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Vinte casos de leptospisoses,

(15 por Leptospira ictohemorragiae, I por

Leptospira canicola e 4 ndo determinadas) foram estudados minuciosamente do
ponto de vista clinico, laboratorial e andtomo-patolégico (5 necropsias e 10 biopsias
musculares). Chamou atencdo o inicio subito, a febre alta, as dores musculares
intensas, a congestd@o e hemorragia conjuntivais, além da ictericia de coloracdo
rubinica, como elementos cliticos importantes para o diagnodstico diferencial com
ictéricias de outras etiologias. Em contraste, as “provas de funcdo hepdtica”
e as transaminases mostram-se pouco alteradas.

As lesdes hepdticas mais fregiientes foram a desorganizacdo trabecular e o
atrofia de hepatocitos isolados, mais evidentes em térno da veia centro-lobular.
O rim tem o aspecto da nefrose colémica; mostra impregnacdo biliar nas célu-
las, cilindros biliares nos tubulos e necrose tubular predominantemente proximal.
Nos miusculos esqueléticos observam-se intensa infiltracdo linfocitdria intersticial,
binucleacdo e as vézes infiltracdo FLemorrdgica e grave processo degenerativo
das fibras muSculares. No trato gastro intestinal predominam a congest@o e as
hemorragias punctiformes e no pulmio hemorragias petequiais de pleura, edema
e hemorragias alveolares. No coracdo foi constante a observacdo de edema e
infiltracdo intersticial e fragmentacdo de fibras miocdrdicas.

INTRODUCAO

Embcra autoéres conceituados como Bit-
tencourt (7), Corréa (9), Vercnesi (31, 32),
Magaldi (18), Meira (19) e outros em Sao
Paulo, Mac Dowel (17), Fialho (14), Almei-
da (2), San Juan (26) e Rios (23, 24), na
Guanabara, Edelweiss (10) no R.G.S., Sefton
(27), Andrade (4), Prata (22), Silva (29)
e outros na Bahja e Miranda (20) no Pa-
rana, tenham focalizado o assunto, o com-
plexo problema das leptospiroses permanece
praticamente inexplorado no Estado do Rio
de Janeiro onde apenas verificamos uma
referéncia no ano de 1925 (17).

Achamos oportuno, portanto, apesar de
todas as deficiéncias verificadas, elaborar
éste trabalho, menos para fazer um estu-

r———

do minucioso da matéria que para comu-
nicar a importancia do prcblema que ora
se acentua nos BEstados do Rio (28) e Gua-
nabara (23, 24).

£ preciso atentar para a gravidade e
para o elevado grau de letalidade das fore
mas clinicas assumidas pela leptcspirose nos
casos por nos examinados (28) e também
relatados no ano de 1967 por Rios (23, 24
no Estado da Guanabara.

Outro aspecto importante é o da mu..
danca na prevaléncia da doencga. Até as
chuvas torrenciais ocorridas em dezembro
de 1966, a lepospircse era praticamente
inexistente nestes dois Estados ou pelo
menos incidia com tal raridade (25) que
nao despertava a atencdo dos clinicos.

Apés surtes epidémicos ocorridos nes-
ta época, vém se verificando sistematica-
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mente casos esparscs que aumentam em
numero apos chuvas torrenciais.

Podemos notar, portanto, que a moléstia
tornou-se endémica nesta area, com sur-
tos epidémicos ccasionais.

O presente trabalho diz respeito a casos
de leptospiroses ocorridos na cidade de Ni-
terdi em 196€-1968.

MATERIAL E METODOS

Foram estudados 20 pacientes com
leptospirose, todos internados no Servico de
Doencas Infecciosas e Parasitarias do Hos-
pital Universitario Anténio Pedrc, no pe-
riodo compreendido entre outubro de 1966
e agosto de 1968. (Quadro I)

Os doentes internados foram submeti-
dos a rigoroso exame clinico, cenfirmandes
-se o diagnoéstico, através soroaglutinacio
para leptcspira em 16 pacientes (foi em-
pregada nos 9 primeiros a técnica da ma=
croaglutinacao e nos restantes utilizamos
a microaglutinacao), através visualizacio
do microoi‘ganismo no liquor em um en-
férmo e por cultura de urina também em
um doente.

Exames de laboratorio foram realizados
na maioria, com excecao daquelescujo tem-
po de sobrevida nao permitiu. Os princi-
pais foram: Scroaglutinacido para Leptos-
pira em 186, provas de floculacado e turvacio
em 15, transaminases em 15, uréia e gli-
cose em 19, eletrdlitos plasmaticos em 12,
amilace em 9, fosfatase alcalina em 13, he-
mograma e hemosedimentacio em 19, he-
moculturas em 10, sorologia para lues em
14, indices de hemostasia em 10, exame de
urina em 18, urinccultura em 1, exame de
liquor em 8, Raios X do torax em 17, ele-
trocardiograma em 8, biopsias musculares
em 10, mucoproteinas em 6, eletroforese de
proteinas em 3 e dosagem de desidrogena-
ses latica e isocitrica em um. Dos 20 pa-
cientes 6 faleceram, sendo 5 submetidos a
exame anatomo-patolégico. Os 14 restan-
tes receberam tratamento clinico intensivo
logrando alta, curados.

RESULTADOS

Verificou-se cuidadosamente a historia
clinica de cada caso, sendo muito dificil
avaliar o periodo de incuba¢do. Pudemos,
quando muito, calcula-lo em alguns, nao
devendo, entretanto, computé-los como da-
dos precisos.

O inicio da doenca verificou-se abrup-
tamente em 16 enfermos, tendo alguns déles
relatado com grande precisio o momento
exato dos primeiros sintomas. Na tabela
n. II, relacionamos os principais sinais e
sintomas verificados em todo o periodo da
doenca.

O meio mais usado para o diagndstico
foi a soroaglutinacio que mostrou=se posi-
tiva para L. icterchemorrhagiae em 15
doentes e para L. canicola em 1 nos varics
periodos evolutivos da doenca. Em muitos
casos podemos verificar a ascensdo déstes
titulos com © decorrer da enfermidade
(Quadro III). .

As maiores cifras de bilirrubina e suas
fracbes no sangue verificam-se na tabela
no vi. '

Procurou-se, por outro lado, relacionar
os valores de bilirrubiffa, as provas de
floculacdo e turvacdo e as transaminases
como pode ser verificado no quadro VII.

Verificou=se que a maioria dos enfer-
mos apresentou, num, periodo da doenca,
valores de bilirrubina superiores a 10mg%,
e que a predominancia abscluta foi da fra-
cao direta. O mais alto valor atingido fol
de 71,9mg%, verificado no caso n° 9.

As transaminases atingiram valdres
malis altos nos pacientes de n° 14 (T.G.P.
156U) e n? 9 (T.G.O. 153U). As provas de
floculacido e turvacao foram ng maicria dos
casos pouco alteradas. Apenas nos casos
nos. 6, 7 e 13 foram consideradas “tocadas”.

A amilasemia s6 foi considerada muito
elevada nc paciente n.° 9, que apresentava
insuficiéncia renal aguda e nao mostrava
indicios de pancretite aguda.

As hemoculturas foram negativas em
todos os 10 doentes em que foi realizada.
O meio utilizado para o cultivo foi o de
Fletcher. A fosfatase alcalina comumente
manteve-se dentro dos limites normais.
Apenas em 3 casos houve pequena elevacao
desta enzima. O valor mais alto verificou.
-se no caso n° 10 e fci 0 de 10 U. Bodans-
ki. A scrologia para lues foi sistematica-
mente negativa. As mucoproteinas mostra-
ramase elevadas em 4 dos 5 doentes em que
foram dosadas. O paciente em que a ma-
croproteina foi normal estava intensamente
ictérico e evoluiu para oObito. Em 14 cascs
encontramos albumintria, hematuria, cilin-
druria e piaria em geral de pouca inten-
sidade. Os achados acentuaram-se naque-
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* QUADRO I
CASOS DE LEPTOSPIROSE ESTUDADOS NO SERVIGO
DE DOENGAS INFECCIOSAS E PARASITARIAS DO H.U.A.P,
Ne |INICIAIS|REGISTRO|sSEX0| cOR |IDADE| PROFISSAO | EVOLUGKO
1 | J.F.D. 337 Pt. | 32 a { PINTOR 6BITO
2 | J.C.M, 319 Br. | 34 a | PESCADOR CURADO
3z { W.ALC, 415 M Pt. | 23 a | MAGAREFE CURADO
NI e S Yo ‘4 m 'y Br. |0 & | FEORST “SBITv
5 | I.A, 338 M Pt. | 30 a| SERVENTE 6BITO
6 | U.AA, 212 M | Br.| 28 al| BISCATEIRO | CURADO
7 | A.s. 65 M | Pd.|28 a| SERVENTE CURADO
8 |.J.C.A. 386 M | Pa, |29 a| BISCATEIRO | CURADO
9 | H.S.C. 581 M Pd, | 41 a| PESCADOR CURADO
10 | 7.8, 548 M | Pt.| 20 a| SERVENTE CURADO
11 | J.D.W, 570 M | Br,|23 a| SERVENTE CURADD
12 | c.p.A, 678Hi M | P4, |22 al| BISCATEIRO | OBITO
13 | R.S, 586 M | Pd. |22 a| SERVENIE CURADO
1| J.M,B. 67L M Pt. | 22 a | ESTUFADOR CURADO
15 [.3.B.sN | 680 M { Pd.| 57 a|MOTORISTA 6BITO
16 | s.L. 693 M | Pd.| 38 a|ARMADOR 6sITO
17 {0.3.p. | 695 | M | Pt.|29 a|SERVENIE CUREDO_
18 | M.R.S, 708 M | Br.|29 a| SOLDADOR CURADO
19 | H.M.M, 780 M | Br.| L2 a|ZELADOR CURADO
20 | R.P.A, 815 M | Br.| 39 a| INDUSTRIKRIQ CURADO
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MANIFESTACOES CLINICAS EM 20 CASOS DE LEPTOSPIROSE

QUADRO II

MIALGIA

FEBRE

HIPEREMIA CONJUNTIVAL
ICTERICIA
ASTENIA-ANOREXIA
CEFALEIA
HEPATOMEGALIA

RIGIDEZ DA NUCA
TORPOR
EXANTEMA-PRURIDO
PETEQUIAS
ADENOMEGALIA
OLIGURIA

XANTOPSIA

HEMORRAGIA CONJUNTIVAL
ABAFAMENTO DE BULHAS
TOSSE-EXPECTORACAO
HIPOTENSAO ARTERIAL

20/20
20/20
20/20
19/20
17/20
17/20
16/20
11/20
9/20
7/20
7/20
7/20
7/20
7/20
6/20
6/20
6/20
5/20

EPISTAXE
ESPLENOMEGALIA
TAQUIPNEIA

ESCARROS HEMOPTOICOS
DISPNEIA

COMA

ALT. DA CONDUTA
ESTRASISTOLIA

CHOQUE

DOR NA GARGANTA
PARALISIA FACIAL
RITMO DE GALOPE
CONDENS. PULMONAR
HEMATURIA

ANURIA

BRADICARDIA (B.A.V.)
FIBRILACAO AURICULAR
HEMORRAGIA PERITONEAL

5/20
5/20
5/20
4/20
4/20
4/20
3/20
3/20
3/20
3/20
2/20
2/20
2/20
2/20
1/20
1/20
1/20
1/20
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QUADRO III
RESULTADOS DA SOROAGLUTINAGXO PARA LEPTOSPIRA
N EM 20 PACIENTES COM LEPTOSPIROSE
CASOS |[N2 DE DIAS CASOS |Ne DE DIAS
N | DE DOENGA| CoULTADOS Ne | DE DOENGA| RESULTADOS
5 9 NEGATIVA 11 15 ICTERO H, 1/256
30 ICTERO H. 1/512 30 canfcola 1/512
6 ICTERO H., 1/32 1 12 ICTERO H, 1/512
3 9 ICTERO H. 1/256 3 L3 ICTERO H, 1/512
16 ICTERO H. 1/256
35 ICTERC H, 1/512 8 ICTERO H. 1/200
L 18 ICTERO H. 1/2400
6 5 ICTERO H. 1/512 37 ICTERO H. 1/9600
Lo ICTERO H. 1/512 15 10 ICTERO H. 1/1200
Vi POSITIVA (POOL) 16 ICTERO H. 1/L00
7 36 POSITIVA (POOL) 7 - Vb
7 ICTERO H, 1/72 17 10 ICTERO H. 1/200
- 36 ICTERO H, 1/512
: 18 7 ICTERO H, 1/200"
9 10 POSITIVA (POOL) U ICTERO H, 1/200
POSITIVA (POOL)
0 H,
9 WEGATTVA 19 13 ICTERO H, 1/200
10 Uy POSITIVA
2l ICTERO H. 1/512 20 8 ICTERO H. 1/200
100 ICTERO H., 1/512
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~
QUADRO V

RELACOES ENTRE OS VALORES MAXIMOS DE UREIA NO SANGUE E A EVOLUCAQO
EM 18 CASOS DE LEPTOSPIROSE

’

CASOS N.° DE DIAS DE DOENCA UREIA mg/% EVOLUCAO
2 10 30 CURADO
3 7 86 CURADO
4 T 220 OBITO
5 14 o1 OBITO
6 4 55 CURADO
T T 400 CURADO
8 10 15 CURADO
9 13 150 CURADO
10 13 120 CURADO
11 12 20 CURADO
13 1 57 CURADO
14 16 20 CURADO
15 10 220 OBITO
16 7 339 OBITO
17 15 80 CURADO
18 5 90 . CURADO
20 7 50 CURADO
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“~
QUADRO V )

RELACOES ENTRE OS VALORES MAXIMOS DE UREIA NO SANGUE E A EVOLUGCAO
EM 18 CASOS DE LEPTOSPIROSE

/

CASOS N.° DE DIAS DE DOENCA UREIA mg/% EVOLUCAO
2 10 30 CURADO
3 7 86 CURADO
4 7 220 OBITO
5 14 91 OBITO
6 4 55 CURADO
7 7 400 CURADO
8 10 15 CURADO
9 13 150 CURADO
10 _ 13 120 CURADO
11 12 20 CURADO
13 17 57 CURADO
14 16 20 CURADO
15 10 220 OBITO
16 7 339 OBITO
17 15 80 CURADO
18 5 90 ) CURADO
20 bt 50 CURADO
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QUADRO VI
MAIORES VALORES DE BILIRRUBINA EM 16 PACIENTES
DE LEPTOSPIROSE
BILIRRUBIN %
CASOS DIAS A me
DE B
No DOENCA DIRETA INDIRETA TOTAL
p) 10 1,8 08 2.6
3 11 24,1 16,4 40,5
4 12 215 12,9 344
5 16 44,6 18,6 63.2
6 7 147 45 | 19.2
7 — 10,6 5.9 165
8 18 105 3.8 143
9 16 54,7 172 71.9
10 20 32,0 130 450
13 15 193 13,1 324
15 8 170 43 127
16 8 13,62 4273 56,35
17 18 2.5 1.1 3.6
18 9 13,5 3.0 195
19 12 14,6 6,0 20,6
20 8 110 50 1€.0
QUADRO VII

ESTUDO COMPARATIVO DAS BILIRRUBINAS E PROVAS DE FLOCULAGCAO
E TURVACAO E TRANSAMINASES EM 16 DOENTES COM LEPTOSPIROSE

i

PACIENTE BILIRRUBINAS PROVAS DE FLOC. E l TRANSAMINOSES
N.o meg/ % TURVACAO ) G.P. G.0.
3 40,5 POUCO TOCADAS 10 9
5 63,2 MUITO POUCO TOCADAS 56 126
6 19,2 TOCADAS 54 90
7 16,5 TOCADAS 18 25
8 6,86 MUITO POUCO TOCADAS 61 130
9 71,9 POUCO TOCADAS 8 20
10 45,0 POUCO TOCADAS 8 153
11 0,8 NEGATIVAS 30 20
13 8,7 TOCADAS 60 50
14 20,0 MUITO POUCO TOCADAS 156 78
15 17,0 MUITO POUCO TOCADAS 54 108
16 56,35 POUCO TOCADAS 114 100
17 3,0 MUITO POUCO TOCADAS 114 60
18 19,0 MUITO POUCO TOCADAS 48 90
19 20,6 POUCO TOCADAS 34 100
20 16,0 NORMAIS 144 102
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QUADRO VIII

ACHADOS ELETROCARDIOGRAFICOS EM 4 PACIENTES

COM LEPTOSPIROSE

DE RESULTADO DO E.C.G.
No ’ DOENCA
‘ 11 Distarbios da conducdo do ramo D. Crescimento bi-ventri-
*i cular. Sinais de comprometimento miocardico.
14
! 37 Dentro dos limites da normalidade.
SR R o
\[ 7 Fibrilacao auricular. Bloqueio incompleto do ramo D. Cres=
{ cimento ventricular E. Sinais de comprometimento miocar=
; dico difuso.
i 8 Auséncia de fibrilacdo; presentes os demais achados do dia
} anterior.
18 3
11 Regresso parcial do B.R.D. Reducdo das alteracdes da repo-
larizacao ventricular.
20 Regressao total do B.R.D. e das alteracbes da repolarizacgio
ventricular. Continuam os sinais de crescimento ventri--
cular E.
13 Sobrecarga ventricular D. Disturbio difuso da repolarizacio
17 ventricular. Sinais de isquemia lateral E.
20 Dentro dos limites da normalidade.
15 Dentro dos limites da normalidade.
18 Extrasistoles ventriculares. Baixa voltagem de onda T com-
«20 pativel com agressio miocirdica.
25 Alteracoes difusas da repclarizacdo ventricular (miocardite).
48 Dentro dos limites da. normalidade.
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les que mostraram sinais patentes de insu-
ficiéncia renal aguda. A cultura de urina
em meio de Fletcher s6 foi realizada em 5
casos e foi positiva apenas em 1 em torno
do 25.° dia de dcenca. (Todos éstes pa-
cientes receberam dieta alcalina e agentes
alcalinizantes). O exame de liquor ifoil
executado em 7 doentes: em todos encone
trou-se xantocromia e em 4 verificou-se
leve aumento do nimero de células com
predominancia de mcnonucleares e eleva-
¢2o de profeinas. Em 2 o liquor foi cito-
ldgico € bioquimicamente normal, apesar da
aparéncia de sinais de irritacido meningea.
O exame em canipo escuro do liquor mos-
trou presenca da leptospira em 1 paciente
(n2 6). O RX do térax em geral nio mos-
trou alteragdes e somente no caso n° 6 en-
contramos condensacoes no terco médio do
pulmao esquerdo. ‘O eletrocardiograma foi
compativel com a normalidade em 4 enfer-
mos e em 4 outros mostrou alteracoes que
evoluiram para normalidade em periodo
inferior a 48 dias (Quadro VIII) .

ANATOMIA PATOLOGICA

Os estudos anatomcpatologicos basea-
ram-se em dez bidpsias musculares e cinco
casos de necropsia.

FIGADO: -— macroscoOpicamente o figado
apresenta-se aumentado de volume, tume-
feito, o péso varianda entre 1620 g e 2280 g,
superficie externa lisa, de coloracao ora
pardo-avermelhada, ora pardo-amarelada.

A superficie de corte revela lobulacéo
preservada e consisténcia firme.

Na microscopia das lesdes hepaticas
observadas nos cinco cascs de necrépsia, a
destrabeculizacao € ¢ achado mais freqier=
te, encontrandc~se o0s elementos celulares
nobres desordenados dentro do lobulo. A
atrofia isolada dos hepatocitos é igualmen-
te habitual, tornandc-se mais evidente em
torno a veia centro-lobudar. ¥ste processo
regressivo do hepatocito inicia~se com maior
eosinofilia citoplasmatica, passando & pic-
nose dcs nucleos que por fim desaparecem.
A célula perde o ccntorno poligonal, obser-

vando-se, em etapa posterior, um resto
atréfico celular com acentuada eosino-
filia. As células preservadas, em ape-

nas um caso, contém em seu citoplas-
ma pigmento amarelado, tiplcamente bi-
liar, acompanhado de pequenos trom-
bos necs canaliculos biliares. Nos demais
casos observa-se delicada pigmentacio in-

tracitoplasmaéatica, n&o calcificada. Os espa-
cos de Disse tornam-se evidenciados por
liquido de edema. As células de Kupffer
mostram-se habitualmente hipertrofiadas,
ccentendo em alguns casos pigmento pardc-
-amarelado em seu citoplasma. Os espa-
¢cos-porta exibem discreto a moderado ina
filtrado inflamatério constituido predomi-
nantemente por linfécitos. (Figs. 1 e 2)
RIM — O aspecto macroscopico dos rins
coincide com o enccntrado na nefrose co-
l1émica:

Os orgaos mostram-se tumefeitos, de
volume habitual, capsula transparente, fa=
cilmente destacavel, superficie externa lisa,
brilhante, de coloracido pardo-amarelada,
por vézes com leve tonalidade esverdeada.
A superficie de corte é levemente convexa
e de acentuado brilho.

A microscopia evidencia impregnacao bie
liar das células tubulares e presenca de ci-
lindros biliares na luz dos tdbulos. A nea
croze tubular, quase sempre evidente, é fo-
cal e interessa predominantemente cs tu-
bulos proximais, ao lado de fenémenos re-
generativos mais ou menos intensos. (Fi-
gura 3). No caso em que a necrose dos
tabulos se acha ausente o epitélio tubular
exibe fina vacuclizacdo citoplasmatica se-
melhante 2 cbservada nos disturbios ele-
troliticos do potassio. Em dois casos obser-
va-se evidente espessamento da membrana
basal dos capilares glomerulares. Em todos,
o intersticio acha-se infiltrado por elemen-
tos linfoplasmocitarios. (Fig. 4).

MUSCULOS ESQUELETICOS — As biop-
sias de musculo estriado compreendem dez
casos. Foram examinados ainda trés ca-
sos de necropsia. Em apenas dois cascs
nao identificamos alteracdes. Em oito
as alferacoes sao significativas: obser-
vam=se focos de miocitélise, (Fig. 6), ao
lado de restcs citoplasmaticos baséfilos
multinucleados, em evidente atividade re=-
generativa (Fig. 7), infiltracio hemorra-
gica (Fig. 5) e linfocitaria do intersticio,
esta ultima menos intensa. Em um désses
casos, éste de necrdpsia, as lesdes sio tdo
pronunciadas que raro € o campo em que
nao se observa fintenso processo degene-
rativo das fibras musculares, acompanhado
de densa infiltracao hemorragica. Ep ape-

nas dois casos as alteracbes sio discretas:
uma ou outra fibra exibindo basofilia ci-
toplasmatica e proliferacdo nuclear sarco-
lemal. Nao presenciamos quaisquer altera-



QUADRO 1IX
EOLUCAO DE 20 PACIENTES COM LEPTOSPIROSE

CASOS COMPROMETIMENTO MANIFESTACOES SINAIS SINAIS TEMPO |
HEPATICO DE DE | EVOLUCAO

N.°o (ICTERICIA) HEMORRAGICAS NEUROLOGICOS I.RA." DOENCA |

1 PRESENTE PRESENTES PRESENTES PRESENTES 8 DIAS OBITO

2 PRESENTE PRESENTES NAO NAO 17 DIAS CURADO

LEVES NAO
3 PRESENTE NAO NAO PRESEN’SI‘ES 36 DIAS CURADO
LEVE

4 PRESENTE PRESENTES PRESENTES PRESENTES 13 DIAS OBITO

5 PRESENTE PRESENTES PRESENTES PRESENTES 14 DIAS OBITO

6 PRESENTE PRESENTES PRESENTES NAO 30 DIAS CURADO

7 PRESENTE NAO PRESENTES PRESENTES 32 DIAS CURADO
8 PRESENTE NAO PRESENTES NZO 49 DIAS CURADO

9 PRESENTE PRESENTES PRESENTES PRESENTES 50 DIAS CURADO
10 PRESENTE PRESENTES NAO PRESENTES 42 DIAS CURADO
11 NAO NAO PRESENTES NAO 15 DIAS CURADO
12 PRESENTE PRESENTES PRESENTES PRESENTES 7 DIAS OBITO
13 PRESENTE PRESENTES PRESENTES NAO 32 DIAS CURADO
14 PRESENTE PRESENTES PRESENTES | NZAO 20 DIAS CURADO
15 PRESENTE PRESENTES PRESENTES | PRESENTES 10 DIAS OBITO
16 PRESENTE NAO PRESENTES PRESENTES 7 DIAS . OBITO
17 PRESENTE NAO NAO NAO 20 DIAS ! CURADO
18 PRESENTE PRESENTES PRESENTES PRESENTES 20 DIAS CURADO

PRESENTES LEVES

19 PRESENTE PRESENTES NAO 25 DIAS [ CURADO

20 PRESENTE NAO NAO \ NAO 20 DIAS ! CURADO

* Insuficiéncia renal aguda,
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Fig. 1 — Figado — desorganiza¢do das firaves hepaticas.
trofia das células de Kupffer. Infiltrado linfocitirio de espago-

-porta. (H.E. — 60X)

Fig . 2 — Figado — maior detalhe evidenciando degenera¢do dos
hepatocitos e hipertrofia das células de Kupffer.
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Necrose iubular, regenera¢do do epitélio (H.E. 100X ).

w

i
B

Pig. ¢ — Rim — Infiltracdo inlersticial linfoplasmocitaria
— 100X).

(HE.
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Fiy. 5 — Musculo esquelético — infiltracdo hemorragica (H.E. 100X).

Fig. 6 — Musculo esquelético — focos de necrose em meio aos
quais sdo vistos restos nucleares. (H.E. 100X).
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Fig. 7 - Musculo esquelético de panturrilha — processo regenera-
livo com intensa proliferacdo nuclear sarcolemal.. (H.E., 200X).

~

Pulmdo -- infiltra¢do hemorrdgica intra-alveolar. (H.E.
100X) .
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Fiy. 9 — Coyugdo - pericardio com infiliracdo linfoplasmocitaria
(H.E. 100X).

Fig. 10 — Cora¢do — hemorragia intersticiul do miocardio. (I E.
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¢des vasculares, tende-nos detido exausti-
vamiente na analise dos pequenos capilares
que circundam as areas hemcrragicas.

TRATO GASTROINTESTINAL - O exame
da musoca gastrica e do intestino delgado
e grosso revela congestao, quase sempre de
grau acentuado e hemorragias punctiformes
em toda a extensdao. Em dois casos verifi-
camos gastroenterorragia abundante. Em
um caso a cavidade abdominal continha
acentuado volume de sangue.

O exame histologico evidencia conges-
tdo notadamente da mucosa e submucosa,
e em trechos, hemorragias focais. No caso
em que encontramos sempre na cavidade
peritoneal, cbserva-se na microscopia grave
infiltracdo hemorragica em tédas as tunia
cas de segmentos do intestino delgado.

PULMAO — a macroscopia mostra em
alguns casos hemorragias petequiais de
pleura. Ao estudo histologico, todos apre~
sentam edema e hemorragia alveolar (Fi-
gura 8), esta ultima comprometendo, por
vézes, de forma macica, extensas areas do
orgao.

CORACAO — em um caso apenas ve‘rifi-
cam-se alteracdoes macroscopicas represen-
tadas per diminuicio de consisténcia do mic-
cardio e focos de hemorragia subendocar-
dica, localizadas na parede septal e pilares
do ventriculo esquerdo.

Na microscopia € quase constante a in-
filtracao linfoplasmocitaria focal do peri=
cardio (Fig. 9). No miocardio as altera-
cOes sdo mais intensas, tais como: edema
intersticial, fragmentacao das fibras mus-
culares e presenca de miocitos de Anitsch-
kow, ora constituindo pequenos agrupamen-
tos em relacdo com as fibras fragmentadas,
ora em torno a vasos. Observa-se ainda
discreta a moderada infiltracio linfocitaria
do intersticio. Em dois casos evidenciamos
hemorragia intersticial (Fig. 10), que alcan-
c¢a o tecido subendocardico.

COMENTARIOS

A historia clinica foi caracteristica;
comumente os pacientes relataram inicio
subito com febre, calafrios, queda do estado
geral e fortes mialgias. Alguns sabiam indi-
car precisamente 0 momento exato do prin-
cipio da doenca. Alias, éste fato € bastan-
te enfatizado por diversos autores (5, 8, 10,

11, 12, 15, 16, 23, 28,) e é de grande valia
como dado auxiliar no diagnéstico diferen-
cial com a hepatite aguda.

Quase todos informaram contatos pré-
vios com locais infestados por ratos. Bstes
locais geralmente foram relacionadcs com
suas atividades profissionais.

Com relacic a evolucdo clinica prc-
curames dividir os doentes em 3 grupos:
aquéles que evoluiram bem, aquéles que
emborg graves lograram cura e oS que cul-
minaram com o Obito. No 1.° grupo encon-
tramos enfermos que apesar de terem apre-
sentado o inicio com caracteristicas algu-
mas vézes assustadoras de febre elevada,
queda do estado geral e intensas mialgias,
evoluiram sem complicacdoes. Na maioria
dos casos nao foram verificados sinais de
cemprometimento renal nem alteracdes he-
morragicas. Estes pacientes, malgrado a
ictericia. intensa, mostraram bom estado
geral. Alguns esbog¢aram sinais de irrita-
¢ao meninges e nenhuma outra alteraciao
neurologica foi exteriorizada. Comumente
0 hemograma nos periodos iniciais mostra-
va leucocitose de pouca significacdo com
desvio para esquerda. A velocidade de he-
mossedimentacao estéve em geral aumen-
tada. A uréia manteve-se dentro dos limi-
tes normais. A bilirrubina estéve sempre
em valdres elevados exceto em 1 paciente
que ndo apresentou ictericia. A fracado di-
reta predominou em todos os casos. As
provas de floculagio e turvaciio apresenta-
ram-se pouco alteradas, o mesmo occrrendo
com as transaminases. No periodo de con-
valescenca exibiram ligeira anemia e a
atrofia muscular foi de pouca monta.

No 2.9 grupo vamos verificar um qua-
dro clinico bem mais grave, onde as mani-
festacoes de comprometimento renal, mui-
tas vézes se mostraram marcantes e os fe-
némenos hemorragicos foram bem pronun-
ciados. Freqientemente apresentavam oli=
guria intensa acompanhada de aumento de
uréia no sangue. Apenas em 1 enférmo foi
constatada antria. Este tipo de insuficién-
cia renal tem evoluido sastifatdoriamente e
em nenhuma ccasiac foi necessaria a dia-
lise pertionial. Importante frisar é que
freqiientemente éstes enfermos estavam
intensamente desidratados € com pressiao
venosa central em niveis muito baixos o
que trazia, de certa forma, dificuldades na
conduta terapéutica diante da insuficién-
cia renal aguda.
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de dano renal nem sempre foi valida. De-
vemos lembrar que juntamente com a prc=
teinuria e a hematuria ocasional, pode tra-
duzir uma resposta inespecifica a febre e a
desidratacao (11).

A temperaturg elevada foi a regra nos
periodos iniciais, vindo a cair em lise ge-
ralmente durante a 2.2 szemana. Em alguns
casos acorreu recrudescéncia febril que para
alguns (16) representa achado importante
e muito comum, chegando a denominarem
a doenca de “Ictericia infecciosa com re-
crudescéncia 1ebril”.

As alteracdoes hemorragicas variaram,
sendo que as mais freqlientes foram as su-
fusdes hemorragicas subconjuntivais e as
petéquias. Manifesta¢Oes outras ocorreram
tais comc epistaxes, gengivorragias, hema=
turias e escarros hemoptéicos. Ainda nio
nos foi possivel correlacionar estas mani-
festacdes clinicas com os achados hemato-
légicos laboratoriais (indices de hemcstasia
protrombina, P.T.T,, etc.).

Como pudemos verificar, éstes fenéme-
nos aparecem citados com grande freqiién-
cia nas diversas estatisticas dos autores
(8, 10, 13, 11, 14, 15, 22, 28), nio assumindo
forma caracteristicamente prevalente.

A ictericia fci em todos muito intensa
adquirindo o tom rubinico ou ciprico (23)
que a faz muito peculiar & doenca. A ocor=
réncia déste achado relatado por outros
(3, 8, 11, 12, 21, 23), é muito variavel, sen-
do, no entanto, dado facultativo 4 doenca
(4, 11, 21) . A duracdo variou, apresentan-
do um tempo médio de 25 dias. O inicio
ocorreu em toérno do sexto dia de enfer-
midade. Seu mecanismo de producio é
extremamente discutido, sendo considera-
dos como fatdres principais o dano hépato-
celular, a hemdlise e a obstrugio intrahepa-
tica (5, 9, 11, 13, 14, 21, 23, 28, 33). Para
Ramos Morales e col. (21) parece que o
mais importante fator na patogénese da
ictericia seria o decréscimo funcional da
célula hepatica. Podemos constatar de
observacdes de outres autéres que as lesbes
hepaticas sdo muito mais sub-celulares que
celulares. Segundo Arean (11) as lesdes
interfeririam com sistemas enzimaticos ce-
lulares responsaveis pela excrecdo da bi-
lirrubina.

Nestes pacientes encontramos os valores
malis elevados de bilirrubina cuja fracao
direta predominou sempre. Para Edwards
(11) éste aumento representaria a Unica

evidéncia bioquimica de injuria hepética.

A ictericia patenteando o comprometi-
mento hepatico, 0s sinais marcantes de in-
suficiéncia renal aguda e as altera¢des he-
merragicas, caracterizam a gravidade da
doencga e permitiram que enquadrassemos
éste grupo dentro do que Edwards (11, 12),
chamou de sindrome de Weil, que em ulti-
ma analise, exprime o grau maximo de
miorbidade da infec¢ao. ’

Procuramcs relacionar no quadro n° IX
as principais sindromes da dcenca com o
tipo de evolugdo nos diversos casos.

Como fendmenos neurologicos os mais
freqilentes foram oz meningeos, exterioriza-
dos por rigidez de nuca, sinais de Kerning
e Brudzinski. O torpor estéve presente com
certa freqiiéncia, cedendo muitas vézes
apods reposicao hidro-eletrolitica adequada.
A paralisia facial tipo periférica ocorreu
em 2 enfermos. Somente 1 doente mostrou
alteracoes significativas de comportamento.

Também como achado de grande im-
portancia diagnéstica destacam-se as mial-
gias que, neste grupo de doentes, foram
proeminentes, impossibilitando, com certa
freqiiéncia, a deambula¢io. Sua expressao
maxima verificou-se & compressio das pan-
turrilhas. Esta manobra como vemos é de
grande valia no diagnéstice clinico.

As alteracoes cardiacas compativeis com
miocardite verificaram-se em 4 doentes,
entretanto apenas 1 mostrou sinais fran-
cos de insuficiéncia ventricular. Para Ed-
wards o envolvimento cardiaco suficiente
para produzir anormalidades eletrocardio-
graficas e arritmias nac é infreqiiente e
pode ser bastante severo para causar dila-
tagdo e insuficiéncia ventricular esquerda.

Comumente apresentaram leucccitose
intensa com neutrofilia e acentuado desvio
para a esquerda, ndo sendo incomum o apa-
recimento de formas muitc jovens. A velo-
cidade de hemossedimentaciao mostrou-se
elevada e foram freqientes a anaeosino-
filia e a presenca de granulacdes toxicas
em neutrofilos. A dosagem da uréia no
sangue foi elevada em muitos pacientes.
Provas de floculacdo e turvacio pouco alte-
radas e transaminase dentro dos limites
normais ou pouco elevadas. A potassemia
estéve aumentada em quase todos os en-
fermos e a reserva alcalina comumente
estava abaixo dos limites da normalidade.

Foram freqiientes a hematuria, pitria,
cilindruria e albuminuaria. Na fase de con-
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valescenca éstes enfermos sofriam intensa
anemia, sensivel queda do estado geral,
marcada, atrofia muscular. Como deduii-
mcs a recuperacao féz-se, de certa manei-
ra, lenta embora nao tenham ocorrido se-
quelas ou complicag¢oes tardias.

No 3.2 grupo incluimos os doentes que
apos evolu¢ido muito grave culminaram
com a morte. Os achadcs clinicos foram
muito semelhantes aos encontrados ante-
riormente.

Parece-nos que as alteracdes renais re-
presentaram um fator preponderante na
ratogénese da doenca, principalmente nas
formas clinicas encontradas neste grupo.
A insuficiéncia renal aguda talvez tenha
sido a mais responsavel pelos o6bitos ocor-
ridos.

Fato importante a sublinhar é que o
grau de disfuncdo renal corre paralelo a
outras evidéncias clinicas tais como a icte-
ricia, a hemorragia, e o choque, tornando
desta maneira, dificil ac médico individua-
lizar, com clareza, a causa principal da mor-
bidade e mortalidade na doenca. Por éstes
motivos pudemos verificar que, em todos, o

estado de toxemia intensa foi uma regra
tanto neste grupo comc no anerior.

O3 valores de uréia no sangue foram
elevados e o padrao bioquimico foi de acia
dose metabolica.

As alteragOes psiquicas estiveram pre-
sentes com grande freqiiéncia. Quatro
déstes pacientes precedendo a morte entra-
ram em estado de coma. Um déles féz cri-
ses convulsivas de grande intensidade. O
choque ocorreu em trés e em todos a pres-
sao venosa central mostrou-se baixa.
um déstes, a provavel causa foi
hemorragia peritoneal.
cropsia) .

Os seis pacientes déste grupo estavam
intensamente ictéricos e desidratados, exte-
riorizandc manifestacdes hemorragicas de
significacao. As anormalidades para o lado
do aparelho cardio-vascular foram fre-
quentes.

Em 1 paciente tivemos a oportunidade
de verificar, horas antes do 6bito, intensa
bradicardia que ocorreu subitamente.

A morte verificou-se sempre apos o ini=
cio da 2.2 semana.

Em
extensa
(achado de ne-

SUMMARY

Twenty cases of leptoSpirosis, (15 by Leptospira icterohaemorragiae, one

by Leptospira canicola and four undetermined)

were studied from a cli-

nical, laboratorial and anatomo-pathological viewpoint (five necropsies and

ten muscular biopsies).

Important clinical elements for the differencial diag-

nosis of jaundice from other etiologies, were the sudden beginning with fever,
intense muscular pain, congestion and conjuncijval hemorrhage, besides the,

reddish color of the jaundice.
transaminasis showed little alteration.

In contrast, the liver function tests and the

The most frequent hepatic lesion, were the trabecular disorganization and
the atrophy of isolated hepatic cells which were more evident around the central
lobular vein. The kidney has the aspect of colemic nephrosis; shows biliary
impregnation of the cells, biliar cylinders on the tubules and predominant pro-
rimal tubular necrosis. An intense interstitial lymphocytic infiltration, binu-
cleation, occasionally hemorrhagic infiltration and a serious degenerative pro-
cess of the muscular fibers were observed. Congestion and punctiform hemorrha-
ges predominated in the gastro-intestinal tract, petechial hemorrhages of the
pleura, edema and qlveolar hemarrhages were seen in the lungs., Edema and
Jragmentation of the miocardiac fibers were constantly observed in the heart.
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