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INTRODUCCION. 

En la actualidad hay la tendencia a --­

identificar la deshidrogensasa alfa-hidroxibutíri­

ca con la izoenzima deshidrogensa láctica, frac ~­

ción l. 

En el infarto al miocardio se ha oh-­

servado experimentalmente que una elevación en su~ 

ro de la deshidrogenasa láctica junto con las fra~ 

ciones rápidas, trae consecuentemente una elevación 

de la deshidrogenasa alfa-hidroxibutírica. 

En Hipótesis a esta situación y con el 

fin de corroborar lo anterior se eligió este tema­

de trabajo, el cual lo hemos titulado: 

"CORRELACION ENTRE LA ACTIVIDAD DE LA­
DESHIDR(X;ENASA ALFA-HIDROXIBUTIRICA Y LA ELECTROFO 

RESIS DE LAS ISOENZIMAS DE LA DESHIDR<X;ENASA LACTI 
CA EN PACIENTES CON INFARTO DEL MIOCARDIO". 

Con el proyecto de trabajo en la si 

guiente forma: 

1.- Estudio de 25 pacientes con infar­

to del miocardio diagnosti cado cl.f. 

nicamente. Trece con otras afee~ 

e iones. Efectuándose las de ter mi. · -~ 
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naciones simultáneas de la deshidro 
genasa alfa-hidroxibutírica e izoe~ 
zimas de la deshidrogenasa lácti--
ca. 

2.- Selección de pacientes con diagnó~ 
tico de infarto del miocardio u o­

tras afecciones cuya actividad de­
deshidrogenasa láctica está arriba 
de las 500 unidades. 

J.- Los estudios de deshidrogenasa al­
f a-hidroxibutírica y deshidrogena­
sa láctica fueron efectuadas duran 
te las 24 horas de su obtención p~ 
ra evitar alteraciones en la enzi­
ma con los consecuentes errores de 
bido a ello. 

4.- Establecer la relación entre la 
deshldrocrenosa alfa-hidroxiburíri-

º 
ca con la relación porcenttta1 -· de-
las isoenzimas DHL-1 y UHL-2. 
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G E N E R A L I D A D E S • 

L\ZP.iAS EN EL DIAG'.\OSTICO CLrnrco. 

Las enzimas son catalizadores orgánicos 

solubles, de naturaleza coloidal producidas por un 

organismo vivo, son producidas intracelularmente -

y liberadas hacia el plasma y líquidos organicos,­

en los cuales podemos medir su actividad. 

Las enzimas que se encuentran en la s~ 

gre son derivadas de la destrucción normal de los­

tejidos, y la concentración de estas suelen ser mu 

cho menor en la sangre que dentro de la célula. 

La distribución de las enzimas varia 

de un tejido a otro, se encuentran dentro de una 

misma célula diferentes erizimas en las diversas es 

tructuras u organelos subcélulares, tales como el 

núcleo, las mitocondrias, los lisosomas, los micr~ 

somas y el citoplasma. Aunque no se conoce con 

exactitud el proceso por el cual son eliminadas -­

laE enzimas del suero, si se sabe que las distin 

tas enzimas desaparecen a diferentes velocidades 

que afectan indiscutiblemente los valores de las 

concentraciones enzimáticas que se miden en suero. 

Cuando se lesionan o destruyen células, 

la membrana celular se torna porosa y permite el -
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paso de las enzimas hacia el líquido intracelular, 

y de éste, al compartimiento vascular. Cambios -­

en las concentraciones de enzimas en el suero re -

flejarán estados de salud o de enfermedad. 

En los tejidos se encuentran diversas -

enzimas, las cuales son específicas de ellas, en-­

contrándose una elevación de su concentración san­

guínea cuando existe una lesión de ese tejido en -

particular, y nos ayudan al diagnóstico. Así como 
la medición seriada de concentraciones enzimáticas 

nos da una información sobre el progreso o remi-~ 

sión tisular; datos Útiles para vigilar la evolu--

ción del padecimiento. 

La actividad enzimática es la suma de-­

influencia catalizadora de una apoenzima, sus coe~ 

zimas, activadores, inhibidores y antienzimas. 

Los factores que influyen la actividad sérica enzi 

mática son: 

DAÑO TISULAR ESPECIFICO. 

DAÑO TITULAR LIBERACION ENZIMATICA --- SINTESIS­
ENZIMATICA 
ALTERADA. 

EXCRECION CONC. ENZIMATICA SERICA CATABOLIS --- MO. 

INHIBIDORES ACTIVIDAD ENZIMATICA SE TECl~ ICA --- ---
C 0 FACTORES RICA MEDIBLE O CUANTIFI DE LOS 
Y ACTIVADO 
RES. 

CABLE. ENSAYOS. 
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CLASIFICACION. 

Según Hess distingue las enzimas del ~ 
plasma en dos clases: 

a).- Las enzimas específicas del plasma. 

b).- Las enzimas específicas no del pla~ 
ma. 

El primer grupo comprende las enzimas­
con una funci6n muy definida y específica en el -­
plasma • En el están presentes en niveles más al­
tos que los correspondientes a la mayoría de las -
células tisulares. 

Las enzimas del segundo grupo no se sa­
be tengan funciál füd.ológica de el plasma. Su pr~ 
sencia en el es en concentraciones mucho más bajas 
que en ciertos tejidos. En muchos casos el plasma 
carece, o no tiene, los suficientes activadores 
y coenzimas necesarios para la actividad de estas­
enzimas. Este grupo puede dividirse en dos subcla 
ses: 

1).- Las enzimas de secreci6n. 

2).- Enzimas asociadas con metabolismo­
celular. 
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Las primeras se secretan a alta veloci 
dad y se dispone rápidamente de ellas y al mismo­
tiempo son eliminadas por las vías usuales como -­
orina, bilis y tracto intestinal. Sus niveles nor 
males en plasma son relativamente bajos y constan­
tes. 

Las enzimas de metabolismo celular es-­
tán situadas en el interior de células tisulares 
estando presentes en concentraciones muy altas. 

Algunas existen libres en el tejido cel~ 
lar otras contenidas en estructuras celulares como 
mitocondiras, y lisosomas. Cuando la membrana ce­
lular está intacta estas enzimas están contenidas­
dentro de las paredes celulares y su nivel en el -
líquido extracelular y en el plasma es muy bajo en 
caso de encontrarse presente. Las membr=inas celu­
lares son impermeables siempre que las células me­
tabolicen normalmente, Si la actividad celular ba 
ja o se destruye como resultado de deficiencias de 
oxígeno o de glucosa, o sí la célula se daña por -
otra causa (infección bacteriana o viral) la mem-­
brana se vuelve permeable o se rompe. El conteni­
do de la célula con su complemento de enzimas, es­
liberado al líquido extracelular y finalmente lle­
ga al plasma. De esta manera pueden afectarse --­
grandes volúmenes de células y aumentar muy rápido 
el nivel de las enzimas en el plasmaº 

La comisión acerca de enzimas 9 de la -­

Unión Internacional de Bioquímica ( 1961) 1 clas :Lf i~-
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ca a las enzimas basándose en las reacciones quím.,;!,;, 

cas catalizadas en: 

CLASES MAYORES. 

1).- Oxidorreductasas-catalizan reaccio 

nes de oxido-reducción. 

2).- Transferasas catalizan reacciones 

de transferencia de grupos. 

3).- Hidrolasas-catalizan reacciones 

hidrolíticas. 

4).- Liasas-catalizan reacciones en que 

intervienen la eliminación de un­

grupo, dejando un doble enlace, o 

la adición de un grupo a un doble 

enlace. 

5).- Isomerasas-catalizan reacciones-­

que suponen isomerización. 

6).- Ligasas o sintetasas-catalizan -­

reacciones que consisten en la u­

nión de dos moléculas, acopladas­

con la ruptura de un enlace piro­

f osf a to de ATP o de un trif osf ato 

similar. 
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DESHIDROGENASA LACTICA. La DIIl.. ( deshi­
drogenasa láctica) fué aislada por Thunberg en--
1920 (2). Esta enzima es demostrable en casi to -
dos los tejidos de vertebrados y muchos otros org~ 
nismos. La enzima es un tetrámero de peso molecu­
lar de 123-153.000 esto fué encontrado por Apella­
y Markert en 1961 (1), quienes observaron que tra­
tando la enzima con clorhidrato de guanidina que -
destruye puentes de hidr6geno, se disociaba en su­
bunidades enzimáticamente inactivas y con un peso­
molecular de 34,900 aproximadamente la cuarta parte 
del peso molecular de la proteína completa. Se -­
encuentra en concentraciones variadas en todos los 
tejidos del cuerpo (Fig.l), y el incremento de la­
DIIl.. en el suero, que puede seguirse en la lesión-­
de un tejido, es a menudo inespecífica en el diag­
nóstico. 

La determinación seriada de los niveles 
de la DIIl..S en la enfermedad puede estar correlaci2 
nada temporal y cuantitativamente con el tejido y­
el proceso patol6gico involucrado. Una elevación­
de ella se nota usualmente durante las primeras d2 
ce a veinticuatro horas después del infarto cardi~ 
co, en donde se observa un máximo de elevación de­
los 2 a los 4 días y el retorno gradual a la norma 
lidad se ha visto del octavo al decimocuarto día. 

La duración de la elevación de la DIIl..S­
después del infarto ha sido reportada variablemen­
te, y el rango en diversos estudios es mostrado en 
la Tabla (Núm. 1). 

. 
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Las elevaciones máximas en la DHLS 
son más o menos proporcionales al grado de lesión­
del tejido miocárdico. En el infarto del miocardio 
las elevaciones de la DHLS por arriba de 3,000 uni 
dades sugiere un grave pron6stico. 

Hígado 
Músculo­
esquelé­
tico. 
Riñ6n. 

Músculo­
cardiaco. 
Pulm6n. 

Tejido 
adiposo. 
Suero. 

º ... 2.5 ··5·º•·75··1•ºº•·12·5-1sl l 

FIG. Núm. 1.- Contenido normal de la DHL en tejido 
y suero. 



TABLA Núm. 1 NIVELES DE ELEVACION DE LA DHLS en POSTINFARTO. 

Fuentes de Informacíón. 

Walker y Colaboradores. 

Hsieh y Blumenthal. 

Elevaciones Máximas. Retorno a la 
normalidad. 

(Postinfarto) Onceavo Día. 
hacia el So. y 60. día 

hacia el 3er. día. Sexto día. 

Wroblewski y Colaboradores • hacia el 4o. día. del cuarto, 
al sexto día. 

Zimmerman y Winstein. Después del 4o. 
día. 

"'"" N 
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La desventaja en las determinaciones de 

la DHLS es que ésta enzima no es específica para -

el tejidó miocárdico. Esto se debe a que también 

se encuentra presente en las demás células del cue~ 

po y por consiguiente puede elevarse en procesos ~ 

patológicos de otros Órganos. 

Los niveles de la DHLS se encuentran -

elevados en anemia me galoblástica, carcinomatosis, 

leucemia aguda, leucemia granulocitica, insuf icie~ 

cía cardiaca, infarto pulmonar, necrosis renal, e~ 

fermedad muscular y anemia por células falcifor-­

mes. Menos elevados en enfermedades hepáticas in­

flamatorias. 

DESHIDROGENASA ALFA-HIDROXIBUTIRICA. Ro 

salki y Wilkinson descubrieron que la actividad de 

la alfa-DBH estaba asociada principalmente con la­

fracción de movimiento rápido, caracterísitco de -

la DBL de músculo de corazón. 

Rosalki (8) hizo notar que la elevación 

de la actividad de la DHB era un índice diagnóstico 

más preciso en el infarto del miocardio que la el~ 

vación de otras enzimas séricas, y que la prueba-­

de la actividad enzimática realizada varios días -

después del infarto aumentan la probabilidad de ~ 

ck:!tectar cambíos en todas las enzimas. Sugirió-­

que valores mayores de 1000 U.I. para la DHL, 750-

para DHB y 150 para la TGOS indican pronóstico re­

s ervado. 
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En el infarto del miocardio la DHB en~ 
suero está muy elevada y a veces en la hepatitis,­
pero se pueden diferenciar ya que el Índice IHL/DHB 
se encuentra elevado en el infarto y bajo en la he 
patitis. 

La elevación de la DHB se ha compara~ 
do con el aumento en la TGOS pero con una duración 
mayor que la TGOS y la DHL. Los falsos negativos­
y positivos fueron raramente observados en una se­
rie de 209 casos de infartos al miocardio) en tan­
to que se encontraron valores normales en caso de­
inf arto pulmonar, fiebre reumática y pericardit-is­
y en un 85% de pacientes con angina de pecho. En­
enfermedades hepáticas la elevación fué menos mar­
cada y la relación DHL/DHB fué baja (Tabla No. 2). 

TABLA No. 2. DESHIDROGENASA HIDROXIBUTIRICA EN SUE 
RO, EN ENFERMEDADES DE CORAZON E HIGADO. 

No. 

Sujetos Normales •••• 42 

Enfermos no Hospital.:!:, 
zados con enfermeda-· 
des no especificadas.29 

Infarto del Miocar-

dio••••••••••o••••••ll9 

DHBS±__ 

(uM/min./L) 

90:::19 

303:'.:200 

DHBS/DLD 
+ DS. 

+ 0.71-0.05 

.+ 
0.71-0.05 

+ 
o.B7-~·0º 11 
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TABLA Núm. DESHIDROGENASA ALFA-HIDROXlNUTIRICA .EN­
SUERO, EN ENFERMEDADES DE CORAZON E HI­
GADO. 

No. DHBS:!o DHBS/DHLS 
(uM/min./L) + DS. 

Hepatitis Infeccio - 175~136 + 
sa•••••••••••••••• 29 0.44-0.09 

Ictericia Obstruc-· 
9&:33 + 

tiva•••••••••••••• 15 0.58-0.06 

Cirrosis •••••••••• 17 96~22 + 0.59-0.06 

Tomado de Wilkinson. 

Existen 2 causas más fuera del infarto 
y la hepatitis, con elevaciones en los niveles de­
esta enzima que son la anemia megaloblástica en 
tratamiento y la distrofia múscular progresiva. 

En la insuficiencia cardiaca, que sigue 
a l infarto los niveles de la TGOS pueden mostrar -
un aumento secundario en tanto que l os n ive les de­
la DHL y la DHB continúan en descenso. A pesar de 
es to el Índice DHL/DHB continúa aumentado y esta -
elevación es característica del daño de las célu~-
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las hepáticas con insuficiencia cardiaca que pueden 

confirmarse mediante la detección de un aumento de 

la TGPS. La actividad de la DHB proporciona un m~ 

dio para saber la concentración de la fracción mi­

gratoria de las insoenzimas veloces de la DHL e i~ 

dica la contribución cardiaca al aumento de los ni 

veles de la DHL en sangre. La relativa especific,;h 

dad de esta prueba se debe a la mayor concentra 

ción de la DHB en el músculo cardiaco comparada 

con su concentración en otros tejidos. 

:\o ttíne n y füclonen (4) compararon la­

DHB con la TGOS y DHL en 60 pacientes con infarto­

del miocardio y encontraron una elevación constan­

te de la DHB con un máximo al tercer día. Ellos -

reportaron elevaciones del 92% de la enzima DHB en 

comparación con el 77"/o de la DHL y el 66% de la -­

TGOS o 

Muchas enzimas que catalizan una reac­

ción química específica están ampliamente distri-­
buídas por las células de organismos de diferentes 

especies y poseen ac tividad id~ntica e• muy similar. 

Estas enzimas de diferentes fuentes no son pr '.)te_-f'.­

nas idénticas pue.s tienen diferencias demustrables 

en sus propiedades quími cas , fís i cas, bioquímicas~ 

y en especial inmunológ:Lcas . Se c ree que l a es---­

tructura del "Centrri Activo" es idénr-: :i_.ca ( ü muy sj__ 

milar) en todas las enzimas de una espec fic.i. dad ~ 

dada cualquiera que sea su or-Ígen, per'·:> que 1Qs 1)!:. 
ganos de sucesión de am:inóacidos en muc has s e ccio-
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nes de las cadenas de péptidos pueden variar consi 

derablemente. 

Entre 1952 y 1959 Pfléiderer, Wieland,­

h'ieme, Markert y otros investigadores establecie­

ron que incluso una enzima dada obtenido del mismo 

organismo individual podía existir en múltiples for 

mas designadas como isoenzimas o heteroenzimas. 

Wróblewski propuso que proteínas dife­

rentes presentes en el mismo individuo con activi­

dad similar o parecida fueran designadas "lsoenzi­

mas". Las isoenzimas difieren en su velocidad de­
emigración electroforética, en la estabilidad de -

desnaturalización hacia el calor, resistencia a al 

gunos agentes inhibidores químicos y afinidad para 

algunos substratos y coenzimas. 

Markert y Moller introdujeron el térmi 

no "Isoenzima" para describir las diferentes far-­

mas molecualres con que las proteínas pueden exis­

tir con la misma especificidad enzimática. El sub 

comité del "Comité" permanente de enzimas" propuso 

el término de izoenzima como el más aceptable. Co 

mo no existe unanimidad en la numeración de las -

isoenzimas el "Comité permanente de enzimas" reco­

mendó que cuando múltiples formas de una enzima se 

identifican con la electroforésis, deben llevar nú 

meros consecutivos y a la fracción que exhiba la mo 

vilidad más rápida hacia el ánodo se le asignará -

el número uno. 
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ISOENZIMAS DE LA DHL. El descubrimien 
to de las Isoenzimas nos conduce a mejorar el dia~ 
nóstico especificado con más detalle la enzima en­
sayada, particularmente en el caso de la deshidro­
genasa láctica. Willkinson (10) ha señalado que -
la DHL en suero y varios tejidos contiene cinco ~ 
componentes diferentes separables por electroforo­
sis. Estas fracciones son conocidas como isoenzi­
mas porque catalizan la misma reacción química, o­
sea la reducción de piruvato o lactato. Las acti­
vidades de estas fracciones determinadas por técn! 
ca colorimética o espectrofotométrica, y por patr~ 
nes electrof oréticos de extractos de diferentes te 
jidos parecen ser Órgano-!especÍficos. Wilkinson -
propuso el término "ISOENZIMA" desde que se demos­
tró que las propiedades químicas y catalíticas de­
las fracciones de acción rápida de la DHL son dife 
rentes de las de acción lentay además por observar 
diferencias inmunoquímicas. 

Wroblewski y Gregory (13) analizaron -­
los compoenentes individuales de la DHL y demostra 
ron que la medición por separado de cada una de -­
las isoenzimas componentes de la DHL, pueden ser-­
vir para diferenciar varios procesos patológicos. 

El daño tisular en tejidos tales como -
el del miocardio o hígado determina anormalidades­
caracterís ticas en las proporciones relativas de-· 
las diferentes isoenzimas, demostrada por electro­
forosis. El plasma de adulto normal contiene cin-
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co isoenzimas, DHL-1, DHL-2, DHL-3, DHL-4 y DHL-5, 
y la nomenclatura dada en la Fig. 2. De estas la­
alf a 2 constituye del 25 al 50% de la DHL total, -
junto con la alfa-1 que le sigue en importancia y­
comprende del 6 al 36%. Estas isoenzimas se pueden 
diferenciar por sus características físicas (esta­
bilidad térmica), química (novilidad sobre el gel­
de almid6n) o inmunol6gicas (inhibición por substra 
to anti-DHL). 

De a:uerdo a Cohn y colaboradores las­
alteraciones que se notan en las isoenzimas de la. 
IlíL en una variedad de enfermedades pueden clasif! 
carse en tres grupos. El primer grupo por tener ~ 
na anormalidad alfa-LDH; el segundo una anormali-­
dad beta-gamas-LDH y el tercero con isomorfismo -­
del patr6n LDH. 

En el suero normal las cinco isoenzi-­
mas de la LDH están presentes con las concentracio 
nes siguientes: 

LDH¡_ mayor 
que 

LD~ mayor LDf3mayor LDH-4 mayor LDH-5 
que que que 

El patrón alfa-está asociado con enfer 
medades del miocardio; la liberación del LDH-1 y-­
LDH-2 por corazón durante el infarto causa altera~~ 
ciones en la distribución de las isoenzimas con -
LDH-lmay<rLDH2· 

que 
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FIG. 2 CLA31FIC4Cim: DF. TP.LS im:niCL4'.l.'URAS PARA ISOENZ.Ul.!OS B.\Sl..DAS 
¡::;.¡ 111 :.mv ILILi.D ELECTIWFCñLTICA ! 

Nomenclatura Europea 

No:r.enclatura A~,,ric:ina 

Electrofot~tica 

Fuente tisular t!:pica 

Anodo 
(+) 

f\lfa-1 

:aocerdio 

Dcit-2 

Punto je aplica­
ci~n de muestra. 

JHL-3 :OHI:::L 

Ga.,nia-1 

CJto<lo 
(-) 

l.lliL-1 

( UA.!::lO '!. J l'·' ~-~~i r.;r rsor.r;~r:- f,S r::·! f\I.:m;;os TF.JIDOS T SCOJiliJS, r.N POR­
C('nt.aj(' ili::. L11 i;CTifJDi.¡J '.:'<J'I'l.L ¡,¡ JLL. _________ .. 

úrgcno J~· O!''lZ 1-.RS 2e dPshiriro~enasa CC' 1:-.c!-"'to. ll-:iferancia 
~ tP .·_!.e: 0. l .::: ') l¡ 

-··--·- ----··-- -
Cor<i;;On - ó-70 23-45 2-16 0-6 0-5 6'l 
.h ifü5n .... - 34 21 11 6 69 < ) 

:it¿!ldO 1'- 2-10 3-33 6-27 30-85 69 
,ftlsculo estrfaco 1-10 l+-18 8-38 Q-36 40-97 ó9 
Ce retro :::1-25 2l-2Ó 36-51+ l'í'-20 2-5 6~ 
:~ritrocltos J'l-1!6 36-56 11-15 li-5 2 (,q 
?ul~~n 10 20 ~~~º 25 15 69 
Eaz:l 6-10 11-15 20-25 'S-20 6.:J 
Suero !1or·~¿¡ 1 25-~ 'l~-L~ 11-?2 c:;_A ~-6 6d 
S:.rnro no::"-~1 31-~ 37-5 -15 6 ;'.. CJ-3 95 -:-
Suero nor"·~l 26-40 40-54 10-10 J-9 o 
Suero no1 "lal 31-32 4Q-42 21-22 5-6 e 60 

Estiüd io:; f'O pE-cie:'l.tes ccn infarto han de :iostrado un 1ncre'1ento -

Je las lsoe~zi~as pl5s~§t1cas con prFcio~inio dP la alfa-1. [Ete u~~r· to 

de la" is;)rnzi as ocurrP prb'. 0 ro ,:urantt> el curso :lP · •m infarto y ¡::er-

~1stP pcr '!l~s tlf>r po que l:» :.:.::L tct;a]. La dett!'r..,1r.ac1c5n !!"1cr:.•a1 de 

so de lesic5n, por Pl esqu·~a ~r l3s caract~r!sticas rro~:bs si· faci!l-

1r::1 ir<'ctos. 
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PLAN DE TRABAJO. 

El objeto de realizar este trabajo fué­
el de demostrar que las fracciones I y II de la -
deshidrogenasa láctica realmente aumentan en forma 
gradual al incrementarse la actividad total de la­
deshidrogenasa alfa-hidroxibutírica y para esto un 
buen campo de experimentaci6n está representado -
por pacientes con ifarto del miocardio, puesto que 
tanto la deshidrogenasa láctica como la deshidro­
genasa alf a-hidroxibutírica se incrementan en éste 
trastorno. Especialmente son las fracciones I y­

II de la deshidrogenasa láctica las que aumentan,­
de ahí el interés de determinar ambas diastasas -
así como dichas fracciones en suero de estos pa--
cientes. 

Por otro lado existen otros padecimie~ 
tos tales como: Insuficiencia cardiaca, colecisti~ 
tis cr6nica, tromboenbolia, infarto pulmonar, en -
los cuales también se encuentran alteraciones de -
las diastasas que interesan, pero la variaci6n de­
las diferentes fracciones pueden esquematizarse co 
mo sigue: 



N .. lT • N 

])ealaidrogenaea LDB1 LDll
2 LDBJ Lm

4 
LD!l5 DealaidJ'or•'"•ª alt ... 

L~ctica Hidroz1'11utlri•a• 

I ,l(. Aumentada Moderada Lirer Xu7 Pooa •111 '°ºª •UJ pooa .&u .. 11t111dae 
J!:l.,vaoi4a BlBYBO 1411 

Cardiopatia Aumentada Ligera ICodorada Lirara 'llaJa Lirera Ligera .&uaentada 
Elo.,..oldn lleYao1411 hJa llnaei611 

Cor. Pulm._ AU11ontada Li1era 'º"ªl Lirora Lir•ra Joraal .Auaeatadao 
na lo EloY111oid11 BleYacidn Baja 

:o.e.e. 1 Dia 
'llotoa AU11ontada Baja Jort1al Jlodol'ada Baja Ligera .lamentada. 

llevaoid11 !:lenoida 

&.P. Aumontada BaJa Baja Lirera Baja Moderada Auaontad•• 
Blanoidn Elawcida 

1.c. Awao11ta4a Xodorada Baja Baja laja Ltrer• .Auaentada. 
Blnaoid11 llnao14n 

1.c.c.Y. Au••n'tada ,.ja Baja Baja Baja Xodorada .Aaao11ta4ae 
lloyaoidao 

1.c.c.v. Auaon'tada Ligera Baja Ligera Baja Lipr• Aaae11tadae 

1 E.Pe KleYaoiCS11 Bleno1'11 SloYaoi4n 

1. Xitral Aumentada Lirera Baja Baja Joraal Lirora AuM11tad111e 

KlencUn 1levao1"11 

Pvst Pr,! .Aumentada Moderada Lir;or11 Baja Jlu7 pooa lu7 pooa AqHtadae 

tesis Flovaclda Elovacid11 

Trombo A1111entada Moderada Baja LirarH JllQ' pooa Ligera Auae11tada 

Jtcbolia. Elo"8cidn J!:hwoidn nenoie!a 
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Segi1n lo anterior el plan de trabajo c~ 
sistió en efectuar determinaciones de ambas días~ 
tasas así como de las fracciones de la deshidrogena 
sa láctica separables por electroforesis según los 
métodos que a continuaci6n se describen. 

Debido a las dificultades de contar con 
el material humano suficiente, este trabajo se li­
mitó a 38 casos, y cuyos resultados se describen -
más adelante. 
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MA TER !AL Y METODffi • 

El material biológico utilizado en es­
te trabajo fueron 38 sueros de pacientes interna-­
dos en la Unidad de Cardiología del Centro Médico­
la Raza, con diferentes diagnósticos; 25 de los -­
cuales fueron de infarto al Miocardio, 2 de post-­
prótesis, 3 con insuficiencia cardiaca (I.C.), 1 -
con tromboembolia, 1 con embolia pulmonar, 1 con ~ 
insuficiencia mitral, 1 con cardiopatía y 4 con i~ 
suficiencia cardiaca congestiva vascular (r.c.c.v.). 

Las investigaciones fueron hechas de a­
cuerdo con las condiciones previas para toda dete! 
minación enzimática como son: obtención del suero­
no hemolizado evitando así un aumento no específi­
co de las enzimas, las muestras fueron obtenidas -
de pacientes con el cuadro de infarto reciente de-
24 horas, 4 días, 6 días y 8 días de producida la­
lesi~n con el objeto de ver los cambios de los ni­
veles de estas enzimas en sangre. El infarto fué­
confirmado por medio de electrocardiograma y clíni 
camente. 

Las muestras fueron procesadas haciendo 
primero la determinación de la deshidrogenasa lác­
tica (DHL), deshidrogenasa alfa-hidroxibutírica -­
(IIBD) y por Último una determinación de las "Isoen 
zimas" de la DHL. 
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Básicamente la actividad de una enzima­
se puede determinar en tres formas: 

A).- Midiendo la disminución del substra 
to en un tiempo determinado. 

B).- Siguiendo la utilización de produ_s 
to formado por la enzima en un tiempo determinado. 

C~.- Siguiendo la utilización del sub­
trato o formación del producto de reacción en el -
curso de la reacción enzimática. 

Esto se realiza bajo condiciones con-­
troladas de temperatura pÚ, concentración de sa-­
les, de enzimas y substra~u. Estos factores afec­
tan la actividad de las enzimas, puesto que, debi­
do a su naturaleza proteica, son termolábilés ya -
que se desnaturalizan a diferentes temperaturas in 
hibiéndose así su actividad. 

Como las proteínas son electrolitos, 
el estado de ionización, que presenta la enzima, 
depende de la concentración de iones hidrógeno --­
(pH) por lo tanto de este pH depende la actividad­
de una enzima. 
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DESHIDRcx:;ENASA LACTICA. 

(CABALUD Y WROBLOWSKI.) 

FUNDAMENTO. 

La deshidrogenasa láctica (Oxidoreduct~ 

sa), es una enzima de transferencia de hidrógenos, 

que cataliza la conversi6n de ácido pirúvico y di­

fosfopiridin nucleótido reducido, a ácido láctico­

y difosfopiridin nucleótido respectivamente. Si~ 

guoendo esta reducción el ácido pirúvico restante­
reacciona con la dinitrofenilhidrazina tanbién de­

teniendo la actividad de la deshidrogenasa lácti~ 

ca. Cuarido el piruvato dinitrofonilhidrazina es -

tratado con un álcali forma un compuesto colorido, 

la intensidad del cual refleja la cantidad de pir~ 

vato restante. Esto nos da inversamente el nivel 
de actividad de la deshidrogenasa láctica, a mayor 

actividad de la DHL, habrá menor cantidad de piru­

vato en la solución. 

REACTIVOS: 

1.- Sustrato de ~cido pirúvico (pH 7.8 a 8.0) pe­

aar en una balanza analítica 0.2 g. de ácido -

pirúvico y dilu!r a 1 litro en un matraz volu­

métrico (200 ug. por ml.). Agregar al ácido 
pirúvico dilu!do 10 g. de fosfato de potasio 

dibásico (K2HP04. 3 H20). Este Substrato es 

estable por dos semanas en refrigeración • 

... 
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2.- Preparar una soluci6n de DPNH en solución de-­
substrato de ácido pirúvico ~reactivo # 1) y -
que contenga 1 mg. de DPNH por ml. Se usó --­
reactivo DADE con las indicaciones correspon-­
dientes a la dilución que debía hacerse. 

J.- Soluci6n de 2, 4- dinitrofenilhidrazina. En -
un matrás volum~trico de 1 litro, disolver 200 
mg. de 2.4- dinitrofenilhidrazina, con 85 ml.­
de HCL concentrado, diluir a 1 litro con agua­
destilada. Esta solución es estable por un p~ 

ríodo de varias semanas en refrif eración. 

4.- Hidr6xido de sodio aproximadamente 0.4 N. En­
una matrás volum~trico de 1 litro disolver 16-

g. de NaOH con agua destilada a 1 litro. Fil­
trar si es necesario para eliminar cualquier -
traza de turbiedad. 

S.- Enza-trolR : Suero control normal (DADE): 
Contiene 890 unidades/ ml. de DHL. 

PROCEDIMIENTOS PARA LA DETERMINACION DE LA DHL. 

TESTIGO PATRON. PROBLEMA 

DPNH (recontituído) •• 1.0 ml. 1.0 ml. 1.0 .l. 
(Cinco minutos a 37 grados C.) 

Agua destilada •••••• 0.02 ml. 



Suero Control 
Normal. 

R Enza-trol ••• 

TESTIGO 

Suero (problema) ----
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PATRON PROBLEMA. 

0.02 ml 

0.02 ml. 

(Incubar a 37 grados C. por 30 min). 

Desarrollador de 
color••••••••••• 1.0 ml. 1.0 ml. 1.0 ml. 

(20 min. a temperatura ambiente). 

NaOH 0.4 N •••••• 10 ml. 10 ml. 10 ml. 

(30 Min. Temperatura ambiente) • 

. 
Leer a 520 nm., se us6 el espectrofot6metro Coleman 
Jr. II 
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"DETERMINACION COLORIMETRICA DE LA DESHIDROGENASA­
ALFA-HIDROXIBUTRICA. BASADA EN EL METODO DE RO­
SALKI". 

FUNDAMENTO DEL METODO: 

La deshidrogenasa alfa-hidroxibutírica 
(oxidoreductasa) es una enzima de transferencia de 
hidrogenos que cataliza la reducción del ácido al­
f a-cetobutírico por incubaci6n con suero y en pr~ 
sencia de dínucleótido, dehidronicotinamida-adeni 
na (NADH). La reacción se detiene por la adición­
de 2, -dinitrofenil-hidrazina, la cual reacciona -
con el ácido-cetobutírico restante para formar la­
hidrazona. Esta hidrazona toma un color caf~ me-­
diante la adición de álcali, la intensidad del -­
cual es una medición del ácido alfa-cetobutírico­
restante y nos da inversamente el nivel de la acti 
vidad de la DHB en suero. 

ACIDO ALFA-GETOBUTIRICO + NADH2 *-ll 

ALFAHIDROXIBUTIRICO + NAD. 

REACTIVOS: 

ACIDO 

1.- Amortiguadro de fosfato de Soren-­
sen, O.o67 M., pH 7.4. 
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a).- Disolver 9.4 g. de fosfato d! 
sódico en 1 litro de agua des 
ti lada. 

b).- Disolver 9.08 g. de fosfato -
monopotásico en 1 litro de ~ 
agua destilada. 

c).- Mezclar 80.2 ml. de (a) con -
19.8 ml. de (b) 

d).- Se guarda en el refrigerador­
y se renueva en casos de que­
aparezcan signos de contamina 

. ~ cion. 

2.- Solución concentrada de ácido al-­
fa-cetoburítico O.l M. 

a).- Pesar 1.02 g, de ácido alfa-­
cetobutírico en un vaso, el -
contenido se pasa a un matrás 
volumétrico de 100 ml. con 30 
ml. de amortiguador de fosfa­
to. Ajustar a pH 7.4 por la­
adición gota a gota de una -­
solución de KOH a saturación, 
diluir a la marca con amor -­
tiguador de fosfato. 
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b).- Distribuir en cantidades de 4 ml. 

en botellas de vidrio con rosca. 

c).- Guardar en el congelador a -18 

grados centígrados, estable por 

varios meses. 

J.- Solución de dinucleótido de hidro 

nicotinamida adenina. 

a).- Se prepara una solución reciente­

de NADH reducida, que contiene 10 

mg. por mililitro de amortiguador 

de fosfato. La cantidad prepara­

da dependerá del número de deter­

minaciones que se hagan. Para c~ 
da determinación se requiere 0.1-

ml. 

4.- REACTIVO DE COLOR: 

a).- Disolver 400 mg. de 2,4-dinitro -

fenil hidrazina en 85 ml. de HCL. 

conc. Diluir a 1 litro con agua -

destilada. 

5.- NaOH 0.4 N. 

a).- Disolver 16 g de NaOH en agua des 

tilada y di l uir a 1 9 l i tro. 
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6.- Monitrol RT. Se usó control (DADE) 
conteniendo 268 unidades/ml. de -­
deshidrogenasa alfa-hidroxibutíri-
ca. 

PROCEDIMIENTO PARA LADETERMINACION DE LA 
DBH. 

PROBLEMA. TESTIGO. 

Suero (problema).. 0.025 ml. 0.025 ml. 

Suero control nor­
mal (Monitrol RT) •• 

NAD~ Subst. ác. al 
fa-centobutírico ••• 0.25 ml. 

PATRON. 

0.025 ml. 

0.025 ml. 

0.25 ml. 

(Incubar un hora a 37 grados C.) 

PROBLEMA TESTIGO PATRON. 

Desarrollador de 
color ••••••••••• 0.25 ml. 0.25 ml. 0.25 ml. 

(20 min. a temperatura ambiente.) 

NaOH 0.4 N •••• 2.5 ml º 2.5 ml. 2.5 ml. 

(5 min. a temperatura ambiente.) 
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Leer a 520 run., (se usó el espectrofotometro Cole­

man Jr. II.) 

CALCULOS. 

1.- FACTOR CONCENTRACION DEL PATRON. 
D.O. TESTIGO - D.O. DEL PATRON. 

2.- CONCENTRACION PROBLEMA 

VALORES NORMALES: 

D.O. TESTIGO - D.) 
PROBELMA) x FACTOR. 

UNIDADES DE LA DIIB. 

Las cifras normales de DHB oscilan de-

100 a 300 unidades DHB/ml. de suero. Las concen-­

traciones superiores a 300 unidades sugieren lesión 

de músculos cardiaco. 

UNIDAD ENZIMATICA: 

La unidad de la DHB se define como aqu~ 

lla cantidad de enzima que en un mililitro de­

suero produce un descenso en la absorbencia de o.-
001 de D.O. por minuto bajo las c ondiciones de la­

pr ueba. 



ISOENZIMAS DE LA DESHIDROc;;ENASA LACTICA. 
(ISO-FORM DHL (DADE). 

A. FUNDAMENTO: 
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Las isoenzimas de la deshidrogenasa -­
láctica son separadas por electrof orésis en membr~ 
nas de acetato de celulosa. Su actividad se deter 
mina incubando con una mezcla de lactato la coenzi 
ma NAD, NITRO AZUL DE TETRAZOLIO Y METOSULFATO DE­
FENACINA. La isoenzima transforma simultáneamente 
en su forma reducía NADH2. El metosulfato de fena 
cina transfiere los átomos de hidrógeno del NADH2, 
en Nitro azul de tetrazolio que se reduce así a un 

coloran.te violeta insoluble llamado violeta de for 
mazán. Las distintas fracciones de isoenzimas se-
presentan como bandas violeta en el medio de sopo~ 
te lo que permite su cuantificación densitométri--
ca. 

NOTA: Pueden utilizarse otros medios de so­

porte como el agar, gel de almidión y 

gel de acrilamida. 

B. MATERIAL Y EQUIPO: 

a).- Amortiguador (B-2 Beckman), pH 8.6 
fuerza iÓnica 0.075. 
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Ac. dietil barbitúrico ••••••• 2.76 g. 
Dietil-barbiturato de sodio •• 15.40 g. 
Agua destilada c.b.p •••••• . 1000.0 ml. 

Disolver las sales en un matráz afora­
do de 1000 ml. en 800 ml. de agua des­
tilada agitar hasta completa disolu--­
ción, aforar a 1000 ml. con agua desti 
lada. 

b).- Reactivo de color: Colocando en un fras 
co ambar 24 mg. de nitro azul de te-­
trazolio, l ml. de solución de metosul­
fato de fenacina (2 mg. de metosulfato 
de fenacina en 10 .ml. de agua destila­
da) y 100 mg. de difosfo-piridín nucle 
ótido (NAD) liofizados. (Se usó el _: 
reactivo, DADE convenientemente dilui­
do. 

c) .- Sustrato-amort·iguado: 1) .- Solución r~ 
guladora de tris HCL O.l M, pH 9 (12.lg. 
de tris y se ajusta el pH con JK::L. Se­
afora a 1 litro): 

2).- Lactato de sodio 4CY'/o, pH 8.5 (47-
ml. de solución de ácido láctico al 85% 
se ajusta el pH con NaOH y se afora a-
100 ml.): 

3).- Substrato 3.6 ml. de (2) y 46.4 -
ml. de (1). 
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d).- Agar-noble especial 2% (difco). 

2. MATERIAL: 

a).- Cajas de plástico desechables; Cajas -
de plástico para utilizarlas con los-­
reactivos antes mencionados. 

b).- Membranas de acetato de celulosa, mi-­
crozona Beckman. 

c).- Material habitual en un laboratorio de 
química clínica. 

3.- EQUIPO~ Aparato de elctroforésis 
(Beckman.) Consiste en: 

a).- Fuentes alimentadora DUOSTAT (vol taje: 
250 volts, voltaje constante). 

b).- Celdilla electroforética de microzona­
Beckman. 

c).- Analytrol Beckman modelo RB. 



TECNICA: 
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c) .- METODO: 

Muestra: Un microlitro de suero -

(4 aplicaciones utilizando el --­

aplicador de microzona). 

1.- Desarrollador de color: Reactivo ·­

de color reconstituido con 5.5 ml. 

de substrato-amortiguado. Dejar -

en reposo hasta que se disuelva el 

contenido. 

2.- En l a electroforesis, se sumergen­

las me mbranas de acetato de celulo 

sa p or lo menos durante quince min~ 

tos en solución amortiguadora B-2-

Bcc kman. 

Se llena la cámara d e e l e ctroforesis 

con 750 ml. de soluc ión de barbLtal 

barbi tura to pH 8.6, esta solución­

deberá estar a 5 grad os centígra-­

dos. 

Antes de colocar la muestra sobre­

las membr anas, estas se s e can lig~ 
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ramente pre.sfonando con un papel -
filtro para posterior aplicación -

de un microlitro de suero utilir an 

do el aplica.dar de microzona. Se­

a.plica un voltaje de 250 volts., -

durante 30 min. Durante la separ~ 

ción electroforética calentar el -

frasco con 10 ml. (Agar noble esp~ 
cial 2% Di fco)en un baño de maría.­

hirviente hasta licuar. Enfriar -

aproximadamente a 70 grados centí­

grados y mezclar con el frasco de­

reacti vo de color reconstituido. -

Vaciar a una caja de plástico, cu­
brir la superficie de la caja con­

el agar y dejar el gel a la temper~ 

tura ambiente, protegido de la -­

luz. 

3.- Cuando la separación electrofor~ti 

ca es completa. Quitar la membrana 

de la cámara de electroforesis. 

Cortar los extremos de la misma e­

invertir sobre la superficie del 

gel, teniendo cuidado de evitar 

que queden atrapadas burbujas de 

aire. 

Cubrir la cá ja con agar y la mem­

brana e incubar en la obscuridad a 

37 grados centígrados por 30 minu­

tos. 
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4.- Una vez que se desarrolló por com­

pleto la separación y el revelado­

de las isoenzimas, quitar la membr~ 

na y lavar con agua corriente. En 

seguida lava1' en varios cambios de­

ácido acético al 10% con interva-­

los de 30 segundos durante 3 minu­

tos o Quitar el exceso de ácido -­

acético presionándo la membrana e~ 

tre 2 papeles secantes, dejando -

secar a la temperatura ambiente -­

por 90 min. o hasta que seque com­

pletamente. 

D. CUANTIFICACION: 

a).- Valoración por desitometría: 

La palabra densitometría se -

refiere a la técnica de medir 

la concentración de una sus-­

tancia por su grosor o densi 

dad optica. Esto se hace --­

usualmente por el procedimie~ 

to indirecto de medir la den­

sidad total del colorante que 

se combina con la proteína~ ~ 

na vez que se ha eliminado ~ 

cuidadosamente toda la colora 

ción del f ondoo 
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b).- El densitómetro empleado más comun 
mente en la electroforésis es el -
Analytrol Beckman RB. Las áreas -
bajo la curva se calculan igual que 
la electroforésis de proteínas, e! 
cepto que el ajuste de velocidad -
debe ser 100 y el peso de luz debe 
estar completamente abierto. 

VALORES NORMALES: 

JSOENZIMAS DE LA DHL. 

Nomenclatura Internacional Rango % del Total. 

Corazón: DHL-1 
DHL-2 
DHL-3 

Hígado: DHL-4 
DHL-5 

Valores promedio para 
suero normal utilizando 
gel agar. (Cawley) 

Media. 

20.0-34.0 26.r; 
2805-41.0 34.5 
15.5-25.0 20.5 
3.5-12.0 7.5 
6.5-15.0 n.o 

Valores promedio para su~ 
ro normal utilizando aceta 
to de celulosa. ( Opher y­
colaboradores.) 
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Coraz6n: DHL~l 30.0%- 5 Corazón: DHL-1 25.1% 
IllL-2 34.or- 4 DHL-2 32.8% 
DHL-3 27.0%- 5 DHL-3 20.8% 
DHL-4 4-5%- 2 DHL-4 12.2% 

• 

Hígado: DHL-5 3.6%- 2 Hígado DHL-5 8.5% 



C A P I TUL O IV. 

R E S U L T A D O S. 

42 
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R E S U L T A D O S • 

Los resultados están expuestos en dos­
cuadros, el primero de los cuales se refiere a in­
farto del miocardio y en el cual los casos se han­
agrupado en orden creciente de la actividad de la­
Deshidrogenasa Láctica (25 casos). En el mismo~ 
se incluyen al final dos casos (el nWnero 26 que -
es el infarto del miocardio complicado con coleci~ 
titis crónica y el caso nWllero 27 complicado con 
insuficiencia cardiaca congestiva ventricular.) 

En el segundo cuadro se incluyen los -
otros trastornos estudiados (13 casos). 

También se exponen copias de las ban~ 
das obtenidas después de la electroforesis e incu­
bación de las isoenzimas de la Deshidrogenasa Lác­
tica en suero normal y en algunos casos patológi~ 
cos así como las curvas densitométricas y las act! 
vidades en porciento y en unidades derivadas de -
la integración de las mismas. 
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15.-
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163.0 
230.52 

253.2 
222.0 
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FIG. '.f 'f• Fotocopi;::. de l cts ba ncl :•. s de form:tz2.n en -
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i=~ c. c 1w. irx-s .::e Li. DI! >, ·:·, :.;ué.:ro no-c:;i:tl co!l 

: it ~0 az~l 10 tctr~=olio. 
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Fig No. 6. Fotograf !a je las bandas de f ormazan en­
membranas de acetato de celulosa después 
de la electroforésis e incubaci6n de las 
isocnzimas de la DHL en suero de pacien­
tes con infarto del miocardio con nitro­
azúl de tetrazolio. 
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C A P I T U L O V. 

D I S C U S I O N • 

Al estudiar cada una de las columnas -
de la Tabla Núm. 4 y 5 encontramos que la activi-­
dad total de la deshidrogenasa láctica se encuen-­
tra con fuerte tendencia a elevarse tanto en los -
pacientes con infarto al miocardio como en los 
otros trastornos estudiados. Si bien es cierto 
que hay tres casos dentro del límite de la nonnali 
dad, todos los demás si muestran fuertes incremen­
tos de esta diastasa. 

Cosa muy similar podemos decir de la a~ 
tividad total de la desdrogenasa alf a-hidroxibutí­
rica, aunque no hay relación, es estricta en los -
incrementos de cada una de ellas, si se observa -­
que en general el aumento de una concuerda con el­
de la otra. 

Los porcientos correspondientes a las­
cinco fracciones de la deshidrogenasa láctica mue~ 
tran variaciones interesantes, por ejemplo: la -­
fracción I se eleva en forma bastante notable en -
todos los casos y sólo en el número 19 nos mues--­
tra una cifra normal en lo que se refiere al por -
ciento en función de la actividad total de la des­
hídrogenasa láctica aunque en cambio el por ciento 

de activídad en unidades si está elevado. 
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Una cosa similar podemos hacer notar~ 
respecto a la Fracci6n II, en cambio el porciento­
en funci6n de la actividad total de la Fracci6n ~ 
III, IV y V muestran cifras normales o muy cerca~ 
nas a la normalidad. Aunque las fracciones con ~ 
respecto a la actividad total de la deshidrogenasa 
láctica si se observan elevadas en casi todos los-
casos. 

Puesto que por lo que se refiere a la­
Fracci6n III, IV y V los valores encontrados tanto 
en funci6n de la actividad de la deshidrogenasa ~ 
láctica como los porcientos de actividad en unida­
des están muy similares. Solo las Fracciones I y­
II pueden tener significado diferencial del infar­
to del miocardio con los otros trastornos estudia­
dos y la relación de los porcientos de actividades 
de las Fracciones I y II con respecto a la activi­
dad total de la deshidrogenasa láctica muestran -
una relaci6n relativamente aproximada con las act! 
vidades totales de la deshidrogenasa láctica y -~ 
deshidrogenasa alfa-hidroxibutírica. 

La relaci6n entre las isoenzimas, c~,,.r·­

hidrogenasa láctica-1 y deshidrogenasa láctica-2 -
expresada en la columna "0" muestran cifras dentro 
de lo que parecen normales a pesar del caso bajo -
como el número 19 y otros más al tos como son los -· 
números 15 y 17, lo cual nos hace pensar que la re 



lación expresada en esta columna no tiene ningún 

val or dife rencial . 
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La relación deshidrogena.sa láctica-des 

hidrogenasa alf a-hidroxibutírica (.Q!!!:.) está en un-

DHB 
caso semejante por lo cual pensamos que no podemos 

emplerar estos, hallazgos, como de aplicación clí­

nica por lo menos mientras no haya una casuística­

mayor .. 

De todo lo anterior. concluimos que los 

casos estudiados por nosotors compureban incremen­

tos de las actividades totales de la deshidrogena­

sa láctica y la deshidrogenasa alf a-hidroxibutíri­

ca en los trastornos cardíacos estudiados y que, -

cosa muy si ,;_,. ,L'.' ;_c.:~,;tiva las Fracciones I y II se ele­

varon específicamente en los casos de infarto del­

miocardio cuando se determinaron los porcientos de 

actividad en unidades con respecto a la actividad­

total de la deshidrogenasa láctica. 

Cons ideramos que estos resultados pue­

den ser la iniciación de estudios posteriores para 

tratar de encontrar una relaci ón más estrecha en-­

tre las variaci ones porcentuales de las Fracciones 

I y II y el trastorno c onoc :i_do como i nfarto del 

mi ocardio , pero tamb:i_én e siamos convenc:.dos que 

l os esfue r zos y l os me•ti.os C'-"º- que c c:ntamos , n ·.Js h z; 
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hecho establecer los puntales para investigaciones 
futuras en este aspecto, con posibilidades no pu~ 
ramente bioquímicas y f isiol6gicas sino tambi~n de 
apicaci&i clínica.' 

Si lo anterior es cierto nos considera 
remos ampliamente satisfechos. 



55 

e o N e L u s I o N E s • 

1.- Se comprobó en los trastornos car-­

díacos estudiados la elevación de las cifras de ac 

tividades totales tanto de la deshidrogenasa lácti 

ca como de la deshidrogenasa alfa-hidroxibutírica. 

2.- Estas elevaciones se discreparon -

en forma notable en los casos de infarto del mio-­

cardio de los encontrados en los otros trastornos­

card!acos. 

J.- La Fracción I y II de la deshidro­

genasa láctica mostraron incrementos más constan-­

tes en casos de infarto del miocardio, cuando los­

resul tados fueron expresado en porcientos de acti­
vidad en unidades con respecto a la actividad to-­

tal de la deshidrogenasa láctica. 

4.- Los incrementos a que se refiere la 

conclusión anterior no fuercm lo sufici entemente -

diferentes de los enc0ntrados en otros trastornos­

como para que pudiera servir de base d iagnóstico . 
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R E S U M E N • 

1.- Se hace una revisi6n en generalida­
des sobre enzimas, específicamente deshidrogenasa­
láctica, deshidrogenasa alf a-hidroxibutírica e iso 
enzimas de deshidrogenasa láctica. 

2.- Se mencionan con detalle las técni­
cas empleadas en el trabajo. 

3.- Se obtienen los porcientos corres-­
pendientes de las cinco fracciones de la deshidro­
genasa láctica en función de la actividad total de 
la deshidrogenasa láctica. 

4.- Se obtiene el porcentaje de acti­
vidad de la deshidrogenasa alfa-hidroxibutírica -­
( alfa-DIIB) como parte integrante de la deshidroge­
nasa láctica tot~ll, ya que en la actualidad hay la 
tendencia a identificar la deshidrogenasa alfa-hi 
droxibutíri ca con la isoenzima DHL-1 donde encon-·­
tramos una actividad de 63-80%. 
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Se obtuvo la actividad en unidades de­
cada fracci6n con respecto a la actividad de la -­
deshidrogenasa láctica. 
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