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La enzima dehidrogenasa láctica 
(DGL) tiene una acción catalítica 
que permite la conversión del ácido 
pirúvico en ácido láctico en presen- 
cia de dihidrodifosfopiridinnucleóti- 
do reducido. La velocidad de la reac- 
ción es proporcional a la actividad 
de la DGL presente 1. Esta se halla 
en el suero, múscu}o esquelético y 

vísceras, siendo estimada su concen- 
tración en el pulmón en 73.600 uni- 
dades pOl' gramo de tejido húmedo ë. 

Valores séricos anormalmente altos 
fueron demostrados en el infarto agu- 
do de miocardioexperimental:\, 4 y 

clínico G, n, ',8, H, juntamente con las 
transaminasas g 1 u támico-oxalacética 
(TGOA) y glutámico-pirúvica (TGP) 
]0, 11, l~, 1:~, 14,15, l(ì, 17, U\ 19, 20, :n. Al 
mismo tiempo, en otros estados pa- 
tológicos se hallaron niveles aumen- 
tados de una 0 más de estas enzi- 
mas .:!1, :!:!, 23, 24, 2ü,....2ü, 27, 28, 2D, 80, 2,11, 
14, las cuales constituyeron a veces 
la base para decidir un diagnóstico. 

Nuestra comunicación tiene el ob- 
jeto de aportar los resultados obte- 
nidos en la determinación de DGL, 
TGOA y TGP en el infarto de pul- 
món experimental ë, 1\ ë", 2., 28. 

MATEHIAL Y METODO 

Se utilizaron 12 perros sanos de 
10 a 30 kg de peso. Se prepararon 
coágulos radioopacos con una mez- 
cla homogénea de la sangre del mis- 
mo perro, con la pasta obtenida pOl' 
decantación de una suspensión de 
propyliodone en la proporción de 1 

gramo de pasta para cada 10 cm:; de 
sangre, momentos antes de la inyec- 
ción, esperando hasta la retracción 
del coágulo. 

Se disecó la yugular derecha de 
cada perro y en ella se colocó una 
sonda de Nélaton del mayor diáme- 
tro posible. Los coágulos,en la pro- 
porción de 0,4 g pOl' kg de peso, se 
introdujeron en la sonda pOl' medio 
de una jeringa de Bonau, con pi co 
ancho y con un orificio de alrededor 
de 4 mm. Para evitar la introducción 
de aire, la jeringa se llenó de solu- 
ción glucosada isotónica cubriendo 
el coágulo, el cual se introdujo rá- 
pidamente pOl' compresión de la pe- 
ra de goma. 

Como anestesia se usó pentothal. 
Se utilizó oxígeno al 100 j;) pOl' tl.!bo 
endotraqueal, evitando así la aparj- 
ción de hipertensión pulmonar debi- 
da a la hipoxia. 
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Fi~ura 1 

Se obtuvieron 4 radiografia'3 de 
cada perro: una pósteroanterior y 

otra lateral izquierda, antes y des.. 
pués de la embolia (fig-uras 1 y 2). 
EneI animal intacto y con ayuno-le 
12 horas se tomaron muestras basa. 
les de sangre venosa, sobre la cu:d 
se practicaron dosajes de DGL, TG- 
OA y TGP. La actividad enzimática 
se vaIoró nuevamente 24 hs después 
de prodl1cidas las embolias pulmo- 
nares y aI 29, 49 y 69 dias de éstas. 
Todas las determinaciones se reali- 
zaron sobre suero exento de hemó- 
lisis y en el mismo dia de laextrac- 
ción de sangre. Se construyeron cur- 
vas con los vaIores obtenidos, se de- 
terminaron promedios y desviación 
standard de la media. 

Para DGL se utiIizó eI método de 
Cabaud y Wroblewski ~l, con foto- 
colorimetro Crudo-Caamaño y longi- 
tud de onda de 530 mu. Las trans a- 
minasas se dosaron con eI método de 
Reitman y Frankel 32, usando eI mis- 
reo aparato e igual longitud de onda. 
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AI 79 dia se realizó Ia necropsia 
de cada uno de 103 perros, objetiván- 
dose la localización y tamaño de ca- 
da infarto puImonar. Se hizo estu- 
dio histológico de la zona presunta- 
mente infartada para corroborar el 
diagnóstico macroscópico y se corre- 
]acionó la actividad DGL hallada con 
la extensión y cantidad de infarto 
pulmonar, vaIorándose éste de + a 

+ + + + según su tamaño. 

RESULTADOS 

Tanto desde el punto de vista n.- 
diográfico como anatomopatoIógico, 
se observó que Ios coáguIos, a pesar 
de fragmentarse parcialmente duran- 
te Ia inyección y eI tránsito des de Ia 
vena Jugular hasta la arteria puI- 
monaI', obstruian vasos puImonares 
de grande y mediano calibre. Se ob- 
servó que los coágulos se impacta- 
ban con mayor frecuencia en los ló- 
bulos diafragmáticos (figuras 1 y 2). 

Fi~ura 2 
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Perro Peso Embolia DGL Basal DGL 24 hs.DGL 48 hs. DGL 40 dia DGL 6'.0 día Area infart. 
Kg Gr Ujml/suero Ujm ./sueroU jmljsue: 0 Ujmljsuero U 1m I/suero 

1 15 4 210 215 250 430 280 ++ 2 15 4 90 95 120 280 150 +++ 
3 18 4 180 180 240 410 300 +++ 4 20 5 250 240 300 900 710 ++++ 5 10 4 200 210 300 425 370 +++ 6 15 6 180 180 210 300 140 ++ 7 20 8 150 140 150 180 165 --L 

8 17 5 150 150 160 190 100 + 
9 19 10 120 120 240 350 200 +++ 10 30 10 150 155 290 600 380 ++++ 

11 25 12 200 180 300 620 400 ++++ 12 23 15 230 235 320 755 480 ++++ 
Promedios 175,8 175 240 453,3 306,2 
Desviación standard -+-46,02 ::!::45,1 ::!::59,16 ::!::223,9 ::!::173,74 

Figura 3. - Actividad sérica de dehidrogenasa láctica (DGL) en unidades pOl' mililitro 
de suero en 12 perros con infarto pulmonar pOI' trombos radioopacos, antes y después 
de producidas las embolias (19, 29, 49 Y 69) e in ten sid ad del área infartada de + a 

+ + + +) descubierta en la necropsia. 

En los 12 perras (figura 3) la ac- 
tividad de DGL previa al infarto 
pulmonar osciló entre 90 y 250 U 

con una media de 175,8 U (+- 46,02). 
Luego de 24 hs. Ias cifras no se mo- 
dificaron, variando entre 95 y 240 U 

(175 U +- 45,1). A l:;:s 48 hs. Jos lí- 
mites se elevaron entre 120 y 320 U 
(240 U =t: 59,16). Al 49 día la DGL 
ascendió a nivel máximo, entre 180 
y 900 U (453,3 U =t: 223,9) Y al 69 

día en franco descenso la actividad 
se halló entre 100 y 710 U (306,2 U 

=t: 173,74). 
Las transaminasas prácticamente 

no se modificaron en toda la expe- 
riencia (figura 4). 

EI análisis de las CUl"VaS de Dl;J~ 
muestran una configuración seme.. 
jante en todos los casos, es deck C]è- 
vación progresiva de actividad del 
2<;> a] 49 día y descenso posterior (fi- 

ACTIVIDAD MEDIA DE tliP. Y tG.QA. EN 12 PERROS CON INFARTO PULMONAR 
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gura 5), con nivel medio todavía ele- 
vado hasta el 69 día y aún más allá, 
10 cual concuerda con otros auto- 
res~, ", ~O. 

En general se halló correlación 
entre la proporción de zona infarta- 
da en cada perro y el incremento de 
actividad de DGL. Este osciló entre 
30 U (20 %) y 650 U (360~;). La 
media basal de DGL fue de 175,8 U 

(:i:: 46,02) y el aumento promedio al 
49 día fue de 453,3 U (-+- 223,9), 0 

sea un incremento medio de 278,5 U 

(260 %). En cambio no hubo rela- 
ción lineal entre los gramos de em- 
bolia inyectados y la cantidad de in- 
farto producido. 

En dos casos (perros 7 y 8) la 
DGL no aumentó en forma signifi- 
cativa, hallándose en la necropsia in- 
fartos mínimos. En otros 8 casos 
(perros 2, 3, 4, 5, 

.9, 10, 11 y 12), 
extensos infartos pulmonares pradu- 
jeron elevaciones intensas de la en- 
zima, llegando hasta cuadruplicar 
la cifra basal. En otros dos perros 
en que el infarto fue moderado se 
encontraron valores significativo~ de 
DGL, aunque menos elevados que 
]os anteriores (perros 1 y 6). 

,. 

DISCUSIO:S 

DGL sérica netamente elevada 
fue hallada en divers os procesos agu- 
dos por diferentes autores ~ :\ G 7 ~ 

lI,30, tales como en la hepatiti;, ~~n~ 
creatitis, infarto pulmonar y de mio- 
cardia, etc. 
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Clásicamente se admite que su au- 
mento es directamente proporciona] 
a la cantidad previa norma] de enzi- 
ma presente por gramo de tejido y 

al grado y extensión de ]a necrosis. 
E] mismo principio seguirían otros 
grupos enzimáticas. Esasí, que en 
e] infarto pulmonar na se produce 
aumento significativo de ]a TGOA 
(2,28, 30, 33) por ser escasa su con- 
centración tisular, del orden de las 
10.000 U por gramo de tejido húme- 
do; en cambio es franca su e]evación 
en el infarto de miocardio y hepati- 
tis aguda, donde existen respectiva- 
mente 155.500 y 142.400 U por gra- 
mo de tejido húmedo~. Inversamen- 
te, e] parénquina pulmonar contiene 
7 veces más DGL que TGOA pOl' 

gramo de tejido. 
Sin embargo, este concepto fue 

puesta en duda ú]timamente ~~, para 
explicar ]a elevación de diferentes 
enzimas en e] infarto agudo de mio- 
cardio y otros procesos. Por otra 
parte, el conocimiento de que ]a DGL 
contiene 5 componentes ;;3 ;H ;Hi :Hi 

:;7, :;S, 0 isoenzimas diferen~iables' en~ 

tre sí pOl' electroforesis en agar, 
puede arrojar nueva ]uz sobre los 
facto res fisiopato]ógicos puestos en 
juego para la e]evación de ésta u 

atras enzimas en el daño hepática ;IB, 

pulmonar y miocárdico 3:1, :;", :W, -10. 

Los hallazgos enzimáticos en el in- 
farta de pulmón experimental, DGL 
e]evada y transaminasas normales. 
sugieren datos de valor diferencial 
frente a un cuadro dudoso 13, :;0. En 
Efecto, en la necrosis miocárdica se 
hallan aumentados ]os 3 componen- 
tes enzimáticos, con perdominio de 
]a TGOA y DGL sobre la TGP, en 
cambio en aquél só]o la DGL aumen- 
ta en forma neta, sin cambios impor- 
tantes en el res to ~, 11, 1:1, HI, ~",~7,~S':\I'. 
Só]o en un pequeño parcentaje de ca- 
sos humanos, siempre con infarto 
pu]monar mútip]e y de grave evo]u- 
ción, la TGOA puede ascender en el 
plasma~,l1,]:1,~", aunque casi nunca 
sobrepasa las 100 unidades par m!. 

Actua]mente se con ace ]a distri- 
bución electroforética porcentual de 
]as 5 isoenzimas que componèn ]a 
DGLen cada órgano humana y en el 
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suero:!:!,:!4,:!O,;I,,",'. Normalmente exis- 
ten 3 fracciones en el mÚsculo car- 
díaco, predominando las isoenzimas 4 

y 5 sobre la isoenzima 3. En el pul- 
món existen los 5 componentes, pre- 
dominando las isoenzimas 2, 3, y 4 

sobre las restantes. Es así que en 
pacientes con infarto de miocardio el 
suero muestra un aumento de acti- 
vidad de las isoenzimas 4 y 5, rdle- 
jando 10 que sucede normalmente en 
el mÚsculo sana :1\1". POl' otra par- 
te, en el infarto pulmonar se demos- 
tró disminución de la isoenzima 5 

con aumento de las fracciones 3 y 
4 ;3:1, :W, en contn,ste con 10 que ocu- 
rre en la necrosis miocárdica. Estos 
datos indicarían el hallazgo de mé- 
todos específicos de laboratorio para 
el diagnóstico de ambos procesos, 
aunque fC necesitan investigaciones 
más amplias y mayor simpIificación 
de las técnicas actuales, para poder 
entrar en la pníctica corriente. 

CONCLUSIONES 

1) En el perro el infarto de pul- 
món experimental elevó significati- 
vamente la DGL del Emero En el 83 " 

de los casos. Inversamente las TGOA 
y TGl' no se modificaron. EI pico 
máximo de la curva se obtnvo entre 
el 39 y 49 día despnés de producidas 
las Embolias, persistiendo al 69 día 
valores elevados en el 75 ~';, de los 
casos. En el 33~; de los animales 
(4 perros) la actividr:d DGL se dupIi- 
có y en otro 3~~ ~;. se triplicó. En el 
17~; (2 perros) las cifras séricas 
se cUadripIicaron y en otro 17 'X no 
hubo aumento significativo. 

2) Se halIó una relación más 0 

menos directa entre el nivel enzimá- 
tico y la extensión y cantidad de 
infarto provocado. 1'01' otra parte, no 
hubo relación lineal entre los gramos 
de emboli a y la producción de ne- 
crosis. 

3) SegÚn estos resultados, en el 
infarto de pnlmón obtendríamos ni- 
veles enzimáticos diferentes a los del 
infarto de miocardio, pues en éste la 
elevación de las transaminasas es 

franca, mieIitras que en aquel sólo 
la DGL mostró aumento. 

4) Se sugiere el estudio seriado de 
estas 3 enzimas como contribución al 
diagnóstico diferencial entre infarto 
cardíaco pulmonar, hasta tanto no 
se obtenga un método de rutina es- 
pecífico para el diagnóstico de cada 
uno de ellos en los casos dudosos. 

HESUMEN 

Se estudia la actividad sérica de 
DGL, TGOA y TGP en 12 perros sa- 
nos y después de producir infarto 
pulmonar pOl' medio de trombos ra- 
dioopacos preparados con técnica pro- 
pia e introducidos en el circuito pul- 
monar pOl' vena yugular, bajo anes- 
tesia general y respirando oxígeno 
al 100 ;l.. Se observa aumento sig- 
nificativo de la DGL en el 83 j;{) de 
los animales, configurando una cur- 
va característica en todos elIos, de 
comienzo alas 48 horas y nivel má- 
ximo al 49 día, para luego caer; al 
69 día los valores enzimáticos fueron 
todavía elevados en el 75 % de Ios 

perros. Las transaminasas no varia- 
ron en forma manifiesta durante 
toda la experiencia. 

En la necropsia se halló correla- 
ción satisfactoria entre la actividad 
de DGL y Ia extensión del área puI- 
monar infartada. 

Se discute el valor de Ia determina- 
ción seriada de estas 3 enzimas en el 

diagnóstico diferencial entre infarto 
cardíaco y pulmonar en caso de duda. 
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