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I .- OBJETIVO 
~ 

Reali::ar la recopilación e ~nteqracién de material bibliografico de 

la enzima LD-t, propiedades, caracteristicas, valores normales, 

rretabolisma y canportamiento en di fen=otes patologias. 

-3-



ll.- li'lffiOD...CCIC:N 

(1919) ¡:or Meyerluf quir~n fué el pnner investüJ~ufor e:n dc.>5t.:ribirla y es a 

partir de e<.:.te ropcrte dcnd~ h..°' ido acrec:e.ntendose el cnnccimiento da LDH cano 

una ai::fo..a de importanci.:\ a nivel •:linico. (88). 

U\ LDH pertenece al ']ri..'po de las o·'.ido-rE'C:k1ctasas, es una enzima 

esten:;ic:.especifica del l-h"'\Ct~1to, por lo tanto c·.:_1t .. lli;:a la reacción de lactato a 

pin..tVato y juega un p,•pel important.E> en la utili.zacJOn de la glucosa en la vi• 

A partir de SLt descubrimiento ha hc\bido LU1i.\ gran cantidad Ue reportes de 

tJicht:I. en:ima, la cual se enc1..•P.ntra E-..TI ht..manos (ezto en suero, ".?-•.~ri:-:'t0'3, 

frijol 00 c::=nya, cebada, etc. (2). 

De los reportes do LD-f ¿ilgLtnos han sido c:ontradictorios €'fl cu.arito a su 

con¡:osicitn y en c 1.1anto SL! a.ct:iOO. (1,2). 

Ya qLte 1..1na c:aracteristJ.c:a de LD-1 es su elevi:lción Eo.'n daño tisular de 

diferaites etiologias es im¡:oi-tante ca1siderar: . Su func:H:n ccm~icitn, 

print:ií-l<)les reacciones qt.•~~· cc"taliza pH óptimo p.·1ra la cat1\lisis de ias 

di fer-entes rea.ccicnes~ sus te.ricias inhibjdaras de L.Dh, valares nÓrmales tanto de 

LDH corro de sus iscenzim.:1s, ~tcxhs de determin.otción, su p...~rticipac:ib'i en la 

tnneostasis corporal e inclusive sus valores tanto de Lrtt totttl ccm::i de cada 

una de st.1s iSOE-nZimas en pacientes c:cn sindrate de innLIS'lOdefic:iencia adquirida 

y de algw1as de sus pn.ncipales co11plicac:iones. Consti_tuyendo en la actualidad 

LI.:H Llf1a t-erram.ienta ·fLUldC11ner1tal en lñ detennin~ción y seguimiento de una gran 

variedad de patologias; corro, problemas hepáticos. problemas de cora;::ón, 

tum:"··.ac:icne>s étc .. (3). 
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111. - IE'ERl't..llWES 

I I l • ! . ·· FNTECEtENTES : 

La Lactato deshidrogenasa, es una Zinc-Metalcenzima qLie se halla 

exclusivarrente el citosol celular. Esta enzima tiene mas M'lplia 

especificid.:1d qt..te la mayoria de las oxido-rE'dL.ctasas y cataliza la oxidacit:n 

reversible de otros ácidos 1-alfa hidro~lirronc:x:artQxilic:os pr6xirrcs ~l lactato 

(19~), cai el cual fTl..testra ru mayar e1c:tividad. (4). 

Se· ha c:onpr-obado que también p..tede actuar caro transportador de hidrógeno 

el ~, a velo:::idad 1T1..tct10 menor, pero la enzima es estereoespec.Lfica para la 

!-lactato. (4). 

El descubrimiento en 1954 de que aspartico aminotr·a~:dc::, · .... !..C. (1":3AT) ~ 

elevaba en infarto al miocardio tuvo Llll e::nonne impacto y ~ partir de aqu! 

surge la enzirrologia IT"Cdema. Este descubrimiento y llevando a cabo un 

seguimiento seguimiento durante años de (ASAT) Y alainina aminotransferasa 

(~T) que se inc:rementaOOn en suero de daño hepAtic:o llevó al c:aicert-n "Riera! 

de que las endmas intracelulares SCJ"1 liberadas a circulacifn desp..lés de daño 

a tejidos. Lo que cc:nllevó a un intenso estudio de otras enzimas en 

enfenredades, especialmente la creatincinas...;, {CI<) y la li'l.:::tato deshidrcgenasa 

CLJJl-1).(5). 

En 1954 se demostró la presencia de L.DH en eritnx:i tos h..unanos, 

observlv"ldose que poseian una activid~d e1pro>1imadamente 150 vec:es mayor que la 

del plasma. (6). 

En 1957 se ccmprobó que la ac:tividad lac:tato-deshidrogenasica. es propiedad 

de varias proteinas de algunas especies animales; dur.:1J1te este miSITIJ año se 

rJemostrO la t-eterogenicidad de la lac:tato deshidrogenasa del SL1ero h..unano, 
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:Jsndo coro resultado la Or'E>SL'TIC.i,;; de treis tr.:11:c:io1~ .i.mportanh!'E C?n el suero 

h..llflallo normal. (7}. 

finalmente en 19~) y 19ó1 se egtableció la existencia de 5 frac:cior;es 

prot~ic:as en los tejida; y SLterds h..~os de la actividad de lactato 

deshidrogenasa. (8,9). 

III.2.- ~ISTICAS l'11El..l..FfS! tE LDH 

La LDH es L1n tetráfTl!?ro cr:nstitLtido por 4 cadenas pclipeptidicaa, unidas 

fuertewen~n. per1..1 no entci:z¿i,d.qs c:o' . .=ilentemE>nt~ una coi otra. Tierie un pe!'iO 

1rolec::ul.:1t aproxirro.do dt? 14(t ox1 daJ t.u1~. Ll tetrámero esta ccnstituido pcir 

dos d.i."fen:.rites =:ub..Jn ida.des; ellas sen ccno::idas corro Wi tipo M o l...ll+-A (esta 

es especifica par.:1 rrl'.1sc.ulo esquelétir:o). 'f el tipt:i H o Ul+-B Cdenaninad'"' para 

,;1focciones de c:.ara::ón). (10,1!,12~13). Estn..1c:turalmente L....D-i posee varias 

sub..inld.=ades, y los tipos de estC1.s SLtb..nidades, permiten ubicar que tiene 

isoen::imas: cinco en p¿irtic:ul~r, estas sai: H4, H~,_ l-t"J"t2~ H13, M4; también 

co1ocidas c01KJ w+-1, Ul-t-2, LD+3, LDl+-4, L..a+-5. (14). 

Aunque algunos autore.:: han reporl:°ad03 6 isoenzimas, se st..igiere qlle la 

L.t:H-6 p..1eda ser alcoh:Jl desh.idrogF..inasa y !..:.!.1 presencia se aso:::ia a un pobre 

diagnóstico de vida. (15,16,17,18,19). 

La LDt-1 es LU1a enzimd involucrada e1 la etapc¡ final de la glucólisis Cvia 

de Emb:len-Msyerh::Jf) • ( 1) • 
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El µ.-1 6ptino para c:atalizar la reacc:iCn de lac:tato a pirl;lvato es de e.e a 

9.e, y para la reacción c:cntraria (pin.1vato a lactato) es de 7.4 a 7.8 bajo la 

siguiBlte reacciái: 

CXXJ CXXJ 
1 + 1 + 
orn + N'>ll < $: D=O l'ro-i + H 

1 LllH 1 
Di Di 

3 3 

L.ACTAlD PIR.NAlD 

Las isor.nzlmas p.testo que están ccxjificadas por d'os genes diferentes, 

estas difieren en su c:cmJDSiciCn amin~c:ida y por lo tanto en los valores de 

sus p-1 isoeléctricos. La biosintesis de los dos tipos de cadenas, dan 

cantidades relativas de las isoenzimas presentes, en una detenninada célula se 

encuentran bajo regul acién genética, de .:\h.1. que existan en di fe rentes 

prcporcicnes, en los diferaites tejidos. PdemAs, las proporciaies relativas de 

las isoenzimas de la l.I.l-i en Ln tejido cambian desde el desarrollo embricnario, 

se ha derrostrado actividad de LDH sobre todo desp..1és de las semanas 7-8 y 12-13 

de gestac:iOn, princ:ipalrrente de 4 isoenzima Lll+l, LDH-2, LDH--3, y LDH-5. (20). 

En la determinación de LDH en fluido cerebroespinal de nP.Ona~ para ev.,_lw..:.:-· .:~ 

daño hipOxico del sistema nervioso central se encuentra que los niveles má$ 

elevados se presaitan en neaiatos quienes fallecen debido a la lesiOn hit:·ó:dc:a 

del sistema nervioso central. Niveles más bajos de actividad se presentan 

neaiatos ccn hallazgos neurológicos permanentemente normales durante su 

infancia. Esto es de importancia para un adecuado pn:nOstico del desarrollo 

psicorotor subsecuente de los niños. (21) • 
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Para la;; 11al1:1•·,:5 nor,~.•.li:..>S t:C\flt!.l dt~ l.L'H corn rl' · ,,, i·~anzt.mas de~ tonar~e 

se:·:o. (22). 

En las aves adul t,;_1.:; se h.1 dr.'tlostrcdo e 1n~ ,1ctividad deo LGI en m::tsculo 

pectoral, superior ct los p:il luelos~ le c:u,Jl t-3mbt~1 c.orrelac:iona con el 

cc:nc:epto de que a rriaycr efon:icio o trabajo, habr,!i. mayort?S niveles de LDH. (23). 

Ge ha detenninado lcl <1ctividad de Lll-i en or.tni\ dP nea1atos. L!ll ini.:renento 

en las i~zinus LDH-4, LDH-5, ilH~ mt\s marcada en st.•::o femenino que en se~:o 

IT.ASC:ulino, esto lo explic:an por la p~ier1cÜ\ de células epJ.teliales deriv.xtas 

de la vagina. (.:4). 

La!:, isoenzimas dn 1...U-1 di fienn en Sl.I estn..ctura ten:iaria, carga de 

inac:tb:oi.dún p:ir calor~ ser lclbiles ic-11 frl•.J y rrovilid"'d elcctroforétic:a. Todas 

estas propiP.dades sni Ltst..1nlf3 E'r1 el tJ:abajo de diagnóstico cllnico cuando Jos 

niveles de i"iOE'nzim..,_ de LGi sen élnormales.(1). 

L1n.1 plt1ca de electroforesis. Fig. 1 

Fig. Migrdci6n electroforÁtir:a d~ LDH-1 ,.i •-H-:•. (92). 
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LD+-4 y LOH-5 &c:r1 lábiles a la retriger.aciOi; asi pues deberá cc:nservarse 

a temperatura Bmbiental.(1). 

LDH-1 y LDt-H2 oxidan el al fa hidroxiburato más rápidasTerli .. -:-· ·.;'--~ WA r ~. l.cl. 

vida media de UJH-1 es de 18 horas, mientras que Ja LIH-5 es de 5 roras. La 

enzima es inac:tivada en la circulación y eHcretada en bilis y en intestino. 

LD-f-ó es extremadamente estable a 56 , 40 y 2!:1 C. Es más estable al 

calor que L.D-t-5. Tiene un p..1nto isoelé::trico en LVl p-t entre el rango de 

9.0 - 9.6. Dicha isoenürna no es Lltl conplejo inrr1..111oglobut1nico y 

contiene 51..1bJnidad M, perc no subunidad H. (1,18,19). 

La. liberación celular de LD-i usualmente es debida a daño 1:11 iux.ico, PE:!l"O 

puede ademA.9 ser inducida por al ta o baja temperatura (fiebre o hipotermia) o 

daño ~r agentes quimicos fánM.Cos o micn:::xJrganisros. Niveles elevados. de LDl-t 

p..iec:le ser debido a Ja liber.ac:::ibi c:onbinada de ec-..>0'3 factores (32). 

Se ha demostrado e>:perimentalrreite la variabilidad de la C:dlltidad de UJH 

total obtenida de túgado de rata a elevadas temperaturas, c:cn lo cual, al 

aunen.tar la temperatura, .r.i..vnsnta la liberacitn de LOH (26). 

ur.2.1.- l.LO't..IZACICJll 

Ln-f esta presente en el citoplasma de células en h.t:nanos, el gene qLie 

ccx::li1'ic:a para U»-t se encuentra localizado en el c:ronosona 11. (35). '-·"' 

cantidad de L0-1 en tejidos e::; apro>:imadamente ::<>o veces mayor en tejidos qi.ie en 

s1..1ero. Los mayores niveles 501 encentrados en nUsculo esquelético, Migado, 

corazói, riñón y en la serie roja 5Nlguinea. ( 1 ) • 
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=:n pece:; (Bo1a;pl1IJ,,'.:llITT..IS t.'Cdrl~1erti '1 oe,..·iophl.ha.lmodc:n svhlosseri) t.:unbién 

encuent.r-oólll 8levadas cantidades de LI)-1 e inclu.:=ive se Encuentra hasta 1(lQ 

LD . ..1- l s.-e L>rir:L1entra m P-levad.3:> coicenti-acic-'1c"~ en el corazón. 1.:orte:=a de 

r.iñén, ~r J.e r·oja <:<"1nou.tnei\f fl"C'9aloblastos~ páncre~o::;. rtL1sculo E:sqLtelético 

sanguinea. nódulos linfáticos~ tiruides, ba=o, p..1lm6n y carc:inana de bvario y 

testicular. (J~1(•~13,~4). 

U~H-.3 <.:::e enc:uentr·a E.111 e1ev;;>das cc::ncentr.:11. tn t.?S en r¡LcfLllos linfático=:, 

¡:x.1l1101E.>s~ adrenales y tiroides. tl.~10~.U,24). 

lDH-4 se encuentra en e1evada9i concentrac ia1es en rn..isculo esquelétir:o, 

granulocitos maduros y linfocitos. (!l. 

LI:'H-~i su Encuentra ~.'ti elevadas cantid.:ides ai rrú:.culo esqt.1elético, 

higado~ neutr-óf !.los~ l!quicio cefalorr.uquid...:.r"· fluido cerebra.:..-.spinal 1 carcinoma 

LDH-6 se encLtentra en elevadas cantidades en higado cono ccnse.'C:uencia de 

Lltl d.:11io severo. En d.?.ño al corazón (en daño al mic:x:ardio). (1). También está 

prec.....ente en algunos estados de pre-eclampsia- ( !5,16.38). 
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III .2.2.- IN-iIBIDCFES DE UlH 

El primer reporte sobre la inhibición del pir Lh"dtc.. Ue LCH a 

ccnc:entrt01ciC11es relativamente altas de piruvato fLIE' hech:J por Kubowitz.(11). 

Es bien CO'loc::ido qt.te el pin.ivato es u1 Sl1strato inhibidor de la L.D-1~ per-o 

cierta~. investigac:icnes indicill'l qL1e el piruvato hidratado es un mayor inhibidor­

de LDH y forma Ln conplejo inhibidor coi la enzima y coenzima o>:idada. (27). 

Otras SLtstanc:ias que inhiben a la LDt-1 sai flon.tro, oxalato, citrato 

ac:rilamida, oxo3.mato, conplejos EDTA.Ca2+, cisplatina. C2B,291 ;";.(l,31). 

Fárrrlac:os antidepresivos como ami triptilina, desiprarnina, m1c>.nserina y 

ci talopramina. (32). 

verapamil. (33). 

Algunos anticuerpos inhibidores de Ja alcohol deshidrogenasa cara los 

anticuerpos policlcnales de ccneJo p..ieden inhibir a lactato deshidrogenasa y .oi 

otras deshidrogenasas debido a una re.actividad cruza.da por la ce~.:u;ie. :Ja ~ 

sitio antigénic:o cerca de la regi6n de enlace de N!IDH en cada una de estas 

enzimas. (:'.'4). 

III.2.3.-~DE FS'EREl>CIA 

25 e 

00 - 240 U/l 

o.63 - o.81 

30 e 

106 - 317 U/l 

o.53 - o.68 
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l/{Ll liES PAITUXiIC0.3 , 

r-:n lesicnes mitx:ar·dic:as. - Hflll-ill.D-1 

En l.::1s lesicnes hepa.tfr,\s. - HE!H/ILJ ~ l 

25 e 

0.9 

v.t., 

30 e 

n.7 

0.5 

37 e 

0.6 

0.45 

U:S RIN>..'3 DE Fa'EFSCIA IOiH'L Prnf1 LAS ISCENZil'V'\S DE LA WlH OCIE!iMil'l'\DAS 

Frn El.EC'ffi1T-aiEIS DE l'C"""'OOA SCN. C 1 l> 

- U:H-1 del 15 al 32"1. 

- Lrt+-~ del 25 "'l 44% 

- Ln+3 rer.. 12 l'4.. ::?/. 

II I. 3.- l'ETAEO..ISMJ DE LA WlH 

L.D-1-4 del 3 al 16% 

LDH-5 del :: cil .16% 

E~:ister1 bc.\siccvtE'f'lte dos tipos de órganos o teJidosi 1) Los que requieren 

L1n elP.vado y sostenido SLuninistro de ener-gia para realizar- sus func::iaies~ estos 

~ corazái y cerebro. 2) Los que solo bajo ciertas ccndiciaies nec:esitM 

suminl.stro al to de energ!a COTO ocurre e.n el caso del rrLtsculo esquéletico. 

E~ta ene~ia se obtine Msicanenb:~ de la gluc6lisis~ este proceso se da 

princ::ipallf'E'nte en citoplasma. 

BásicMente la reacción de la gh1cólisis se da en dos fases. (fig 3). 

l.- La coogregaciái de azLtcares sencillos y 5lt corwersiái en gliceraldehido-3-p 

2.- Caiver:;i6n del gliceraldehido-3-p y cc:nservac:ión de la energía en fonna. de 

ATP;el rendimil:'f"lto neto de la fase uno ~s la fase dos es de dos ATP por 

molécula de glucosa. 
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fruc:tLICSc1 
gafoctosa 
m.:v1o!la 
~ .. ..o<-~, 

fosTor~cicn ATP----,1 

_,,, ___ _ 
olL1,-::os.."-6··ro<o f~to 
• 1 

fn..1ctuos-::>.-6-f':J.;, 1,ito 

ATP --i----------..¡ 

fn.u:::lL105a-l .6-dJ. fosfato 

l 
glic~ralr::'ehido-3-fosfeo.to (2) 

2i'l'ID"----...._, 

:Pi --1--------,1 

/ 

.~------, 
3- fo3fC:.·JlL,..CJr.1. l fosfato ( 

2,JI:P._ 

Fig. 2 Esquana de les dos fases de la g1L1Colisis. (9'3}. 

-·· ,.,.. 1 ----....... 
it .. ,S CCN 
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La crl::ima ~ participa en la reaccitn de glic61isis, dictia reac:citrl ha 

sido meru:iCl"lada cc:n ~pecto a su significado operacic:nal en termines de 
+ 

ac:oplamiento lntemo ccn el fin de ñ:!generar N:\O d@ ci=.LJ r.~~-.c:; .;;., C>t!jCJ 

cc:ndicic:nes anaerObica.s la via gluc;:olitica. es autosuficiente. Sin embargo, esa 

no es la ónica furn::ién metabólica de la lac:tatc deshidrogenasa (LI'.H), otra 

caracteristica operaciaial de impcrtancia es que la enzima cat.liza también la 

reac:ci6n inversa, es decir la fonnac:iO'l de pin.Nato a p.'.lrtir de lat:tcito. En 

los animales el significado de esto es que el lactato gmerado en el 

metatx>lismo anaerébico de algunos tejidos aeróbicos, tales COTO higdUO daidc es 

cawertido nuevaneite· a piruvato. El pin.ivatc p..u;de luego ~r· 1~t.aootuado 

mediante el ciclo de Acidc .citricl? o ser reconvertido ai carbohidratos, c:om:> 

gluc~ libre, o almacenado como glucógeno. Este úl timt'.J pnxe:;o imolica otras 

etapas reversible:; de la via glucolftica, llamada gluc01eogénesis. (39, 40). 

Ill.3.1. CIJ'f.elSICJ'I !E.. A::IDO PIRN!Ol EN A::IOO UCl"IID 

En cc:ndic:iaies anaerébicas, la reoxidac:ión del ~ p:::>r la transferencia 

de equivalaites reductores a través de la cadena respiratoria hasta el O>tigeno, 

es evitada. El piruvato es reducido por el ~ hasta lactato, siendo la 

l"eli\CCiO'l catalizada por la enzima. lactato deshidrogenasa. 

La r-EP><idacitri del l'ro-1, ~ la via de la fonnac:i6n del lac:U!.to, pennite 

que la gluc6lisis prosiga en i.\LlSE!l"lcia de oxigeno al f""E'tJS1E'rar suficiente l'V\~ 

para <:>,~ ciclo de la reacción cata.liza.da por la glicera.l~éhido-3-fosfato 

deshidrog.enasa. Asi, los tejidos que pueden func:icnar bajo c:in:ustahcias de 
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hipoxia1 tient.lm a pn...'tf;..u.:. ir lac lato. Esto c-s pal"'ticu t -.. r 11~1 te cü~rto en el 

m...1?iculo ~-Quéleb.co. dantJ~· la VP.11 .. 1 \.dad ccn rn1e el ón:i,;vlo hace trabajo no esta 

1 imite1da ¡:or su cap.:1cJ.d'3.d dt? o:ügen.:icién. L.!iS cc:111tidades adicicriales de 

lactato producidas p._1io:-den ser· deter·minadr.i::. en los teJ.1.dos~ en SNl(Jre y Ol"'ina. 

La glucólisis en los erJ.trocitos, ..1t.'.ln at ccr.d.1.ciones anael"'Obias, termina 

Sl.empre en lactato porque la mito:cndl"'ia r,u~ contiene la maquinal"'ia enzimática 

m.-:vni fero es único en el sentido que el 9(1"1. de su reauerimiento de energia 

tot~!. ~ :;;_;;ninislr e.u.lo por la g1Lte0liSi~. r.:.!emas del ¡rJ.:\SCIJ]O esquéletic:o, de los 

cor.1.::roc.tb-is. olt-o::; tejicJa:; qLIE'. nor·.10~lE'l1te proc:fLicen lactato inclu~'B1 el ccnducto 

gastrointestinill, la m.,dL1la renal y l., piel; el higado, r.t.ñcnes, cerebro y 

cora=.én oor lo genei-al cilpt.;:v-1 al lactato pero lo producirár1 ;:,:;.,;e .::o-.ch;::icnes de 

hipo;;J.:l. (lj. 

En rruchas circL1st.:vic:ias la gluc;ól isis disminL1ye cc:n la presencia de 

Bajo ccnsum:J 

de gl1.1cosa 

de ác:. láctico 

a:N>ICIO'ES ~ICAS 

Alto CO)SUIT'CI 

de glucosa 

~ 
Al ta produc:cUn 

de ác. láctico 

El suministro de energia al to y 505tenido para tejidos como el cardiaco se 

logra gl"'acias a la presencia de la isoenzima LDH-1. rrediante el siguiente 
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na:aiisrro: Al ta~ ccncentrac::ic:nes de OCido pin.'.lvico inhiben a lC' L.Dt+-.1 de medo 

qwE? el ~ido pin:tvico no se redL.1ce a lactato, sino que se desvia de preferencia 

hacia ciclo de Krebs, cadana respiratoria y fos1orilacirn :.-; . .iJ..:..: . .:·:c:, ..,._.,,,.:. 

p.·,1Cfucir la mayor cantidad de energia posible, ~L1e la degradaciC:n de l.:i 

gl1..~:osa hasta ácido pinlvico, prcduc:e solatTEnte 2 ATPs, taito que la 

degradaciá"l aerObic:a de la glLtcosa produce 36 rroléculas de AlP. Para tejidos 

coro el m:tsc:ulo esquéletic:o sucede lo siguiente; En este tejido e;;iste una 

al ta coicentraciC:n de L...EH; la LDH-5 a diferencia de Uli-1 no se inhibe ante 

elevadas caicentracic:nes de sustrato. En este tejido hay menor cantidad de 

mitoc:c:ndrias ei relaciál coi cerebro o cora::ói y además es 1..if1 .:t=Jl.l.JO ¡xxa 

irrigado ccnsecuentemente ccn LU1 pobre aporte de oxigeno. A diferencia del 

elevQda ca¡:\acidad aeróbica. dende 

predaninaitemente exist~ la subunidad H, de LD-1 y ccnsec:uenterente las 

isoenzima.s LD+l y LDt+-2. (41). 

As! miSIT'O en tejido m'.tsculo esquéletico y en tejido embric:nario tienden a 

utilizar la glucosa anaerObicamente, degradandola hasta iormar l::ir:tato en el 

proceso de la glucólisis. As! que cuando hay un requerimiento al to de energia, 

esta energia se tiene que obtener a partir de la degradaciOl anaerl:Jbica de la 

glucosa ccn t.uia caisec:uente acum..llac:itn de ácido láctico, esto se logra por la 

presencia en el tejido de la ~. (93). 

El rrüsculo esquelético forma normalrrente .!leido láctico a parti.- :..:::. 

glucosa fonnando primero ácido pirUvico y cc:n la presencia de U)!-1-~ 

favorecerá la fonnacito de écido l.áctico y no arz y H20. 

En rep:>SO el c\c:ido láctico va hacia la sanr;¡re, y de ah! pasa al higado 

daide se lleva a cabo la gluccneogenesis. Uia quinta parte del ácido láctico 

pasa a pin:tvico, el cual es degradado hasta caz y 1-ra:J para obtener la energia. 
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... e: r1.::.1 ... 1jo • .. I•·· t r.'"º 

esc.uelé•:i.;::, .. t'c1· ct.r-~ 0,,,.1-te 81 ,·.:·~r ·.lo ,_._.nJJ.;-,_o no 'f'Q?"ma narmalna-ite l"'ctato el 

p<..~t tir 

er6biclllllETlte. ~1n qu~ ter1g..i •U!J.:lr le\ f•.wm.:•ción .lnll:'rmedia de lactato, qLtedando 

as.L: 

Glucosa 

l w-1 
Pirúvico-------~ Acido láctico 

Los diferentes tejidos tienen distintos tii::os de isoenzimas de la LDH, 

11.t..13.:::ulo cardJuco. que funcior1a en ccndic:ic:ne-$ d~r6bicas. li .... 'l'1e prim:ip.¿\lrrente 

tas isoen.::imas L.a+-1, LIJH-2 y UH-3~ aunque cabe rraic:i01ar q1..1P ~11 c:ora::On esta 

c:ai,,;tituido por diferentes c~m..~ras, lc.:1s niales varicvi f~TI la distrit:ución de l.:1s 

diferentes isoenzimas de LDH y E'f1 Sll actividad. ya que se ha demostrado una 

vari,;ición de hasta 2 veces de la st..1t:unidad H en algLvias de las c~-!unaras del 

c:ara::tn (esta en s1..1jetos sanos). La actividad de la sub..111ic.lad M llega a variar 

hasta en un 2(1 'l. en las di fe~tes cámaras del c:ora::ón, y e-.: ai el rrLlsr.:ulo 

papilar del ventriculo :i.::quierdo dende ei:iste la ma.var actividad de L.DH. (42). 

Los tejidos que ccntienE!fl las iSoenzimas LDl-+-1 producen fT'l..lY Poco ácido 

lb.c:tic:o debido a que el ácido pirüvico :onnado por la gluc61isis se c;::·naliza 

- 17 -
TESIS COI 

FALLA DE ORIGDI 



hacia vi-as en que puede ser oxidado conpletamente (a C02 + H20), produciendo la 

mayor cantid~d de energia que se requiere para mantener un trabajo mécanico 

continuo. Esto a:urre debido a que el piruvato inhibe las i~?~-=-~:.o: ~I .-!;.- !~. 

LDH. Caro resul tadu la en::ima se Lisa para la cawersión de lactato en piruvato 

de dichas células. 

Piruvato ~----- Lactato 

l 
ti~ 1-1 

vias aeróbicas 

Pcr otra parte, hay periódos en el 1unciC11amiento del núsculo esqL1elético, 

en los que falta el oxigeno (ccndicione9 anaerobias). En estce... L.c..,t..i...:io.i=. 

las isoen:?ima (},as c:uales solo se inhiben débilmente por el pirtwato) del 

m.'.tsculo (principalmente l.Dl-H14) transfonnan grandes cantidades de ac:ido 

pirúvic:o a una al ta velocidad ai ácido lac:tic:o. En los intervalos de 

1-elaJaciOn, el suministro de oxigE'flo aurrenta cc:n relación a su L•ti li:::ac:1tn Y 

el ácido láctico se rec:c:nvierte en piruvato, que se Ol::i.da canpletamente a 

través del ciclo tricarb:>xilico y de la fosforilación oxidativa. Sin embargo, 

durante la actividad nuscular intensa la mayor parte del ácido láctico 

procluc:ido pasa a la sangre y es transferido al h!gado. Ah! se metab:>li::a a 

otros procluc:tos tales cano el ácido pirUvic:o, la glucosa, etc. Este prcceso es 

ccnoc::ido caro el ciclo de Cori. fig. 3. 
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lfCJ.'100 

qlur:{UL~lO flllSCUl.; -- ql· .. ,:o.¿~ '.o•lfl· 

.,,t.,.,,fl< .J 

l 
gluc:,t'!l JS:S 

ana1 .. rcb1"" 

Acido l~ctic:o -14 (.lf:idu lr'\ctt·· 

lni.:-~ -- - glucu!M 

<Jl••céqfo h>~ti¡·co 
qlucos... gluconeg 

t 
pJruvato qenC?sis 

·~·"•ng11I••••• ~A:1dt ltu:ticc 

L~l lactato dt-.'Sh.ldro:::¡t..'11<'Ce'\ L"!.:> Llna cn=:im •. 1 intrac:eluJ""r y ul perf ,1.l de la 

t~;::.un •. '\ esta rel:~c:l1...nado cc:n el tirJO de acf"i••irfc"'rJ f"Ptab6líca dr•l tei1cto. 

del "'-''~ni ind1c:a el tejido lesi01ado. 

L;~ literc.1!.ura n:port<i\ mjo:¡lobinuri.a debido ,, anorm .. 1lidades en:o::irn.f\ticas en 

1 ... 1 v.ta -1.1tucolitic.:i. esp:;:cial11~tr~ li1 düflcu:nc.:,• de lc1 •.ubL1riidad M de lactato 

cuando hay deficienci~ de la st.ttunidad M de LDH; de los cuales h8fl sido 

repor-t.adcrs 4 ca~ en la población japcnesa. La sfr1tnmatologia prnsentada es: 

calL.VflbrE>S 1TL1scular-es. dolor lll.Jscular '/ r.;t:doh:_YflOlisis al llevilr a cabo 

ejercicio de manera eHtrema. y una c:aracteristica propia de esta deficknc:i.:i es 

qu~ nresentan micglobinud.a. at pn::n6stic:o es uSLtalrrente bt..1a10. (43.44). 

En los atletas se pmvii:::nen ac:tividad~ nor1n.o\les de LDH: sin embargo 

incremento siqnific.mh~ de LD-1 ocLu·re dc...osp..1és dr>l estr·.~ fisico. Ninguno ~e 
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los cuales tiene hc:rrólisis visihle. El inc~'llE'flto de LDH sérico es debido a 

la heuól i·z.is en vivo o a i., liberat:.ibi del rrúscL1lo E"SQ1..1elético. porque hay un 

\Jl,"'4'.;remento significativo CTI la haptoglobina, sérica, al ftenOS =1lr::~ -:=-: ~:;. ! r.i.: 

proviene de los eritrcx:itos h...::imolizados. La haptoglobina enlaza la herroglobina 

libre; este conplejo es eliminado y la haptoglobina sérica disminuye. 

III ,3,2.- ClllETICA DE LA L.llH A El..EVAMS CCMBITRl'ICICJ-ES OC a..5'TRATO 

La actividad de la LDH es inhibida en la p~cia de elevada!:= 

ccncentracicnes de pinwato, siendo reportado esto par primer.:i vez oor 

Vt.1bowil:;: .. Cene se ilustra en la fig. 4. lci. cual nuestr"' que la activid..-.ri _.~ 

la isoenzima 1-14 de origen hJmano es particLllarmente sensible a las al tas 

ccncentrac:ic:nes de piruvato: A una ccncentraci6n de piruvato de 10 mrol/l 

solM1e11te el 40 h de la activid¿-¡d permanece, mientras la isoen;:ima M4 at'.ln tiene 

cerca de 70 h de la ~tividad. (46.47.48). 

1.0 "º !O "º 10 &; 'º 100 
(fl1~1111.hJ.1110" 

Fig. 4. Pctividad de las isoenzimas M4 y H4 en ft..ncibi de la 
4 

ccncE"ntraciái de piruvato (mnol/lt) :: 10 - (4~i). 
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sut:ralcl<o>. r¡,.;rtü:ularlTE'flt::> 1-r.>SPZ-'f" 1".o .,,¡ L1n1vcito. asi cuno d~ <.=us vcilores de 

Vmá~:. cLtartdo el ~•strato es el piri.1vato. La isoenzJ.ma M<l, ccJracteristico del 

m.Jsculo esquelético posee un valor relativamente bajo de l<m para el pin.1vato y 

una Vmái;.;. reJatiwvoc-nte elevada a"! la reducc:J.ón d~I piruv~to a lactato. (93.9 .. ,). 

La iscen::i,11.."'I 1-Jl!. fó"S cnracteristica del cora;:t¡n y otr-os nL1sculos rojos, 

posee une\ rm reldt1v&nerte elevada p.~ra el piruvatn y lo reduce a LUla velocidad 

inhibicitn de lc1 actividad aizimática. El C:011plC?JO temario esta coistituido 

por una coenzima o>~idada Cf'ro+ } • pin.tvato y LUla enzimA (L.DH), Este es ol 

ccmpleJu n .. :.spcnsable pai-t..-t 1c1 1nhibh:1Cn de l"°' 1 rizim...1 en prc<.:E'..'nc i.a de elevadas 

t:cncentrac:iooes de pin.1Vato. Los. JXJSibles ml'-'CMistrO<:; de reacc:!On de 

inhi bir:i01 del sustrato por pin.1vato se eo>CJL!emL\b.zan en las siguiaites 

LrH 
~'\CH ·r. pJ. ruva to + H+ ·--- N.':\LH- ¡.. 1 ac t._~ Lo 

!\ro+ + pin.1vato + Lr.H --. - conp'leJo temario 

Las reacc:icnes cmteriores sugieren que f\~+ se genera en la prinera 

resc:c:i6n, el conplQjo teme1rio es formado, el cual C:Ollpite cc:n ~~ tinalmente 

resulta. en la inh1bición otr~rvada. Se ha establecida qL1e el complejo temario 

c:cnsiste en piruvato ad1cic:nado a ~ el cual estci P.Olazado a la enzima L.Df-1: 

el .-,..:xfoh.• qL1e represe11lcl al cc.xnplejo es mostrada t..:.n la fig. 5 
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UlH 

Fig.5 f1:delo del c001plejo temario ~IF.t.NATD. (48). 

Los conplejos formados dan una mayor extensión ccn la isoenzima H que ccn 

la isoenzima M. En amt:os c<'l.sos, y sin embargo el conpleJo es for~·jc 

relativamente lento, CJE'f"'leralmente la LDi es probada usando la reaccitn 1 

(direcciái de piruvato a lactato). De aqui al principio del ensayo la 

ccncentraciCn de f*\D+ es cero, y no p:x:tria cx:urrir inhibiciái del sustrato, 

igual en la presencia de elevadas conc:entrac:iooes de piruvato, porque el 

conplejo detiene la reaccibl y no p..iede ser formado hasta que l.ltla cierta 

cantidad de ~ ha sido generada. Oesp...tés de que algo de ~.,. ha sido 

fonnado, este r-E'i'.CC:icna relativamente lento ccn la enzima y el pin.1Vato, y 

duran~ este tiempo la inhibición µ.a:te ser incrementada hasta que se alcan::.<i. 

LV1 estado firme. Asi pues, cu.:V'ldo un ensayo para isoenzima H - coi elevadas 

CO"lc:entracicnes de pin..tvato ~resente - la reac::ci6n es a su mé.xima actividad, v 

solattelte desp...Jés de que algún tiempo ha transcurrido comienza uia inhibicibi 

parcial. El periodo de tiems:x> parcial es demasiado corto para ser observado 

<:en un espec:trofot:bnetro ordinario, pero pl.lede ser grabt.ido ccn l.U"l i'\J)arato de 

flujo-para. Poco o ninguna inhibiciOi oc:urre ccn la iSCl!nzima. M b.t\jo las 
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ccndicicnes ltsad~s. mientras que la isoen::ima H es coisiderablemente inhibida 

desp1..~ de los priimros o.s seq., ne;:cla~ de :2 iSoenz~s h:m!ll0gas t.?:mbién 

ecuo le1s form.;:\s hibridas l-l:M. H2t't2 ''· 1-113~ prcxfL1c:en curvas qL1e sen 

. ~nte~iar.ios de esas da.:: curvas es proporción "' su . ccntenido de 

isoen;:1mat=.(14). · 

L.i\ funcién dt:?l conplejo temario limit:i..1te, el cual es más favor-ecido ccn 

la subunidad H que cr;:n la M de u:·H, tir..dria ser dañina a las células bé'lsánd05Je 

en la '1lic6lisi~ .:.:e os:u pr,_~Jucc.u:n H"'"-'r"':Jética. E'e cree qL1e una de las ra::c::nes 

para la ~voluci6n de las ~ n;.-wor-es sutx.1rudades ele LDH es por la pre<:;enci<..\ de 

c,';ltl\lisis, la cual po..Jr!e1 r:~ ~· • .:.ir f~1cilm....nte =u.Jet.:., ::1 Jd formación del c:anplejo 

temm·io y p:xfria entJ'lLt.:s ser capaz de funcic:nar y est.::ir lista . P<1ra la 

o>:idetc:itn cJe ~ generada dL1rante la glucólisis. El qr.;-.do de la fc:-;n..:i.c:i::, del. 

cOTiplejo temario es C.l~·rt&nent.2 depecridiente de la pro¡:;on::ión H;o+/l'fiDH + ltt· 

El ru.'15CLtlo esq..1életic.o c:ailiene la rnaycr!a de las· c:oc.inzimas· en la forma 

cono los niveles de ~+- po:lrian favor·•;.-..::er la fonn.:ic.'.ón para el canplejo 

temario si la catálisis de H C?Stuviera presentn en los tejici~' en· lugar de la 

st.tbJnidad M do LD!-1. Pe11~a la mayar parte de los tejidos aeróbic:os. coro el 

cora~Ó"l. en centraste c:c:n los rn..1sculos volunb•r1os. La oi;idacié:n de N~i + H+-

formada de la v!a glucólitica, se lleva a cabo directa o indirect~te a 

tra~ de la mitccc:ndria, mientras que l.oi n:ducciÓn del pin.iwi.to nonnalmente no 

~urre en una.e>ltensiO'i signi'fic.mte en células· ffLIY aeróbic:~ c:OTXJ LUl rrec:.miStTO 

para la oxidaciOi ·de ~. .La fonn.::tción d.él conplejo temario de· Uil-i del 

~~razÓ"l entc:nces preví_,,., rl 1 piruvato de uri conienzo derivc\do del lactato 
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:l~de oue el ceto-ac:ido es- usu:drrente metaboll.::ado a tr-avés de la mi l~<.:cndria 

en teJ idos aeróbicos cono el corazón. El cor1plejo Wmario de la st.tb.nidad H 

de la enzima, p..tede enttnces jLigar Lln papel regu<=-\dor en ';"! centro! cic la:: 

:::i.ctividades metabólicas normales del cor-a::ál. Lha c:c.mparacién J~ 1 ~s 

propiedcid<Es aitr-e las 2 st.1h.inidcdE:-s de LD~ Sl.tgi<:.>re f11erl:,;;;rente:: l..1LIE2 .l.::\ 

sub..inidad H de t..rH posee c.:aracteristiCP.S de m.::im..1 rcguladorn; r.::i 'iiendo e:;si 

para la subt.111idc:i.d M. La regulación t.>S relacicnada ccn l<.~s ,-elath·a~ car.t~d:1.des 

de~ y~~. (49). 

Finalrrente na sido :::gcrido ,:,t.te pa1-a l.;, L.!!1-l dr~ 10'.3 eritrocitos h..~ncmCtS. 

le.o;. ef P.Ctcr.5 lnhibH.orios d~d0'5 l":'Or ·::oli:"¡:C\::IF.'.s rcncPOtr-c-r::ic:ni~ de pir.tvc.Lo so-i 

ca•sados por el canplejo bin.;irio de LDl+-piruv.;ito. (49). 

Las detenninac:icnes de L..r.H total y sus isoen.::imas sen llevadas a cab:J en 

suero, el cual no debe estc:\r 1-.r::.IT'Cli:=adü~ 

Los rrétcdos para determinucitn total de LDH están b,;isados en des tipos de 

reacciaies para su cuantificac:::ión: 1) a pa:~ur de lactato a pln..1Vato y 2) de 

.Xido pin'.1Vico a l\c:ido la<::tico. 

El ¡::H 6ptirro para llevar a cabo la re.:.ccitn es de s~c ,;;. r1.a ceo Lln en~yo 

de una mezcla de .l\M 5 rrmol/l t de ~iruvato. Las vtntaJas de la primera 

reacc.i6n son; a)poc:os inhibidor-es de la u:H, b) menor sL1Strato de inhibicitn y 

c)· reaccU:n linea~ nés prolcnc;:¡ada. La reac:cii!:.1 rt?Ver:;iva es menm cara v ·1~s 

pr-ecisa y· 109 r"e!!C:t1~ sen mh.s estables E.TI las soh.tCJ.c:nes· de pn..ieba. 
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:-1eto:ros antiguamente empl~ados a nivel clintcc. 1partiendo de p.tn.tvato a 

lacte.to). cetr0 sen: 

fsiilhidr-.:1::c.na corr.:>~pondi·-nte. la c:u.=1l tlE.ne color p¿>nJo dorado a un 1:H 

alc:<"lino, cono =e apt-c:>c:ia Pn la rro>accitn d~ L-i tirJ. 6. 

C=O + 

1 
C"'IJ 

1 
CH 

H r.a 

H~ S_ 
1~.J. 

'-....... \,, 
2,4 Dini tro taiil 2 

hidr.;1cin.a 

Acido pirúvico 

c_iél\02 +HU 
1 

I c:i 
.......... \ 

Caj i'O 

1 2 

CH 

7'!.4 Oinit, ohidra. r'tla pin1vic:a 

fo~ de color pardo 
do1-ac10 

Fig.6. F.'eacc:iQi de la 2.4-dinitro·fenilhidrazona por E'l rrétodo 

colorimetr-ic.o. (00). 
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Otro rf'étodo colcrimétn.::o 

A..~.- Se basa en la reducción de colorantes COITO 'l,6-dicJoro·rc"t1ol­

indofeiol o de cloruro de 2-p-yodofenil tetra:::olio C INT), i:or el ~ formado 

la reacción directa. EL rretilSt..tlfato de fen2::inü (PS) sirve r:ano i. 1 ter11eJ.to o 

portador de elec:tn:::nes enb-e el tAD-f y los ·:r:>lorantes. (88). 

~ste meLc..::10 c· .. .:Vlti fica la L.CH por la prot..Jucción d!'? /-~;. · e::to 

.:1dicicnando nitroa:::ul de b?tra:::olia (!'!TB), el c:ua.l es- redL1cido a f:::. t·~:·~<.r·; el 

cual es determinando mioiendo la densid<Old de color. \00). 

Es un rn.!~todo poi:o ccm'.•n para la determinac:i~n dO? l1~DH. 

F~l·EN"IC.- Se basa o,n la re.:u:ci~ e.:.pec:!fic:.3 de LrH en la transferencü1 

de hidrógaio, llevando a cabo Ltna interacción na covali;:nte, c:uantlo se enla:::& el 

cofac:tor ac:etil piridina adenina dinucleotido (f\ro+) lactato 

dP.Shidrogenasa. (3(1). 

ttfttooo 00C QLtimilLuniplcqocia:_ 

Es otro rrétodo ::oofisticado para la cL1antificaci6n de la actividad de . .Il-1 

total que se ha empleado. 
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~ü.- ;;e U..tSc\ .en 121 determin.:1c:.cn d~ l~• w ninic:e:nciM. de-.-."' p-,r la 

re.::1cciOi de Lll"la mcio:;:c!a de p.~ró}:J.fJo de hidrógeno e.en luminoJ ferr1c:i ... :viuro, 

utilizando una colLttma de lactato o::idadsa v otra columa c:c:n lactato 

o::idaSC1/catalasc.1. El r:~ró>:ida de htdrógc.'fl-' 1~~ p~::dLIC"ido -:..'Clr la -eacci6n de 

1"'1.ct.J.to 0:1idC1<::;;c;'\ dC?l J¿·t-.t,_ito~ é!l cu~l t.."S pr-o::ILtc:ido or LDH en ~uero. Cabe 

mf..Tie101ar que se reporta Lu1a presic:i<'.n Sc1tisfactoria m1d1endo ac:tivid.:ides de 

l..lll desde ~i.6 fTO!llt. hc\sta 194(1 U.1/l. (5l). 

En la c:i.c:tualidad los J._,üx:irat:orios de asistaicia pública utili:::an 

t:F.TIJOO CHETICTJ lN. 

Fl..MDf'i'ENTO.- La5 Lac:tutci Jehid~eria!:> c:.:.1ta~i.:an l.:i reduc:c:ibi de pin.M=i.to 

por el I'~ 5egún la S'-Jt.1.ie--1tu· reaccitn: 

"o o 

""- / e 

1· 
0·1- C-H 

1 
0-0 

Piruv=1.to Lactato 

para la valoración cuantitativa de la enzima se deja actuar el a.1ero problema. 

=:obr-e pin.tvato y f\l'\Dl--i y se m:i..de foto.netr-icam?nte la velocidad de reacción. 
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carai:teristic:a:s de mioc:a.rdio, o _;c•a. la. J.l.:,inada ~lfa· ·~dr·oJ:.:.b..1t:_, ~1to-

deshidr~enasa. (HE0-1), P.S de gran valor para el diC1gn6stico di ferencjal, pues. 

por ccxnparac:ión de cvnbos resultados. ¡::ueden disb,.,gLlir<="-hl la:- al terac:ii::t1es 

cardiacas de la:; hepatic:as. (90). 

Las isoenzim.3s de UH pueden =:er detr. .. nninadas ~r vari~ prccedimient:JS. 

Cc:mo sen la inr1L1noprecipitaciái, t:'.c~i<:as cr-i::.inatogr-. fic:oo1s de ~.,t.::'•'C.:vTibio 

itnic:o y el ~todo mas cau . .J11mente lttilizado la electr-ofor-esin. 

Las J.soen:;.:imas 1.1:? LDH JJLleclen ~e separadas por electroforesis <;!!"1 .?CJ~w:isei o 

medio de aceta.to de c::elL!losa. Desp..!és de la separación electroforetica, las 

isoenzimas '501 coloreada<;; e.en 1<1 coltX.i.c:ión de una mezcla de !:1:0 rrwrol/l t. ·1 13 

barbi tal. bicir..::i. y ácido a.spartico L\ Lln r;:H =z 8. 5=! prodL1c.; fl.ro~ el c::Ltal ~ 

CL1:;ntificado a ::.~(.f'lm i.N. (~)). 

Es llevada a calxJ ccn el sigL1iente pr-ocedimi, r.to.- A !(w) ml.crol.lt1-c.-s de 

~•ero del paciente se les agrega LU1a !;.V-:.a de antic.L•.P.t-po de lii' t::"4..tb.1.nidad l"1 de la 

LrH presente en LDl+2, LDH-3, L.D-f-4 y LD+-5. Esto es segL1.!do por Lu1a 

precipitaciOO d~ la isoen=im.o'.s de LDH, LDH-2, L.IJl-1-3, L.Dt-4 y LDH -5 .• e~:epto de 



solam.:.>nte ccntiene subunidad H y as! no se une a léo. gota de1 pl'1~icuerpo. El 

segund~ ..mticL1erpo. El segundu antJ.C:Ller¡:o caüLlgado a Lln re¿~ctivo cil~ fluoruro 

de polivinilo reaccicna ccn la gota del ant1cuer·po di=l COT•'.1leJo LD1 -2, L0-1-3, 

L..I:H-·1, LD+ G y precipita t-l ccmpleJo. q~1edsvido LD-t-1 en solucl.On el CL'·3.l es 

ct..1.:.:mt.i.fic:acto. 

a tern¡rrtura ambient~l. 

4 vec:es mayor que en placrna delndo i'\ la Ube1-e.c1C.11 rle UJH en plaqt..1etan. 

No debe.--an sel"' empleados dur.~nte la determinación de LCH la:3 siguientes 

sustancias: Fluoruro,O>:alato. el. trato, cisplatina, tr.m .... ple1ntina y productos de 

l·;\ hidrolisis de l"-' cisplatina, ya que inhiben ala LDIL C::.-:1). 

Algo mAs que deberos ccnsiderar a1 la dF!tenninac:i6n de La-1 es que la 

lipemia v ¡._~ bil!.rr1.. .. bi11a no interfieret 1 en su detenninaciOn. pero el at:ido 

El rtll~io de sai:orte p'"'ra la electroforesis de las isoen:;:imas afecta los 

rCIT"lgos de referencia de la isoenzimas. El usa de agarosa caLtSa niveles mas 

bajO':i de LD+-4 y Llkt-::i. c:c.n el<Naclos valores de Ln+-3. Las técnicas 

color-imétricas causeui elev.:idos "'~lores de LI:H-1 y w+-2 en comparación ceo la 

técnica de fluoranetri.:t, pero esta es causante de valores elevados de la L.D-1-:5. 

Uia fonni! para probar Lll--i-1 es la detenninac:i6n de la cantidad de alfa 

hidro>tiburato deshidrogenasa. Esta pn.•eba no es mas larga larga qLte la usLtal 

para LDH-1. 

- 'Zfl -
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El analisis bioquimico par.:\ aetermin.:.>r Sl. l...D-t-6, er.:.> una mc1cr..:.rolkula 

ccnsis'tente de in.1'..U1Coglobt..1lina y LLH (m .... -cr~) fue llevada a cabo. F'aril. 

absor~r i:?l posible c011ple..]o de la ~soen::irr- d,_, LDH e.en lgG se L1ti:.i:::o prot~ln­

A de er~l::afiloc:oc:o (cef~"1rosa Cl-4b). t.:.1 ccmplejo cefE1roso Cl-4b prot~lna 

a~rbc 1 luidos [liOlOCJicos. AlicLtot,=is de SLi~r-o de .. ·::i.cu ... ntes fL•Prc. • ., ir.cLtl:>-:.\rias 

·.::cr1 1=1 _n:Jtel11a ,.:¡ CCo>"-.1 0SC1 Cl-4b por d.L~:: minutas, ¿1 ::OTJ¡::>li;:Jo de agt:',....''5d fLte 

removido pr:Jr cenl:ifug¿ici6t y le ¿·ctividad de> l ""\ isoen::im..3. o:?n el sotreni?d;:i.nte 

fLtQ revalu¿ic.,-.. p::.r el":'Ctrofor~·'"'-'-; rje L::i. isr:..,...,-ir:;1.. 

Los ai::;ayos inrrunoqulmicos de LLH =ub....tnid:Ol.d H y M Lis.ando antic:Lter; O'O: ~Wl 

--M c:aLtS<:\n:n J:""l1n.tno¡,recipit.3c:itn r.;2 L• banda d9 la i~c:t:n::ima Ul-t-6. La t'.c·,.i.c,:i. 

isoen-;:i.ma que per..=i ·tia,,,.._, Uh ·• En sl.1 .. 11~, ocurn.Q la i1; •• 1 nopre:cipt.tc?.c:tón .j2 

las isoenzimas LD+-2, LDH-3 u::H-4 y L....IH-5. Asi pJes. LLH-6 ccntiene -::;ub_in;.dad 

M pero no sutunid¿,d H. La uh~t.:?c;1C:ibl de pr..Jtei11a de estafilcx:ccos Cl-4b ·io 

rarov.io lo bandi? de la :.·:~_nzima L..D-1. La i:¡¿>ndu d~ l.:\ . isoen:!im.:i. L...Dl-t-o 

persistio, indicando que la isoenzima t...a+6 no es ni Ltna macra=nzima ni un 

conple_;o macrorolct:ulP.r Ig&-IJ)!-1. =.>ir'o que p...td:lera ·ser Lna modi fic:ac1éo 

bioc¡uimica (un polimero o LlíL .... 1gregado) de u::rr-:;. E::istiE:lldo Lln~1 per.:;1.:i;ña 

diferencia En cuanto a su carga quimica (25). 

Fdemas el ruiali-z;is qL1lmico :..«:~TOStró que LDH-6 es e}: tr'?fllCl.darrenta est.:..bl"'. 

este persistio e\ la aplicación de calor (56 C) durante 45 minutos. Esto es 

danostrable almac:enandola a 4 e y 25 e pcr siete dias. 

- ::o -
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V.- ll'RRT~IA O..INICA DE LA LDH 

V. L- L!JH EN a li'F~<TO PI.. MlO::ffiDIO 

Paci.-:nt.P.s e.en inf:i.rto aal~do .-:1.l miocanllo < IA'"I•, 1..1H1ri.lnL'f1te e::DC.'r-iment::n Ll!l 

·-·r~lor a lo largo dol ~c_cho _'\•U1adc• a otros c:;;intom.c\S v signas r:i.\rac::teris.tl.cos. lh 

nómero de infartos aqudos al miocardio sen sl le..-nc:iosos A"'i coro sus slntonas. 

ai.;ii...do al mioc2rdio. ,., Llf1 :nfarto ~ 1. lenc.io·_,,o al miocardio sen imp::;rtantl"?S en la 

Lni-2;: las cuales pueden -:er fAcil1TY:nte determinadeis on uni\s oocas horils, as! 

de la actividad dS! c~:-MB es entr·e :Zli v 48 hrs de!:ip..\és del p..nto del I?'t-1 v 

desaoarec:e c::\l n::dedor del ::"e1. dia. Los oi.co;; kn l.:o. ac::tividad de LDH-1 y LDH-2 

se dan en ~ a 3 dias dpsp..1~ del jnfarto y permani:•.:en increnentados por a menos 

5 dias. Se reconiend...."\ aue .el '"":Jºr"' nutodo de diagnostico l?'t1 es d~w 

cl,tnicéVOC'nte una orden de "3 is.~zimes d12 mJoc.;1rdio". El laboratorio eitaices 

hace CK-MB, LDH-1 y LD+-2 ccC\da una por tres dias. Esto. c¡:.cn la el.iminación de 

las pruebas totales de CK, asp.:\rtato aminotrasferasc. y al fa-HDD. para mejorar 

la e:.:actitLld del diagnOstic·~ sin incr .. 'IT'E.'fltar el 
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O<:.\Cien~. La mediciCo da la LDH total ~ ot:eicnal; va QL\e est"1 no ire1or~ el 

diagnbstico para el lPM por si misma, esta determ1nar1ón pua:le ;.;=r usual en el 

rro-ii toreo de canLl.Jios de un pat1 ·oo isoen<:iffk."ltico di ferenci~ 1 de coraztn 

hiqado. coro p.::dria ocurrir ~ la falla cO'"rqestiva de hi9ad.::i 

accmpañado de IAM. {56). 

~UiOt.1e otro5 autores reJ:'ClrtN1 co10 un cstandar para é!l _i.eo.gnbstico de 

labora.t.ario e:n un inf::i.rto .;c¡udo al mio::ardio • ='- presencia ~IQ elevacitn 

eleva. La única cr:ndiciOO r.•_1e ruede causar L1na t~ '"al elevacibi de CK v e~:~ 

mayor al 6% es una pn:mins-.te ratxiol'IE'O'Olisis. W+ 1 y la t:ot.'ll LI:H se Pl"=!V.an 

Lt:H-1 alcanza u.n pico tl€f'ltro de 4[' 1-.:iras '! rt---<;lrE:>Sa. a la ncrma!..L.d~r1 en 

aproximadamente 1(1 dias. L' elev<'\cit.n de ill+-t ccnt-_,-a·-ta ccn la elevac:it.n d~ 

Ci•.--t•M y ct:-,~•e r::n lF'.'1. t...K-d1 ak.rl·· -¿. piccs d i¿.s '21\ horas y 2C}resa a !e 

normalidad a los 4 dJ a.s, mientras qLlto> C~:-ML-t alcan=a su cica a las 18 1 !Oras y 

rt=!g..-e<:ia .:\ la normalidad en 3 dias desp..1és d::"l ccmi~za de Ift-1. 

El inc~to de ni1el de Lttt-1 •.. .,. 1Pt1 es t.•.n ._1fl,_dit:>1:.:s ,.,-d\Elb.·~o d,.,,1 I~ 

debido a su temprma elevacitn y prolcngación media. La sensibilidc:'.d es de 

aproximadamente 9(1 7.. Lh patrOn enzirr.t\tico de L.IKl-1 mayor que LDH-= tienen ur1l\ 

sensibilidad del 75 r. de lPi'I sospecho.do. (1). 

~que taml:>iá-1 se ha repor~o que una conc~tracitn por r:..Ticima de 90 U/l 

de LIJH-1 nos da Llfla especif1cid.?.d del r:,/ .5 % de l~s casos PoSitivos de I~. El 

diagn6stic:o diferencial de LDH-1 mayor que l.D+-2 liberado c:ort'Q resp...est,;i. del 

1Fl1 incluye anemia hem:Jlltic:a. anemia megaloblastica, · infar.to a la .corteza 

raii!l, distrofia rruscular y carcinoroo. .ernbr =ne. • 'C5as 

-~ 



c:cndic:icnes p.1eden ser" 'fJ,..:i lmente identi 1ic',:1d~ v podr-ic?n no sel"' confLtndidas 

c:ai IAM. fig.(7). C57l. 

r 
1 

1 í 

Fiq. 7. Elevación de LD+-1 en p.-oporc:i6n a LDH-2. C1). 

Gi el paciente c:cn ' a+-1 me.vol"' que LDl-t-2 libre desar-rolla un inc1-emento de 

LJJl+5, El paciente ha desarrollado LU'la E:.nfermeda_d congestiva del car"aztn ccn 

necA:isis isqLtémic:a del hlgado. Otr¡:is c:ausat< dEt daño cardiaco son provocado:; 

por c:ontUsiC:n fantklcos, agentes qulmicos v virales de mic:x:an:litis tacnbién c:tx'IQ 

el deshecho de un trasplante c:ardie.c:o P-teden resultar ~ un inc:ranento en sLtero 

de LDH y LD'+-1 mayor que LD+-2 libr-e. fig. (8). 
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~-·-•-•l_-• ___ ._._11_-i ___ ._._ .. _-_~ __ "_._._._" ___ '-_h_,,_·"--~ CA"~l;¡.:. 

de LIJH-1 y a la vez: mayor que LtH-2 libre ne es sol8lfe'lte causado por el 

trauma quirúrgico del c:.ora.z:ón. s:;ino .:1danás es t:""''-t~do t:or la t"E11't>lisis 

produt~da oor la '.:cmba del bypass c:erdio1:ul1nc:nar. (•"" la 11\isma manen.-... 

pacientE?Si c:i::n ~rasplantes de c.orazai e ? aprecia L'I1a elevación ccnsiderable d!:O' 

la fraccitn M dt? _LCH, al igual QL!e a; los pn.::ientes eco f<:1 l ~e. crónica del 

c::oro::tn!' esto es debido pi-esumiblE:!mente como un reflejo prCl\fC\'.::ado par e1 

irn:::remento del estrés gltfCOlitic:.o anaer-Obico miocardico .. (50). 
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V.2.- LDH EN Ff"\~ f-EPATICOS 

PaciEfltes eco c.i.l"'rosis t'-·:ip,"'.r.ica en r<1rci.s Dc:asicnes desurrollilll un C:O'llplejo 

k1G y w; que migre '31 .?rea c.-1!:•"cttc:a de i.~ : ti~trotc.resis. -f;1 J. 

;;ec:L1ndar1a de higado. 16')). 

La ª""·ricio., de U-'H--:;. es un .,;fgno hioou!mic:o da LUl dJ.sturbio circulatol"'iO 

-s-'Pt:l.-· ,¡,. • :i.i.h ·11r •. 11 ')JL-•.·i:c-1da, 1) cual tlf-:'"" 

centrilob..tlar h'~náticJ o sistérnic.i i'iPro::.i.rMdain•-=ntL' el 95 J._. alcohol 

centrilob_11_,,.-. 

V .3. - LDH EN 01RAS EN'ER'EDAlJES 

Se h." derrostradtl también la presencia de la isoen::ima de LDl-f-ó en 

problemas de arterioesc:lerosis c:an:liovasculai-, f;:1.11~~ cardiaca ccngestiva v 

t:cnqestión pasiva del higado. la ap¿iric:ión de LDH-6 e-.; catOdica 13 la banda de 

L"] ~-5 En ele::troforesis. Su ai;w.rtcitn ;.>P- corrr?l.;icicri.:t Ct."ll un ~lev?.do indice de 
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irortalid:..;d. (1.25). ;,'<?et·_, 

diagnóstico de vid~ v que en efr>eto es una ii;:oenziina verdadera de U'H. Esto o=11 

llevar a c¿,bo un ilnhli:is electroforético dt0> U~~ .''f'l de; pc1c:1<..:.Tites ore-

satisfac:tol"'io. (3fJ). 

le enfenoodad de Hodgkins qLle p".'l.recen ser Llfl c:cmplejo de IgA y lXH. Ui"' 

Llf1<'1 h~~'fIIOrr"aCJi.l. c:!~bido a Ltri tr,:i~1m-!\ 'trr~terir:o 1 , .or ~c.io r:cn cr' •1:wPC;ip1 t:c.d-::1. (o l 1 • 

tcx:los los pacientec;: .=en t.."'1'1fet'll"":' .'cid::s m.:."'lignas. De la misma 11\<?nera fue 

detectada vna banda <>.dicjcf'lal LrH-1 EX, lo:~ cual difiere de LD!+l en c:L1antr:i a :;u 

de l .. ;, c:i.paric.i.én clC? l:lS Ef'lf<?....,.--dvd~ malignas j•1dependientarente de 

lo::alizacitn. (!i'.2). 

En pacientes cc:n miopati.;.1 prm:imal <=::istc 1.tna el<-·,,ac1oc1 c;g la isc.erlZitlk.1 

LDH-5. asl cr:i.ra también lñ elevacién de creatincinasa. y 1.:1 cn.:ima .=cn\.oe, ·tido1 ::'\ 

de la ano.:.otesina. (6.;}. 

Se ha report.:ido defic:ienci.:1 total de la subunidüd M ::le Llli t:."'fl vn pac.ler. ·~e 

con lesiai.::s eritema.tosas descama': . .:.vas~ a qLden c0010 d~to imp:irtrots sus 

ab.Jelos palemos eran primos, probablemente la cru.1sa de dicha defiCl.fflC:ia. l43). 

En pacientes ccn tLvrores oculares malignos (especialmente r-etinoblastoma). 

hay una elevac:iói de \~:i.s isoenzimas Lll+-4 y LDl+-5, c:co LU1a disminuc.iOn t.le las 

isoenzimas l.Ilt+-1 v L.DH-2. ( 54). N:> siendo asi en lcr;; p.aciE'l'1tes ccr1 cataratas 
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LDH. (64). 

S!?lnir10ina. ·'t.'r1ado a 1 • 0lt,:·.1ac:ión d .J<zr,,t •.. -..1 ·•lc:1lin. p; .. _¡_, ~.dl v gc.nadt.cli•.:>rJ.i.li'\ 

c:oriónica h.unana teta. <~~.1.,7), 

."rvir: 1 ,,· J• , 1.:\ Ll..l-i ':e t...--r1c ... .cit1' 1 a elr:.· c.icJ&. 

LLH-2 y LL.:1·1 _ .• L~' 1Jr~t-···mina•1·:..1 de la.::, --~,, ,1.·_;_11i-1s dt> L.Dlf m car·cJnc:ma c@rvico 

desal"'rollo. (68.69). 

A cJ1 fel"'P.nCJ.a del c.•rt:inona f'i>r11co ulerJ.nv. en dende Ms1c¿ynen'::e s:.e 

apl"'E'Cia una elevaciCn de la Jso.=nzimas L.DH-:2 v UH--::-. en el cal"'~inc....1~:1 primario 

u.:.t+-5 y al fa-HBD~ mi!'.Ptl"'C\S que en el caso de tumor benic;ino de ovario no e>:iste 

uni::l elevación sjgni1icativa de las fTE'OCic:r1ad¿t:; J.SO:n::i1nas, estos valores de las 

isoenzimas de LIH en ~.:>tas patologias nos es de gl"'an ayuda para descartar una 

de otra. C ""(I; 

Tambiál U'H r.>S t'.1til para mornf:orear l::i evolu.:fr'f1 provt:.caaa par 

¡::rieuttC'Ci~tis ~ar 1• ili, ai P'"C'jf'Tites r::cri ·:;indl""Cltte ci~ J.nnnodeficiencia ~d::iu.\r.Li.Ja, 
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siendo m'.ls úti. l CILIE' la determ'i.n~ci 1.'"1 del qradient, • de e iq~f10 i:\lveol lar-

UJH.C71) • 

..::er QL1e alg(in p¿..:1enb-· ccn SIL>Pi (s1r.Gn.1:e dt? inn~~r-iodefl.c1encia .:1.dqL11·~idoó1J p._1eda 

diferencia d.~ algunos p;:i.cientes <Ol Sl!:>r-'\ LiUe llegNI elcan-:ar valures de 

=~~1~ !J/l '.k.: L.D-1. (3). 

ccm.Jn, C..=lracterizada ¡:::cir la ,:\cUSJLtlacit!n del material lipoproteJ.co L...on el <?~p.ac10 

¿Jveolar). ha sido r"::>t~.dco• Llfl.O ~levaci6n de U-H st.~rlca total, as! coro de SLIS 

isoenz1mas. si se i--2.alJ.z.an un lavado al·,,.eol. .• r los niveles t.,;,•nto de LD-t-.!.. 

L.Dlt-2. t...a+-3~ u::H-4, LDH-5 disminL1yen ai relacion ccn sus W'llores ... ~riteos del 

lavado. t\b e};iste u.na correle.ciál d.;r -,.=.ta E;·,tre la ccnCE.'f"ltrac1• ... n sf'ri.ca de 1 • ..1.H 

'I la ccrn::entracién sérica de U:H desp.•~ clel 1¿1·/ddo. (73). 

a.tanda las isoenzimas de LD-1 se determinan en c:itologii\ 

evidente qLte si se encuentran incrementad<"5, =e trata de diagnOstico de céricer 

de tracto urinario; ya que en estudios dt=: pap.:."\l 1icolao aL1nque los rest.11 tedas 

sean falsos negativos, la fraccitn 11 de LDH sugiere \ . .1.n cénc:er de vl.aS 

urinarias. Por lo que ayuda a una temprana deteccib-1 y para el 5eglti.miento de 

e~te padecimiento. (74). 
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VI.- ,CPECE O.INICX:S FE.J'Cll:N'\DCE 1XN LA ELEVACI0-1 Y 0ECreENTCJ !JE LllH 

VI.1.- ETICl.JEIA !JE LA El..E.\IACI0-1 !JE LllH 

Desde que se ubica ._, Ul-1 con.:.1 una en::im--,. no rc>s sorprcr.dcnte que en <=>l 

eleve en Ltna gran var.u-.~1,~r: éle af•-.::cicnes. L.-1.~; ccndü:;.cnes 

asocl.adas elevados f!.l.Velt.--.s d~ LJ:H sr::ll traumas. .metnia Tt~i:ÜOblást ir::1 

d~AJida p :ln'?ffilil pemicio=.c\ '=' r:lt''J.Cienci.;i. dt': ~rtdo fólico y enfermedades 

m.;>.lignas avc.J1:::adas cc~10 lirifnt~· ,, 1E"•C8nl.a.(1J. 

A!qunos aLttores sugi.,~ ai que los camtJ.io<;:: de las .isoen:::imas tipo H y tip:i H 

de LDH no sen especificas ~..-~ "\lq(in l..1.CH 1._~ tL .. ror~ n.alh.!~1eis. Sost.i.~en que 

el 1ricn=i1P-nto de la isaen=tr~o:; t:1r.o M / '100 ll : ... r·--c.:t:n -:r.:r rel.-;r:ic:nack~\1e•1·, la 

G.:i.'i.::ro.r de ovario y test1.culo {'l'T'<tuca• ·.SH 1 ccn '-Ula LD+-1 que LDl+2 libre. 

Leuc:emia y 11.nfoma prxluccri niveles elevadas i='f"l .:ueru de LDH-2 y 1 ·.+t-3. Otras 

enfernedadí?S malignas oroducr,n elev~dos niveles sér.tcos de Ul+--3. L.D-t-4 y LI.H-

5. L<""" cr?lulas cenc~r1genas cent inuan s..1 rir-ol • feracitn b.-~jo tens.u:nes de 

oniq•_:no =·uStMciñlrrente !-la1,..,s que l;ci.c; t1Lle se aprecian en l~ leJ.idoo~ 

norma.les. (70, 76). Cáncer- de p..ilmf:n y páncreas e infarto p..1l~ar prcxlucen la 

elevac:ién de LDH-3. l"\.0.·h!i.st~~.:>Jo:; n1ctlic¡n,.J c.ll: .. • hln;:i.do produce un proninente 

inc:ratE'f'lto de LU; en suero. el cual es una cco1binación de U'H del neopli1.5ma y 

LDH-4 y LDl+S de higado. Ui trauma en el rn.'.'1sclo esqL1életico y las miopatias 

destrt.1c::tivas causan una elevac:ién prcminente de U>H en suero. d5pec:ialnente de 

LDH-5. en la fase tardia de la miopc."'\tia los niveles séricos de LDH descienden. 

En distrofia nu.scular, L DI-\ sérica se eleva rc.\piLJatrE'f'lte y posteriormE"Ote 
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LLH-5 se incrementa. CJ•ncer de pr6c::.tata / h\:!p..'ltoma ca=-tsan ':v~C..LO ::-erir.--\ de 

LDf-5. Elev~i.do nivel sérico de la enfennL"'iad maligna avan=:ada d(?(:linar·.l con la 

resp..1~ta al tratamiento o a su ,-._~io;::ión. Los nivel~ totales do lJj-1 

ciertas .-=r¡ferrneJades n."Jlig1i.:is pJede ==er uti.l.l.~ado par~ corrt:?lac:lcna·· i.:.:r -:1 

malignag 5Cl1 el linfc:ma t.lE: ~J,-kt-.ts, sa1 c:rt,..,_, tJ,: e·linq"'>, linfona de 1-tdkin!:', ast 

coro une.\ p:¡bre difer::nci;i:.!.c de li11fOT1a llnfo--:1t-=-co. l.o--..3 ni·1elEs séri=os 

~as célu1.,.1s m.o\lL,,1,:i<;" v lo~ tr~jidos de los 

cu.:1.l12c> t.iR"h..TI una met· '.Stc39is : 1l1y.· .• (78'. 

LCH-1 fl\2\yor <'=.\ LD-+-2 1 ibr e pc:lrl:·· :..an ;;cr cor úeradas, ed las sor- .:.._\.,.; nec:ro=is 

aguda de la corteza rEnal y L;i. fase O\v¿in;:.o1.- \ de 1Tetastas15 de melanona maliqno. 

Al ..jltrlDS c2JJlbios de las i .'SO!.on=:.:.mas de i.IH L"f"l de.ríos ren.:i.les S0"1 E:."'Vl.dE-ntes para 

,_,.ac:er la di terenc:ico-1ciéri '~'::? ciertas enfennedadr5. (79). 

La LD-1 se inc- -:,T~la en los atlel:.._1::: r.or el estrés f !sic:o ::i.gudo, 

t • .:;:.~i .. 1Jmen"c. !esp..H-' ci·' 'n'::l'"l?fl .. \111' _.-.to ...J ,•''_:._i~s de 

rnaratén. (45). 

La determinación de? l.l:H en varios flLlidos biológicos es imr:ortante, 

meningitis bacteri.-:na p..1ed~ causar un crerrcnto !"otal de LrH ~ el r.·_\¡.do 

c:ere.1brcespinal ccn un inc:rerrento de LD~ presL.vniblein;.-.ri ti? de nro.utrófilos. 

Eh tumores metastásicos eaü;te L1na elevación predominante de LD+5 a- 1 

fluido cerebroespinal, ,ni~tras q1..1e LIT\ tLIJI"tOr prima1-io dF.' r:¿n~bro eKperirrentd la 

elevaci6n de todas las fracc:icnes de l.D-1. Las encefaliti9 vir~les m...1estr-"\F1 un 

incremento ei las primeras 3 isoen:::imas y la ffErligi tis bacterial en las ül timas 

des. CEJO). 

Lha efusiOn pleurc:"tl, peritcneal o pericardial es un e::udado ~soc:iado ccn 

ccndicicnes o c.:iL1sas malignas dE u.na ¿lev¿;ciái de U::H '?r1 los fluidos. La L.DH 
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-=s deriv.ud¿, de kJS neuti-ofilos. J infocitos • .,,.-itroc:itos y celuas maliqnas. Ui 

e}:udsdo tif:11~ 1.U'la prooon:16n de efusjón seric:w. m.:.wor de O.l.. mientras qLie lU'l 

trar:::udado tu:r>~ LU1a propon:.iá"l de efusión 1nenor de 0.6. L.uts efusic:nes no son 

polos estr.im:ados. Estan -'.n L'lctiv.idad. si bien vm·iables. tr.:<r '.jtieren 

.-nateriales. La alb.:unina es trC\sh~ridC\ aprm:imadarocnte ::. veces más r~p1do que 

16 globlina al t.a t y 9lob1nC\ <' t fa :: :'='4"1 1fll:l.s r~pidas qur:i las fr:,c:iones de 

~cti.vid.:1cl di~· LJ..~ 1 mavor qL1e En el <s.uero. Lo'" -1u1do•..;. :.,.;·· ..:..-nriquecid09 la 

a:ocia ccn la trac=1én g.Mlria glotul ina. el 0':1Lltlibr10 del fluido sérico 

rápu1~ tn'lrlsic-rencia debido a '.:.':U relaC"1.é"tf1 cc:n ! ... , alf .1 nloblina. 

VI .2.-~ DE LllH 

tereditar.ia de la LDH subu.nidadl-I o conpleta deficii=nc:ia -Je Subuidad J-l sido 

U1H-5. también '::.E' ha re~rt.adc l,~ defic:iE'f"lc1.:1. t-r:?reclit.aria de LDH de la. 

9...1b..inidad M. (18,45). 

E/listen estudias P.í1 dcnd¡; se daruestra qe ¡-.E'de exi::;tir deficienr.:ia tanto 

de la 9..1b..uiidad H, C:OITU de l.:) s1.Jt::nidad M. Un caso de deficiE"nci~:\ completa de 

la subLnidi01.d H fue repo1-tado p:rr- primer-a ve:: E1"I 1971- v por detic:fr.'llC:ié\ total 
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importante debir1o al potencia~ de ~\liOJ. iriterpno>~C'l.ciCn de LD-1 -: "rl.c:o 1 le>'c.'do a 

cabo p.:i,r los l~taratorios clinicos. Se h.:.111 investjgado e--...as defic:.ienc1r~' ele 

propcwr:..:. . .:n de la Sl.tbLtnid.;.1J H'M :te '"-"'eritrocitos flie calL·-tl.;i.c.u. <~' ~1-io 

para pacientes cc:n dcficir:.ncú1 de a sub..:-iidad 1-' ·1 u~vor:es de 3.5 P<=\í~ los 

pc.tcia-itEs c:c:r. defici~ci3 t!e la Sllb..1flid<01d M. Es dC?Cir que le1 prop:in:itn ntr-2 

H/M det-era estar comp~d.ida E::ntre valores de 2.4 ' 3.4 para r:nisiderar;p 

dent:-!'.'." del rango nonnal. (85). 

En los re-~tlt:::idos obtenid~· _>-J E1:ccnt"ar::n 26 p..icJ.entes ccn detit.::ier.c:i.a de 

deficiencia de la sut:nidad H. Hsi i:x-1es, la frec:Lic_:ncia de pc:icientes cc:n 

deficienci"'- de las sub..tn.idad~ H y M fu!::'rcn de ~).6.3 ~~ 4.76 'l. 

frec:Liaicia dentro de total de la ¡:x:mlacJ..',.-, qu~ S{~ calc:vl.:-' ~ def iciE'n::la 

de la .Lttunidad H =- 0.065 % y deficienci..1 -;,.::- l~ sutunid, .. _ M ' 0.015 i~. En el 

anéli9is de rutina de la ac:tividé!d de? LDH, LU1 pope! d.Lc1.gnCHhcu es 1sJ.·1nado 

principalmente al incranento en la actJ.vide.d; siri embargo mdsten algunos 

e3tados .:inonrol~ en Conde se puede l h"'"'r él c.3bo Lu·1 d~-CraTE.'fltO de li1 actividad 

dE' Lil-f sérica, asi e-orno la deficiencia de alyLU1a sub..u1J.dad d~ La-1, la variaciói 

,-.--~·;;·; .. ·~-1:·.- , .. , .. r·~ :···--"' ,; 
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d~ 1.:.-.1, SL1bur11d.:id de L_ii-i en la pn.>:•_'<1CÜ\ de inhibtrlon:;,, de L.DH. En este '.1studio 

solamente unos peces de l· 1,.,; pacient~ cc-1 alguna deficie:ncia de la SL\b_nidc:id de 

Lt:H nostrarm una baja actividL'lrl rie LIJH. Esto resL1l f:a coro base de los 

resul~dos de las ari-·llsis de los p.<ci._t•tes cCTI deficlenc::1;;1s do la SLtb..tnidad H 

niveles séricos de Lll-1 no p..tcdi.."TI enprl?SC\r totulmente el estado de varias 

erli'ernec:lades. El .. -inálisis de las isoenzimas y el ci\Ic:ulo de b prof)Orcitn 

'·' :rE.! '· :·1r-t •1 UJH-::. ¡:..tE.>dei; .. .-,udar- a la dpl·;~ctori de t ... • defic..;.e:11c 1.,, ,J,,• ñlgLIIlc\ 

'I la inrn..inoelectroforL":...1s. 

Tan ¡ "-'Ste curo l:·tros L,._,tLtdios f'rc:.o>Vios rruestran qltC? no hay vuriaciln úe la 

ncr.r..:.1 en la det 1ct<nr:ia de la sub..wüdad M. d~ otra ffk."Vlera i-J.-"r-ec:e h.:\ber 

,;mU. St.tbunidad-H. y ''-'11 o:..;-o cr:i.so no h .. tbo vi'\rÜ\cicne::. en ll'5 ~1bunidade:: las 

cuc>.les for-rnan:n un ~eterotetr_•fTlE.'ro ccn L~l'"' ~ubLin.td,\d M riarmal. · 1UqLlf10',, .:1utores 

hm reportatJo la e;:i-:;t--ncia de Ll'tl h..uwno wwiante, ll~a LDHb flJA-1. (86). 

La variante una proteina sencilla electroforética, que 

en:=imaticamente inactiva. todas las c:ooibinacicnes tetr~ricas de actividad 

mas =.i..tb..uiidades in.:i.c:tivas. inc:luyerido ya sea Luia SLtb....•nidad M o H l'ctiva mas 

tres SLll:x.inidades in;._~ctivas de H, poseen actividad enzi~tica. Los sujetos 

heteroc:igotos cc:n def ic:ieiCi.3. de la 51.1b...1nici.::\d H ~:·:e.minados pqdrian tener una 

variante l-.:::!reditaria similar a l¿i variante d•:? B-U JA-1 de c:au:,;.h los fenotip:¡s 
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de r::N4 de cada c3so variante a ser anal izado. 

de desorden hereditario y un importante problema t¿IJ")to para el lat.oratorio cc::mo 

para la rredicJna clinic:a. Asi c:oru tJ~rdenr?S ticredit3.i-ios p..lP-den Ger 

el di¿;\QnOstico de lal:x:;r -tor.i.:i. 1ól:, 
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oara ver en QLte casos es irn~~rt.:u"lb..' su LJ,_ ~rmin,;ición y t:.Tl qLtc casos no. 

(eniermedados hep'.: i::¿;. C.:\1 _liacl'~. 1naliqn.::is~ tr ... \Llf'k..~s. etr·). f·'f:.•ro ~,.., todas 

i:5Cet1ZJ..1i121·c;:, "ª -1'-'e -~!-' ,_uent'O.\ t: n utro<:: 1.-sturl· · n<.1..:; t::•:.t:eei r.l.cc.r· para 

Esta no quiere decir que rio !.'&' nL~·~r.ia la det.erminaci6n ue W-1, SJ..nQ 

que ti 'W casos E''.ifX..>Ci f icos en los que no h...''I duda qLu~ nos ª"'.da 

baja de las isoen;:.imas LD+-:: y UH-3, por lo t-.. -. .,to nos ayuda para e·.·aluar la 

También es importante SG'\,alar que cuando se determinan las isoenzimas de 

muy 

pro~ble que se +-rate dE un cáncf.'r de ti~acto urinario. ya que C:11.111que los 

estudios de papanicolao, aLnquu se reporten falsos negativos1 ésta 

determinación de las isoenzimas nos ayt.1d.:1ra a corroborar· o descartar los 

r-e5Lll 'L>.dos de la citologia urinar1<'l.. f'..'demJls d;~ que el ccntinuo nuutoreo de 

éStas isoenzimas nos ayt.1dar.t\ a ·•er la evolución del p.:1ciente al trat<':'.miento. 
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VIII. 4 CC:l'T1.'.t310\ES 

entendido. En le:.. actL1.J'.id..-d t...:.w or.:<:..u ...... 111..-l.1r1.lu-tu ~ir:e1 _ • 

L.CH. por lo que no se les h,_, sabido E'Hplot~r· "'3.r ·. 1~1 •:·,al· 1ac.l.ón, r:.'i.:<:"-,Ostico y 

Si se conprendJ.t?rc:.. meic.ir .u utilidad se .J.::jaria de Lt;:Lzar- la 1. tcitc:-1 

cr:r.o rutin~ .• Ceno =onsi:-::Ltencia LOS _i-.stos t:n el1: -~•-.)5 e~ $;L.1 cnzimé:I de ::us 

isoenzim....::is ze abaratarii.V'\ crrisiderablE.'íT'E'nb:'.' 

de lu Enft:?rmedad. 

No hay ch.ida de la Lttl; ·-~d r:linica de las l.SO....:>f1::irrt?s séricas lle l..l.H ET' el 

diagn6stico~ ;·c:nJ.toreo '• .:n6sbco de fr .. \rt-0 ;_•r;LT!d al m:... ··;iio, C:J.r rosis 

hepl\tica~ tl.1m.:Jres m..ollignos y otras Enfenred.=.:.dec; ¡::ie1 o ha)' quF.' da~ ;; cuenta 

qL1c también exi~ten otras prueb.:\s de labort-tor10 qo.te nos afirman est..\s 

enfermed21des cut? ~- de menor i::oslo y fácil e--.; d'= ...:ali:=c:w. por el l.tb. el ~;licc. 

que requieran de un mc::nitore-:J de la '-11tem-.;:o_.;j / no h.-'ª otra~ pn..1bas más 

oeidJ¡L:: }!'.·: S l ~ - L-~y . ·1 -'° -
~-_)i~1·~Lf. n.g OR.1.G!~rf j 
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