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RESUMO - Foram estudadas as enzimas séricas (creatinaquinase, desidrogenase láctica, aldolase, aspartato e 
alanina aminotransferase) de 817 pacientes e eletromiografias (EMG) de 588 casos de portadores de doenças 
neuromusculares. As enzimas e as EMG foram relacionadas utilizando testes de estatística descritiva e do qui-
quadrado. Foi encontrado aumento importante das enzimas séricas relacionadas com EMG de padrão miopático 
(mais importante com a creatinaquinase, seguido da aldolase, desidrogenase láctica, aspartato aminotransferase 
e alanina aminotransferase), e, inversamente, normalidade ou discreto aumento nas EMG normais ou com 
padrão de desinervação. As EMG com padrões de desinervação não têm qualquer relação com a elevação das 
enzimas séricas. 
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Serum enzyme and electromyography in neuromuscular disorders: a correlation study of 817 cases 

SUMMARY- This study reports the relationship of the serum enzymes (creatinekinase 817 cases, lactic 
dehydrogenase 784 cases, aldolase 718 cases, aspartate aminotransferase 767 cases and alanine aminotransferase 
760 cases) and electromyography (EMG) of 588 cases (20 normal, 299 with myopathic pattern, 209 with 
denervation and 69 with neuromyopathic pattern) in several neuromuscular disorders. The relationships were 
studied using descriptive statistic and chi-square tests. It was found a statistical significance with the increased 
serum enzyme level with the myopathic EMG pattern and an inverse relationship with the denervation EMG. 
This relation was more important with the creatinekinase, following aldolase and lactic dehydrogenase. The 
EMG denervation pattern did not have any relation with serum enzyme levels. 

KEY WORDS: serum enzyme, electromyography, neuromuscular disorders. 

Em 1949, Sibley e Lehninger, verificaram que dois pacientes portadores de distrofia muscular 

apresentavam elevação importante da aldolase-difosfofrutose no sangue. Estes dados foram 

confirmados por outros autores com o correr dos anos, que também detectaram no sangue aumentos 

da aspartate aminotransferase (transaminase oxaloacética), alanina aminotransferase (transaminase 

glutâmico pirúvica), glicosefosfato isomerase, desidrogenase láctica, creatinaquinase, piruvatoquinase, 

anidrase carbônica, enolases, glicose-fosfato-isomerase, fosfoglicomutase, alfa-hidroxibutirato 

desidrogenase e malato dehidrogenase nas diferentes formas de distrofías musculares 1 9 , 2 0 ' 3 M l , 6 0 .Com 

o conhecimento de que as enzimas séricas aumentam na presença de diversas doenças musculares, 
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foram surgindo relatos de muitas séries de pacientes com diversos tipos de miopatias, comparando o 

nível da creatinaquinase, aldolase, dehidrogenase láctica, aspartato aminotransferase e alanina 

aminotransferase 2 7 ' 3 5 3 8 ' 4 5 ' 4 9- 5 4 . 

As enzimas séricas foram sendo incorporadas à descrição e investigação das doenças 

neuromusculares, junto com os dados histológicos e eletromiográficos, sem nenhum estudo estatístico, 

pois a relação era óbvia 2 2 ' 2 7 ' 2 8 ' 3 3 ' 3 5 , 3 8 ' 4 0 ' 4 9 , 5 4 . Pela falta de um estudo comparativo entre as enzimas 

séricas e a eletromiografía (EMG) na literatura, nos propomos no presente trabalho a analisar as 

relações destes dois elementos diagnósticos em diversas doenças neuromusculares. 

MATERIAL E MÉTODOS 

1. CASUÍSTICA - Foram selecionados 817 pacientes (553 do sexo masculino e 264 do feminino) que 

tinham os valores das enzimas séricas conhecidos e cujos diagnósticos definitivos foram elaborados a partir da 

revisão da história clínica, antecedentes patológicos, história familiar, exame físico e neurológico, dados 

laboratoriais, eletroneuromiográficos, histológicos, histoquímicos, bioquímicos e por vezes técnicas de 

imunofluorescência. Nesse grupo, foram escolhidas algumas doenças musculares primárias (distrofias musculares, 

doenças miotônicas, miopatias congênitas, metabólicas e imunológicas-inflamatórias) e outras doenças que 

envolvem o músculo indiretamente, secundárias a doenças do sistema nervoso (doenças dos neurônios motores 

e polineuropatias periféricas) (Tabela l ) 3 1 , 5 5 . As enzimas selecionadas foram a creatinaquinase (817 casos), a 

desidrogenase láctica (784 casos), a aldolase (718 casos), a aspartato aminotransferase (763 casos) e a alanina 

aminotransferase (760 casos). O registro da enzima foi considerado válido se a amostra tivesse sido colhida 

sempre antes das eletromiografias ou da biópsia muscular ou com intervalo mínimo de duas semanas entre os 

procedimentos. 

2. ENZIMAS SÉRICAS - Os valores superiores da normalidade das enzimas séricas variaram conforme 

a época de investigação, o método empregado, a temperatura de leitura e se o paciente era masculino ou feminino, 

de acordo com as normas internacionais 1 , 1 2 , 1 6 , 5 1 " 5 3 . A fim de uniformizar todos os casos em determinados cálculos 

estatísticos, os resultados obtidos em cada paciente foram divididos pelo valor superior da normalidade para o 

método, e subtraído pelo valor normal. O resultado desta operação indica o número de vezes que a enzima está 

elevada acima do valor normal (Tabela 1). Para uniformizar e obter algumas relações estatísticas entre os diversos 

parâmetros que serão analisados, as enzimas séricas foram agrupadas nas seguintes categorias, conforme o 

valor encontrado: normal (dentro dos limites normais), leve (aumento até duas vezes o valor normal), moderado 

(aumento até 10 vezes o valor normal) e acentuado (aumento acima de 10 vezes o valor normal). 

3. ELETROMIOGRAFÍA - Os resultados finais das EMG de 597 casos foram registrados conforme o 

diagnóstico eletromiográfico, após a análise de vários músculos. Dependendo da suspeita clínica, a extensão do 

exame variava, tendo sempre sido estudados, no mínimo, quatro músculos. Geralmente era examinado um 

único lado, mas, quando necessário e dependendo da suspeita clínica, eram estudados os quatro membros, 

incluindo porções proximais e distais. As técnicas eletromiográficas utilizadas foram as já descritas na literatura 

e de uso corrente na prática cl ínica 7 , 2 3 , 3 0 , 5 7 . Os resultados foram agrupados em normais (20 casos), miopáticos 

(299 casos), desinervação (209 casos) e neuromiopático (69 casos) (Tabela 1) ' 0 . 2 3 . 3 0 - 5 7 . 5 8 . 

4. ANALISE ESTATÍSTICA - Os dados obtidos foram armazenados em variáveis de um banco de dados 

com o auxílio de um computador e posteriormente analisados com um programa de estatística. Com o programa 

foram feitos vários cálculos de estatística descritiva, como média, desvio padrão, máximo, mínimo e freqüência 

de distribuição. Para a análise estatística foram utilizados os testes do c 2 (qui-quadrado) na comprovação da 

existência de relações entre duas variáveis diferentes 1 5 , 4 6-

RESULTADOS 

RELAÇÕES ENTRE ENZIMAS SÉRICAS E ELETROMIOGRAFÍAS - Todas as enzimas 

séricas foram analisadas conforme a intensidade do aumento e os tipos de EMG e apresentaram 

relação estatisticamente significante (p< 0 ,001) entre os dados em análise. 1. Creatinaquinase: Foi 

verificado que as EMG de padrões normais possuem geralmente enzimas séricas normais, padrões 

miopáticos geralmente com elevações moderadas e acentuadas, desinervações geralmente normais 

ou com pequena percentagem de discreto aumento, e neuromiopáticas com a metade normal e o 







restante com elevações variáveis, desde discreta até acentuada (Tabela 2). 2. Desidrogenase láctica: 
As EMG de padrões normais e de desinervação geralmente estão relacionadas a níveis de enzimas 
normais ou com discreta elevação, neuromiopáticos com mais da metade normal ou discretamente 
elevadas, e miopáticos com 45% normais e aumento discreto a moderado no restante (Tabela 3). 3. 
Aldolase: As EMG de padrões normais têm relação com enzimas em níveis normais na maioria de 
casos, desinervações geralmente com a enzima normal ou discreto aumento, neuromiopáticos com a 
metade normal e o restante com distribuição entre todas as categorias, e os miopáticos com a menor 
percentagem de normal, com distribuição entre discreto, normal e acentuado (Tabela 4). 4. Aspartato 
aminotransferase: As EMG de padrões normais e com desinervação têm relação principalmente 
com enzimas normais, EMG miopáticos e neuromiopáticos tendo relações com aumentos discretos, 
sendo que a incidência de grandes aumentos não ocorreu em qualquer padrão de eletromiografía 
nesta enzima (Tabela 5). 5. Alanina aminotransferase: As EMG com padrões normais, desinervações 
e neuromiopático, apresentam, na maioria, relação com enzima normal. Houve pequena incidência 
de enzima discreta ou moderadamente aumentada com EMG de padrões miopáticos (Tabela 6). 

INTERRELAÇÕES ENTRE ENZIMAS SÉRICAS E ELETROMIOGRAFIAS - Com o teste 
do qui-quadrado, foi possível verificar que a probabilidade de relação entre elevação das enzimas 
séricas e EMG com padrão miopático é muito alta, sendo maior para a creatinaquinase e aldolase; 
EMG com padrão neuromiopático têm fraca relação, principalmente com creatinaquinase e aldolase; 
EMG com padrão de desinervação não têm relações com elevação das enzimas séricas (Tabela 7) . 



Esta relação existiu mesmo utilizando os valores reais encontrados, com pequenas modificações 
somente nas EMG com padrão neuromiopático, aumentando unicamente para a desidrogenase láctica 
(Tabela 8) . 

COMENTÁRIOS 
Das cinco enzimas estudadas neste trabalho, as maiores elevações são da creatinaquinase, 

principalmente nas doenças que cursam com destruição muscular. Nos casos com envolvimento 
muscular de origem neurogênica, a creatinaquinase geralmente tem valores normais ou aumento 
muito discreto, sendo excepcional níveis elevados neste tipo de processo. Os maiores aumentos se 
encontram em casos de distrofia muscular progressiva de Duchenne ou de Becker e nas polimiosites, 
e moderada elevação nas outras distrofias 2 2 ' 2 6 , 2 7 ' 3 5" 3 8 ' 4 0 , 4 7 ' 4 9 ' 5 4 . Também foi possível verificar que a 
creatinaquinase, nos casos de distrofias musculares de Duchenne, de Becker, miotônica e das cinturas 
pélvica e escapular, diminui conforme a idade dos pacientes, duração da doença e grau de envolvimento 
clínico, não sendo encontradas relações nos casos de distrofias fascio-escápulo-umeral, polimiosites 
e miopatias congênitas 2 7 , 3 5 3 8 ' 4 0 ' 5 4 . 

A maioria dos trabalhos dão maior ênfase à creatinaquinase no diagnóstico das doenças 
musculares, sendo Shaw e col. os únicos a recomendar a utilização das cinco enzimas, com auxílio 
de cálculos especiais com logaritmos, afirmando melhorar muito a conclusão diagnostica 4 5. 



Cada uma das enzimas de origem muscular tem uma função específica no metabolismo do 
músculo estriado. A creatinaquinase transforma rapidamente a ADP em ATP, que é a principal 
fornecedora de energia muscular, através de grupos fosforilativos 4 2 , 4 8. A desidrogenase láctica catalisa 
a reação entre o ácido pirúvico formado da fosforilação da glicose, em ácido láctico, durante exercícios 
violentos, ajudando a manter níveis normais de NAD+. A aldolase participa do segundo estágio da 
glicólise, permitindo uma ligação reversível entre ela e a via da pentose. As aminotransferases 
transformam os aminoácidos em suprimento metabólico, catalisando a transferência de um grupo 
alfa-aminoácido para um ceto-aminoácido 4 8. 

Durante os processos patológicos quando as membranas das fibras são rompidas, ou pela 
necrose, as enzimas musculares são liberadas para o sangue e provavelmente o fator determinante 
da sua elevação sérica depende da depuração diferente de cada u m a 1 W 7 , M . No entanto, em diversas 
doenças, não existe evidência de necrose na sua fase precoce e mesmo assim existe aumento no 



sangue. Provavelmente este aumento se deve a um defeito na membrana das fibras musculares, 
como, por exemplo, nas distrofias musculares e alguns casos de atrofias musculares de origem 
neurogênica severa e rápida 5 , 2 0 , 3 4 , 3 5 , 4 1 . 

Usualmente, é recomendado que antes de procedimentos como biópsias musculares e EMG 
sejam dosadas as enzimas séricas pois, após, haveria elevações, devido às lesões produzidas pelas 
agulhas. No entanto, Sandstedt e Chrissian & col. demonstraram que a elevação da creatinaquinase 
após a EMG é muito discreta, não ultrapassando quase nunca os limites normais. Algumas horas 
após o exame, as enzimas voltam aos níveis basais iniciais 1 4 , 4 3 . 

Com a introdução da EMG na prática clínica, ficou estabelecida a relação entre o tipo de 
traçado eletromiográfico e o padrão anatomopatológico coincidente nas miopatias primárias e nos 
envolvimentos musculares secundários à desinervação. Na maioria dos trabalhos, os autores se 
preocupavam em correlacionar os achados eletrofisiológicos com as alterações histológicas, não se 
preocupando com as enzimas séricas 2 , 6 , 8 1 1 , 2 4 , 2 5 , 2 9 , 4 4 ' 5 0 , 5 6 " 5 9 . Mesmo em trabalhos experimentais, em que 
lesões musculares eram produzidas por agulhas, ou em relatos de casos onde existiam inúmeras 
injeções intramusculares, não foi feito menção às enzimas séricas, limitando-se a estudar as alterações 
histológicas encontradas 3 , 4 , 2 1 , 3 9 . 

Cherington & col. relataram o aumento da creatinaquinase após a EMG em pacientes com 
miopatia, mas não com outras doenças que determinam desinervação 1 3 . Mayens e Pitner não 
encontraram elevação constante em miopatias, e foi visto somente aumento marginal em atrofias 
neurogênicas 3 2. Estudos de voluntários normais e pacientes com dores lombares, em repouso no 
leito, sem sinal de envolvimento muscular, revelaram que a creatinaquinase dosada antes e depois da 
EMG aumentava até 1,5 vezes o valor basal inicial, sempre dentro dos limites da normalidade, e 
retornava ao nível inicial dentro de 48 h o r a s 1 4 , 4 3 . 0 valor basal varia conforme o indivíduo, atividade 
e raça, sendo que pequena percentagem de indivíduos normais podem ter valores elevados e devem 
ser considerados normais para o mesmo. 

No presente trabalho, comprovamos estatisticamente que o padrão eletromiográfico de miopatia 
tem relação importante com a elevação das enzimas séricas. As EMG com padrão de desinervação 



aumentam muito pouco as enzimas, semelhante às eletromiografias normais. Nos padrões 

neuromiopáticos, cerca da metade dos casos tem enzimas normais, sendo que a outra metade tem 

uma distribuição semelhante em relação ao aumento discreto, moderado ou severo. Dentre as cinco 

enzimas estudadas, a creatinaquinase foi que mais se elevou e foi a que apresentou maior relação 

com eletromiografias miopát icas , seguida da aldolase, des idrogenase láctica, aspartato 

aminotransferase e, por último, a alanina aminotransferase. Das EMG com padrão de desinervação, 

somente a creatinaquinase teve uma discreta relação com nível estatístico limítrofe (p entre 0,15 e 

0,05). As EMG neuromiopáticas tiveram fraca relação com a creatinaquinase e aldolase (p entre 

0,05 e 0,01). Portanto, a creat inaquinase parece indicar uma boa relação com o padrão 

eletromiográfico. O aumento discreto da creatinaquinase, em alguns casos de desinervação, parece 

ser secundário à atrofia aguda e necrose, com liberação de grande quantidade de enzimas para a 

circulação, acima da capacidade de depuração do organismo 1 7 1 8 3 5 . 

Resumindo, comprovamos que existe uma relação direta entre a elevação das enzimas séricas 

nos pacientes com EMG de padrão miopático e relação inversa das enzimas em pacientes com EMG 

de desinervação. Esses dados mostraram que quando existe um aumento acentuado das enzimas 

séricas, a probabilidade de se encontrar uma EMG miopática é muito grande. Do ponto de vista 

pratico, seria possível dispensar a EMG nos casos em que exista acentuada elevação das enzimas 

séricas, pois a probabilidade de se tratar de miopatia é muito grande. 
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