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RESUMO

Os AÃ. descrevem os dois primeiros casos de Leptospirose humana diagnosti-
cados, autóctones de Brasília, DF. Hm um deles, além da soroaglutinação específica
fortemente positiva (1/3.600), o exame histopatológico de material da biópsia hepá-
tica revelou alteração usualmente encontrada nessa doença. Os AÃ. insistem na neces-
sidade de se incluir a Leptospirose no diagnóstico diferencial de pacientes com doen-
ças febris agudas, quer ictéricos ou anictéricos, já que em Brasília a presença de ratos
tem sido constante e a ocorrência de contacto humano com água ou solo contamina-
dos com leptospiras certamente existe, embora não detectada convenientemente.

INTRODUÇÃO Estudos ulteriores levaram a
conclusão de que tanto existiam

Em 1883 Landouzy e, em formas benignas anictéricas dessa
1886, Weil, publicaram a descri- mesma doença, como também vá-
Ção de uma síndrome clínica rela- rias doenças febris agudas até então
cionada a uma forma de icterícia acreditadas sef peculiares a certas
infecciosa diferente da chamada localidades eram na verdade exem-
''icterícia catarral", então conheci- pios de Leptospirose. Tal é o caso
da. Somente em 1915, Inada isolou da febre dos pântanos, febre dos se-
um espiroqueta como agente cau- te dias, febre de outono, febre dos
sal, examinando sangue de paciente arrozais, febre dos canaviais, febre
ictérico portador da doença descri- pretibial,etc(13,14,17,20).
ta por Weil. Posteriormente, Nogu- À luz de conhecimentos a-
chi deu o nome de Leptospira icte- tuais, está firmado o conceito de
rohaemorragiae para esse germe que os diversos sorotipos patogêni-
(13,17). • cos de leptospiras, dos quais exis-
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tem mais de 70 conhecidos, podem
produzir infecções de variável gra-
vidade do quadro clinico, mas com
a síndrome clínica geral repetindo-
se consistentemente (13,17).

Embora ainda possam ser en-
encontradas citações de caráter plu-
ralfstico, inclusive com nomes espe-
ciais nas publicações mais antigas,
hoje prefere-se usar a denominação
unitária de Leptospirose ou Doen-
ça de Weil para referir-se à moléstia
como um todo. Reservamos o ter-
mo Síndrome de Weil para aqueles
casos com icterícia, insuficiência re-
nal aguda e hemorragias (13,14,17,
18,19,30,33,35).

As leptospiras mais frequente-
mente citadas na literatura como
causadoras de doença no homem
são:/., icterohaemonagiae, L. cani-
cola, L. pomona, L. bataviae, L. grip-
potyphosa, L. ballum, L. autumna-
/is, L. sejroe, L. bovis, L. mitis, L.
hardjo, L. javanica, L. mini, L. pa-
nana, L. pyrogenis, L. australis, L.
wolffii, L. hyos, L hebdomadis, L.
saxkoebing.

Dentre os sorotipos mais ci-
tados como causa de doença no
Brasil, Estados Unidos, e Europa,
destacam-se: icterohaemorragiae,
canicola, pomona, bataviae e grip-
potyphosa.

EPIDEMIOLOGIA

Coube a Gsell, um dos maio-
res estudiosos do assunto, estabele-
cer os princípios que regem a epide-
miologia da Leptospirose.

1 — É uma zoonose de trans-
missão direta ao homem, ou indi-
retamente através da água ou solo
contaminados.

2 — É limitado o número de
espécies animais espontaneamente
infectados.

3 - Os animais de cada área
são portadores de poucos sorotipos
de leptospiras.

4 - A intensidade da infecção
animal varia de inaparente a fatal.

5 — A infectividade do animal
depende da eliminação urinária de
leptospiras,

6 - Seu modo coletivo de vi-
da condiciona o papel epidemioló-
gico de cada animal portador.

7 - As epidemias humanas
são possíveis quando há epizootia,
com condições climáticas favorá-
veis, ou em criações de animais.

8 — A infecção humana ocor-
re por contacto direto ou indireto
com urina ou tecidos de animais in-
fectados.

9 - A porta de entrada da in-
fecção é constituída pelas mucosas,
ou pele lesada.

10 — A doença tem caráter o-
cupacional e predomina no homem
jovem, e durante clima chuvoso e
quente (verão e outono).

11 - Sua limitação geográfica
fica na dependência do principal a-
nirnal portador.

12 — A Leptospirose pode a-
parecer como nova doença em dife-
rentes regiões, conforme mudanças
nos hábitos de criação de animais
(1,13.14,22,34).

A infecção humana é inciden-
tal e não constitui elo essencial para
manutenção da Leptospirose na na-
tureza. As leptospiras patogênicas
só se reproduzem quando no hospe-
deiro e sua sobrevivência depende
do pH urinário do portador e do pH
do solo ou água onde sejam elimina-
das, além da temperatura ambiente
(M4).

Na urina ácida vivem apenas
poucas horas, mas em ambiente de
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reação neutra ou levemente alcalina
sobrevivem por várias semanas, se a
temperatura for superior a 22°C
(1,14).

Nos animais portadores, as
leptospiras podem formar colónias
nos túbulos renais, sem provocar
reação patológica e, assim, haver
leptospirúria por meses, anos e
mesmo pelo resto da vida. Nas esta-
ções quentes e chuvosas, as águas
estagnadas, os cursos lentos de água
ou solo úmido constituem focos
potenciais de infecção por semanas,
uma vez contaminados (l ,14).

As portas de entrada no ho-
mem são a pele lesada, ainda que
microscopicamente, e as mucosas,
mesmo intactas (13,26).

Os portadores de leptospiras
mais importantes são os mamíferos,
cão, boi, porco, cavalo e roedores.
Destacam-se entre eles, os ratos e
camundongos, pois no mundo todo
estão em íntima associação com os
grupamentos humanos, permitindo
maior chance de contacto no curso
de atividades ocupacionais ou re-
creativas, devido ao fator cohabita-
ção. Também são citados como ca-
pazes de contribuir epidemiologica-
rnente, os pássaros e mesmo alguns
artrópodes (carrapatos) (1,2,13,14,
26,32,34).

Entre os grupos ocupacionais
mais vulneráveis a infecção estão os
agricultores, bombeiros, mineiros,
veterinários, açougueiros, criadores
e abatedores de animais e trabalha-
dores em esgotos (2,3,7,11,13,14,
22,26,32,34).

LEPTOSPIROSE NO
BRASIL

A Leptospirose é uma zoono-
se cosmopolita e em certos países

tem assumido caracteres de verda-
deiro problema de saúde pública,
adquirindo aspectos de doença pro-
fissional de grande importância,
principalmente na sua forma anicté-
rica (2,13,14,29,31,32,34).

No Brasil, por falta de inqué-
ritos epidemiológicos e estudos la-
boratoriais facilmente adaptáveis à
rotina clínica, apenas as formas
mais graves da doença representadas
pela Síndrome de Weil, têm sido
descritas e, mesmo assim, muitos
casos vêm sendo rotulados, na clí-
nica diária, como outras doenças
do grupo representado pelo binó-
mio "febre com icterícia" (4,10,
12,16,27,29,30,32,34).

O estudo da Leptospirose
Humana, no Brasil, desde os primei-
ros relatos, tem sido diretamente
vinculado a confusões diagnosticas
com a Febre Amarela.

São conhecidas as primeiras
descrições do achado de leptospi-
ras em órgãos de portadores da Ar-
bovirose, feitos por Stimson e da
Matta, na Amazónia, assim como o
isolamento de leptospiras dos teci-
dos de pacientes com Febre Amare-
la, realizado por Noguchi, em 1923,
na Bahia, durante um surto epidé-
mico. Casos descritos em trabalhos
nacionais foram rotulados com fre-
quência, como Febre Amarela, do
ponto de vista clínico (4,10,31,32).

Por outro lado, nos centros
onde as equipes médicas já fixaram
em definitivo a necessidade de in-
cluir a Leptospirose no diagonósti-
co diferencial dos casos de "febre
com icterícia" e se aparelharam pa-
ra realizar os exames laboratoriais
necessários a essa tarefa, dia a dia
tornam-se mais frequentes os casos
da doença, chegando já a constituir
verdadeiro problema sanitário, an-
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tes mesmo de se ter uma ideia da
extensão da incidência das formas
anictéricas. Este é o caso do Rio de
Janeiro, São Paulo e outras cidades
como Salvador, Recife e Porto Ale-
gre, onde a Leptospirose se apresen-
ta sob forma endémica com surtos
epidémicos esporádicos, sempre re-
lacionados com as estações chuvo-
sas e com as enchentes, como é sa-
bido acontecer (16,17,18,1931,32
34).

Em 1974 foram publicados
dois casos da doença, os quais, em-
bora diagnosticados nesta Capital,
constituíram o primeiro relato de
casos procedentes do Estado de
Goiás. Ambos ocorreram durante
estação chuvosa, em janeiro, acome-
tendo homens jovens da zona rural
do estado, que viviam em promis-
cuidade com ratos e outros animais.
domésticos (31).

Vale ressaltar que procederam
de localidades onde, concomitante-
mente, era pesquisado um surto de
Febre Amarela, por técnicos do Ins-
tituto Evandro Chagas (15).

Na oportunidade, chamáva-
mos a atenção para a importância
de se fazer tal diagnóstico diferen-
cial, quando na vigência de surto
epidémico de doenças que se mani-
festem com febre e icterícia (l8,31,
34).

Já naquela ocasião ressaltáva-
mos como de fundamental impor-
tância para a saúde pública, a reali-
zação de exames histopatológicos
em fragmentos de fígado e rins de
ratos a serem apreendidos nas diver-
sas áreas do DF e cidades satélites
de Brasília e, assim, estabelecer seu
papel como animal portador de lep-
tospiras. Complementando esse es-
tudo, sugerimos inquérito sorológi-
co (reações de soroaglutinação espe-

cíficas) em indivíduos pertencentes
aos grupos de "grande risco" (19,
31,34).

ASPECTOS CLÍNICOS

A gravidade dessa infecção
varia de subclínica a fatal, havendo
grande diversidade de manifestações
clínicas. Assim, o médico que ape-
nas enfocar algum aspecto particu-
lar da doença sem relacioná-lo com
seu curso natural e comportamento
bifásico estará, com certeza, erran-
do o diagnóstico (6,9,11,13,14,18).

Pesquisas sorológicas realiza-
das entre pessoas dos grupos de
"grande risco" demonstram a ocor-
rência, mas não a real incidência, da
Leptospirose inaparente. Cerca de
10% dos casos conhecidos apresen-
tam a Sfndorme de Weil e mais de
85 & dos restantes tem quadro clí-
nico agudo, benigno, auto-limitado,
que difere pouco de outras infec-
ções por vírus, rickettsias e bacté-
rias (l 3,14,17,18,19,29).

Após um período de incuba-
ção que dura em média l O dias tem
início abruptamente, a sintomatolo-
gia, como doença essencialmente
bifásica, conforme o gráfico repre-
senta. (Fig. l). A primeira fase, sép-
tica, corresponde às manifestações
clínicas de uma infecção sistémica
aguda, com presença de leptospiras
no sangue e liquor. Termina após
quatro a sete dias, com defervescên-
cia e melhora dos sintomas algumas
vezes de modo súbito, coincidindo
com o desaparecimento das leptos-
piras do sangue e do liquor (13,14,
19,21,32).

Geralmente há um intervalo
de um a três dias praticamente as-
sintomático, antes de iniciar-se a se-
guda fase, imune (ou tóxica), que
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se caracteriza pelos efeitos tóxicos
da infecção e a produção de anti-
corpos, que surgem por volta do 7o.
dia de doença. Meningite ocorre
com muita frequência e a icterícia
apenas em 5-10% dos casos (13,14,
32).

A duração da fase imune po-
de atingir até 30 dias, mas devemos
lembrar que cerca de 35% dos pa-
pacientes não têm os sintomas dessa
segunda fase e estão virtualmente
bem após a primeira semana de
doença. Os sintomas e sinais clíni-
cos mais frequentes em cada uma
das etapas evolutivas estão relacio-
nadas junto ao gráfico da fig. l. À
esquerda, referem-se à forma anicté-
rica, indiscutivelmente a de mais co-
mum ocorrência, porém de mais di-
fícil diagnóstico, a menos que se te-
nha em mente esse padrão bifásico,
característico da Leptospirose (13,
14,32,34,35).

Menção especial merece a
chamada Síndrome de Weil, deno-
minação essa melhor aplicada, já
que está provado que qualquer so-
rotipo patogênico pode produzi-la
e não somente a L. icterohemorra-
giae como se admitia no passado. É
uma condição dramática, que leva a
risco de vida, contrastando com a
natureza relativamente benigna da
Leptospirose anictérica. Nesses ca-
sos, além dos elementos clínicos bá-
sicos da doença, tais como febre,
calafrios, cefaléia, mialgias, dores
abdominais, sufusão conjuntiva!,
meningite, exantema, etc, surgem
como aspectos adicionais peculiares
a icterícia, a insuficiência renal e
hemorragias, muitas vezes associa-
das à miocardite, pancreatite, ane-
mia e graves alterações do sistema
nervoso central. Algumas vezes a
síndrome é incompleta, seja com ic-

terícia, sem lesão renal significativa,
ou então hemorragia ou lesão renal
isoladamente. Do ponto de vista de
morbidade e mortalidade, a Sín-
drome de Weil é da maior importân-
cia, embora corresponda só a 5 -
\Q% dos casos (13,14,17,18,28,29,
30)

As formas ictéricas têm curso
mais prolongado e complicado, po-
rém obedecem ao mesmo padrão bi-
fásico. Assim, a primeira fase é i-
dêntica à da forma anictérica até
que surge a icterícia, geralmente
por volta do 3o. ao 5o. dia; a inten-
sidade do quadro clínico cresce
quando se atinge a segunda fase, ha-
vendo um obscurecimento daquele
período que nos anictéricos marca-
va a transição entre as duas etapas
(13,14,27,28,30).

EXAMES LABORATORIAIS

Precocemente no curso da
doença, devido a seu caráter bastan-
te inespecífico, pouca orientação
diagnostica pode ser conseguida a-
traves de exames laboratoriais. O
principal dado complementar, con-
sistindo do encontro de leptospiras
na corrente sanguínea através de
me'todos microbiológicos requer de
sete a dez dias para realização, tem-
po esse bastante para que o pacien-
te já tenha se recuperado da fase i-
nicial da doença ou ingressado no
segundo estágio de alterações. Na
fase séptica, geralmente há leucoci-
tose neutrofílica, embora a conta-
gem leucocitária possa ser normal
ou mesmo leucopênica. A velocida-
de de hemossedimentação está ace-
lerada, a proteína C reativa é positi-
va e o nível de mucorpteina sérica
aumentado. O exame de urina
(EAS) pode ser normal ou apresen-
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FIG 1

tar poucas alterações no sedimento.
Geralmente até o 5o. dia o exame
liquórico é normal e até o 10o. dia
as reações de soroaglutinação per-
manecem negativas ou são positivas
até 1:32(13,14,17,32,33).

Na fase inume e, principal-
mente, nos pacientes ictéricos, às
alterações precedentes se somam
frequentemente anemia de mode-
rada a grave, hiperbilírrubenemia
(algumas vezes intensa) com predo-
mínio da fração conjugada, transa-
minases usualmente abaixo de 300
u/ml, elevação da fosfatase alcali-
na e da ureia, além de albuminúria,
cilindrúria e hematúria que muitas
vezes acompanham a necrose tubu-
lar aguda. Quanto ao Ifquor há ge-
ralmente pleiocitose, inicialmente
neutrofflica, depois mononuclear,

que surge na segunda semana de
doença e pode durar mais de dois
meses. A pesquisa de leptospiras na
urina alcalínizada sói ser positiva,
porém do mesmo modo que a lep-
tospiremia do estágio séptico, essa
leptospirúría apresenta baixo grau
de positividade. De capital impor-
tância para consolidar o diagnóstico
clínico é a reação de soroaglutina-
ção específica para leptospiras, que
se torna positiva após o 10o. dia de
doença e tem crescentes os títulos
de positividade até a fase de conva-
lescença (13,14,17,29,32,33).

Conve'm ressaltar que, em al-
guns casos, foram detectados níveis
elevados de TGO e TGP, refletindo
assim um grau mais acentuado de
necrose hepática que é comumente

Vitorino M. Santos & col. - Leptosplrose em Brasília 21

descrito na Leptospirose (4,6,9,20,
24,31).

DIAGNOSTICO
DIFERENCIAL

Os autores são unânimes em
afirmar que as maiores dificuldades
diagnosticas são representadas pelas
formas anictéricas, as quais embora
correspondem à maioria dos casos
da doença, em geral passam desper-
cebidos e são rotulados com outros
diagnósticos do ponto de vista clí-
nico. Apesar de usualmente apre-
sentarem evolução benigna podem
também levar ao êxito letal (29,31,
33,34,35).

Na dependência dos sintomas
e sinais clínicos predominantes, tem
sido sugerida classificação dessas
formas anictéricas em: tipo influen-
za, pulmonar (tosse e hemoptise),
febril pura, hemorrágica, miálgica,
meningéia, etc. Verifica-se, assim,
que as possibilidades de. confusão
diagnostica são bem maiores que na
forma ictérica da Leptospirose. Nes-
se último caso, o número de possí-
veis diagnósticos diferenciais fica
mais reduzido e, o que é mais im-
portante, a presença de febre e icte-
rícia mais facilmente traz à mente
do clínico tal suspeita diagnostica
(16,17,18,19,21,29,31,32).

Encarando segundo o perío-
do evolutivo, têm sido considerados
os seguintes diagnósticos diferen-
ciais: A) Fase séptica - Apendicite
aguda, Bacteriemias e Septicemias,
Colagenose, Coiecistite Aguda, Fe-
bre Reumática, Febre Tifóide, In-
fecção de vias aéreas superiores, Ma-
lária, Pielonefrite Aguda, Pneumo-
nite, Rickettisiose, Toxoplasmose,
Virose. Nem sempre o médico atina
para Leptospirose nessa fase, pois

as manifestações são geralmente a-
quelas inespecíficas, dos processos
infecciosos em geral. B) Fase Imune
• Colangite, Coledocolitíase, Doen-
ça de Lábrea, Febre Amarela, Hepa-
tite, Malária, S. de Zieve, S. Hepato-
renal. O diagnóstico de certeza de-
penderá do encontro das leptospiras
e/ou da presença no soro de anti-
corpos específicos (l6,17,18,19,21,
24,29,30,31,32).

O método de soroaglutinação
macroscópico, realizado em placas,
com antígeno formolizado, é de e-
xecução mais rápida e há menor
risco de infecção entre técnicos de
laboratórios. O microscópico re-
quer equipamento especial, além da
manutenção de amostras de leptos-
piras vivas, que são os antígenos,
tendo maior sensibilidade que o mé-
todo macroscópico. Pelo menos
duas amostras de soro devem ser e-
xaminadas a intervalos, para acom-
panhar as variações nos títulos de
positividade da reação (29).

TRATAMENTO

Em uma doença caracterizada
por tamanha variabilidade, tanto na
gravidade quanto na duração das al-
terações clínico-laboratoriais, é
sempre difícil avaliar a eficácia de
qualquer esquema terapêutico (33).

Por sua natureza geralmente
benigna nos casos anictéricos, quase
sempre a terapêutica é apenas sinto-
mática (febre, cefaléia, mialgias,
náuseas, vómitos, epigastralgia, tos-
se etc.) mas, mesmo alguns desses
pacientes podem necessitar da cor-
reção de eventual distúrbio hidro-
eletrolítico e acído-básico, sedação,
oxigenioterapia e cardiotònicos
(13,14,18,23,30).

Da maior importância é a ad-
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ministração precoce de antibióticos,
sobretudo se iniciada até o 4o. dia
de doença; nesse caso seguramente
minimiza as alterações clínicas e po-
de reduzir a incidência de lesão he-
pática, renal e do SNC (17,33).

O antimicrobiano ideal para
tratamento da Leptospirose ainda
não foi descoberto. Estudos em a-
nimais infectados levam à conclusão
de que a penicilina, estreptomicina.
aureomicina e terramicina são efi-
cazes agentes profiláticos, porém
menos efetivos como agentes tera-
pêuticos, principalmente se utiliza-
dos após aparecimento de icterícia
ou depois da primeira semana de
doença.

Conquanto existem contro-
vérsias a respeito dessas assertivas
com referência à antibioticoterapia
na doença humana já ficou consta-
tado o valor profilático da utilização
de penicilina dentrode quatro a cinco
horas após acidental inoculação de
leptospiras em técnicos de labora-
tório (33).

Resta pouca dúvida de que a
penicilinoterapia iniciada antes do
4o. dia torna o paciente afebril den-
tro de 24 horas. Quando utilizada
mais tarde, não se acompanha de
tão dramática recuperação, mas
mesmo assim, o curso da doença u-
sualmenje também é abreviado. A
duração dessa antibioticoterapia de-
verá perfazer cerca de dez dias, va-
riando na dependência de persisti-
rem ou não as alterações clínicas
(5,23,25,33).

As formas graves de Leptospi-
rose, quase sempre ictéricas e, com
os demais elementos da Síndrome
de Weil (I.R.A. e hemorragias), me-
recem muitas vezes atenção médi-
ca a niVel de Centros de Tratamen-
to Intensivo. Os distúrbios da vole-

mia são mais graves e participam da
patogenia do choque e de lesões te-
ciduais, devendo ser corrigidos pre-
cocemente pela utilização de solu-
ções hidroeletroliticas, plasma, ex-
pansores do plasma e transfusões de
sangue, conforme o caso (17,18,23,
30).

A diálise peritonial ou a he-
modiálise estarão indicadas sempre
que existirem distúrbios metabóli-
cos graves consequentes à lesão re-
nal, obtendo melhores resultados
quando precocemente iniciadas
(14,17,18,30).

A utilização de corticoste-
róides deve ser reservada para os
casos mais graves e com manifes-
tações tóxicas, sendo empregados
por curto prazo e em altas doses,
por via venosa. Consistem exem-
plos dessa indicação o estado de
choque, a síndrome hepato-renal e
o coma hepático (13,14,17,18,23).

A vacinação preventiva de-
verá ser usada para os componen-
tes do "grupo de grande risco",
devido às maiores chances de expo-
sição ao contágio nas fontes de in-
fecção. Não tem sido detectada
uma segunda infecção pelo mesmo
sorotipo de Leptospira, mas sim,
por sorotipos diferentes, e comu-
mente encontra-se em um mesmo
paciente concomitância de dois ou
mais deles. A vacina ideal deve, em-
bora sendo polivalente, conter o
menor número de sorotipos possí-
vel, com amplo espectro antigénico.
Daí se estar aprofundando no es-
tudo dos componentes imunogéni-
cos das leptospiras e experimentan-
do a proteção cruzada entre soroti-
pos mais ou menos imunologica-
mente relacionados (1,2,14).

Até que ta! vacina esteja dis-
ponível para uso em nosso país, a
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profilaxia da Leptospirose conti-
nuará apoiando-se em medidas de
proteção individual e de higiene co-
letiva, tais como: l - proteção dos
indivíduos pertencentes ao "grupo
de grande risco" durante seu traba-
lho, com uso de luvas e botas. 2 -
educação sanitária da população em
geral sobre o modo de transmissão,
a necessidade de evitar o consumo e
nadar ou caminhar em águas que
possam estar contaminadas. 3 -
combate aos roedores das habita-
ções rurais e da cidade, bem como
de locais utilizados com fins recrea-
tivos. 4 • segregação e vacinação de
animais domésticos com vacinas e-
fetivas contra a forma renal da
doença e proteção do ambiente
contra contaminação por urina de
animais infectados. 5 - comunica-
ção compulsória dos casos diagnos-
ticados às autoridades sanitárias lo-
cais. 6 - investigação de possíveis
fontes de infecção em tanques ou
reservatórios de água, bem como
em criação de animais, indústrias ou
ocupações que exijam contacto di-
reto com animais (25,26).

R E LATO DOS CASOS

CASO l

J.A.P. masculino, pardo, 18 a-
nos, estudante, residente na Asa
Norte em Brasília - DF, registro no
HFA 86328; admitido em 28.01.
79, alta curado em 09.03.79.

Resumo Clínico - Cerca de
10 dias antes, participou de pesca-
rias no setor Norte do Lago Para-
noá, próximo à industrialização de
lixo, onde haviam ratos mortos. Sua
doença teve início súbito, com fe-
bre diária, intermitente, cefaléia u-
niversal, mialgias predominando nos

membros inferiores, além de pola-
ciúria e disúria. Exame físico 72
Kg l ,70 m. t. axilar 40° C, bom es-
tado geral, hidratado, eupnéico, a-
cianótico, normocorado, ictérico.
Dor à palpação de massas muscula-
res. Tiróide, gânglios, artérias e
veias, normais. Pulmões normais,
coração: rítmico, sem sopros, nor-
mofonese. FC =160 spm. PA =120/
80 mm-Hg. Abdome: plano, do-
loroso à palpação, sem hepato ou
esplenomegalia. SNC normal.

Exames complementares -
EAS de urina revelou hematúria
(30/campo) e albuminúria. Leuco-
metria: 3000/mm3, com 3% eosino-
filos,2£ bastonetes e 13% segmen-
tados. Ht 43% e Hb 13g% Ureia 108
mg/lOOml e creatinina 3,3 mg/100
ml. Fosfatase alcalina 66 UI. TGO
360 u/ml e TGP 420 u/ml. Bilirru-
bina total 20,4 mg% e direta 18
mg». Glicose 102 mg/100 ml. Aci-
do urico 6,9 mg/100 ml. Albumina
3,7 g/lOOml e globulinas 2,1 g/100
ml. VDRL, J. O. Almeida e PPD
negativos. Proteína C reativa positi-
va. ASLO 1/100. Hemoculturas ne-
gativas. Reação de Widal: A 1/80, B
1/20, O 1/320, H 1/320. Mucopro-
teínas 13 u tirosina. Rx tórax CPP
normal, ECG: retardo na condução
A-V, e ondas T sugestivas de hiper-
potassemia. Reações de soroagluti-
nação realizadas pelo Laboratório
Bacteriologia do Instituto Oswaldo
Cruz - M. Saúde:em 01.02.79, soro-
grupo fcterohaemorrhagiae - soroti-
pos icterohaemorrhagiae (1/800) e
copenhageni (1/200); sorogrupo
Autumnalis • sorotipo djasiman
(1/200); sorogrupo Hebdomadis-
sorotipo hebdomadis (l /400);
sorogrupo Andamana - sorotipo
anâamana (1/200). Controle em
08.02.79, sorogrupo Icterohaemor-
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— sorotipos icterohactnor-
(1/3.200) e copenhageni

(1/800); sorogrupo Autumnalis •
sorotipo djasiman (1/400); soro-
grupo Hebdomadis - sorotipo
hebdomadis (1/800); sorogrupo
Andamana - sorotipo andamana
(1/400), Foi instituída terapêutica
à base de hidratação venosa e ampi-
cilina8g/dia.(FIG. 2).

Evolução • desde o 4o, dia de
internação houve piora do quadro
clínico e bioquímico, com aumento
da icterícia, vómitos frequentes, pe-
téquias no tronco, abdome doloro-
so, hepatomegalia (4 cm da RCD) e
esplenomegalia (2,5 cm da RCE),
hipertemia constante e obnubila-
çao. O exame neurológico afastou
suspeita de meningite e a fundosco-
pia foi normal. Passou a ser cuidado
na UTI do Hospital, sendo adminis-
trado glicocorticóide em dose alta
por curto prazo. Apesar de ter a-
presentado exantema generalizado e
episódios de melena em pequeno
volume, a partir do 12o. dia iniciou
melhora gradativa do quadro clíni-
co, tendo alta curado após 46 dias
de internação. Nesse ínterim, foram
solicitados exames complementares
outros: contagem de Addis em 24
horas - 4900 ml, 4.079.250 hemá-
cias, 62.548.500 leucócitos; t. coa-
gulação 13, t. sangramento 5', pla-
quetas 260.000/mm3, retração do
coagulo parcial, PTT D/N l, atívida-
de de protrombína 100%; amilase
l 10 u; calcemia 6 mg/100 ml. Nos
hemogramas, o máximo de leuco-
citose ocorreu no 10o. dia de inter-
nação, com 32.500 leucócitos, \6%
de bastonetes e 74% de segmenta-
dos. Na vigência de melena, os ní-
veis mais baixos de hematócrito e
hemoglobina foram respectivamen-
te 23 e 6,8 g/100 ml, e o paciente

recebeu 500 ml de sangue total e
300 ml de papa de hemácias para
correção. Relevante na evolução do
caso foram as dosagens de ureia,
que chegaram a 168 mg%, e creati-
nina a 5 mg%;e a bilirrubinemia to-
tal que atingiu cifras superiores a
20 mg/100 ml sempre com n/tido
predomínio da fração direta. Quan-
to aos outros testes hepáticos, as
transaminases se comportaram em
consonância com o que é mais fre-
quente na Leptospirose, ou seja,
com elevações moderadas; já a fos-
fatase alcalina apenas em uma das
oportunidades esteve moderada-
mente elevada e nas demais, nor-
mal. A biópsia hepática percutânea,
como ocorre em geral nos casos
graves da síndrome de Weil, foi rea-
lizada apenas na fase de convales-
cença, quando os exames pré-opera-
tórios estavam normais; por esse
motivo, acreditamos que alterações
histológicas mais intensas do pe-
ríodo inicial da doença não pude-
ram ser evidenciadas, pois a fase
já era a de cura (Fig. 3). Durante
toda a evolução a despeito da re-
tenção azotada, nunca houve sequer
oligúria, e a I.R.A. cursou sempre
com diurese normal ou poliúria.

CASO 2

J.F.S.M. masculino, branco,
15 anos, estudante, residente na
Asa Norte em Brasília - DF, regis-
tro no HFA 74799; admitido em
31.01.79, alta curado em 05.02.
79.

Resumo Clinico - cerca de
15 dias antes, participou de pes-
caria no setor Norte do Lago Pa-
ranoá, próximo à industrializa-
ção de lixo, em companhia de ou-
tro colega que ficara doente pouco
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Fie. 2a - J.A.P. - Detalhe da icterícia de pele c de cscleroticas, com tonalidades cupri-

Fig, 2b - J.A.P. - Eixtensa sufimo hemorrágica cutânea no MSD.
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(•'ig. 3a - Fígado (biópsia percutânea por agulha) apresentando preservação da arquite-
lura lobular e laminar, com intensa colestase centrolobular; degeneração moriforme
hepatocilária, degeneração hialina e necroses focais multilobulares acompanhadas o-
casionalmentc de infiltrados linfocilários e alguns neutrófilos. Notam-se alterações re-
generativas caracterizadas por anisocitose e binucleação. As células de Kiipffer apre-
sentam intensa hiperplasia e hipertrofia, e contem no citoplasma pigmento biliar, pig-
mento PÁS positivo e diástase resistente e pigmento férrico. Os espaços porta apre-
sentam-se como habitualmente, apenas alguns deles com aumento do infiltrado às
custas de linfócitos. (HE X 25 Zeiss).

Fig. 3b - Em wções coradas pelo método de Wart j i im-Starry (Viram encontradas lep-
tospiras em sinusóides de regiões ceníroiobufarcs. ( Warthim-Starry X !0(íO ^ciis}.
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lenipo depois. Iniciou subitamen-
le lebre alta continua, cefaléia fron-
lal intensa e dor de garganta. Procu-
rou Pronto Socorro do HB DF,
onde foi medicado com analgésico
antitérmico e penicilina. Com a me-
dicação, após seis dias de relativa
melhora, houve recrudescimento de
toda a sintomatologia, além de dor
na região nucal e náuseas. Não refe-
riu qualquer outra alteração clínica.

Exame Físico - t. axilar
36,5° C, bom estadogeral,hidratado,
eupnéico, acianótico, normocorado,
anictérico. Dor à palpação e mobili-
zação das massas musculares do pes-
coço. Tiróide, gânglios, artérias e
veias normais. Usando aparelho pa-
ra correção de hipoacusia (desde os
8 anos de idade). Pulmões normais.
Coração rítmico, sem sopros, nor-
mofonese. FC =80 spm. PA = l IO/
70 mmHg. Abdome: plano, flá-
cido, indolor à palpação, sem hepa-
to ou esplenomegalia. Fundoscópia
normal, SNC - apenas hipoacusia es-
querda.

Exames complementares -
EAS normal. Leucometria: 8.000/
mm3, com 5% eosínofilos, \% bas-
tonetes e 60 segmentados. Ht 47%
e Hb 14,2 g/100 ml. Ureia 20 mg/
100 ml e creatinina l,5 mg/100 ml.
Fosfatase alcalina 39 UI. TGO 30
u/ml. Bilirrubina total 0,7 mg/
100 ml e direta 0,4 mg/100 ml.
Glicose 92 mg/100 ml. Ácido úri-
co 7,1 mg/100 ml. Albumina 4,3
mg/100 ml e globulinas 2,7 g/
100 ml. Pesquisa de leptospirúria
negativa. Amilase 100 u. Reação
de Widal: A 1/160, B NHÃ, H
1/320. Rx de tórax CPP normal.
Reações de soroaglutinação rea-
lizadas pelo Laboratório de Bacte-
riologia do Instituto Oswaldo Cruz
- M. Saúde: em 01.02.79, sorogru-

po Icíerohaemorrhagiae - sorotipo
icterohaemorrhagiae (1/1600) e
copenhageni (1/200); sorogrupo
Canicola - sorotipo canicola
(1/200); sorogrupo Autumnalis-
sorotipo sentot (1/200). Controle
em 08.02.79, sorogrupo Ictero-
haermorrhagiae - sorotipo icte-
rohaemorrhagiae (1/1.600) e
copenhageni (l /400); sorogru-
po Canicola sorotipo canicola
(1/400); sorogrupo Autumwlis
- sorotipo sentot (1/800). Com
tratamento sintomático teve alta
curado.

ANÁLISE CLINICA

Procedemos análise conjunta
de dados clínico-laboratoriais dos
quatro pacientes que tiveram, em
Brasília, o diagnóstico de Leptospi-
rose. Os dois primeiros, procedentes
de Goiás, eram lavradores que vi-
viam em zona rural, com precárias
condições higiénicas e sócio-econô-
micas, em contacto diário com solo
e água passíveis de contaminação
por roedores ou animais domésti-
cos. Ambos contraíram a infecção
durante período chuvoso, em ja-
neiro de 1974. Os dois últimos pa-
cientes, estudantes de nível secun-
dário, com bom padrão sócio-eco-
nõmico e de higiene, se contamina-
ram, incidentalmente, durante
pescaria no setor Norte do lago que
circunda nossa Capital, durante pe-
ríodo chuvoso, em janeiro de 1979.

Todos apresentaram início sú-
bito de astenia e febre, sendo os ca-
lafrios, cefaléia, dor abdominal,
mialgias e náuseas referidos cons-
tantemente. Dois deles, com mani-
festações da síndrome de Weil, não
conseguiam deambular, tal era a in-
tensidade da astenia e mialgias gene-
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ralizadas. Dignos de relato foram as
artralgias, diarreia, obstipação e vó-
mitos; epistaxe esteve presente em
um único paciente (quadro l).

Icterícia do tipo misto, com
predomínio do componente coles-
tático só não ocorreu em um dos
casos. Os mais constantes achados
de exame físico foram anemia, con-
gestão ocular, hepatoesplenomega-
lia companhando I.R.A., peté-
quias, melena, exantema, torpor ou
coma. Menos frequentes foram gen-
givorragias, hematémese e hipoten-
são arterial (quadro 1).

Nas reações de soroaglutina-
ção para leptospiras, o sorotipo
canicola predominou, seguido pelos
sorotípos icterohaemorrhagiae,
grippotyphosa e copenhageni
(quadro 2).

Os exames laboratoriais re-
velaram hiperbilirrubinemia com
predomínio da fração direta em
três casos e fosfatase alcalina ele-
vada apenas em um; ureia acima de
100 mg/100 ml em dois e normal
em um caso, com correspondente
comportamento da creatinina.

Merece especial destaque as
dosagem de TCP e o leucograma.
Em dois pacientes a transaminase-
mia foi superior a 300 u/ml tendo
em um deles atingido a cifra de 820
u/ml. O número total de leucóci-
tos, em dois casos inicialmente mos-
trava leucopenia (3.800 e 3.000),
havendo na segunda fase da doen-
ça leucocitose (9.500 e 30.000,
respectivamente); nos dois outros
pacientes a contagem foi normal
(quadro 3). Esse comportamento da
TGO e leucopemia ocorrendo em
doente febril e ictérico, pode levar
a dificuldades no diagnóstico dife-
renciai com a hepatite a vírus; ainda
mais que as manifestações clínicas

da fase séptica daquela doença po-
dem mimetizar totalmente as de
uma virose, e o antígeno Au tam-
bém estar ocasionalmente positivo
em paciente com lepíospirose (24).

Em todos os casos foi utiliza-
da penicilinoterapia. Apenas ocor-
reu um óbito, por quadro gravíssi-
mo de síndrome de Weil.

COMENTÁRIOS

Em nosso país, como de resto
em toda a América do Sul, grande
parcela da população habita áreas
rurais e em contacto direto ou indi-
reto com uma variedade de espécies
animais, estando assim expostos a
alto risco de infecção por leptospi-
ras. Nosso clima tropical e subtro-
pical oferece ideais condições ecoló-
gicas para a fácil disseminação dessa
doença entre os animais e desses pa-
ra o homem (abundantes chuvas,
inúmeros cursos d'água, calor, gran-
de variedade de animais domésticos
e selvagens) e, sobretudo, conta nos
campos e nas cidades com enorme
população de ratos (Ratius norve-
gícusj e de camundongos (Mus mus-
cw/w.vy, hospedeiros conhecidos de
diversos sorotipos de Leptospiras

É política atua! do governo
incentivar a agropecuária, como um
dos principais poios de nosso desen-
volvimento sócio-econõmico, mas,
para a maior parte de nossos lavra-
dores, agricultores e pecuaristas,
a disponibilidade de moderna tec-
nologia permanece ainda inviávei,
Daí, o contacto direto, diário, com
solo ou água contaminados por
leptospiras permitir que seja con-
traída a infecção durante o labor
cotidiano desses indivíduos. O mes-
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QUADRO l

Sinais e sintomas encontrados em quatro casos de
Leptospirose procedentes de Goiás e Brasília, DF.

SINAIS No. CASOS SINTOMAS

Icterícia
Anemia
Congestão ocular
Esplenomegalia
Exantema
Hepatomegalia
I.R.A.
Melena
Petéquias
Torpor e coma vigil
Gengivorragia
Hematémese
Hipotensão

Astenia
Febre
Calafrios
Cefaléia
Diarreia
Dor abdominal
Mialgias
Náuseas
Artralgias
Incap. de ambulação
Obstipação
Vómitos
Epistaxe

No. CASOS

4
4
3
3
2
3
3
3
2
2
2
2
l

QUADRO 2

Resultados da Soroaglutinaçao para Leptospiras
em quatro casos procedentes de Goiás e Brasília

CASOS

1) R.C.

2) J.P.S.

3) J.A.P.

(GO)

(GO)

(DF)

4) J.F.S.M. (DF)

SOROTIPOS

CANICOLA
GRIPPOTYPHOSA

CANICOLA
GRIPPOTYPHOSA

ICTEROHAEMORRHAGIAE
COPENHAGENI
HEBDOMADIS
ANDAMANA
DJASIMAN

ICTEROHAEMORRHAGIAE
SENTOT
CANICOLA
COPENHAGENI

1/1.280
1/1.280

1/2.560
1/2.560

1/3.200
1/800
1/800
1/400
1/400

1/1.600
1/800
1/400
1/400

mo ocorre com relação à precária e-
ducação sanitária fornecida aos
componentes dos chamados gru-

pos de "grande risco", os quais,
pela natureza de seu próprio tra-
balho ou profissão, têm muito
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QUADRO 3

RESULTADOS DE EXAMES LABORATORIAIS EM QUATRO

CASOS PROCEDENTES DE GOIÁS E BRAlLIA-DF

CASO

,)R.C.

2)JP.S.

3) J.A.P.

4)J.F.S.M.

BILIRRUBINA F.ALCAL1NA

Total Direta

(GO) 2,2

(GO) 9

(DF) 72,8

(DF) 0,7

1,5 40% 10,8 K.A

6,5 44% 12 K.A

53,2 2796 66 U.I.

0,4 47% 39 U.I

TCP

200

820/550

360

12

LEUCÓCITOS UREIA CREATININA

6.500 50

3.800/9.500 130

3.000/30.000 168

8.000 15

3

9

5

1,2

-dw

o
13
00
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maior chance de adquirir a doença
(29,34).

Ainda mais sério é o fato de
que no Brasil pouco se sabe acerca
da real distribuição da Leptospiro-
se, ou seu papel e efeitos na Saúde
Pública, ou mesmo seus reflexos
nocivos na economia nacional. Re-
conhecidamente, têm sido bastante
parcos os nossos recursos em ter-
mos de infraestrutura laboratorial
para diagnósticos e pesquisas epide-
miológica da Leptospirose, como
também para as diversas viroses,
rickettisioses, micoses e várias ou-
tras doenças importantes do ponto
de vista sanitário (29,34).

Nosso interesse pela matéria
surgiu há dez anos, quando sob o-
rientação do prof. A J. Rios Gon-
çalves estudávamos casos internados
no HSE - RJ; desde então temos
buscado provar insofismavelmente
que em Brasília também a Leptos-
pirose deve ser encarada como im-
portante problema de Saúde Públi-
ca, devendo merecer das autorida-
des responsáveis a necessária aten-
ção (16,17,18,21,31).

Já em 1974 publicamos dois
casos diagnosticados em Brasília,
sendo ambos procedentes de cida-
des vizinhas, do Estado de Goiás.
Os outros dois agora em pauta são
inegavelmente autóctones desta ci-
dade e, embora não sendo os úni-
cos existentes, se constituem, sem
dúvida, nos primeiros casos autóc-
tones descritos. Acreditamos que
estimulados por esse exemplo, ou-
tros colegas também passem a diag-
nosticar com maior frequência es-
sa moléstia, solicitando devidamen-
te a reação de soro aglutinação espe-
cífica. Achamos de suma importân-
cia divulgar elementos para o co-
nhecimento da doença, tanto entre

médicos, pessoal técnico de labora-
tórios e veterinários, quanto entre
criadores de animais, pois, assim te-
remos melhor chance de diagnosti-
car e controlar mesmo os casos a-
nictéricos, sendo possível reduzir a
morbidade no homem e os prejuí-
zos económicos nas criações de a-
nimais por perda no rebanho ou na
produção do leite (1).

No tocante à patogênese da
Leptospirose, embora as lesões
renais e hepáticas tenham sido as
mais estudadas, todos os órgãos po-
dem ser afetados em decorrência de
uma provável endotoxina, cuja ação
sobre o endotélio vascular causaria
tanto os fenómenos hemorrágicos
quanto os degenerativos descritos
na literatura (1,4,6,9,31,32).

Já foi comprovado por méto-
dos histoquímicos e medida de en-
zimas intracelulares em rins de co-
baia, que há no curso da doença re-
dução acentuada na atividade das
desidrogenases succínica, isocítrica,
glutãmica e glicose-6-fosfatase e em
menor grau, das desidrogenases láti-
ca e málica. As células afetadas a-
presentavam apreciável redução no
número de mitocòndrias. No fíga-
do, somente as desidrogenases suc-
cínica e isocítrica mostravam mar-
cada redução de atividade. Essas al-
terações refletem o efeito de fato-
res tóxicos e hipoxia tecidual. Pro-
dutos do metabolismo das leptos-
piras in vivo, tais como lípides têm
sido também considerados poten-
cialmente tóxicos (1,6,9,14,20).

SUMMARY

Leptospirosis - First report of
autochthonous cases from Brasília.

The first two cases of Human
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Leptospirosis acquired ín Brasília •
DF, Brazil, are described. The pa-
tienís, young male students, were
infected while fishing on Paranoá
artificial lake around Brasília.

In one of the cases the Weil's
syndrome was present but the
other was anicteric; both were eu-
red after hospitalization.

The authors emphasize the
gr-eat importance íhat physicians,
veterinarians, and epidemiologists
be convinced about the real existen-
ce of Leptospirosis in our capital,
and the necessity for governmental
health authorities to facilitate re-
search on this zoonosis, which is
in fact the most widely dístributed
inthe whole world.
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