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Os autores estudam o comportamento da atividade sérica da CPK em 22 pacientes com leptospirose. Observam sua elevação na fase aguda da doença, em correspondência com as lesões da musculatura estriada evidenciadas ao estudo histológico realizado em 13 casos. Consideram de valor a normalidade dos níveis séricos em pacientes estudados na fase de convalescença, pela sua correlação c o m o s  quadres clínico e histopatolóffico. Concluem pela validade da determinação da atividade sérica da CPK como exame complementar ao diagnóstico da leptospirose, bem como à sua distinção etiopatogênica dentre as icterícias.

INTRODUÇÃO
Descoberta em 1934 por K. Lohmann, 

foi a creatino-fosfoquinase (CPK), pela 
primeira vez, enunciada como de valor 
diagnóstico, em patologia clínica, por Eba- 
shi e col., em 1959, numa publicação so­
bre o seu comportamento, em casos de 
distrofia muscular progressiva (8). Em 
1960, Dreyfus e col. publicam um artigo, 
“La Creatine-Kinase Serique Dans le Diag­
nostique de 1’Infarctus Myocardique”, no 
qual mostram, não só as elevações da ati­
vidade enzimática da CPK nos soros dos 
pacientes infartados, como, também, fa­
zem referência à sua inalterabilidade, 
frente a doenças pulmonares e hepáticas, 
conferindo à enzima em questão valor 
diagnóstico diferencial importante com 
infartos pulmonares e hepatopatias (he­
patites, cirroses etc.) (15). Tais informa­

ções vêm sendo confirmadas através dos 
diferentes trabalhos publicados desde en­
tão, fazendo alguns autores, apenas, leve 
menção a casos de hepatopatias acompa­
nhados de elevação dos níveis séricos de 
CPK, atribuindo-os às lesões cardíaca ou 
muscular esquelética concomitante, ainda 
que em níveis subclínicos (13). De qual­
quer modo, parece definitivamente concei­
tuado, em têrmos dos conhecimentos 
atuais, o fato de que a CPK não se eleva 
nos soros dos pacientes portadores de he­
patites. Isto, entretanto, não impediria 
que a determinação enzimática pudesse 
vir a ser utilizada no diagnóstico diferen­
cial das icterícias, estando a sua importân­
cia na dependência do conhecimento das 
patologias que se quisessem diferenciar.

Com as últimas enchentes ocorridas 
nos Estados da Guanabara e do Rio de 
Janeiro, passou-se a observar um maior
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número de casos de icterícias por lesão 
hepática pelas leptospiras (5, 7, 8, 9, 10, 

- 11 e 12). Pelas dificuldades de isolamento
da bactéria, procurava-se, em têrmos la ­
boratoriais, o diagnóstico por meios indi­
retos, tais como os comportamentos das 
transaminases glutâmicas oxalacética e 
pirúvica (sempre menos elevadas), em re­
lação às bilirrubinas séricas; o do hemo- 
grama (compatível com infecção bacte- 
riana) e a das provas funcionais renais 
(sempre alteradas, nas leptospiroses), 
comparadas com o que, habitualmente, 
ocorria nas hepatites virais, a princípio, 
admitidos empiricamente e, mais tarde, 
explicados à luz da microscopia eletrôni­
ca (2). Apesar de tôdas as tentativas, não 
se tem conseguido impor aos laboratórios 
de rotina meios para o cultivo da leptos- 
pira e nem tampouco dispô-los de soros 
necessários às reações imunológicas diag­
nosticas. Ao lado de um maior conheci­
mento das alterações clínicas ocorridas 
com as infecções, a ponto de permitir o 
diagnóstico etiológico pela observação, ape­
nas, do tipo do icterícia, o aspecto da 
impregnação biliar muco-cutânea, associa­
da à congestão e hemorragia que, com fre­
qüência, a acompanha, procurou-se desen­
volver os métodos laboratoriais diagnósti­
cos. Com isto, surgiram as biópsias mus­
culares e, com o seu estudo, a idéia de 
averiguar o comportamento sérico enzi- 
mátlco resultante das lesões observadas.

A CPK ou ATP: creatino fosfotransfe- 
rase encontra-se principalmente na mus­
culatura esquelética (2.000 U /g de proteí­
na) e cardíaca (670 U /g  de proteína), fal­
tando, por completo, nos eritrócitos e ór­
gãos parenquimatosos (6). Esta enzima 
músculo-específica pertence ao grupo das 
fosfotransferases, com um grupo nitroge- 
nado como aceptor e cataliza a reação es­
pecífica:

p H  9,0
A T P  +  c r e a t in a  5= i A D P +  f o s f o c r e a t in a

p H  6— 7

na qual a fosfocreatina, principal fração 
fosforada dos músculos dos vertebrados, 
cede sua ligação fosfórica ao ácido ade- 
nosindifosfórico (ADP), em realidade, 
adenosinpirofosfórico, que passa, a um n í­
vel energético mais elevado, a ácido adeno- 
sintriforfórico (ATP), que proporciona ao

músculo a energia química que se trans­
formará em trabalho.
MATERIAL E MÉTODOS

Poram realizadas 28 determinações das 
atividades enzimáticas da CPK nos soros 
de 22 pacientes internados nos Serviços de 
Doenças Infectuosas e Parasitárias do Hos­
pital Universitário Antônio Pedro e do 
Hospital Universitário Luiz Palmier, no 
período de outubro de 1966 a abril de 
1971, ctfm o diagnóstico de leptospirose 
baseado nos dados clínicos e confirmado 
por reações de sôro-aglutinação.

Os dados referentes a sexo, idade, cór 
e evolução são apresentados no Quadro I.

Vinte determinações foram feitas na 
fase aguda da doença e oito fora dela; des­
tas, cinco constituíram-se em reavaliação 
de pacientes estudados na fase aguda e 
duas foram determinadas num mesmo 
doente, alcançado em convalescença.

Em dezesseis dêstes doentes teve-se 
oportunidade de estudar, histològicamente, 
as lesões musculares, sendo que dois em 
material de autópsia e quatorze por bióp- 
sia muscular, após a retirada da amostra 
sangüínea. Nestes casos, ambos os estu­
dos foram feitos na fase aguda da doença, 
à exceção do de número 14, cuja biópsia 
só foi realizada com 24 dias de evolução, 
face aos intensos fenômenos hemorrágicos 
que apresentava, na época da internação; 
e do de número 5, no qual a biópsia só foi 
realizada no 35? dia da doença.

O material obtido por biópsia do gas- 
trocnêmio era fixado em formalina a 10%, 
as preparações coradas por hematoxilina- 
eosina, hematoxilina-fosfotungstica de Mal- 
lory e tricrômico de Gomori, O sangue, 
enviado ao laboratório tão logo fôsse se­
parado o sôro, era submetido à dosagem 
enzimática.

Por dificuldades na obtenção dos subs­
tratos e reativos necessários à realização 
das determinações laboratoriais, foram uti­
lizados dois métodos disponíveis no co­
mércio: (1) método de Okinaka e col. (pro­
cedimento 661: Sigma Chemical Company, 
St. Louis, Missouri, USA), segundo o qual 
a creatina é convertida em fosfocreatina, 
com conversão de adenosintrifosfato em
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adenosindifosfato; a fosfocreatina é hidro- 
lisada a creatina e fosfato inorgânico, e o 
fosfato é medido, colorimètricamente, pelo 
método de Fiske e Subarrow (4, 8) — os 
valores normais sugeridos para esta téc­
nica são compreendidos entre 0 e 12 uni­

dades (u.S.); (2) método de Oliver (CPK/ 
Calsuls: Calbiochem, Los Angeles, Califór­
nia, USA), usando as modificações sugeri­
das por Hess e cols. Nesta técnica, a rea­
ção da CPK é cuplada a uma reação 
indicadora:

C P K
f o s f o c r e a t in a  _|_ A D P  c r e a t in a  _|_ A T P

h e x o q u in a s e
A T P  _|_ g lu c o se  g lu c o se  -  6 -  f o s f a to  A D P

g lic o se  -  6 -  f o s f a to
g lu c o se  -  6 f o s f a to  _|_ N A D P 6 -  f o s f o g lu c o n a to  4 -  N A D P H  _j- H +

in c o lo r  a  d e h id ro g e n a s e  c o ra d o  a
340 n m  340 n m

Quadro I

RELAÇÃO DOS CASOS DE LEPTOSPIROSES COM OS TÍTULOS DE CPK EM DIVERSAS FASES EVOLUTIVAS

CasoN<? Iniciais Registro Idade(anos) Sexo Côr C.P.K. Tempodedoença Evo­lução

1 MRS 708 22 M Br. 19,0 U.S. 12 dias curado
2 ASG 976 48 M Br. 13,0 U.S. 7 dias curado
3 AC 980 57 F Pt. 14,0 u.S. 2 dias curada4 AD 1006 49 M Mest. 27,0 U.S. 8 dias óbito
5 HMP 1044 63 M Br. 15,0 U.S. 8 dias curado
6 MSL 1122 31 M Pt. 32,0 U.S. 7,0 U.S. 15 dias 22 dias curado

• 7 CPS 1199 27 M Mest. 36,0 U.S. 11 dias curado8 GVS 1200 18 M Mest. 12,5 U.S. 23 dias curado9 SGO 1205 4 M Mest. 6,6 U.S. 18 dias curado10 GMB 1226 46 M Mest. 52,0 U.S. 7,1 U.S. 11 dias 24 dias curado
11 EFS 1463 25 M Mest. 617,4 mU. 6 dias curado12 MS 1465 25 M Pt. 270,0 mU. 4 dias curado13 IAF — 19 F Br. 40,2 mU. 10,6 mU. 10 dias 20 dias curada
14 HAF 1500 19 F Br. 43,2 mU. 11,6 mU. 10 dias 20 dias curada
15 AJGA 1505 37 M Br. 136,0 mU. 4 dias óbito16 AO 1554 30 M Pt. 220,0 U.S. 5 dias curado17 JCL 1672 32 M Br. 8,0 U.S. 15,0 U.S. 13 dias 22 dias curado
18 GM 1677 35 M Br. 49,0 U.S. 8,0 U.S. 9 dias 16 dias curado•»!> M
19 JCM 1691 35 M Br. 13,5 u.S. 12 dias curado
20 ASS LT. 9987 26 M Pt. 11,5 U.S. 8 dias curado
21 EJX LT. 12314 32 M Mest. 29,0 U.S. 5 dias curado
22 MEL LT. 12790 22 M Br. 32,0 U.S. 4 dias curado
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A redução do NADP é medida espectro- 

fotométrica a 340 nm. Rozalki sugere como 
limites de normalidade para esta técnica, 
de 5 a 30 m ü para mulheres e de 5 a 50 
para homens, e Hess e cols. 0 a 40 para 
ambos os sexos (3, 8).

Para têrmos de comparação foram de­
terminadas as atividades da CPK nos so­
ros de 20 pacientes adultos, ictéricos, com 
elevadas atividades séricas das transami- 
nases glutâmicas oxalacética e pirúvica, 
diagnosticados como portadores de hepa­
tites a virus.
HISTOPATOLOGIA

O estudo histopatológico realizado em 
tecido muscular estriado de 14 casos ob­
servados em fase aguda nos mostrou a 
constância de lesões parenquimatosas que 
variaram desde simples tumefação turva, 
com ou sem perda de estriações transver­
sais, até a necrose com ruptura das fibras. 
É de interêsse chamar a atenção para o 
achado, em uma mesma biópsia, de dife­
rentes tipos de lesões, certamente fases 
evolutivas de um mesmo processo agres­
sivo cuja característica básica foi a sua 
distribuição focal atribuída à presença das 
bactérias. Não tivemos por objetivo a evi- 
denciação das leptospiras por métodos es­
peciais de coloração, preferindo acompa­
nhar a opinião dos diferentes autores a 
respeito (1, 5).

Com efeito, encontramos em todos os 
casos lesões de tipos degenerativo e necró- 
tico, incluindo dentre as primeiras a tume­
fação turva, a basofilia, a perda de es­
triações, as vacuolizações fina e grosseira, 
bem como a hialinização tipo Zenker do 
sarcoplasma, tôdas tidas como reversíveis, 
que tendem a desaparecer na evolução 
para a cura, sem deixar reliquats.

Não deixamos de encontrar em nenhum  
dêstes 13 casos a necrose de aspecto hia- 
lino, ora uniforme, ora granuloso, mas 
sempre restrita a algumas fibras de um 
mesmo feixe muscular ou a segmentos de 
uma mesma fibra, mas nunca de todo o 
feixe, mesmo nos casos fatais. Nas lesões 
mais graves, sempre em correspondência 
com a gravidade da evolução clínica, no­
tamos muitas fibras reduzidas ao seu man- 
guito sarcolêmico ou delgada faixa de den­
so sarcoplasma basófilo exibindo múltiplos 
núcleos, algumas vêzes tumefeitos, dispos­
tos em cadeia.

Em contraposição, as lesões intersticiais, 
bastante variáveis, foram discretas na 
maioria dos casos. A congestão vascular 
difusa e infiltração homerrágica, mais fre­
qüente nos focos de necrose, atingindo, por 
vêzes, o interior das fibras, foram encon­
tradas em menos da metade dos casos. 
O infiltrado inflamatório, representado por 
elementos mono e polimorfonucleares neu- 
trófilos, distribuiu-se predominantemente 
ao nível das áreas de necrose, tornando-se 
bastante discreto à medida que delas se 
afastava; sua intensidade não correspon­
deu ao grau de necrose e, não raro, dei­
xou de existir. Por vêzes, notaram-se fi­
bras musculares necróticas infiltradas por 
histiócitos e polimorfonucleares neutrófilos 
que invadiam as fibras no afã de promo­
ver a fagocitose do material morto, a fim  
de permitir a regeneração, . nem sempre 
completa, provavelmente partida da rea­
ção dos núcleos subsarcolêmicos.

Dois dos três casos biopsiados fora da 
fase aguda da doença (n<? 5 e n? 14) exi­
biram focos de fibrose a cujos níveis algu­
mas fibras musculares mostravam hiper- 
plasia dos núcleos subsarcolêmicos com 
cromatina densa e, raras vêzes, basofilia 
do sarcoplasma, ambos os aspectos toma­
dos como caráter regressivo das lesões im­
postas na fase aguda. Em nenhum dêles 
foram identificadas áreas de necrose. O 
terceiro (n? 8) constituiu-se numa exce­
ção, já que, biopsiado aos 23 dias de evo­
lução, mostrava lesões correspondentes ao 
período agudo, com necrose de fibras, em­
bora mais tarde viesse a evoluir para a 
cura, não tendo sido repetido o ato cirúr­
gico.
COMPORTAMENTO ENZIMÁTICO

A atividade da CPK determinada nos 
soros dos 22 pacientes estudados neste 
trabalho comportou-se, pràticamente, em 
concordância com os quadros clínico e 
histopatológico apresentados pelos mesmos 
no momento da obtenção da amostra san­
güínea.

Das 19 determinações realizadas na fase 
aguda 17 mostraram-se acima dos valores 
normais; 5 foram repetidas fora dêste pe­
ríodo e apresentaram-se dentro dos limi­
tes de normalidade. Dos 2 casos que se 
constituíram em exceções (n? 17 e n*? 20), 
um dêles (n? 20) alcançou valor máximo 
do normal (11,5 U.S.) aos 8 dias de doença,
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F ig . 1 —  F ib r a  m u s c u la r  e x ib in d o  e n r u g a m e n to  d a s  m io f ib r i la s ,  b a s o f il ia  s a r c o p ia s m á t ic a  e 
h ip e r p la s ia  d e  n ú c le o s  s u b s a rc o lê m ic o s  o b s e rv a d a  n u m  d o s  e x tr e m o s  (ca so  n ?  22 —  
H .E . —  X 250).
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F ig . 7

F ig . 8

—  F ib r a  m u s c u la r  e x ib in d o  n e c ro se  h i a l i n a  e i n f i l t r a ç ã o  s a r c o p la s m á t ic a  p o r  h i s t ió t ic o s ;  
a lg u n s  n ú c le o s  s u b s a rc o lê m ic o s  c a e m  p a r a  o  i n te r i o r  d a  f i b r a  (c a s o  no  20 —  H .E .
— X 250).

—  F ib r a  m u s c u la r  n e c ro se  h i a l i n a ,  f r a g m e n ta ç ã o  s a r c o p la s m á t ic a  e  i n f i l t r a d o  c o n s ­
t i t u í d o  p o r  fa g ó c ito s  q u e  a lc a n ç a m  o  s e u  in te r io r ;  à  d i r e i t a  n o ta m - s e  n ú c le o s  
s u b s a rc o lê m ic o s  tu m e f e i to s ,  com  n u c lé o lo s  e v id e n te s  (ca so  n?  21 —  H .E . —  X 250).

—  N ec ro se  g ra v e  d e  f i b r a  m u s c u la r  e sv a z ia d a  p o r  d e s in te g r a ç ã o  d o  s a rc o p la s m a  r e d u ­
z id o  a  p e q u e n a s  p o rç õ e s  b a s ó f i la s  s u b s a rc o lê m ic a s  e  f r a g m e n to s  d e  m a s s a  h i a l i n a  
d i s t r i b u íd o s  e m  m e io  a  h i s t ió c i to s  e p o l im o r f o n u c le a r e s  (ca so  n °  21 —  H .E . —  X 2 50 ).

— N ec ro se  g ra v e  d a  f i b r a  m u s c u la r  in v a d id a  p o r  p o l im o r f o n u c le a r e s  e h i s t ió c i to s  em  
m e io  a  a lg u n s  n ú c le o s  s u b s a rc o lê m ic o s  e m a s s a s  h i a l i n a s  r e s id u a i s  d o  s a rc o p la s m a  
{caso  nv  21 —  H .E . —  X 250).

—  F ib r a s  m u s c u la r e s  co m  n e c ro se  h i a l i n a ;  o b s e rv a - s e  h ip e r p la s ia  d os  n ú c le o s  s u b s a r .  
c o lê m ic o s  d is p o s to s  e m  c a d e ia  n a  f i b r a  q u e  o c u p a  o c e n t r o  d o  c a m p o  m ic ro sc ó p ic o  
(ca so  n ?  16 —  H .E . X 250).

—  C o r te  t r a n s v e r s a l  d e  f ib r a s  m u s c u la r e s  com  n e c ro s e  p a r c ia l  .h ia l in iz a ç ã o  e f r a g m e n ­
ta ç ã o  d o  s a rc o p la s m a  q u e  n u m a  d e la s  r e d u z - s e  à  p o rç ã o  s ú b s a rc o lê m ic a  i n t e n s a ­
m e n te  b a s ó f ila  e n c e r r a n d o  n ú c le o s  h ip e r p lá s ic o s  d is p o s to s  e m  c a d e ia  (c a s o  nv  21 — 
H .E . —  X 250).

— A f ib r a  m u s c u la r  d a  d i r e i t a  m o s t r a  d e s in te g r a ç ã o  p a r c ia l  d o  s a r c o p la s m a  e  a c h a - s e  
i n f i l t r a d a  p o r  p o l im o r f o n u c le a r e s  e h is t ió c i to s ;  a  f i b r a  d a  e s q u e rd a , p o r  n e c ro se  
h i a l i n a ,  a c h a - s e  r e d u z id a  a o  s a r c o p la s m a  d a  p e r i f e r ia  q u e  se m o s t r a  i n te n s a m e n te  
b a s ó f ilo  e  n o  q u a l  o s n ú c le o s  s u b s a rc o lê m ic o s , d is p o s to s  e m  c a d e ia , t o r n a m - s e  
tu m e f e i to s  e e n c e r r a m  n u c le ó lo s  e v id e n te s  (c a so  n (' 21 —  H .E . —  X 500).



Fig. 10

F ig . 9 — H e m o r ra g ia  i n te r s t i c i a l  d i fu s a  a lc a n ç a n d o  m a io r  in te n s id a d e  n a s  p ro x im id a d e s  d e  
f ib r a s  e m  n e c ro se  (c a so  nv  20 —  H .E . —  x 125).

F ig . 10 —  H e m o r ra g ia  i n te r s t i c i a l  e f ib r a s  m u s c u la r e s  c o m  n e c ro se  h i a l i n a  e v a c u o liz a ç ã o  
s a r c o p la s m á t ic a s  (ca so  nv  20 — H .E . —  X 250).

F ig . 11 —  R u t u r a  d a  f i b r a  m u s c u la r  a c o m p a n h a d a  d e  h e m o r r a g ia  e i n f i l t r a d o  p o l im o r fo n u c le a r  
p a r a  o  i n te r i o r  d a  b a i n h a  s a rc o lê m ic a  e sv a z ia d a  p e la  r e t r a ç ã o  d o  s a rc o p la s m a  (ca so  
ny  16 —  H .E . — X 250).
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e o outro (n? 17), tendo repetida a dosa­
gem 9 dias depois, veio a apresentar ele­
vação do nível enzimático acima do nor­
mal.

Em dois casos (n.° 8 e n.° 9) a CPK foi 
avaliada por 3 vêzes, apenas na fase de 
convalescença, e não apresentou altera­
ções significativas. O caso n<? 8 comportou- 
se estranhamente, já que, mesmo estudado 
aos 23 dias de evolução da doença para a 
cura, mostrou atividade enzimática ele­
vada, ainda que nas proximidades dos limi­
tes normais; a biopsia muscular realizada 
no mesmo dia evidenciou necrose de algu­
mas fibras, não observada em nenhum dos 
dois outros casos também biopsiados na 
fase convalescente (n? 5 e n? 14). Dêstes, 
em apenas 1 (n? 14) foi avaliada a CPK 
nesta fase e se encontrava em níveis nor­
mais.

Os pacientes que, submetidos à bióp- 
sia muscular, evidenciaram fenômenos de 
necrose ao exame histopatológico, apre­
sentaram a CPK elevada no sôro. Consti­
tuíram exceções os casos de n.° 17 e n.° 20, 
em que os estudos histológicos, realizados 
em material obtido dentro das 24 horas 
após a retirada da amostra sangüínea, 
apesar de mostrarem áreas de necrose das 
fibras musculares, não se fizeram acom­
panhar de elevações séricas enzimáticas. 
No caso n<? 20 não se repetiu a determi­
nação da atividade da CPK e no de n.° 17, 
9 dias após a primeira dosagem, a CPK 
alcançou 15 u.S.

A avaliação da CPK nos pacientes por­
tadores de hepatite a virus mostrou-se 
dentro dos limites normais, variando de 
3,0 a 11,5 U.S., com um valor médio de 8,14.

No Quadro I são expostos os resultados 
das dosagens enzimáticas dos pacientes 
com leptospirose, em relação ao número 
de dias de evolução da doença em que 
foram realizadas.
CONCLUSÕES

A determinação da atividade enzimáti­
ca da CPK nos soros de pacientes porta­
dores de leptospirose mostrou-se de grande 
valia no diagnóstico da doença, já que 
alcançou sempre valores acima dos consi­
derados como normais, acompanhando a 
patologia muscular esquelética que a ca­
racteriza em sua fase aguda. Apesar de 
têrmos encontrado lesões necrotizantes em

todos os casos que nesta fase mostraram 
elevados níveis séricos da enzima em ques­
tão, não acreditamos que apenas a necro­
se das fibras musculares seja responsável 
pelo evento, mas que alterações degene­
rativas graves, ainda reversíveis, possam, 
a exemplo do que se admite ocorrer com 
outras enzimas, e em outros tecidos, alte­
rar os fenômenos de permeabilidade da 
membrana celular da fibra muscular e 
permitir o transvazamento de enzimas sar- 
coplasmáticas para o interstício e luz vas­
cular.

Na fase convalescente as lesões mus­
culares eram discretas e a CPK não ultra­
passou os limites de normalidade admiti­
dos neste trabalho.

Não nos foi possível determinar o va­
lor prognóstico da atividade enzimática, 
já que as repetições das dosagens só foram 
possíveis em 6 casos, dentre os quais não 
se acham incluídos os 2 óbitos. Por outro 
lado, não tivemos por objetivo considerar 
a influência das lesões renais sôbre os 
níveis da enzima nos soros dêstes doentes, 
o que nos daria, certamente, subsídios de 
muito valor a respeito. De qualquer ma­
neira, parece-nos ter ficado parente a 
correlação entre os níveis enzimáticos sé­
ricos e a gravidade da lesão muscular.

O maior valor da determinação da ati­
vidade da CPK nos soros dos pacientes 
com leptospirose reside, sem dúvida, no 
diagnóstico diferencial com ictéricos, em 
que a necrose da célula hepática consti­
tui o substrato anátomo-patológico, como 
nas infecções virais, já que nestes, por 
ausência de lesões musculares graves em 
sua patologia, a enzima não se altera, tal 
como ocorreu no grupo de controle e como 
a literatura já referia, constituindo-se em 
exceções a esclarecer os casos que assim 
não se comportarem.

Evidentemente, não podemos afastar o 
diagnóstico de leptospirose de um pacien­
te apenas por apresentar no sôro a CPK 
em níveis normais, assim como não é vá­
lido o diagnóstico apenas tendo por base 
a elevação da atividade sérica da enzima. 
O objetivo do trabalho foi mostrar a vali­
dade do estudo do comportamento sérico 
da CPK como mais um dado complemen­
tar ao diagnóstico das leptospiroses, as­
sim como a sua significação como prova 
laboratorial no diagnóstico diferencial das 
hepatites.
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S U M M A R Y

The authors stuãy the behaviour of the serum activity of CPK among 22 patients w ith  leptospirosis. Its rise was observed ãuring the acute stage of the disease in  close relationship w ith  the  lesions of the striated muscle as shown by histological sections studied in 13 cases. The clinicai and histo- logical pictures were related to the CPK activity. The ma in purpose of the  present work has been to dem onstrate the importance of the CPK serum  activity as one more point to com plement the diagnosis o f leptospirosis, as well its importance as a laboratory aiâ in the ãifferential diagnosis of icterus.
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