosa. Seria sugestiva una hipétesis referente a
que con una actividad enzimdtica normal las venas serian
capaces de hacer frente a situaciones de mayor presion,

pero si la actividad enziwdtica disminuyera terminaria

atrofidndose la pared que es lo que sucede en las v=znas

varicosas.

P - ; ta
Asimismo Y siguiency en esta linea de hipdtesis seri




también verosimil 1
& a teoria de Haard
t (383) que
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mismas,

En la figura 31 se observa que la pared de las venas

varicosas de mujeres presenta una actividad CPK disminuida

- 7 5 1 v
Slgnilicativamente respecto de hombres con venas varicosas

{p<0.001), lo que sugiere una

vez mas que la capa muscular

de las venas de les mujeres es mas deébil gue la de los

hombres.

Se realizo tambien en el grupo varicoso y en el de
venas normales un estudic de la actividad CPK venosa en
diferentes edades. Ei resultado en ambos grupos fue
observar un descenso paulatino de actividad con el
transcursc Jde los afios (Figuras 41-42-43-44-45-46). Esto
esta de acuerdo, una vez mas, con la involucion de la capa
muscular gue se produce a partir de los 30 ancs observada
en los estudios histolégices.

Finalmente, observamos tanto en la actividad enzimdtica
CPK como en la LDH venosa una notable variacién individual
que también esta de acuerdo con la gran variacién
individual del desarrollo de la musculatura longitudinal de

tudios hi 5gicos.
la pared venosa observada en los estudios histologic




b) Isocenzimas CPK en pared venosa.

Tampoco hemos encontrado estudios de isoenzimas CPK

en la literatura mundial

Por lo que exponemos a

continuacioén los resultados obtenidos en nuestro trabajo.

Estos son igual de relevantes que los de isoenzimas

CPK en pared arterial porque nuevamente demostramos una

actividad de la isoenzima CPK-BB en pared venosa que
oscila entre 99-100%. Estos resultados se obtienen en todas
las muestras independientemente de la edad, 'sexo, grupo de

venas sanas o varicosas etc.

Por 1lo tanto podemos afirmar que la pared venosa,
junto con la arterial, son tejidos con una de las mayores

actividades CPK-BB del organismo.

30 Estudio de GOT en pared venosa.

En las figuras 31 y 33 podemos observar que existe una
actividad enzimdtica similar entre hombres y mujeres tanto
en el grupo control (venas varicosas) como en el
arteriosclerético (venas normales).

En las figuras 35, 37, 39 vy 40 constatamos nuevamente
la ausencia de diferencias entre la actividad GOT de venas
varicosas con respecto a la3 venas normales.

Se aprecia también en esta enzima un pequeﬁq descenso

i n
de actividad venosa con el transcurso del tiempo tanto e

; venas sanas
el grupo de venas varicosas como en el de




(Figuras 41-42-43-44-45-46),

49 Estudio de GPT, GGT y FA en pared vencsa.

Comentamos conjuntamente estas tres enzimas porgue

Presentan una actividad venosa bastante seme jante (entre

0-30 U/gr prot.)
Las tres enzimas presentan unas actividades similares

en ambos sexos, tanto en el grupo de pacientes varicosos

(Figure 32) como en el grupo de pacientes con venas sanas

(Figura "4).

Seglin vemos en la figura 36 no existe variacién en la
actividad de estas tres enzimas entre las venas varicosas
y las normales de los hombres. En la figura 38 puede
observarse que sucede lo mismo con las mujeres, a
excepcidon de la GPT venosa que se encuentra aumentada en
las mujeres varicosas con respecto a las mujeres con venas
normales, aunque no alcanza la significatividad estadistica
¥y no creemos que tenga relevancia.

Unicamente Haardt en 1986 (383) ha estudiado la FA en
la pared venosa. Pero este autor sdélo la estudic en el
endotelio encontrando una actividad moderada en el grupo
de venas sanas y una ausencia de actividad en el de venas
varicosas. Segun esto la actividad FA venosa hallada por
nosotros en las venas varicosas se localizaria en la media

y en la adventicia aunque no se conoce todavia su funcion.




VII-3

ESTUDIO ENZIMATICO E ISOENZIMATICO EN SUERO.

VII-3-1 ESTUDIO ENZIMATICO EN SUERO.

Se observa en el

grupo control un aumento

significativo de actividad sérica CPK (p<0.01), @OT

(p<0.01), GPT (p<0.01) y FA (p<0.01) (Figuras 47-48) en

los hombres respecto de 1las mujeres, siendo necesario

destacar que todas la: actividades medias estaban dentro de
los limites de la normalidad. La LDH y GGT séricas no

presentan diferencias importantes entre hombres y mujeres

del grupo control (Figura 47-48).

En el grupo arteriosclerdtico no existen diferencias
de actividad sérica, estadisticamente significativas,
entre hombres y mujeres en ninguna de las seis enzimas
estudiadas (Figuras 49-50). No obstante se observa como
dato importante que la actividad CPK estd eleveda por
encima de lo normal en los hombres arterioscleréticos, asi
como la de la GGT en ambos sexot (Figuras 49-50-53-54-56),
lo que podria indicar, entre otras posibilidades, que en
este grupo exista un aumento de la incidencia de
alcoholismo, patologia hepato-biliar y afecciones
neuroldégicas.

Por otra parte, en el grupo arteriosclerdtico existe un

aumento significativo de actividad sérica GGT (p<0.001) ¥




FA (p<0.01) respecto al grupo control (Figuras 52-54-56),

Nuestros resultados muestran por tanto una elevacién de

actividad enziméatica CPK ¥y GGT séricas en pacientes
arterioscleréticos, pero estas elevacioncs no estan

relacionadas con la actividad enzimdtica arterial porque

las correlaciones de estas dos enzimas, Y de las

restantes, entre 1la actividad sérica Yy arterial dieron un

resultado negativo. Esto sugiere que tales elevaciones se

pueden deber a alcoholismo, a patologia hcpato-biliar o a

pProcesos neuroldgicos, asociados en muchos enfermos con

arteriosclerosis.
También se realizaron en ambos grupos correlaciones
entre las actividades séricas y venosas de las seis

enzimas ' el resultado fue nuevamente negativo en todos

los casos.




VII-3-2 ESTUDIO ISOENZIMATICO EN SUERO.

a) Isoenzimas LDH en suero,

Los resultados obtenidos en la actividad isoenzimética

LDH muestran que no existen diferencias entre el grupo

arteriosclerético con respecto al grupo control (Figura

86), asi como que no hay correlacién tanto entre las

isoenzimas LDH arterial ; sérica como entre las iscenzimas

LDH venosa y sérica en ambos grupos.

b) Isocenzimas CPK en suero.

En cuanto a las isoenzimas CPK séricas encontramos un
patrén que podemos considerar normal, con una gran
preponderancia de la isoenzima CPK-MM.

No hubo diferencias de actividad entre el grupo
arteriosclerdtico vy el grupoc control, ni correlacién entre
la actividad isoenzimdtica CPK arterial vy sérica.

La correlacién entre la actividad isoenzimatica CPK

venosa vy sérica también fue negativa.




E
STUDIO ENZIMATICO E ISOENZTMATICO COMPARANDO

ACTIVIDAD ARTERIAL Y VENOSA.

a) Estudio enzimidtico.

Tanto en

los hombres como en las mujeres se observa un

aumento significativo de la activiaad enzimdtica LDH y CPK

venosa con respecto a la actividad arterial. Esto sucede

en el grupo de pacientes varicosos (p<0.001) (Figuras 64-

66) y en el grupo de pacientes arterioscleréticos

(p<0.001) (Figuras 68-70), excepto la LDH de mujeres en

donde el aumento de actividad venosa respecto a la

arterial no alcanza la significatividad estadistica (Figura
70).

Las comparaciones anteriores muestran una mayor
actividad de LDH y CPK en el sistema venosc que en el
arterial pero fueron realizadas entre arterias sanas y
venas varicosas por un lado y arterias arteriosclerdticas
¥y venas sanas por otro. Para obviar esta anomalia
realizamos comparaciones entre un grupo con arterias sanas
y otro con venas sanas, ambos de edades similares. Los
resuits los confirmaron nuevamente el aumento significativeo
de la LDH y CPK en las venas con respecto a las arterias
(p<0.001) (Figuras 72-74).

Esto puede explicarse porque las venas de las
extremidades inferiores tienen una capa muscular mas

desarrollada que la de las arterias. Estudios histolégicos




d ' 3
eémuestran que las paredes venosas de mayor grosor son las

que soportan una mayor presién hidrostatica, es decir las
de las extremidades inferiores donde se encuentran capas
¢e musculatura circular especialmente desarrolladas, a

diferencia de 1lo que se ooserva en lag venas de las

exiremidades superiores y otras regicnes del organismo.

Por otra parte, se puede también comprobar que en el

endotelio de muchas venas, ecspecialmente de las

extremidades inferiores, existen fasciculos longitudinales
de fibras musculares.
En cuanto a la adventicia también se ha demostrado

histoldgicamente que posee, en los grandes vasos del
abtdomen, musculatura longitudinal que inciuso puede estar
mas desarrolladse que en la media. En las extremidades
infericres también <se observa en estudio>s histolégicos una
notable variacidén individual en el desarrollo de 1la
musculatura longitudinal de la adventicia. Esto esté de

acuerdo con la variacion individual que nosotros

encontramos en la actividad enzimatica LDH y CPK venosa.

El estudio de actividades enzimaticas en el sistema
arterial y venoso de la GOT, GPT, GGT y FA demuestra que
no hay diferencias en ningin grupo y sexo (Figuras 64-65-
66-67-68-69—70—71-72—73~74-75) excepto en la FA arterial
de hombres arteriosclerdticos que presenta una actividad

mds elevada que 1a FA de venas normales (Figura 69).




b) Estudio isvenzimédtico.

En i i i
las comparaciones de isoenzimas de LDH realizadas en

el grupo control, es decir el grupo de arterias sanas y

e : i
nas varicosas, no se observan diferencias de actividad

entre arterias y venas (Figura 87).

En cuanto al grupo

arteriosclerdtico, es decir

Paclentes con arterias patologicas y venas sanas, se

observa un descenso de actividad LDH3 arterial con

respecto a la TDH3 venosa (p<0.001) y una elevacién de la

LDHs arterial con respecto a la LDHs venosa (p<0.001)

(Figura 88). Esto puede deberse a que en la
arteriosclerosis la actividad LDH3: se desplaza a la LDHs

como expresion de las condiciones metabélicas alteradas de

la rared arterial segin vimos anteriormente.

Las comparaciones anteriores también se realizaron
entre arterias sanas y venas varicosas por un lado (Figura
87) v arterias patoldgicas y venas sanas por otro (Figura
88). Para obviar este problema realizamos comparaciones
entre un grupo de pacientes con arterias sanas y otro con
venas sanas, ambos de edades similares, no encontrando
diferercias de actividad apreciables en ninguna de las
isoenzimas LDH (Figura 89).

Por 1lo tanto, podemos afirmar que no existen

Gh : piE
diferencias isoenzimaticas LDH entre arterias s y

1 ias son
venas sanas o varicosas, pero Si cuando las arteril




arterioscleréticas.

En cuant.o a las

comparaciones de la actividad

isoenzimadtica CPK entre arterias

Y venas no se observaron

diferencias en ningin grupo ¥y sexo porque la actividad

CPK-BB fue de 95-100% en arterias y venas en todos los

Caso0s.,




— CONCLUSIONES




VIII CONCLUSIONES,

Existe un aumento de actividad enzimdtica total

LDH y CPK en la pared arterial arteriosclerética

que puede estar en relacién con la hipertrofia de

las células de misculo liso.

Las actividades arteriales de LDH y CPK totales

descienden al aparecer calcificaciones en el
estudio histoldégico de la pared arteriosclerética,
posiblemente en relacién con la sustitucién

cdlcica de la capa muscular.

Cuando la arteriosclerosis ha alcanzado un grado
avanzado se produce un deslizamiento de la
actividad isoenzimdtica LDH-3 hacia 1la LDH-5,
posiblemente por ser ésta la que soporta me jor las
condiciones metabdlicas extremas. En consecuencia
concluimos que ls LDH-5 es la mejor de las
isoenzimas, por nosotros estudiadas, para efectuar
un seguimiento de la progresién de la enfermedad

en estadios avanzados.

Las actividades arteriales de GOT, GPT, GGT y FaA

no se modificen en relacién con la evolucién y




severidad de 1la enfermedad arteriosclerética

La uctividad de las enzimas LDH y CPK en la pared

de venas varicosas esté significativamente

disminuida con respecto a las sanas, lo que

explicamos por 1la desestructuracién de la capa

muscular de dichas venas.

La actividad de las enzimas LDH v CPK en la pared
venosa de hcmbres varicosos se comporta de forma
completamente distinta a la de 1las mujeres

varicosas va que en éstas el nivel es

significativamente inferior.

No existen diferencias significativas de actividad
enzimdtica en pared venosa, de todas las enzimas
estudiadas, entre enfermos arterioscleréticos y

normales.

Las enzimas LDH y CPK tienen un mayor nivel de
actividad en la pared venosa gque en la arterial,
lo que resulta 1légico dada la mayor importancia
proporcional de las miocélulas en la pared venosa

de los miembros inferiores.

La CPK-BB que hasta ahora estaba considerada como




lsoenzima de presencia Predominante ep cerebro,

nosotros hemos observado que se encuentra en el

sistema vascular a niveles superiores al 95%,

Y en

consecuencia esta isoenzima debe de considerarse

al valorar la actividad isoenzimdtica en el

sistema vascular.

En la patologia estudiada no se encuentra

correlacién entre las actividades enzimaticas de

la pared vascular y sérica, por lo que no

consideramos de valor su estudio en suero.

La determinacidén de la actividad enzimédtica en la

pared vascular puede ser (til para el estudio de

la arteriosclerosis y las varices.
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