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DELGADO GARCIA CARLOS.- Estudio del liquido cefalorraquideo

(LCR), Histologfa de las glindulas paratiroides, determina

¢ibn de calcio (Ca), fosfatasa alcalina sfrica (FAS) y crea

tininfosfocinasa (CPK) en perros afectados por moquillo cani
no. Bajo la diteccifn de MCPC. Hosa M&. Garcfa Fscamilla;-

MVZ. S. Geradro Jardén Herrera v por la 4VZ. [. Eugenia Can-

danosa Aranda. Este trabajo se realizd para conocer las al-

teraciones [isicoqifmicas v (itnldgicas del ligquido cefalo

rraquideo, la Sistolopfa 42 las gldndulas paratiroides, --

los niveles s&ricos de calein, de fosfatasa alecalina y crea
tininfosfocinasa vn diez perras que padecen de la enferme-

dad de Carré.

Fl diagndstico de la enfermedid se confirmd por los signos-
clinicos, la leucopenia sanpuinea y la identificacidn de --
los cuerpos de inclusifn en la mucosa coenjuntival en todos~
los perros.

La metodologia para la obteucién de la muestra del LCR, teji
do paratiroidee, d¢ suero y sangre fueron las convencionales
y para medir las enzimas, el calcio, la histolegfa de las -
gldndulas paratiroides, el exdmen fisicoquimico del LCR y la
Citologia hempatica. Los resultados son los siguientes: En -
las células del LCR no se demostrd la presencia de cuerpos-
de inclusién., En el exdmen fisico tampoco wmostrd cambios apa
rentes., En el exfimen quimico sanguineo 1a CPK estuvo elavE
da. Un 10 % de los perros tuvieron hipocalcemia, 50 normo--
calcemia y una ligera hipercalcemia en el 40X restante. La -~
FAS se encontrd dentro de los valores de referencia en los -
diez perros v la CPK s@rica estuvo elevada,

El 10% de los casos presentd degeneracifén severa en las glindu
las paratiroides, el resto sin cambios.

La desviacidn estandar de la CPK y 1la FAS fué de un 80 %, -
del calcioc sérico de un 90% y de la CPK del LCR un G60%.

Estos resultados son semejantes a los informados en la lite-
ratura citada, en un 10% en relacidn a2 la alteracidn histe-
patol6gica de las gldndulas paratiroides y a la concentra--
c¢idn de Ca y en un 1007 de los casos en lo referente a la -~

concentracidon de CPK en el suero y LCR,



INTRODUCCTION

Al moquille canino se le conoce también con los-
nombres de Irnferredad de Carré, fiebre infecciosa canina
v cumo distemper canino. FEs una enfermedad viral contagio
sa, predusida por un Paramyxovires. Su curso varfa de - -
apudo a crdnico v afecta principalmente a perros jévenes-
entre los Zos v doce mesea de edad, pero también a los pe-
rros adultes que no hayan sido inmunizades ¢ incluso en -

ocaciones a adultos inmunizados (15,1l6).

Lsta enfermedad se conoce en los parros de Furopa
desde el siglo XVIIT, creyéndose que fué introducida a es-
te cont:nente del Peri o del Continente Asidtico. Duraute—
afios se considerd que diferentes bacterias causaban dicha

enfermedad, pero Carrd en 1905 descubrid que los filtradosg

~iones nasales producfan los mismos signos quc
la enfermedad, comprobando as{ que la etiologfia era viral,
sin embarge al principio ne ful aceptada en forma uninime-
dicha teorfa, hasta que lLaidlaw y Durkiun confirmaren e¢l-

Carre (L4, 15 v 16},

informe &

tste padecimiento sc presenta en tedas las Epo-
cas del ano, pero se incrementa en los meses {rios, ya que
la forma principal de entrada al organismo del perro es la
respiratoria y la digestiva. Fsta enferwedad es capaz de--

afectar a upa serie de hospedadores como lo son: zorraa, -



visdn, coyoete lebo, coat{, cvowmadreja y nl dinge (14,15 y -
16).

£l virus del wmoquillo canino pertenece a la fa-
milia Paramvxeviridae del género Morbilivirus, es un DNA
que presenta una simetria bhelicoidal, envuelto, unit@nico~-
y sensible 3 Jisolventes. Tiene un didmetro de hilice de
18 nm,- up peso molecular de 5 a 8 X 10 Palton, un difime-
tro del virdn de 130 a 300 nm. o4 sensible a un pH de 3.06-

el sitioc Zde ecsasblaje de la cipside es el citoplasma y es

un virus pantotropo.

Fste virus penetra al organismo del animal ins-
talandose e¢u ¢l aparzes resairatorie o digestivo, lLuego -
de un periodo ‘e incubacidn de tres a seis dias llega a --
los vasos linfdticos cervicales donde prolifera y se difun
de a todos los tejidos linforreticulares, Al cabo de una=--
semana el virus se Tija v comienza a2 proliferar en los epi
telios resyiratorio, digestive, wrinarie, biliay v a la -~
vez también llega al endotelio vascular del encéfalo, lo-
que indica difusidne por via hematégcena, de esta se difunde
al tejido nervioso para luego localizarse v proliferar =--
en el ndclec o citoplasua de tue nenrvonas incluvende axo--
nes, dendritas vy tambidn «<&lulas gliales v ependimarias-

(1).

Aunane en el encéfalo su distribucidn es difusa,

ge encuentran conceéntraciones en el bulbe taquideo Y en -



protuberancia cerebral, sobre todo en el cuarto ventricule

(4,6,7,13 y 14),

Al principio de la enfermedad hay =na reaccibu-
febril, la cual es bifdsica , encontrindose un segundo pico
en aproximadamente onte dias, pero clinicamente no eg co-
nin dicha respueata., Posteriormente la fiebre cs continua -
durante todo el tiempo que dura la Infeccifn sistémica pu-

diendo ser por varias semanas (4,6,7,15 y 17).

La enfermedad puede iniciarse siendo respirato-
ria- en donde existe un sindrome parecideo al de la coriza
Yy que consiste en sccrecidn catarral, oculonasal, faringi--
tis y bronguitis; pudiendo ser leve y que en ocasicnes no -
se alcanza a percibir. Segiin la gravedad de la enfermedad-
en esta fase, puede existir disnea producida por la accidn
del virus en cuyo caso la lesidn serd de tipo edematoso, con
infiltracién intersticial o bien puede complicarse con infec
cifn bacteriana causando principalmente bronconeumonia (4,

6,7,8, 15 y 18).

Este padecimiento tambifn puede iniciarse en el
aparato digestivo cursande el animasl con diarrea, siendo --
mids severa segdn avanza la enfermedad: las heces se hacen -
gemifluidas , viscosas, malolientes y pueden contener es =
trins de sangre y a consecuencia de esto puede existir des-

hidratacién . En un 507 de los casos de moquillo canino, -
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se encuentran vesiculas y plistulag en piel delgads conmeo la
del abdomen y cara interna de los musles, Tambifn puede -~
ohservarae hiperqueratosis osteogueratdtica en alwmohadi--
1las plantares, palmares y narizi as{ como formacifn de --
¢tostras de la comisura de la boca y los bordes palpebrales

(8,12 y 15).

La afcccidn del sistema nervioso central se carag
teriza por varios sindromes, de los cuales el z&s [recuente
es el tipo epileptiforme (espasmos perfodicos de nésculos in
dividuyalaes o de grupn), Otre sindrome es el del 15bulio - -
frontal, que consiste en deambulacidn forzada, con tendencia
a caminar en circulo hacia un lado u otro. En perres mis -
viejos se presenta el sindrome cercbeloso que es el menos -~

comiin caracterizado por siibita ataxia (5,6,14)}.

La ausencia de lesiones importantes en 2l sistema
nerviaso central indica que los signes neurolfgicos pueden
ser secundarios a otros disturbios, tales come disfunciones
paratiroideas inducidas por el virus que pueden contribulr-~
a alteraciones neurnlfgicas como: convulgiones, tetania o -
paregis. Estas son debidas a hipocalcemia secundaria, por
alteraciones wultracStructurales de inactividad de las gldn
dulas paratiroideas por degeneracidén ¢ inclusiones virales

By 9).

Estudios previos sobre esta enfermedad han demos-—



trado yue son mds susceptihles los animales jévenes, en -
estos CAsos ) antigeno viral es y se ha ldentificado en -
el sistema nerviose central por medio de inmunofluores—
cencia, histopatologfa , frotis de sangre v en citologia
exfoliativa de epitelio nasal, confuntival v oral (4,7,13,

15,18 ¥ 20).

Las lesiones histopatoldgicas provocadas por -
el virus del moquillo canino, son especfficas y el diagnis
tico se hacecon la presencia de los cuerpos de inclusidn,
los cuales son acidofilos y se encuentran en el citoplas=

ma de las células conjuntivales (12, 13 y LS.

El nimero v distribucifn de los cuerpos de in—
clusidn varia de un caso a otro de acuerdo con la enferme~
dad , sin embargo 1la aparicién de ecstoes sucede aproximada
mente a Los tatorce o quince dias postinfeccidn teniendo-
a desaparecer a la quinta o scxta semana. En pulmdn es don
de se localizan por mis tiempo, asi como en el sistema ner
vipso y antes de que se manifiesten los signos de encefalo
mielitis, pueden persistir adn cuando ya han desaparecido-
en los demds drganos (siempre y cuwando haya ocurrido infec

ci6n al encéfalo (2,7,9,13).

Con base a !a infeccidn que sufre el sistema —

£
nervioso entral por este virus, es posible que el 1Iqui-

do cefalorraquideo sufra alteraciones en sus caracterSsti-



cas fisicas v citol8gicas (2,6 y 135).

El diagnSstico del moquille canino, se lleva a ca
bo mediante la hiastoria clinica, signos clfnicos, examen =~
fisico Jdel animal, pruebas de laboratorio como la biometria
hem3tica, raspados de mucesas, pruebas serolfgicas como-~
fijac¢idn Jde complemento, seroneutralizacidn e inmunciluo-

rascencia (6,7, y 15).

LINUIDO CEFALORRAQUIDEO (LCR).

En 1a antiguedad Hipdcrates sabfa que era un ~=
liquido claro que cubria 1a superficie del cerebro y lle-
naba las cavidades de este, pero fu@ Herdfilo quien primero-
descubrif la divisidén de estas cavidades en ventriculos --

laterales, medio y cuarto ventriculo.

Yerdfilo creia que en los ventricules residian~ -
fucre¢as generadoras de la vida y de la actividad de los ani

males (8 + 10).

Erasistato, propuse la teoria neumitica para ex-

plicar el movimieénto de leog anizales, imagind un espiritu--
: - P .
vital que se convert¥a en un espiritu animal en el seno de
los ventriculos, espiritu que llegaba a los misculos por la

viade los nervioe huecos,

Galeno, quien conocia 1la teoria, descubrid en un



fino trabajo de diseceidn ia rete mirabili (red admirahle)

del nerebro bovino, praoponiendo que también existia en el
cerebro humano, concibid que era la fuentes del espiritu-
animal y postuld que este es~iritu se refinaba en los ven--

triculos (9 y 10).

El descubrimiento de la verdadera forma de los
ventriculos fué aportaciés Jel genio de Leonardo de Vinci--
quien en 1504 reprodujo por vaciado en cera laos ventriculos
del cerebro humano. En los tres siglos siguientes, la ana-
tomia del gistema nerviossc fuéd estudiada, entre otros por-—

Silvio, Alejandro Monroe, Megendie y Luschka ( 9 y 14 ).

Los puntos de formacién del 1iquido cefalo--
rraquideo son principalmente los plexos coroideos de los -
ventriculos laterales y del cuarte ventriculo, as{ como-
los vasos del espacio subaracnoideo. De los ventriculos la
terales pasa a los agujercs de Monroe al tercer ventricule
y de &ste a través del acueducto de Silvie al cuarte ventri
culo, donde se mezcla con el 1Iiquido cefalorraquideo produ-
cido ah%. El conjunto de liquido cefalerraquideo pasa por el
agujero de Megendie a los agujeros de Luschka del cuarcro -
ventriculo al espacio subaracnoideo (sisternas basales y es
pacio subaracnocideo espinal}; la circulacidn de este liqui
do intercalada entre las arteias y espacios subaracnoideos,
integra la 1lamada tercera circulacifn. Esta, asi mismo lle

na de liquido cefalorraquideo el conducto ependimario de la



tedula, pere al avanzar la edad suele obliterarse y per lo

tanto, aquel conducto desaparece,

El 1lfquido cefalorraguideo se veabsorbe a todo lo
largo del espacio subaracnoideo, haci&ndole. al igual que--
todes los demds humores organicos por la pared de los capi-
lares, de forma muy particular en las granulaciones de Paccio

ni, desde los cuales retorna al sistema vanoso,

“na parte del liquido cefalorraquidec fluve a lo
largo de las vainas de los nervios craneales raquideos -

penetrando al sistema linfitico del cuerpo (9, 11 y 14 ).

£l proceso fermador de este liquide en parte obe-
dece aultrafiltracion v en parte a secrecidn activa, &sta
filtima explica que el liquido ¢ efalorraquideo posea una-
Bayor contentracidn magnésica y una mejor santidad Jde slu-
cosa que la sangre, a2denis la pllocacping estimula su secre

cifén y la atropina~escopolamina la disminuye (11 y 14 ).

El LCR constituye mecanicamente una 2opecic de
amortiguadar hWidrailico para el encafalg v la médula, per-
mite los procesos metabdlicos y regula la variable circula

cidn sanguinea de tales centros.
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Para la patologfa c¢liaica tiene importancia --
el hecho de que el 1lfmite entre el 1Iquide cefalorraqui--
deo, la sangre y el parfnquima nerviose (barrera hematoen
cefalica) sea solo permeable a sustancias f{isioldpicas en-

determinadas circunstancias, pero en condiciones patonlf--

gicas dicha barrera se ¢e permeable  a colpuestos noci-
voe, presentes en la sangre circulante, por ejemple: urea,

bilirrubihas, algunas células que intervienen en el pro-

ceso inflamaterio, etc. (6,12,14, v 15},

Fl liquido c¢efalerraquideo del perro sano pre-
senta ciertas caracteristicas que Sc tueslran en la pagi

una .

El calcio es un elemento indispensable para la-

normalidad del desarrollo y las funciones, encontrindose~

en todos smus. tntre las funciones conocidasg - -

de este elemento hay tres que mereccen ser destacadas; el

calcio es necesario para la normal coagulacidn de la san -
- P .-

gre, participa en forma decisiva en el control ifnico de

la exitabiiidad neuromuscular y es componente fundamental

de la estruectura inorgdnica del hueso.

Las alteraciones de excitabilidad aeuromuacular
principalmente las que cursan con hipocalcemia, son hechos

comunes en importantes sindromes de los animales (9,11 y 13).
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Casi todo 2} calcio de la sangre se encuentra
et 2]l Syero en tres farpas: #n gomplejos difusibles, pero-
no jonizabled con radicales 3¢ides tales cono fosfatoas, --

sulfatos v citrficos. Aproximadamente  Ja mitad Jel ealcic

del plasme estd ionizado y lw otra nitad esti asociade a -
proteinas, estas tres formas del calein plasmdtico se un--
cyentra en equilibrio dinfimico cntre s1 y en equilibrio~-
Rowestdtico con los liquidos extracelulares y los huesos-
El mantenimiento de este equilibrin con niveles de calcio-

ncerpal  ionizades en la sangre es la importante labor de~-

123 glindulas paratiroides (11}

La fosfatasa alcalina s@&rica (FAS), se vrigina
en el higade, hueso ¢ intescino delgado, siendo excretada
Por la glandula hepltics a través de la bilis. Sus niveles
plasmiticos estan alterados cuando se produce un aumento -
en le actividad osteacldstica, en ciertas confoermedades --
bepatobiliares, por procesos inflamatorios e inclusa en -~
animalct en erecimiente, sanos. Esta enzima es respoansable

de la hidr6lisis de sustratos que contienen @steres del -—-

acido fosfbrico.

La creatininfosfocinasa (LPK), es una enzina--—
abudante del misculo esquelécics de los mamiferss , nus—
¢ulo cardiaco y tejide nervieso. La CPK del plasma no atra

viesa la barrera hematoencefilica y la actividad normal-
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de la CPK del fluldo cerebroespinal parece derivarse el --
gistema nerviose c¢entral. Un aumento en la CPK puede re--
flejar disfuncidn de las células nerviosas, muerte © cam -
bio en la permeabilidad de la barrera hematoencefilica del
tistema. En ambos casos los valeres altos indican un pro --
cesa  activo gevuro, pucde esperarie una respuesta pobre-

al tratamiento, progreso de la enfermedad o muerte (1ll).

VALORES NORHALUSG DEL LIONING CEFALORRAJUIDEO EN

PERROS
PRUEBAS VALORES NORMALES.

- Presibn lenos de 170 amHg.
- Color Claro.
- Aspecto Transparente
~ Gravedad especifica 1,004 a 1.006
- Prueba de PANDY

{protefnas). Sin turbkidez
-~ Espectrofotone-~

tria de protefnas. 10 a 20 my/dl.
- Creatininfosfocinasa 50 a 100 VL.

—- Indice de refraccibn
en tira redctiva, Glucosa .-De trazas a +
Proteina.~de trazas a 3
Sangre .-negativo
pt .~ 8

0

’

- Conteo total de -
- . .
celulas Linfocitos escasos
pequefios y monocitos.
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HIPOTESIS:

En los perros con moguillo canino, los cuerpos-
de inclusidn estan presentes en Lay c@lulas que descamen-
del liquide cefalorraquides v an las cé&lulas de las plindu

las parativoides,

En los perros que cursan ea l1a eniermedad del mo-
quillo caninae, los niveles de fosfatasa alcalina sérica --
(FAS) y creatinfosfacinasa (CPR) estardn elavados en 1Iqui-

dos cefalorraquideo y en suero sanguineo.

En los perros con moquillo canino, las gliandu-=-
las paratiroides tendrfin cambios degenerativos y esto se =-

traduce en hipocalcemia.

OBJETIVOS:

En los perros con moquillo canino:
Buscar c¢uerpos de inclusidan en c8lulas que desca-
man al 1Iquido cefalorraquideo y en las plindulas paratiroiy

des, mediante curudios citoldogicos e histoldgicos,

Determinar la concentracidn de fosfatasa alcall-
na s€rica y creatinfosfocinasa en suers y liquido cefalo

rraquideo.

Realizar 1la histopatologia de algunas alteraciones
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en busca de cambios degenerativos en las glandulas paratiroi

des, determinande los niveles de calcio (Ca) en suero - -

sanguineo.
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HATERTIAL T HKETODO.

En este trabajo se utilizaroun diez perros cvn edad,
raza y sexo variables a los que se les diapgnusticd la cnfer-
medad de Carré mediante la biometria hemitica, raspade con-
juntival, signos clinicos y la histopatologia de¢ las glin-

dulas paratireides.

A todos los perros se les tomG. muestra de sangre
de la vena cefalica sin anticoagulantes para determinar los
valores de calcio, fosfatasa alcalina s@rica v creatininfos
focinasa y otra muestra con anticoagulante para realizar -

la biemetria hemdtica.

Con un isopo humedecido con sclucifn salina fisio-
13gica se hizo de cada perro frotis conjuntival y se ti--
fiio con el método de papanicolau para despus ser observado

al microscopio.

Por diltime para llegar al diagndstico de la enfer-
nedad se o%servaron los signos c¢linicos los cuales fueron-
incoordinados al cacimar,, marcha en circules, rovimientos
de masticacidn, paresis, cuadriparesic, convilciones , aso-

ciados con la enfermedad de Carré.

A estos perros una vez que la enfermedad se pre-
sentd en su etapa tinal y con autorizacidn de los propieta

rios se les practicld la eutanasif#i. Posteriormente a esto
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se obtuvo el liqudo cefalorraquidec de cads perro de la
cisterna megna, previa asepcia de la zona mediante pun-
cion ren aguja fina en la del centro del trifngulo forma-

do por la protuberencia del occipital y las alas del astlas,

Al 1iquido cefalorracuideo se le realizaron prue-
bas figicas de color, gravedad especffica, claridad y prue
bas quimices de pB, protefnas, glucosa y creatininfosfoci~-
nasa. Se centrifuge v con el sedimento se realizaron frotis

que se tifiieron con Wrigth y se observaton al microscopio.

De estus perreos también se extrajo las glandulas
paratiroides mediante diseccidn em la parte ventral el cue-
1lo a la altura de la glotis y se depositaron ean frascos con
formoel al 10% para luego enviarse al Departamento de Patole

gia el estudio histopatoldgico.
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RESULTADOS

be los diez perros analizados par2 este tra=-
bajo los resultados promedic obtenidos en el Lfquido cefale
rraquideo (LCR) fuerdn los siguientes: Pruebtss flsicas.- -
Color, Claro; aspecto traslucides; Gravedad especifica 1.004,

Prucbas quimicas.- Glucosa (~); proteinass (-} ; pH 7. v CPR

4.2. UI. (ver cuadro de valores normales).

Al estudio <citologico no se encontraron cuerpos
de inclusifin en las c&lulas gque se descaman al liquide ce-
falorraquideo que provienen de los rentriculos cerebrales -

en donde es producido.

El estudio histoldgico de las glandulas paratiroi
des reveld que nueve de los diez casos presentaron su estrug
tura sin cambies aparentes, ni cuerpes de irclusién. En -
2l caso restante, las glandulas paratiroides se encontraron
con degeneracidn severa sin observar cuerpos de inclusién.
Este caso se relaciona con el {nico perro que presentd hi-
pocalcemia, cinco con el calcio sérico dentro de los rangos~
dereferemia  (8-10 mg/{dl). y cuatro con una ligera eleva--

cidén del nmismo.

La fosfatasa alcalina sérica (FAS) se encontro
en los diez perros dentro de nos valores Yhormales (10-50 UI)
En cuanto a la creatinfosfocinsa (CPK) en suero presentarosn

un promedio de 246.8 UL (ver cuadro 1J).
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DISCUSTON:

Los cuerpos de inclusifn del virus del moqui~
1lo canine en lms cé@lnlas del 1iquido cefalorraquides se ~
shservan con la tincidn de Wrigth siendo acidéfilos y --
dentro del «itoplasma de la c¢8lula. De {gual forma. se =~
aprecia cuando estan presentes en cflulas mononucleares--
{linfocitos) v/o en los polimorfonucleares (neutrdfilos)-
cuandoe en ia enfervedad pagan a& la barrera hematoencefdli-
ca debido a 12 infeccidn del virus del moquillo camino. -
En los casos de este trabajo no se pudieron observar di-

chos cuerpoz de inciugién (1,2,3,5,6,9,13 y 15).

Debido 3 que los cuerpos de inclusidén aparecen -
a los catorce o quince dias y desaparecen a la quinta o -
sexta semana, fué lo que posiblemente influyd en que no se
pudieron observar dichos cuerpos de inclusién en las glan
dulas paratiroides estudiadas {1,2,15 y 20).Sin embargeo la
degeneracidn severa de la glindula paratiroides presente-
a uno de los casos pudo deberse a la infeccidn del virna--
del mequille canine ya que este es un virus pantrfpico; que
pudo haber causado 1a hipocalcemia en el mismo perro. En
cuanto a los cuatro casos con ligera elevacidn del caleis -
sérico, pudo deberse a factores como la edad ¥y la alimen-
Lacifu que no se tomaron en cuenta cn este trabajo (1,6,

15 y 20).
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La fosfatasa alenlina sérica (FAS) es una enzima

que gse produce en muchas partes Iv7 drpganismo como en los
osteoblastos, condroblastos, en ¢l =uisteza hepatohiliar,-
mucosa gastrointastinal, tubules reoales, placenta , bazo,

ete., pudiendo verse elevada on los cases de crecimiento
rapido de los huesos de animales jOvenes, fracturas en eta-
pas de cicatrizacidn, en ebhstruccifn bilisr, por adminis~-
tracidn de corticosteroides y antihidticos como la eritri
micina, etc. encontriindose en lus diez perros dentro de --

los rangos normales {1,6, 15 y 20}.

.a creatininfosfocinasa (CPK) es otra’ enzima -
que se puede encontrar elevada, tanto en suero por una --
actividad wmuscular debido a convulsiones, como en el 171--
guido cefalorraquideo por alteraciones en la permeabilidad

de 1a barrera hematocncefdalica.

La desviacifn estandar de la CPK y la fAS fue -
de un B80% , del calcio sérico de un 90% y de la CPK del =--

LCE

an AN0T,

For lo anterior vy debido a la impertancia de 15
enfermedad en esta especie, no se puede tomar estos hallaz
gos cowe {nico parametro de diagnSstico, sipo come parte~ -
de una serie de pruebas pars el diagndsticc para el diagnoes

tico definitivo y para el estudio de la patogenia de 1ls enfer
eoyn YRS WG OEDE
SR B LA BIBLIDTERR
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medad de Carré.

Les resultasdos obtenidos cn este trabaje varfan

Lon o re

ecctn o ios trabajoy originales, posiblemente esto -
se deriva del escaso ndmero de animales que se emplearon en

este trabaie.
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CUADRDO I.
ANALTSTS OUIMICO E HISTOLOGICO DEL LIQUINDO CEFALORRAQUIDEO

SUERO Y GLANDULAS PARATIROILDES.

SUERO
CASOD CPK FAS Ca GLANDULAS CPK
(50~-100 UL) (10-50 UTI) (8-10 mg/dl) PARATIROLDES (0-2-U1)
1 371.0 20.0 11.2 Sin alteracifn 7.4,
2 278.8 41.0 10.7 Sin alteracidn 3.7
3 283.7 25.0 8.2 Sin alteracibn 3.5
4. 310.5 59.0 13.7 Sin alteracién 6.7
5 257.3 32.7 5.6 Degeneracidn Severa 2,8
[ 25.8 28,3 15.1 Sin alteracifn 2,4,
7. 123,04 40,8 10.6 Stn nlterncidn 7.4
4 1249t 42.06 4.6 Sin nlreracién 2.5
9 273.8 23.7 9.3 Sin alteracibn 3.7
10 115.0 20.8 10.4 Sin alteracidn 2,1
TOTAL 2468.4 333.9 109.0 42,2
X 2468 33.3 10.9 4.2,
Ds. 91,4 12.39 3.92 2,11
CPK ~ Creatininfosfocinasa Ca.~- Calcio sérico
FAS.- TFosfatasa alcalina sérica X - Promedio

LCR,~ Liquido cefalorraquideo Ds.~ Desviacion estandar
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