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RESUMO

O presente experimento teve como objetivos estabelecer padrões de referência para constituintes do líquido cefalorraquidiano, deter
minar os valores de cloretos, creatina fosfoquinase e aspartato aminotransferase no soro sangüíneo e dosagem de glicose plasmática, 
na tentativa de verificar se existe correlação entre essas variáveis no sangue e no liquor, de cães normais e de cães jovens portadores 
de encefalite por cinomose. Foram utilizados 40 animais, sendo 20 cães normais e 20 cães com cinomose. O exame bioquímico do 
liquor dos cães normais permitiu o estabelecimento de valores para concentração de glicose: 86,09 ± 17,76 mg/dl, níveis de cloretos: 
117, 36 ± 21,35 mEq/L, níveis de creatina fosfoquinase; 3,77 ± 1,72 Ul/L e níveis de aspartato aminotransferase 7,43± 4,61 Ul/L. O 
exame bioquímico do liquor de cães com cinomose permitiu o estabelecimento de valores para concentração de glicose: 80,85 ±
14,82 mg/dl, níveis de cloretos: 118,67± 12,82 mEq/L, níveis de creatina fosfoquinase: 26,38 ± 29,27 Ul/L e níveis de aspartato 
aminotransferase; 65,70 ± 23,72 Ul/L. Os níveis de cloretos, creatina fosfoquinase e aspartato aminotransferase no soro, e glicose no 
plasma nos cães normais e nos cães com cinomose foram, respectivamente, 103,43 ± 16,00 e 103,43 ±11,99 mEq/L, 95,75 ± 22,83 
e 272,50 ± 140,95 Ul/L, 23,77 ± 5,20 e 23,44 ± 4,81 Ul/L, 119,12 ± 21,46 e 106,12 ± 17,73 mg/dl. Verificou-se uma correlação positiva 
entre a concentração de glicose liquórica e plasmática nos animais normais e nos animais com cinomose, e entre os níveis de CPK 
liquórica e sérica nos animais com cinomose. Não foram constatadas diferenças estatisticamente significativas entre os dois grupos 
de animais com relação aos níveis de cloretos do liquor e do soro. As amostras do liquor dos cães com cinomose apresentaram 
valores mais elevados de CPK e AST do que as amostras dos cães normais.

UNITERMOS: Líquido cerebioespinhal; cães; cinomose; sistema nervoso.

INTRODUÇÃO

O líquido cefalorraquidiano (LCR) é um fluido aquo-so e 
incolor que ocupa o espaço subaracnóide, os ventrículos 
cerebrais e o canal central da medula e, segundo Kay et 

al,ls (1974). Benjamin2 (1978) e Reis et a/.24 (1980), possui as 
funções de proteção do sistema nervoso contra agentes infeccio
sos, permitindo a distribuição mais ou menos homogênea de 
elementos de defesa como leucócitos e anticorpos, e de agente de 
troca de metabólitos entre o sangue e o cérebro218'24. Greene13 (1984) 
afirma que a análise do líquido cefalorraquidiano é de grande 
importância na avaliação de doenças neurológicas, particularmen
te aquelas de origem infecciosa, pois sua composição pode variar 
diretamente com processos patológicos do sistema nervoso 
central1'. O presente trabalho teve como objetivos. 1) Estabelecer 
padrões de referência para constituintes do líquido cefalorraquidiano 
de cães normais e de cães portadores de encefalite por cinomose, 
determinados pelo exame bioquímico (cloretos, glicose, creatina 
fosfoquinase e aspartato aminotransferase). 2) Determinar os valo
res de cloretos, creatina fosfoquinase e aspartato aminotransferase

no soro sangüíneo, bem como a dosagem de glicose plasmática, na 
tentativa de verificar se existe correlação entre esses parâmetros, 
no sangue e no líquor, de cães normais e de cães com cinomose.

MATERIAL E MÉTODOS

No presente trabalho foram utilizados dois grupos de 
animais. O primeiro grupo constou de 20 cães, 12 machos e 8 
fêmeas, sem raça definida, entre seis e 48 meses de idade, clini
camente sadios. O segundo grupo era constituído de 20 cães, 15 
machos e 5 fêmeas, sem raça definida, com idade máxima de 
18 meses, portadores de encefalite por cinomose, encaminha
dos ao ambulatório do Hospital Veterinário da Faculdade de 
M edicina Veterinária e Zootecnia - UNESP - Campus de 
Botucatu. As amostras de líquido cefalorraquidiano foram 
obtidas através de punção da cisterna magna. Além do líquor. 
foram colhidas as seguintes amostras de cada animal: 1) 5 ml de 
sangue total com anticoagulante Fluoreto de Sódio a 10% para 
a dosagem de glicose. 2) 10 ml de sangue total para a obtenção 
de soro e determinação de cloretos, creatina fosfoquinase e
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aspartato aminotransferase. A Glicose Liquóriea e Plasmática foi de- 
tenninada pelo método Kit Glicose E Reactoclin da CELM. Os níveis 
de Cloretos Liquóricos e Séricos foram determinados pelo método Kit 
Cloro Colorimétrico Reactoclin da CELM. A Creatina Fosfoquinase 
Liquóriea e Sérica foi determinada através do método Kit CK-N AC 
Reactoclin da CELM. A Aspartato Aminotransferase Liquóriea e Sérica 
foi determinada através do método Kit AST (GOT) Reactoclin da 
CELM. Os dados obtidos em cada análise foram tabulados e submeti
dos à análise estatística para a comparação das variáveis. As compara
ções entre os grupos G 1 e G2 foram efetuadas através do teste t para

duas amostras independentes (Zar'1, 1984). As estatísticas calculadas 
foram consideradas significativas quando p < 0,05".

RESULTADOS

Os valores para concentração de glicose, níveis de cloretos, 
n íveis de c rea tin a  fosfoqu inase  e n íveis de aspartato  
aminotransferase, no liquor e no soro, acham-se resumidos nas 
Tabs. I e 2, respectivamente. As inter-relações entre os pares de 
variáveis do liquor e do soro encontram-se na Tab. 3

TABELA 1
Valores Médios* da concentração de glicose, níveis de cloretos, níveis de creatina fosfoguinase (CPK) e aspartato aminotransferase (AST) do liquor 
(LCR) de cães normais (G1) e de cães com cinomose (G2), bem como a apresentação do cálculo e comentário estatístico. Botucatu, 1992.

Variável Cães normais (G1) Cães c/ Cinomose 
(G2)

Cálculo
Estatístico

Comentário
Estatístico

Glicose (mg/dl) 86,09 ± 17,76 80,85 ± 14,82 t = 1,013; p<0,30 G1 = G2
Cloretos (mEq/L) 117,36 ±21,35 118,67 ± 12,82 t = 0,234; p>0,50 G1 = G2

CPK (Ul/L) 3,77 ± 1,72 26,38 ± 29,27 t = 3,448; p<0,001 G1 <G2
AST (Ul/L) 7,43 ± 4,61 65,70 ± 23,72 t = 10,785; p<0,001 G1 <G2

*Dados expressos em média (x) ± desvio padrão (DP)

TABELA 2
Valores Médios* da concentração de glicose do plasma, e níveis de cloretos, níveis de creatina fosfoquinase, (CPK) e aminotransferase (AST) do soro 
de cães normais (Gl) e de cães com cinomose (G2), bem como a apresentação do cálculo e comentário estatístico. Botucatu, 1992.

Variável Cães normais (G1) Cães c/ Cinomose Cálculo Comentário
(G2) Estatístico Estatístico

Glicose (mg/dl) 119,12 ±21,46 106,12 ± 17,73 t = 2,088; p<0,05 G1 >G2
Cloretos (mEq/L) 103,43 ± 16,00 103,43 ± 11,99 t = 0,001; p>0,50 G1 = G2

CPK (Ul/L) 95,75 ± 22,83 272,50 ± 140,95 t = 5,536; p>0,001 G1 <G2
AST (Ul/L) 23,77 ± 5,20 23,44 ± 4,81 t = 0,212; p>0,50 G1 = G2

‘ Dados expressos em média (x) ± desvio padrão (DP)

TABELA 3
inter-relações entre pares de variáveis do liquor e do soro dos cães normais (G l) e dos cães com cinomose (G2). Coeficiente de correlação linear 
e nível de significância.

Grupo Variáveis Coeficiente correlação Nível significância

G1 Glicose LCR x Glicose Plasma r = + 0,85 P>0,01
G2 Glicose LCR x Glicose Plasma r = + 0,83 P>0,01
G2 CPK LCR x CPK Soro r = + 0,86 P>0,01

DISCUSSÃO

Os valores obtidos para a concentração de glicose no líquor de 
cães normais foram superiores aos descritos por Coles5 (1980) e 
Fernandes12 (1990), mas coincidiram com os de Vogel et a/.27 (1953), 
Bcnjamirr (1978), Kirk'1' (1984) e Feldman" (1989), com exceção de 
um animal que apresentou uma concentração liquóriea um pouco ele
vada, provavelmente como conseqüência da concentração plasmática 
no momento da determinação, que também foi a mais alta de todas as

amostras2-'-"'12'19'27. Nos cães com cinomose, os níveis séricos foram 
menores do que nos cães nonnais, devido provavelmente à anorexia 
manifestada por aqueles. De acordo com as recomendações de Cook; 
Denicola6 (1988), os níveis de glicose sérica foram dosados no mo
mento da colheita do líquor6. Em indivíduos normais há uma relação 
constante entre as taxas de glicose do líquor e do sangue. Nos animais 
nonnais e nos animais com cinomose houve uma correlação positiva 
entre a glicose liquóriea e sérica sendo que a glicose liquóriea variou 
de 63% a 85% dos níveis séricos, concordando com as informações de
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Kayrf«/.'8(1974). Mayhew: Beal21 (1980) c Duncaní'/«/.",(1987)1018- 1. 
Existem controvérsias entre os relatos de Croft7 (1955); Benjamin2 
(1978); Spano; Hoerlein26 (1978); Coles5 (1980) e Mayhew; Beal21 
(1980), com relação à ocorrência de normo, hiper ou hipoglicorraquia 
em cães com cinomose2-5-7-21-26. No presente experimento não foram cons
tatadas diferenças estatisticamente significativas entre os níveis de glicose 
no liquor dos dois grupos de cães, mas observaram-se valores mais 
elevados nos animais normais. Estes valores poderiam, no entanto, es
tar refletindo os níveis séricos, que encontravam-se mais elevados nes
te grupo, e não uma hipoglicorraquia nos cães com cinomose, uma vez 
que os valores obtidos no liquor dos cães doentes encontravam-se den
tro da faixa de normalidade descrita por Vogel et a l?  (1953), Benja
min2 (1978), Kirk19 (1984) e Feldman" (1989) 2-IU9-27.

Os níveis de cloretos no liquor dos cães normais foram inferio
res aos observados por Fankhauser, citado por Palmer21 (1976) e Coles5 
(1980) e próximos, porém um pouco inferiores, aos descritos por Ben
jamin2 ( 1978)2,5'21. Os níveis séricos médios dos animais normais en
contraram-se abaixo dos valores relatados por Lane; Robinson, citados 
por Coles5 (1980). Ling et al.. citados por Doxey9 (1985) e Kaneko17
(1989)5-9-17. Não foram constatadas diferenças estatisticamente signifi
cativas entre os dois grupos de animais com relação aos níveis de cloretos 
do liquor e do soro. Os valores liquóricos foram maiores do que os 
séricos, confirmando os relatos de Benjamin2 (1978), Spano; Hoerlein26 
(1978), Reis et a/.24 (1980) e Feldman" (1989)211-24-26.

Os valores de CPK do liquor dos cães normais permaneceram 
dentro da faixa de normalidade descrita por Indrieri et al.15 (1980), fo
ram um pouco elevados em relação aos descritos por Wright* (1980), 
mas estavam muito abaixo dos valores relatados por Fernandes12
(1990)12-1-5-30. No presente experimento optou-se por realizar a dosagem 
enzimática a 37°C, uma vez que a essa temperatura o método é mais 
sensível. Isto explica porque os valores obtidos encontraram-se um pouco 
acima dos descritos por Wright'0 (1980), que fez as determinações a 
25°C'°. Realizando-se a conversão de temperaturas segundo Kaneko17 
(1989), os valores obtidos tomam-se praticamente os mesmos17. No 
entanto, isto não justifica as diferenças observadas com relação aos 
dados de Fernandes12 (1990). Foram constatadas diferenças estatistica
mente significativas entre os níveis de CPK no liquor dos dois grupos 
de cães, confirmando os relatos de Benjamin2 (1978) e Oliver; Lorenz22 
(1983), que afirmaram que em lesões do tecido nervoso ocorre um 
aumento na concentração liquória de CPK, e Delahunta8 (1977), Wil
son; Wiltrout29 ( 1976), Wilson2* (1977) e Mayhew; Beal2’ (1980). que 
comentaram que quando há uma degeneração da bainha de mielina, os 
níveis liquóricos também podem estar elevados2-8-21-22-28-29. Segundo 
Wright'0 (1980) e Duncan et al.'° (1987), é possível obter valores nor
mais de CPK no liquor de cães com lesões do tecido nervoso, fato esse 
confirmado no presente experimento, pois algumas amostras de liquor 
dos cães com cinomose encontravam-se dentro dos valores extremos 
observados nos cães normais.

Os dados dispostos na bibliografia com relação aos níveis de 
CPK no soro de cães nonnais são muito discordantes. Os valores obti
dos no presente experimento encontraram-se dentro da faixa de norma
lidade descrita por Chrisman; Averill4 (1983), e muito acima dos des
critos por Benjamin2 (1978), Wright (1980), Indrieri et al.'5 (1980) e 
Kaneko17 (1989)2-4-15-17-30. No entanto, se utilizarmos a fórmula de

conversão de temperaturas citada por Kaneko17 (1989), verificaremos 
que os valores obtidos coinçidem com os descritos por Wright30 (1980), 
que realizou as dosagens a 25°C, demonstrando a importância de se 
especificar a temperatura em que as dosagens enzimáticas foram reali
zadas17-30. A bibliografia é muito escassa no que tange a informações 
sobre os níveis de CPK no soro de cães com cinomose. Os valores obti
dos nos animais estudados encontraram-se acima dos descritos por Indrieri 
et al.'5 (1980). No presente experimento foi observada estatisticamente 
uma correlação positiva entre os níveis de CPK no líquor e no soro, 
sendo que quatro animais apresentaram os mais altos níveis de CPK em 
ambos. Isto ocorreu, provavelmente, pelo fato desses animais apresenta
rem episódios convulsivos do tipo grande mal e do líquor ter sido colhi
do, em todos eles, menos de 8 horas após a última convulsão. Belton et 
al.' (1967) comprovaram que. em casos de convulsões, ocorre um au
mento da atividade da CPK sérica devido aos movimentos musculares 
intensos, pela liberação das enzimas contidas nos músculos esqueléticos. 
O aumento intenso observado no líquor desses mesmos animais também 
pode ter ocorrido devido às convulsões, pois de acordo com Sherwin et 
alr 5 (1969) e Wilson28 (1977), a CPK do líquor eleva-se durante as pri
meiras 48 horas subseqüentes a um episódio convulsivo25-28. Todos os 
animais com cinomose apresentaram valores de CPK sérica superiores 
aos normais, com exceção de um cão que demonstrou um valor dentro da 
faixa de normalidade. No entanto, nem todos os animais manifestaram 
episódios convulsivos, sugerindo que este aumento não se deva somente 
à ocorrência de movimentos musculares intensos, mas também a um 
decúbito prolongado, decorrente de paresia de membros manifestada em 
muitos animais. Alguns autores, como Wilson28 (1977) e Benjamin12 
(1978), aventaram a possibilidade da ocorrência de uma alteração da 
permeabilidade da barreira hemato-encefálica em casos de convulsões 
ou em casos de encefalite pelo vírus da cinomose.

Verificou-se estatisticamente que as amostras de líquor dos cães 
com cinomose apresentaram valores mais elevados de AST do que as 
amostras dos cães normais, confirmando as observações de Delahunta8 
(1977), Spano; Hoerlein2'’(1978) e Mayhew: Beal21 (1980), que afirma
ram que quando de lesões da bainha de mielina, e em casos de cinomose, 
pode ocorrer um aumento dos níveis de AST liquórica8 21 •26. Os valores de 
AST no líquor dos cães nonnais encontraram-se dentro dos limites de 
nomialidade descritos por Wright30 (1980), e foram inferiores aos repor
tados por Hibbs; Coles14 (1965), Jordan16 (1977), Feldman" (1989) e 
Fernandes12 (1990)"-12-14-16-10. Nos cães com cinomose, os valores encon
trados coincidiram com aqueles observados por Benjamin2 (1978) e Hibbs, 
citado por Coles5 (l 980). Não foram constatadas diferenças estatistica
mente significativas entre os níveis séricos de AST nos dois grupos de 
animais. Os valores normais encontravam-se dentro dos limites obtidos 
por Hibbs: Coles14 (1965), Benjamin2 (1978) e Wright10 (1980), foram 
inferiores aos descritos por Jordan16 (1977) e Kaneko17( 1989), e superio
res aos relatados por Crawley; Swenson, citados por Cardinet 
(19 8 9 P 141617-30. Lendinge/a/.20 (1959) afirmaram que estados convulsivos 
aumentam a atividade da AST sérica e liquórica. Entretanto, a elevação 
dos níveis séricos de AST não foi observada em nenhum animal desse 
experimento e. apesar de ter sido constatado um aumento dos níveis de 
AST liquórica em todos os animais, o mesmo não foi mais acentuado 
naqueles que haviam apresentado convulsões pouco tempo antes da co
leta do material.
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SUMMARY

Cerebrospinal fluid samples were obtained from 20 normal dogs and from 20 dogs with canine distemper encephalitis, for biochemical 
evaluation. Blood samples were taken simultaneously and the values of chlorides, glucose, creatine phosphokinase and glutamic 
oxaloacetic transaminase were determined to verify if there is any correlation between those constituents from blood and from 
cerebrospinal fluid. Biochemical evaluation of the cerebrospinal fluid from normal dogs were: glucose concentration: 86,09 ± 17,76 mg/ 
dl, chloride levels: 117,36 ± 21,35 mEq/L, creatine phosphokinase levels: 3.77 ± 1.72 Ul/L and glutamic oxaloacetic levels: 7.43 ± 4.61 
Ul/L. Biochemical evaluation of the cerebrospinal fluid from dogs with distemper encephalitis were: glucose concentration: 88.85 ±
14.82 mg/dl, chloride levels: 118.67 ± 12.82 mEq/L, creatine phosphokinase levels: 26.38 ± 29.27 Ul/L and glutamic oxaloacetic levels: 
65.70 ± 23.72 Ul/L. Chloride, creatine phosphokinase and glutamic oxaloacetic seric levels and glucose plasmatic concentration in 
normal dogs and in dogs with distemper encephalitis were, respectively, 103.43 ± 16.00 and 103.43 ±11,99 mEq/L, 95.75 ± 22.83 and 
272.50 ± 140.95 Ul/L, 23.77 ± 5.20 and 23.44 ± 4.81 Ul/L, 119.12 ± 21.46 and 106.12 ± 17.73 mg/dl. There was a positive correlation 
between the glucose plasmatic concentration and the glucose concentration in cerebrospinal fluid in normal dogs and in dogs with 
distemper encephalitis, and between creatine phosphokinase levels in cerebrospinal fluid and seric levels in dogs with distemper. 
There were no differences between chloride seric level and chloride in cerebrospinal fluid in normal dogs and in dogs with distemper. 
CPK and GOT levels in cerebrospinal fluid from dogs with distemper encephalitis were higher than in normal dogs.

UNITERMS: Cerebrospinal fluid; Dogs; Distemper; Nervous system.
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