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RESUMEN

El objetivo del presente trabajo fue conocer la utilidad ---
diagn@stica de las determinaciones de las enzimag CPK y TGO
para la enfermedad de mfsculo blanco. Asimismo se efectus un

eatudio complementario de 1

hallazgos a la necropsia e his

5

topatolBgicos de muestras tomadas de animales gue wurieron -
durante la realizacifn del estudio. Se estudiaron 45 covdes-
ros de des explotaciones comerciales ubivadas an el Estade -

"

de México inuluidos en des grupes: Grupe A con 25 v Grupo B

En el grupo A las muestras sanguineas se ob
tuvieron a log 1, 10 v 1% dias después del pacimiento; el ~-
grupo B se muestred una gola ver z los cordercs de 1 oa 15 -~
dfas de adad ¢

sa empled el mBtodo de CPXeNao activade y en la deterping--

anides al ezar. PEn la determinaoifn de CPK -

cifn de TGO 2l mtede de Reltman

filcwle, Bl pro-

medio general de la CPK en ol grupo A fue de 3233 071 v en -

grupoe B de 427 01, En une 48 1os mudstrecs
afectuados los dfas 1, 19 y 15 hubo un incremento de le ensi
ma CPK sin diferenciss significativas, EL vromadio de la en-
zina TCO en el grupo & fue de 103 08P/ /ml el cual es suparior

. i . w F
al nivel normal de corderos la literatura 56 -~ 31

USF/ml), Bl coefiniente UPR/TG0 woatrd que todos los animas-
les del grupo A guedaron cone sespechosos da dafio muscular -
eSquelético. En el estudie histopatoldgico del mscule semi-
tendinoso de los animales mugrios {n~2} se observd fragmenta
_¢iones, ondulacicnes'y degeneracidn de Zenker en paguefos --
o8 la determinacifn de CPK

a8

focos de la fibra. Se considera que
"Se;puede enplaar como una prueba de rutina en el ddagnbstico
de esta enfermedad ya gue la muerte de un corderc pagarfa el

precio de mfs de una determinacibn.




INTRODUCCIEN

Debido a la gran explesidn demogr&fica una de las preccupa--
cionas es la nutricifin hamana v 22 tambi8n la de generar al-
ternativas para ello, una de estas alterpativas ha venido a
ser la carne de ovine y subproductos; pero ahora el problema
es que la oferta nacional no satisface la demsnda, recurrién
dosge sisteandticamente a la importacidn (Pérez, 1881},

Tan impoviante es la nubtricifin bunana como la animal, paras -
gue haya mayor producciling, en aste aspebtm la clencia de la
nutricibn ha avanzado a grandes pasos desde el siglo XIX has

ta estns dfas, comprobando por ejemplo la ¢sencialldad de ~-

cigrtos miner: v vitaminas {(Msymard, 1983},
Actualmente se tiene mavor informanifin sobre los re quwrimxen
tos nutricionales de los ;nimales, ne s8io para asegurar &l

funcionarniento novmal de todos logs processs
¥

COMPro
metidos, sino también para prevenir problesas de deficien-~

cias (Mavnard, 1983).

'Pero desgraci&dament@ los aportes de la clencia no cregen al

";'parejo de -lag situaciones espenificas que prevalecen para --

yffciexhas 65p&cie domBsticas o productivas, fal es el ¢aso dqel -
' “ganado ovino de ¥éxico, el cual debido a su muy particular «-
5slstema da ‘produccibn y condicibn sociceconfmica de sus Pro=-

ades padeca problemas de ﬁeflc;ewcld« nutricio ales. Este




se de pastoreo dilurno en praderas nativas o naturales con re
fugio nocturno, lo cual a su vez implica que esta alimenta--
cifn dependa tanto en calidad como en cantidad del tiempo de
pastoreo y de la &poca del aho (Orcasberro, 1983*; prérez, --
1981).

Con lo anterior se pueden ver afectados los reguerimientos -
necesarios de nutrientss para el crecimiento, desarrvollo ¢ -
produccidn del ovino.

Uno de los problemas de inguietud en la actualidad es la de~
ficiencia de vitamina B v/ /o Selenio {Se), ol cual constituye
un problema sumamente compledo en condiciones de pastoreg. -
Por oiro lado, la suplementacifn como altsrnativa en el m&jo
ramiento de esta alismentacidn aldn no se practica sn la gen

ralidad de los rebafios. Ezte problema deficitario g lmpor--
tante por los Indices de morialidad que ocagiona, las grane-

des périddas econbmicas adenfic de la depreciacitin de la cas-

nal, la poca ganancia de peso de los aninales sobrevivientes
y el alto costo para su prevenciln (Jensen, 1981 Oroasherro,
1983%}) .

.Apunwes soﬁra Nutrlclﬁn en. 0v1nns. Material presenﬁado en el Curso dﬁ
’?roducciﬁn Dv1nd. Departamenho de 7@otecnla de Unzvareidad Autonoma <
»Ghapiuoa, Abr¢1 - Hayu, 1983w




ANTECEDENTES

La enfermedad de Mdsculo Blanco en ovinos tambifn es conoci~
da como "Distrocfia muscular”, "Miopatfa alimentaria®, "Rigi-
dez de los corderos”™ y "White muscle dissase”, aungque su -~
etiologifa no estd muy clara, se piensa gue es debida » una -
deficiencia nutricional de vitamina E y/0 Se (Berrocal, 1980;
Jensen, 1982: Jubb y Fennedy, 1970; Medwny, 1580},

La enfermedad es de distribucifin mondial cavoando grandeg --
plrdidas del ganadoe ovino {(Underwood, 13713,

Segfin datos citados por Me Murray y tol, sn 1982, la enferme
dad ha sideo desarita c¢linicamente por varios autores desde -
el afio de 1853, En 1938 en Oregon se publicaron estudios gue
demostraron que esta enfermedsd se podfa prevenir complata--
‘mente con la dministracifn de pequedas cantidades de Se sn -
el alimento de la oveja, Ic cual hizo mfs svidente gque este
sindrome ohecede a una deficiencia de este mineral en la dia
ta. Las condiciones de estudios en que la deficiencia de Se

: éﬁusa la enfermedad de Mdsculo Blanco se han descrito en Aug
“tralia por Gadner en 1969,

Parece haber una interrelacifin de la vitamina B y el Se por
“le” que el cuadro obedece & veces a la deficiencia de cual--

_quiera de los acs {Me. Murray et _al, 1982).

Eétéiénferﬁedadﬂafecta~a horregos de ‘tedas las edades indis-




tintamente del sexo, aunque su ocurrencia es mayor en anima=-
les de 2 a 4 semanas de edad hasta los 3 meses {(Dent et al,
1379; Jensen, 1982},

ANTECEDENTES, ORIGEN Y FUNCION DEL SELENIO.

La primera importancia que se le dio al Se fue relacvionada -
con su towicidad. Marco Pole se refirid a plantés Venenosss

las cuales cansaban dislocacidn en los cascos de los cabp--

llos. Cronolégicamznte en 1857 Calvary, ohservd signos t8xi-
cos gimilares an caballos, en 1929 cientificos do la USDA -

identificaron el Se como principio tSxiceo (Hutricidn snimal

INIP, 198%%),

A partir de 1950 va existia evidencia respecto a gue al S8 -
era un nutriente esencial aunque sys funciones metabdlicay -

no estaban muy claras (Me. Donald e . 19763,

Pogteriormente siguieron varios trabajos como el de Schwars
v col. en 1857 demostrareon que ol selenito de sodio prevenia
ia necrosis hepftica en ratas. Patterson y col. en el mismo
afo encontraron que el Se prevenia la diftesis exudativa en
pollos. Para el afio de 1953 Muth y col. comprueban que el -
'Seyéré una proteccidn contra la enfermedad de mfsculs blanco
en rumiantes jﬁven@é, en 1973 Rotruch ot al, identifiesd el -
Se en la enzima glutatibn peroxidasa (Nutricifn animal, INIP,
1985) . '

”v#IApuhtesvde'la Méeétrié de Nutricibn Animal INIP, Méiimmlﬂ&S.




El Se en las plantas se absorbe en forma de selenatos v seleni
tos del suelo y con estos alementos biosintetizan anflogos

del selenio o aminoficidos sulfurados como gelenocistina, se-
lenocistefna, selenometationina y seleniocistationina. El te

jido de la planta lo incorpora a proteinas, las cuales son -
do en general (Jensen, 1982; Surought, 1988},

La deficienclia de Se puede ohedecer a las siguientes condi--

clonesg:

a) E1 nivel del Se en el suelo, aungue no hay relacifn direc
temente propercional entre la cantidad de Se y la absor~
¢ifn por parte de la planta (Maynard, 1983 Strought, -«
19851},

bh) Factores gue afectan el aprovechanisnto del fe en el cone

sune de las plantas, como los pH alcalinos gque sumentan -

la absorcifn (Butricifn animnl, INIP, 1985},

¢} Factores gue afectan la acumulscidn de Se en las plantas:
como la presencia de azufre en el suelo qus compite con -~
el se debido a su similitud estruciural para ser absorbis-
do por la planta (Strought, 1985).

d} La especie de la planta cowo por ejemplo la alfalfa y el
trébol tienen una capacidad minina para absorver el Se ~-
del suelo, ademfis los pastog nativos tienen bajas cantida

des de Se en comparacibn con los de cultivos implantados
~(Mc Donald y col,, 1976; Maynard, 1983; Strought, 1985).




e] Edad y fase de crecimiento de 2a planta cuando se ocupa -
como alimento, yva que la distribucibn del Se a través de
la planta es primero rafz, luego tallo, hojas, y flores -
(Orcasberro, 1983; sStrought, 1645).

£) Ambiente fisico; ya que a wavor precipitacifn pluvial au-
menta la acumulacifn de Se en la planta (Mc. Donal y col.
1976; Orcasberro, 1983; Strought, 198%).

g} La reduccifn de los compuastos de Se por las bacterias de
la flora ruminal, especialmonte los compueston como zalow
noproteinas pars transformarlas en Se elemental (Maynard,
18983; Orcasberro, 1483},

El selenio s& encuentra en tedas las cdlulag y tejidos anima
les como una selenoprotaefina localizada en wilacule del corae-
zln y msculec esgquelBtico, y tambin se envuentra en los ami
noeidos azufrados de la porein homo del citceromo ¢ en los
ovinos vy en algunos Acides aminorucleicos (REAL).

Respecto a su absorcifn por parte del animal es escasa la in
fotm&ci&n dél mecanismo gue el corganismo usa paya incorporar.
el Se en las c8lulae asf tambifin el mecanismo d& activacibn
¥ re&ucci&n del Sefl, Sin embargo, Stadtman en 1874 reporta -
que este procaao es ginilar al metabolismo de los sulfatos,
usando las mismas enzimas (Strought, 1985).

: -La funciﬁn del 5S¢ como antioxidante ez como parte principal -
de la enzima glutatin perbxidasa la cual cataliza la sxguieni

"fte 1&acc;6n:




Hexoquinasa G-6-P deshidrogenasa

5 glucosa-G—FOA téZAPI glutation reduo-

glucosa
tasa
6 fosfogluconato & nampu&éz;~SH*
Ay O
Be5e5uG
28,0

GLUTATION PEROX IDAGA -
(se)

c-su’ glutation selenio hidrogenasa (reducida)
CGmB-8-C {oxidada)

(Muth, 1970; White, 1%77; Wood, 1979; Rodwell, 1982; Nutri-
eifn Animal, INIP, 1985}

 ANTECEDENTES, ORIGEN Y FUNCION DE LA VITAMINA B (Vit, E)
‘”7lﬁ§_vit; E se descubri&ihace‘sa afios y se encuentra en forma
‘nafﬁral como alfa, beta gama y delta tocoferoles. La forma -

.aifa,ééj;a_m&s:estuaiada y al parecer la mfs importante.

Se ha comprobado en los animé%es de laboratoric gue la canti




dad de Vit. E necesaria como requerimiento diet&tico depende

de los siguientes factores:

al Cantidad de fScidos grases poliinsaturados en la dieta --
{Maynard, 1983).

bl La presencia de otrog antioxidantes liposolubles natura--
les o de sintesis en la dista al igual que ep el animal -
Maynard, 1983; Combs, 1985).

¢l Al parccer, tambifin la cantidad de Se en la dieta va gue
Koller 1981 citado por Strouwght, 1985 mostrd que este re-
tiene a la vit., ¥ en el plagea (Rodwell, 1983; Strought,
15851,

Al parecer cada gramo de doido graszo poliinsaturade en la --
diets aumenta las necesidadesn de ¥it, E (Maynard, 1983}, --
Checke y «ol, en 196% v Dawiey 1282 menciconan gue altos nive
les de Ecidos grasos awmantan al reguerimiento de Vit. E co-
me - antionidante en lss membranas de eritrocitos, microgomas

y mitocondrias debido a gue aon altamente susceptibles a la

peroxidacifn (Maynard, 19831.

La interrelacién que parece existir entre la Vit., E vy el Se
 ;pueﬂe radicar en gue ambos pon pilares esenciales en su fun-
~5éiﬁn comc antioxidantes. El Se en foyxma de una selenoprotei-
“na (énaima'glutation'péroxidasal, mencionada anteriormente,

‘:‘xa cual reduce los perexidas nogmalmente formados en proce-

;505 bial&gicos ‘de los alcoholes y la Vit, E como tal (alfa -
jftscoferoll que evita la. produccién de perfxidos, ya que ters
;‘,mina la reacci&n en cadena aparentemen&a con la neut*aliza*u

* cambs. G, F.. ‘Advance ﬂutrxtian. Apuntas de la Haestrxa de NutriciBn -
Anamal. INIP, HSxico, 1985,




cibn de los radicales libres, previniendo asy la peroxida~--
cibn de los lipidos de las membranas salvogaurdando su inte-
gridad {Mc. Donald y col., 1976; Mc. Murray, 1982; Maynard,
1383; Rodwell, 1983; Strought, 19853

Por o tanto, se deduce gue la peroxidacifn es lo que produ-
ce el dafio celular a nivel de fibra muscular que es caracte-
ristico en la enfermedad de msculo hlance y ademds la defen
sa del organismo en contra de la perowidacifn estd influen--
ciada por la cantidad de Vi, 2 v gue se le de al anipal
en la dieta (e, Murray y cal.,l

Segfin Mc. Murray y col., 1982 todo procesc degensrative en -
los tejidos involuora una interacceidn tripariita on donde ww
los protagonistas son los fcidos poliinsaturades como el 1i-
noleico, linelénico vy araguiddnico; y como antagonistas la -
vit. E v el Se. Perc & pesar {de que ssiop tras factores son

los principales en laz condiciones patnlﬁujcﬂ 5, actfian otros
factores quimicos por su habilidad de cauvsar dafio en el desa
rrollo que siguen los &cidos poliinsaturaaog. Bztes otros —-—
factores quimicos pueden ser los provenientzs del metahvlis-
- me_del oxigeno, en el cual sug productos son tSxicos taleg -
como el perSxido de hidrBgenc (H,0,1, el radical Oxidrilo =--
;{le»y el oxigeno como tal (0,}, Estos metabolitos una vez -
- -producides pueden iniciar el dafio a los lipidos, &cidos nu--

qb}cléicas y proteinas celulares, alterande asi la capacidad --

'¢‘;funcionai gé la membrana celular También puede haber altera.

ciénben el Bﬂht causando prablemas en la transduccifn del --
imenaaje genético. El dafio en las proteinas se refleja en la
f”pérdida de la actividad ‘enzimftica y con ello tambifn 1a fun
“;cién cataiitica. Estos efectOs solos o &n ﬁcn;unte rasu*tan en;




dafio del tejido con la subsecuente apariencia clinica de en-
fermedad del animal {Mc. Murray v col., 1983).

Al parecer la Vit. E es la primera linea de defenga contra -
la peroxidacibn de los fpufolipidos de las membranas celula-
res y el Se como componente de la glutatifin perexddasa pro--
porciona la segunda lfnea de dofensa pars destruir los perd-
%idos gue afln en una adecuada cantidad de Vit, ¥ se forman -
(White, 1977; Rodwell, 1982; Combs, 18853,

Ahora bien ze menciond también a les Boildos polilnsaturados

como protagonistas y gue pueden geyuir camines in vivo o in

vitro de peroxidacidn, con la produccifn de hidroperSxidos.

Los hidroperfxidos forman wadicales O libres gque ceusan da-
fio a log tejidos Me, Murravy y ool,, 18813},

CUADRO CLINICO,

Por otro lado, la enfermedad de misvulo blanco esti clagifi-
vada dentro del sindrome de clavdicaci8n & inmovilidad en la
elfnico ovine debido a los signos caracteristices de falta -
. de cccrdiraal&n y debilidad musculax. Los animlaes afectados
b tcman 1a pusici&n de parro sentado 0 arrastran el tren poate
V:rior {Dent y Cols., 1979, Jensen, 1982), Puede haber cambios

.mozfalﬁgicos en el animal debidoc a la proyeccifn de la esch-

:Q;fpula. Generalmente 3] cuadro va unido a bujas de peso (Jen-~

‘ iinings,lS?ﬁ;Jubb v Kennady, 1960; Jensen, 1982) .

fsegﬂn Jubh v, Kennady (1936)1avenfermedad paada tenex una yra' :
;sentaciﬁn variada, encontrﬁn&ose en ganaral tres sinﬁramas ~,,J




que son: cardiaco, respiratorio y muscular esqueldtico. Cuan
do se afecta el corazdn, puede existir muerte repentina, ede
ma pulmonar por falla cardiaca con signos de neumonia, pre--
sentando ademfs pulso dBbil y acelerado. Cuando se afecta el
aparato respiratorio, principalmente se ven mfs afectados --
los mlsculos faringeos siendo esto mds frecuente en corderos,
per lo tanto pueden morir de asfixia y/o deficiencla resplira
toria por el dafio a los misculos intercostales, Cuande eabf
afectada la musculatura esquelética, hay debilidad, parfli--
sis y ean casos crbnicos tumefaccifn intensa cen endurecimien
to, Debido a esta variedad de su presentacitn clinica es may
importante hacer un diagndstico acertado ya que se pusde eg-
tar tratando terapfuticamente una neumonia v an verdad puede
ser un cuadro de pfisculo blanco (Mo, Murray y ool., 19821,

La enfermedad i1lega a tener una wmorbilidad por srriba del 50%
sobre todo en animales de I 2 2 semanas de edad y que provie
nen de wmadres gue tuvieron deficiencias de Vit., B y/o durane
te la gegtacifn. La mortalidad es de un 70% en animales afeg
2o

tados y no tratados. El curso de la enfermedad ss de 1 a 2
semanas (Jensen, 1982},

Cuando los animales mueren de esta enfermedad los hallazgoe -
a la nevrepaxa son:. afecal&n de log msculos principalmente -

‘Ios de las extremldaaes e inter¢ostales, praaentanﬁo macroscé
'~,plcamﬁnte freas pdlidas amarillentas o blancas en su eje lon-
gitudinal, Esas legiones t;enden a estar bien delimitadas en

kai’rtos ejes ﬁe fibras, dando la impresifn de carne cocida de
PO 10»0 de carne de pesca&o‘ El tejido muscul ax daftado es ing
‘ _o, se; desgarra f&cxlmente, es friabie y seco (Jubb R

nnedy, 1980: Jensen, 1982},




En el corazbn hay flacidez del ventriculo derecho con lesibn
endocfirdica, por lo que los pulmones estarfn congestionados
y edemfiticos (Jensen, 1982),

Histopatol8gicamente se¢ encuentra que hay necrosis, degenera
cidn granular v hialina de los msculos afectados, donde el
sarcoplasma estd dafiado pero ol sarcolema permansce intacto.
Las fibras aparecen tumefactas hacifndese menosg ostensibles
lag estriaciones, ademdc so van haciendo mis delgadas para -
desaparecer al final, guedando wna sustancia honogénea en el
interior de la fibra, que ge tife por ecsina, regidiendo el

nombre de hialina. La ruptura de lag fipraz dedin un espacio
en el interior del sarcolema donde penetran los macr&fagos -
monocitos vy cBlulas multimcleades) destinadas 2 eliminar -
el sarcoplasma degenerado, ademfs tewbifn se encuentra una -
proliferacifn de nucleos musculares. En los dltimeos estadios
de la enfermedad se pusde encontrax fibrosis con depuitos -
de calcio en algunas ocasiones {(Jennings, 18707 Smith vy cols,
1974; Bexrocal, 1980; Jubbd v Kennedy, I1880; Jengen, 1982},

Otros datos gque nos permiten log anflisis olinicos, do log -
anteriores, son las pruehas de biloguimica elinfca. En fsta -
uno de log ex&menes mis fitiles en particular es la medicidn
de 1&5 niveles de las enzimas s@ricas, las cuales son produc
“to o intervienen directamente en el metabolismo celular. Cla
Csificdndose seglin su origen y funcifn en especificas de o -~
 inespecificas. Las enzimas celulares o enzinas especificas -
de’ Grgano, ‘serfin eliminadas de su lugar de origen en una pro

nfporc;ﬁn mayor a.lo normal cuando se presente un dafio celular
,fo una altexacm&n en la permeabil;dad de la membrana celular
A (Kaneko 1930; Bruton y cols., 1981).




Para el diagnBstico de egta enfermedad ge han recomendado la
determinacifn de los niveles séricos de las enzimas OPK (crea
tin fosfoquinasa y cretin cinasa) y TGO(transaminasa glutami
co oxalac8tica). El corigen tisular de la TG0 en orden decre-
ciente de produceifn es en £l corazbn, higado, miaculo esque
lético, rifi6n ¥ pincreas,. La elevacibn de los valores norma-
les es atribuible a entidades come hepatitis Sguda, lcteri--
cia obstructiva, cirresis hepltica, neoplasia del higado, in
fartes al mioccardio y atrofias wuscular (Manual (FB, FPPS-C, =~
1980%; Kancko, 1980},

Para complementar 2l diagnSatico v poder descartsr eéstag en-
tidades, tambifn se determina la enzima CPE: gue op més espe
cifica para valorar defio muscular ya gue sus niveles se elae-
van en el suere cuando hay daefic en los componentes celulares,
adenfs de que su produccifin en orden decreciente os en el co
razdn y misculo esqueldtico. Para determinar si el dafio mus-
cular vbedece a una deficilencia de selenle se puede dotermi-
nar log valores de S8 en guero indirectacente por la valora-
cibn de la actividad de la glutatidn peroxidasa (Anderson, -
1979 Dibartols y col., 1977; Ducan, 1%77; Wood, 1979; Ma--
nual QFB, FEE-C, 1980%; Faneko, 1980; Pruton y col., 1981; «
Jengen, 1982; Orcasberro, 19831,

Debido que estas enzimas se encuentran en peguefias concentra
ciones en el plasma o el suero, es diffcil medirlas directa-
méhte en forma cuantitativa por lo cual se miden en base a -
su actividad in vitro bajo ciertas condiciones, en donde la
'actividad enzim&tica ey directamente proporaional a la conw=
centracifn de la enzima (Kaneko, 1980).

. % Manual de QFB de la Fecultad de Estudios Superiores Cuautitlin (1980).
_ uimico ParmacebiBlogo, Laboratorio Clinico, F.E.5.C., U.N.ALH,

13




OBJETIVOS

I. Determinar los niveles de CPK (creatfn fosfoguinasa) y
TGO (transaminasa glutfmico oxalacftical en el suero -
de ovinos con antegedentes ¢linicos de la enfermedad -

de mfiscule hlanco.

II. - Evaluar la utilidad de las determinaciones de CPK y -~
TGO para el diagndstico de la enfermedad de m@sculo =-

blarco en ovinos.

IXY. Relacionar los niveles de dichas enzimas con los hallaz

gos a la necropsia e histopatologia.de los animales --

que llegaron a morir dentrc de las fases de muestreo.




MATERIAL Y METODOS

Localizacibn de las explotaciones examinadas.

El presente trabajo se realizd en dos explotaciones ovinas -
comerciales. La primera {grupo A) ubicada en Visitaciln, Hu-
nicipio de Melchor Oeampo, M&xicos la segupda (grupo B) ubi«
cada en Teoloyucan, México.

Animales con antecedsantos wlinicos de miisculo blanvo (grupo Al

8e utilizaron 25 corderos elegldos al azar do los primeros -
45 partos sucitados en el mes de Dicieabre, estes provenfan
de madres de raza indefinida encastados con Sufiolk y Ramboy
illet. El fin productivo de esta explotacibn son animales pa
ra abasto v su alimentacidn consiste en pastores diavno des-
fpuéu del corte de alfalfa y pasto nativo.

Por otro lado, la explotaclén tiecne evidencia de casos cling

cos de la enfermedad de miisculo blanco desde hace varias €po

- cag de paricibn, los cuales se confirmaron con anflisiz his-

' tbpatdlﬁgiéos. Por lo anterior ex‘ata como medida de control

ﬁ“irutinaria la. administracifn de Vi, E. A astos 25 corderos -
'no ‘8@’ les aplicd vit. E.




Animales sin antecedentes de mfisculo blanco (grupo Bl

Se escogieron al azar 20 corderos de animales entre 1 a 1% -
dias de edad provenientes de madres encastadas con Suffolk y
Rambouillet, La explotacién tiene come fin preductivo ovinos
para pie de c¢ria. Su alimentacifn ez en corral a base de con

=
| &

centrado preparado en la explotacifn,

Este rebafic no ha tenido antecedentes; de la enfermedad de --

miscule blanco.

" Digefic experimental: Se realizaron 3 muestreos sanguinecs pa

ra las determinaciones enzindticas de CPFK v TG0, de cada uno
de los 25 corderos del grupo A: el primer puestreo se reali-
z6 al dfa de nacidos, el segundo a los 10 v el tercero a los
15 dfag, Tanbfen s obtuvo el pesso corporal an cada wno da -

los muestreos.

Para el grupo B solo se realiz® un muestreo tomande al azax

animales de 1 a 15 dilaz de edad. Lo asnterior en base a gue -
no se éncontraron valore es normales de los niveles de CPK de-
‘terminados por el mé¢ode ocupado en aste trabajo.

‘Los. ¢orderas al naulmxeﬂto ge identificaron con el nfimero de

"n> parto cerrespon&iente dentro del rebafic del grupc A, Bste nﬁ

 jmero Be les pinté en la grupa con pintura de aceite.

Muestrea: Las muestras ganguineas se tomaron por venopuncxén
: -yngular con aguja Yy Tubos Vacutainer (Kelly, 1972: wodé
¥ Sanford 19781. : R




Log pesajes realizados se hicieron con una balanza.

Las muestras se llevaron al laboratorio y fueron colocados =
en bafio Maria a 37°C durante 20 minutos para que se separara
el cudgulo,

Posteriormente se centrifugaba para separar sl suero, a - -

2,000 rpm durante 10 minutos. Bl suero obtenido se colectaba
con una pipeta Pasteur y una ieringa adaptada para succlonar;
este suero se pasaba a tukos limpios, centrifugindolos nueva
pente a 2,000 rpm durante Y minutos con el fin de 2liminar -
completamenta las c#lulas sanguinsas para evitar la contamie
nacifin por hemBlismis. Bl suero centrifugado dos veces sa co-
loct en tubes limpios identificados copn sl nimere del. corde-
ro para ser almacenados a - 4°C durante 24 horvas, despufa da

este tiempo ge efsctuaron las determinacionss enzimiticasm,

DETERM INACIORES ENZIMATICASL

v,,La determlnaciﬁn de losz nxvel ag sfrices de CPK en ovinos pe ;
;reallzé por el método de CK - NAC activado (prukba uv. optima~.
' da, MekaluTest Art. 614328, Dlagncstxca Herk, ﬁéximo)u

B 1fuﬂdamenta de 1a cxaatin fefoquxnasa (CPK) o creatin cina’
a“(cxl es catalizar la’ transferencxa de fosfato da’ creatina
ADP segﬁn la saguiente reaccién. ' ‘

n e T




El ATP que se forma en presencia de glucosa hexoclnaga {(HQ),
NADP vy glucosa & fosfato deshidrogenasa (G - 6 - DPH) reac-
ciona de la siguiente manera:

HC
- ) [RURUCEN—. 4 o - - £ o
ATP + D glucosa ADP + D glucosa & fosfato

D-glucosa ~ & ~ foafato + NADP

G~ & - PDH
N

D~ gluconato-b-fosfatotBADPHY

n*

La velocidad del aumento de NADPHE se mide fobomBtricamente;
sus valores son directamente proporcionales a la actividad -
_ de CPK en el material de wuestra«

'La prusba contiene N - acetilcisteina (NAC) como activador ~
-de la CPK en suero nativo, gue no ha sido almacenado a tempe

- zaturas entre + 15%C msiwwan o 28570 (% 290 wmwww + BPCY; grae

’jei&s a este activador este méto&o evita la interferencia de
Jla glutatiﬁn reductara encontrada en el suerc que reacciona
cgh ‘2l glntatién gastandc en ssta reaccidn HADPH, lo que’ daw'f
xi”:lpggt aivaic:as devCPK demasia@q_bajas.

c,ﬁ la téenica*‘El hana Naria se reguia a la temparatura‘z~4v




Bl equipo de reactivos de CPK ~ NAC activado de Merk contie-
ne por separado en un frasco con el nfimero 1 la solucifn a--
mortiguadora (1x85 mll y 30 viales que contienen la enzima -

coenzima ~ sustrato con el nlmero 2.

Para la preparacifn de la solucifn reactiva, se disuelve el
contenido del frasco 2 (enzima - coensima -~ sustrato) con --
2.5 ml del frasco 1 {(zolucidn amortiguadoral; un vial por ca
da suero problema.

Se mantuviercon la golucidn reactiva v las cubetas a bempera-
tura constants, pogteriorments a 2.5 mi. de solugidn reacti-
va se les pipeteo (.10 mi de suoro problema, previaments des
congelado o tesperatura ambiente {22°0 + 1°C). Deapubs s6 -
mezelo y ose mantuvo & temperatura constante durante 3 minne-
tog: se pas8 a la cubeta para medir la extineifn (absorbane

gia) wvada minute, durante 4 winutosn con cronduetro,

Ya tomadas las lecturas de abgorbancia {(densidad dptical en
el espactotdmetro se prosedit al cdleulo para determinar las
U/« (unidades por litro) de CPE.

_ CﬁLCGLO- Se le drllcﬁ al promedio de los canbions de cxt:nci&n
"[apar mlnuto (B/min.) la siguiente férmula: ' ‘

‘.medi'gisn a'365‘ nm.: E/min, x 7429 = actividad por volumen -~




centraciln de hemoglobina de 200 mg/dl. Por otro lado, la -=
concentracifn de bilicvrubina en suero afecta a la enzima CPX
(Davison et al, 1381},

La determinacifn de la enzima TG0 (Transaminasa glutémico --
oxalacBtical en suero de ovinos se realizd con el pdtodo de
Reitman - Frankel modificado (Sigma de MBxice, S.A. no.€64171).

En este método, el dcoido oxalacBtico se descompone en ieide
pirfivico que reacciona con la dinforvo fenil hidraving, for-
mando el piruvato de dinitrofenilhidrazina, Con 1s adicifin

del hidrfxide de sodic se produce un color caff rojlzo pro--

porcional a la concentracifin de Yo onzima.

Pagos de la L8cnica: S# prepard el bafo Marfa o temperatura

congtante de 37°C. Hl espectoiot®netro se calibrd a 520 nm
de longitud de onda.

El eguipo de reactivos centénfa tres frascos enumerados, oon

las soluciones reactivas las cuales se prepararen en su tota

lidad, ocupando en cada ocasifin s61o lo necesario vy lo demds
_ge-almacend en refrigeracidn a - §°C.

'3El frasco con el nlmero 1 contenfa el suatrato amartig&aanr
{8cido aspértico y alfacetoglutfrico en solucisn amortiguado
F:a'pH 7.4}, el frasco con elfnﬁmeré 2 era el desarrcollador
de color (DNPH): solucifn de 2.4 @ 1nitr01en11h1dra?ina, y 8l
:nﬁmero 4 era un,patrﬁn para la curva de calibracibn.

. QLa:soluclﬁn nﬂmero 3 no la inulu!a el equipo 'y correspondfa - .
~.231 hidr&xido da sodzo 0 4 normal que se preparé por separado.




Se prepararon varios tubos de ensaye en una gradillia cada -
uno con el nfmero de suero problema correspondiente, poste-
riormente a cada unc se le agregf 1 ml del reactivo Mo, 1 -
{ amortiguador 1 v se le colocfron en el hafio Maria a 37°C
durante 5% minutos midiendolos con aronfinetro. Transcuryido
el tiempo zme les agregaba a cada tubo 0.2 nl dol guero pro-
blema que le correspondfa { el snerc praviamente descongela
do a temperatura ambilente 22+1°C ), ge mezeld bien y se ine

cubfiron a 37°C durante una hora exactamente { intervalos de

+ 30 segundos entre cada mustra son sabisfactorics ).

.Despugs del tiempo <de incubacifin se sacaren dal bhato Mavia
Yy se les afiadid 1 ml del reasctive afmero 2 { DNPH desarrolla
dor de color ) ze mezclavon v ge dejaron reposar 20 minutos

a temperatura ambiente, pogteriormente sze atadisron a losg -«
tubos 10 ml de hidrdxido de sedio 0.4 H, sg nezclf y se deja

rén reposar otros 5 minutos,

- La lectura se efectuaba ajustando el aparato a 100% de trang
Smitancia con un blancoe de agua destilada, Un blanco de reag-
tivog usando 0.2 ml de agua destilada en lugar de suero se -
corrié con cada determinacisn.

El porcentaja de transmitancia de las lecturas de los sueros
Cse leia en unidades Sigma Frankel por mililitro de suero en
 1a eurva de callhraclﬁn.

“":Exaimen pogt - moxtem B Los animale-s que merieron dentro'&e -
_jfla fase. de muastrea fuercn llevados al labaratorio de " Para -
,*sitolcqia de 1a FES - C donde se les realiz6 la necropsla ,'

'tomandose muestraz da 105 Grgancs ¥ te-j;&os afectados. Pam




dilucidar afeccidn nuscular se mandircen muestras de mscule
cardiace y esquelftico para histopatologia, estas muestras
fueron fijadas en formel al 10 y procesadas con lag técni-
¢as de rutina para inclusifn y sec¢cifn en parafina. Los oot
tes montados en portachietos se tiRierdn con el colorante

hematoxilina - eosina.

Analisis de Datos:iPara la comparacidn entye los musstraocs -

del grupo A ( con evidencias clinicas de la enfermedad de -
msculo blance }, tanto para lous niveles sBricos dg la enzi
ma CPK v TGO se elaborf un andlisis de varianza v para la -~
comparacifin de lus promedics obtenidos de los niveles s8ri-
cos de CPK en el grupe A &n comparacidn con log del grupe B
{ animales sin antecedentes de wmlsculeo blanco 1 se utilizé

una prueba de "7 de Studesnt { Wayslett, 1985 ).

Por atro ladc se calculd la correlacifin entre peso vive (kg}

y cada uno de las dog determinscicnes enzimfticas { CPR y -
TGO ) del grupo B { Haysletd, 1985},




RESULTADCS

Determinacion de la enzima s€rica CPK

El promedio de la enzima CPK

tecedentes clinicos de la enfe

de 3,
medio del grupo B {
blanco } de 427 U/}
te los tres
1

animalies

hdemis

muastrecs

a enzima la cuasl &

{ cuadrce 1 3

Lo antericr ze ve apoyadn sciad

en donde s&¢ obtuvd que los tres

portaron de una manera similay
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hacia la flzquierda. Por otro
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¥

con. regpecto a engima, va

vibueibn ligeramente seagada

lads ol grupo B mos trauo en la

de una distribucidn con ten-

 Determinacifn de la enzima sbrica T

~En la evaluaci&n de la enzima

TGO del grupo A de sua trea

-

lﬁnmestreos Be. obtuvo un promedio de 103 USFfml sl cual es BU-
”‘periorjal citado por la literatura, pero el promedlo del ter
: cer muestreo estﬁ dentro de los valoreg normales éﬁte en com




paracién a los dos primeros muestreos del grupo A manifestf
una baja slbita para alcanzar valores normales ( cuadro 2 1.

Esto se ve apoyado v més claro en la figura 2 en donde se -
obgervd gue los dos primeros muestreos , @l comportamlento
fue similar teniendo una distribucién poblacienal normal, -

mientras que €l Gltimo muestreo estd sesgado a la izgulerda.
1 g 1

Correlaciin del peso vivo (kgl v los valores sfricos de las

enzimas CPK y TGO .

La correlacidn calculada entre el peso vivo vy las 9/1 de la
enzima CPH para el primer suestreo del grupo A fus de y=0.07
para el sequndor 0.02 v para el tercerc rs @.08 lo cual in -
dica gue el incremento de log kg de pese vivo no explican -

el aumento de la anzimp.

La correlacifin del pess vivo con los niveles de la enzima -
TEO (WsP/ml) del grupo A en sus tres susstreos no indicd ra
lacifin alguna del comportamiento de la enzima y el incremen-
to de peso. ' '

" jcoc*iente CPE/TGO

Pel cilculo del 0001mnte CREK/TG0 dal grupo A en mus tres T
\ ',muestreos se ohtuviaxan datog por arriba del promedio: e 2T*
f‘;'ccnsidernadOSa asf como scspechnsos todos loa animaleq de. ~‘;
T“‘fprobable dano muscular 9squalético.. '




En los dos cordexos que muriercn, a la necropsia mostraron
ligera palidez de masas musculares de los miembros posterio
res en pequeiios focog. Por otro lado la presgencia de liqui
do en cavidades no fue un hallazgo significativeo. Los animales
evidenciaron mal estado de carnes.

Estudioc histopatolfgicy

En el estudic histopatolbgiceo de las muecstras de tejido mus-
cular obtenide de los corderosz que murieron dentro de la +i-e
etapa de estudio y pertenecientes &l grupe A se encentraron

fragmentaciones v ondulaciones de lag

: muzeoulares, de
generacifin de Zenker eon peguenos focos de la fibra caracterl

zados por Hreas de material eominofilico. En los cortes de

misculo cardiace no se observaron vankios de leslon aparente,




CUADRO 1

HIVELES PROMEDIO DE CPK EN SUERO DE CORDERQS DEL GRUPO A ~w
{CON ANTECEDENTES CLINICOS DE MUSCULO DPLANCO} EN SUS TRES -
MUESTREOS Y PARA EL GRUPO B (SIH ANTECEDENTES DE MUSCULD ~=

BLANCO)} UK MUESTREO,

MUESTREQ GRUPO A u/Ln GRUPG B /L
1 n=25 2,830+ 667 n=20 427 + 290
2 n=23 3,213+ 1,063

3 n=23 3,877+ 634




FIGURA |
FRECUENCIA ¥ DISTRIBUCION DY LOS HIVELES DE CPR
EN OVIHOS DEL GRUPO A EN CADA MUESTREOD
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FIGURA 1'
FRECUENCIA Y DISTRIBUCION DE LOS NIVELES DE CPK
EN OVINOS DEL GRUPD B

HMUESTREOC GRUPO CORTROL CPK

Qs 3
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CUADRO 2

NIVELES PROMEDIO DE TGO EN SUERQ DE CORDEROS CON ANTECEDEN~
TES CLINICOS DE MUSCULO BLANCC (GRUPO A), POR MUESTREC Y VA

LORES PROMEDIO DE TGQ CITADOS POR LA LITERATURA,

MUESTREO GRUEO A GRUPO | B
UsF/ml UEF/ml
X : 12¢ +. 26
now 25
11 L 148 + 30 26 4 31
" n= 23 T




FIGURA 2
FRECUGNCIA ¥ DISTRIBUCION OF LOS WIVELES §Z Y6
EN OVINOS DEL GRUPO A EN CADA MUESTRED
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CUADRQ 3

Coeficientes CPK/TGO obtenidos para cada uno de los corderos
en sus treg muestreos del grupo A.

LER. MUESTREO 2DQ. MUESTREOD IER, MUESTREO
CORDERO CPK/TGO CORDERO CPK/TGO CORDERO CPK/TGO
1 29 1 29 1 21
2 32 2 17 2 80
3 20 3 22 3 71
4 35 1 14 4 168
5 14 5 16 5 100
6 28 6 25 G 152
7 18 K3 25 7 124
8 16 B 19 & 166
9 16 g 20 9 108
10 17 10 15 10 163
11 20 11 25 11 282
12 23 12 24 12 128
13 33 13 17 1 15)
14 26 14 16 14 95
15 24 15 2 15 8
T | L 16 B3 16 IR
17 36 17 20 17 UL
i 26 18 2w : L
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DISCUSTON

La enfermedad de msculo blanco es de gran importancia debi-
do a las grandes pérdidas que ocasiona en nuestro pals, pero
a pesar de ello ey poca la etencidn gue se le ha dado a su ~
diagnbstico en el frea de bioguimica clinica pars nho tener
que llegar hasta la muerte del animal vy confirmaria por un -
estudio histopatolfgico.

Por lo que regpecta a la determinacifn de lag enzimas Crea -
tin fosfogquinasa CPK { alta especificidad } y Transaminaga
Glutsmico Oxalacktica TGO ( realtiva especificidad’ ) no se
encontrB ninglin trabaijo gue analice la importancia del com-
portaniento de 8stas en el diagndstico de dafio muscular en -

ovinos,

Los wvaloreg de CPK obhtenideos en este trabaijo mostrados en el

cuadro 1, indican gue el grupe A se encuentra por arriba de

- log del grupo B, que los hace sos spechososg de miisculo blanco,
'fya que como menciona Duncan (1980) -en esta enfarmedad los va
" lores a8ricos de CPK se ven muy aumentades.

:No sa pudo establecer comparaclonea con otros autores que £1

'” -g an en. la 1itezatura consultaaa pues ho indican el métodn

'ﬂempleado ni cmmo efectuaron lms ccnversxones para el cﬁlculoﬂ‘
noun dades pc: litru (U[ll de xos niveleq de ﬂPK._ '




Lo anterior da una gran variabilidad poco coherente, tal es
el caso de Whanger (1%8Q) gquien obtuvo niveles de CPK da -
2,635 + 3,683 u/ml ( 2,63%,000 0/1 ) en animales con dietas
deficientes en selenio, Por otro lado, Muth {1971} con vale
res de 66 + 22 U/1 también en animales con dietas deficien

tes en selenic y Dent , et all1973) el cual reporta 200 - -
600 U/l en animales clinlcamente enfermos con claudicacién,

estos datos en comparacifn con los valores cbtenidos en oste

trabajo de 3,320 U/l para animales sospscho

blanco son realmente diferentes, por lo cual tan s8lo ze ha
cen cemparaciones con log corderss del grupo B ol coal es de
animales sin antecedentes de miscolo blancoe vy sus niveles de
CPR g€ricos fuercn determinados bajo lag miswas condiciones
y mBtodo gue el grupo A,
La diferencia de los valores citzdos por diferentes autores
en comparacifn a los obtenidos de este trabajo posiblemente
ge deba a diferentes tfonicas para las detsominaciones de <~
los niveles sfricos da CPK, s las condiciones del manejo de
la muegtra, ya que es una enzima muy sensible pues aumenta -
‘cuando hay traumatismos recicntes; altas congentrabidneg de
'-heméglobina; 2 la temperatura de almacenamiento { pues no re
'éiate la congelaci®n y a - 4 °C mids de 24 horas } y por Ol
,tlmo a la prasencla de bilirrubina (Davigon_ gt al, 1381 ;
Ruiz 1978 ).

sl ‘pues, solo podr&n compararvp aquellos valores gque estén

etermlnados bajo las. mxsmaa condxcxones para la medicibn . -~
d&i'nlvel s&r1ca de” CPK @sf como de su conversibn em Uil -
( xaneKO' 1980,,Ruxz 1&78 I.




El aumento de CPk es una de las sefales mis especificas de
dafio mugcular ( Kaneko, 1980 } sin embarge, también aumenta
cuando hay infarto al miocardio. VPara el diagndstico de da
fio muscular esquelBtico ge recomienda determinar la enzima
TGO que es una enzima de realtiva aspecificidad,

Log niveles de TGO obtenidos en este trabajo ae nuestran en
el cuadro 2, ohservandose que los dos primeros musstreos -
del grupeo A existe una similitud o los valores cltzdes por -
Mc. Donald et al, (1970} d= 200 uUsF/ml ( unidades Sigama Fran
kel por mililitro } en animales con dietas deficientes en se
lenio. Los resultados cihados pmr whanger ot al, (1978} osci
lan entre 261 + 202 y 1,%42 * 2,828 USP-ml en animales con -
distas deficientes =n selenio. hl primer raugo ez comparable
con los obtenidos en este trabajo para el grupo A Copd e ~
maestra en el cuadre 2 y 21 segundo con los reportades por
Jengen {(1982) , quien da valores de 2,000.3,080 U3F/ml en a-
nimales enfermos de msculo bLilanco.

-
Los valores normales obtenidos por Kaneko (1280) coineiden -
cen ‘los del tercex muestreo del grupo A. :

La bariacién entre log tres muestreos del grupo exparimental
puede debarse a algfin error en el manejo de la muestra puéa
.el nétodo de determinacifn de los niveles de TGO en ambog --
5 ¢&$¢£ fue el mismo,

;“be otro lado, algunos autores mencionan que los valores de

"la enzima TGO vuelve a sus niveles noxmalea de 10 a 14 dian ;frj

'7id95pués de finalizar la necrosis muscular, B p@ebahle auabi-




hepitico que no fue evaluado en este trabajo. Esto puede ex

plicar log valores ohtenidos en el tercer muestreo del grupo
A yva gue estos fuercn de animales muestreados a los 15 dias

de edad y siguieron con vida.

En la relacifn CPX y TGO para el diagnfistico de misculo <.

blance Boerhinger (1380) establece gue un ceeficiente CPR/

TGO de 27 con rango de 1) « 56 indics la existencia de una -
legifn de misculo esgueldtico descartando asi lesionss del ~
niccardio.

Otra manerya pogible parva ass diferenciacifin, cos la wedicibn

de la isoenzims CK-MB { fraceidn miopdrdica ﬁ§ la creatfnci-
nasa i la cual en el 5% de loz casos ge eleva dentro de lag
24 horas siguientes al infarto &l niccardio afln cuando se wa
nifieste en forma subclinica. La catividad méxima se observa
a ilges 18 horas en comparacidn a su proporeifin frente a la -
actividad de CPX total ( Boerhinger,1380].

Hubiers sido descable tomsy muestras de diferentes mlsculos
(biopsias) de cada une de los animales del grupo A yé que:cg
1m0 se ve en el cuadro 3,la mayorfs son sospechosos de proba-
| ble lesion de miisculo eaqueldtico, el estudic histopatolBgi-
RN - da estas muestras podria reafirmar el diagnéstico de dege
'_  ne:a¢£6n hialina o de Zenkar ( Jensen, 1982 ).

*.,se tanaron muestrag de mﬁsculo aardiaco Yy aemitendinosc 8w
‘los écxderos que murieron dentro del periedo del presente - -

tx@bajo. I1a elecci&n de estcs masculos cﬁa&eciﬁ a que snn5'~"
jiés m&s afectadcs AL examen histol&gico no ‘se encontrd en =




forma clara la degeneracifn hialina o de Zenker, sin embay-
go , se encontrareon peqgueiios focos en la fibra muscular del
mlsculo semitendinoso, esto indica que la cifra del coefi--
ciente CPK/TGO puede ser vilido, al igual que la determina-
cidn de CPK para el diagnfistico de la enfermedad de misculo
blanco.

Con respecto a la utilidad de CPK para el diagnSstico de -~
mdsculo blanco esg importante y de ayudd: se supong asl to-s
mando en cuenta que los animales del grups A provenian de -
una explotacibn que se sabe padece de mlsculo blance, lo an

or Tortora® (1985}

quien de 9 corderos de este rancho o 4 de ellos les obhservd,

terior es apoyado con log d

a la necropsia e histopatologia dafics severos de mlsculo -

blanco.




CONCLUSTONES:

1.~ Los valores séricos de CPK en el presente estudio para

los animales provenientes de una explotacifn con antece
dentes de la enfermedad de misculo blanco muestran um:;w
notable alteracibn va wgque en comparacidn con los valoe-
res obtenidos para animalas sin antecedentes de esta en

fermedad se encuentran significatvivamente wuy alevados.

Ne se encontsd smaejanza algupa de losz niveles sgfricos
de CPX con los reportados pov obtros autoreg an ovinos
con deficiencia de Selealo v/o sospechoscs de miisonio -

blanco.

Da los niveles sfricos de TEO se encontrd semilitud
la fase final de la svaluacin con log citados por otros
avtores en ovinos con defieiencia de Vit., ® yv/o S8elenioc

o sospechosos de miisculo blanco.

De los niveles Séflﬁﬁu de TG0 s8lo hubo diferencia sig-
nzflcatlva entre los primeros dos muestrens en compata-

" ¢ifn con el tercero del grupo R en estudio.
 por lo que considero que es importante tomar uh grupo

;cluyendo los ﬁos corderos miertos a 1os que. en el estu~

bmntrai también para esta enzima.

F"ﬂe 103 valeres thenxdas del coeficiente. CPK/TGO ae ob-

tuva que. tcdcs los anlmales cafan dentro del rangoe de ~
animalas sospeahosﬁs de danc muscuiar esquelético, ;n-~"’




dio histopatolfgico se les encontrd degeneracifn hialina
o de Zenker an forma focal del msculo senitendinoso,

De lo anterior se concluye gue la enzima CPK s$ es de ~
validez en el digndstico de la enfermedad de misculo --

blanco.

De acuverdo con lougs resultades obtenidos en este estudio,
y los analizados por la literatura citada, tambifa gse -

concluye gue siampre gque se efectls una determinacié

de log niveles sfricos de CPK sa deber® haser hado ol -

mismo métodn v sismpre con un grupo control debido a --
que sblo se pueden comparar volores determinados de -~
gual manera. Considerando también gue ez una enzima muy

sensible,

Los resultados tambifn indicaron que se puede prescines
dir de la determinacibn de la enzima TGO pues la altera
cibn de CPK es suficientemente notoria para el diagudis-
tico de dafio muscular.

De acuerdo al costo del eguipo de reactivos para la dg--

" kerminaciBn de la enzima CPX se considera gue se pueds

-emplear come una prueba de rutina ya gue s8lo la muerke

de un cordero pagaria el‘pxecia de mis de una determina

eiln,
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