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RESUMO
Os AÃ. descrevem os dois primei-

ros casos de Leptospirose Humana
diagnosticados, procedentes de regimes
do Estado de Goiás, próximas do Dis-
trito Federal — Brasília, onde, re-
centemente, ocorreu um surto epi-
dêmíco de Febre Amarela. Em um
dos casos, além de soro-aglutinação
específica fortemente p o s i t i v a
(1/2560), o exame do material de
necropsia (fígado e rins) mostrou ex-
tensas e graves lesões hepáticas, além
da presença de Leptospiras nos teci-
dos hepático e renal. Os AÃ. enfa-
tizam a importância dos diagnósticos
diferenciais das febres com icterícia,
notadamente na vigência (Se surtos
epidêmicos de outras moléstias; assi-
nalam ainda a necessidade de ser ini-
ciado um estudo epidemíológico da
doença no Distrito Federal e regiões
adjacentes, dada a enorme população

de ratos existente na área, e o pro-
blema de Saúde Pública que a Lep-
tospirose representa como forma de
incapacítação para o trabalho, nota-
damente na sua forma benigna, anic-
térica, de difícil reconhecimento.

INTRODUÇÃO

A leptospirose é uma zoonose
cosmopolita e em certos países
tem assumido caracteres de ver-
dareiro problema de saúde públi-
ca, adquirindo aspectos de doen-
ças profissionais de grande impor-
tância, principalmente na sua for-
ma anictérica M1- Entre nós, por
falta de inquéritos epidemiológi-
cos e estudos laboratoriais facil-
mente adaptáveis à rotina clínica,
apenas as formas mais graves da
doença, representadas pela Sin-
drome de Weil, têm sido descri-
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tas e, mesmo assim, muitos casos
vêm sendo rotulados, na clínica
diária, como outras doenças do
grupo expresso pelo binómio "fe-
bre com icterícia".

O estudo da Leptospirose Hu-
mana, no Brasil, desde os primei-
ros relatos, têm sido diretamente
vinculados a confusões diagnos-
ticadas com a Febre Amarela.
São conhecidas as primeiras des-
crições do achado de Leptospi-
ras em órgãos de portadores da
Arbovirose, feitos por Stimson e
da Matta, na Amazónia (in 3),
assim como o isolamento de Lep-
tospiras dos tecidos de pacientes
com Febre Amarela, realizado
por Noguchi em 1923, na Ba-
hia 8, durante um surto epidêmi-
co. Os trabalhos nacionais, fo-
ram rotulados, com frequência,
como Febre Amarela, do ponto de
vista clínico.

Por outro lado, nos centros
onde as equipes médicas já fixa-
ram em definitivo a necessidade
de incluir a Leptospirose no diag-
nóstico diferencial dos casos de
febre com icterícia, e se apare-
lharam para realizar os exames
laboratoriais necessários a essa
tarefa, dia a dia tornam-se mais
frequentes os casos da doença,
chegando já a se constituir ver-
dadeiro problema sanitário, antes
mesmo de se ter uma ideia da ex-
tensão da incidência das formas
anictéricas 13*15. Este é o caso
do Rio de Janeiro, São Paulo e
outras cidades como Salvador,
Recife e Porto Alegre onde a
Leptospirose se apresenta sob
forma endémica com surtos epi-
démicos esporádicos, sempre re-
lacionados com as estações chu-
vosas e com as enchentes, como

é sabido acontecer ! > 5 - 6- 8> "•
13'17. Todavia, com relação a
certos aspectos epidemiológicos
dessa zoonose, nos trabalhos na-
cionais, não encontramos relação
entre incidência e profissão, as-
pecto já bem definido na literatu-
ra médica mundial 1,2,5,9, n, n_

Embora existam já descritos
cerca de cem diferentes serotipos
da cepa patogêriica de Leptospi-
ra com comportamento epide-
miológico e virulência diferentes,
a ação desses vários serotipos
quanto à patogenia da doença
que causam é mais ou menos se-
melhante. Os autores são acor-
des, em sua maioria, baseados em
dados clínicos e experimentais,
quanto à provável existência de
uma endotoxina capaz de causar
alterações fundamentais no pro-
cesso de respiração celular que
determinam as lesões orgânicas
já amplamente descritas na lite-
ratura 3.6,n,i6,i9) e se expressam
no quadro clínico da doença,9'11-
13, 17, 20 _

Por outro lado, tem sido rela-
tado na literatura médica, n'13>16>
que serotipos como o L. gríppo-
thvphosa, presente em formas le-
ves da zoonose na América do
Norte, aparece na América Lati-
na relacionado com as formas
mais graves da infecção. Não de-
vemos esquecer, também, que
apesar do quadro clínico muito
constante com que a Leptospiro-
se se apresenta — início agudo
com febre elevada, mialgias, ce-
falgias, congestão conjuntiva! e
vasodilatação cutânea, — muitos
casos atípicos podem ocorrer, na
dependência de fatores outros li-
gados à maior ou menor capaci-
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dade de reação do indivíduo in-
fectado *'6-9.

Do ponto de vista anatomo-
patológico verificou-se que po-
dem ser encontradas lesões em
todos os órgãos, em decorrência
de uma provável endotoxina, cuja
ação sobre o endotélio vascular
seria responsável pelos fenóme-
nos hemorrágicos e degenerativos
conspícuos já observados na Lep-
tospirose, em suas formas mais
graves 6-7. Todavia, as lesões
mais exaustivamente estudadas
têm sido as hepáticas e renais,
desde quando são elas responsá-
veis na maioria das vezes, pela
evolução clínica para o êxito le-
tal. Com relação ao fígado, a
maioria dos autores 4-6-7 , consi-
dera as alterações histopatológi-
cas como inespecífícas3-. Brito
6'7, chama a atenção para o fato
de que a destrabeculação das cé-
lulas hepáticas — aspecto consi-
derado importante por alguns no
diagnóstico — só ocorre nas fa-
ses b terminais da doença, en-
quanto Gonçalves e col. 14-16, es-
tudando biópsias hepáticas em

várias fases da doença, conside-
ram essa característica histológi-
ca constante em qualquer fase do
processo mórbido. Esses mesmos
autores e San Juan 19'20, encontra-
ram especificidade no quadro his-
tológico hepático da Leptospiro-
se e o denominaram de "Hepati-
te Colestática Centrolobular",
dando como fundamento histoló-
gico para o mesmo as seguintes
alterações: dilatação da veia cen-
tro-lobular com desarranjo e ru-
tura frequente da reticulina pe-
rivascular, colestase centro-lobu-
lar com depósitos de bílirrubina
no citoplasma dos hepatócitos

dessa região, trombos biliares
canaliculares, congestão sínosoidal
com soluções de continuidade
acentuadas na parede vascular,
depósito de material amorfo eosi-
nofílico nos espaços de Disse, hi-
pertrofia de células de Kupffer
com vacuolização e depósitos de
bilirrubina citoplasmáticos, dis-
creto infiltrado linfo-plasmocitá-
rio nos espaços porta. A necro-
se de células hepáticas é um fe-
nómeno visto de forma focal e
discreta na maioria dos casos
mas, algumas vezes, têm sido
descritas graves lesões necróticas
e degenerativas atingindo todo o
fígado4- n>1 7 , inclusive com a
presença de curpúsculos acidófi-
los tipo Councilman 4. Nos estu-
dos histoquímicos e de microsco-
pia eletrônica que realizaram em
alguns casos de Leptospirose,
Brito e col.7 concluem que as al-
terações hepatocelulares observa-
das na doença são inespecíficas,
índistinguíveis em alguns aspec-
tos daquelas provocadas pela He-
patite a Virus e que a colestase é
similar à vista nas colestases intra
e extra-hep áticas de várias cau-
sas.

As lesões renais, mais recente-
mente, têm sido alvo de maior
atenção por parte dos clínicos e
patologistas, já havendo várias
descrições das alterações micros-
cópicas e ultraestruturais obser-
vadas nos rins de pacientes portar
dores de Leptospírose. As alte-
rações descritas são do tipo ne-
frite intersticial com edema e in-
filtrado mononuclear discreto ^
de distribuição focal enquanto,
ao microscópio eletrôníco, os èle-
mentos celulares mais atingido!
são as células dos tubulos proxi-
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mais6. Arean4 assinala que nos
casos de evolução prolongada e
fatal, as lesões renais são difusas
c os tubulos contornados distais
envolvidos mais intensamente.

Os casos aqui descritos, um
dos quais com comprovação aná-
tomo-patológica, são os primeiros
descritos na área do Distrito Fe-
deral e Goiás, segundo a literatu-
ra médica consultada lo e ocor-
reram exatamente na época em
que, segundo divulgação do Mi-
nistério da Saúde2?, foram des-
critos vários casos de Febre
Amarela na mesma região. Tal
fato mostra a grande necessida-
de da utilização, nessas regiões,
de recursos médico-laboratoriais
capazes de permitir o diagnóstico
diferencial entre doenças cuja ex-
pressão mais flagrante é o binó-
mio "febre/icterícia".

RELATOS DOS CASOS:

Caso l — R.C. — masculino,
branco, 53 anos, casado, lavra-
dor, natural de Goiás, proceden-
te de Pontezinha (município de
Luziânia), registro nP 139.231
— HDL 2 Sul. Admitido em
11.01.73 — alta em 02.02.73.

Resumo clínico — Há dois
meses teve febre contínua por
cerca de nove dias, seguida de
coluria e icterícia de pele e mu-
cosas . Nessa oportunidade foi
vacinado contra Febre Amarela
(sic). Referiu que houve regres-
são gradativa da icterícia. Veio
à consulta por sentir febre inten-
sa acompanhada de diarreia mu-
co-sanguinolenta e urina de cor
escura. Nega fenómenos hemor-
rágicos cutâneo-mucoso, conjun-
tivites, mialgias, artralgias, foto-

fobia, cefaléia, náuseas e vómitos.
Informa viver em precárias con-
dições sanitárias, em local onde
abundam ratos e camundongos, e
ter contato diário com cães, por-
cos e gado bovino. Já foi picado
por triatomídeo (sic). Nega ter
feito uso de drogas, transfusões
ou outras injeções nos últimos
seis meses, além da vacina anti-
amarílica. É oriundo de região
onde informaram-lhe ter ocorri-
do surto de Febre Amarela, com
vários óbitos atribuídos a essa
moléstia.

Exame físico — Estado geral
regular. Mucosas coradas. Pele
pálida. Escleróticas subictéricas.
Gânglios impalpáveis. Pulmões
normais. Coração — ritmo irre-
gular, com extrassistoles frequen-
tes, sopro proto e mesodiastólico
(duas cruzes) mesorcádico e so-
pro protodiastolico (três cruzes),
melhor audível no foco aórtico
acessório. Percussão lombar do-
lorosa à direita. Ausência de hé-
pato ou esplenomegalia. Mem-
bros sem alterações. Exame neu-
rológico normal. Sinais Vitais:
Temperatura axilar 38,59C. Fre-
quência cardíaca — 120 spm;
frequência respiratória — 25
ipm; PA 120/70 mm Hg.

Exames Complementares:

(12.01.73) Rx do Tórax
(CVB) — normal. VDRL — ne-
gativo. Pesquisa de hematozoá-
rios — negativa. Parasitológico
de fezes — negativo. Reação de
J.O. de Almeida — negativa.
Hematócrito — 40%; Hemoglo-
bina — 12,3%; VHS — 37 mm
(19 hora). Leucócitos — 6.500
— 0-1-0 -0-074-25-0. EAS de
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urina — cilindros hialinos e gra-
nulosos. Glicose 70 mg% (So-
mogyi). Colesterol — 220 mg%.
Proteínas séricas — 7,2%. (Al-
bumina — 4,5). Urea — 50
mg% . TGP — 200 u/ml. Fos-
fatase alcalina 16,4 uKA. Bilir-
rubinas — 2-2 mg% (Direta —
1,5). Soroaglutinação para Lep-
tospiras (grippotyphosa e caníco-
la) — positiva 1/1280.

(16.01.73) — EAS, de urina
— Normal. Uréa — 23 mg% .
TGP — 40 u/ml. Fosfatase al-
calina — 10, 8 uKA; Bilirrubinas
— 1,2 mg% (Direta — 0,7).
ECG — extrassistoles auricula-
res, extrassistoles ventriculares,
dicutível SVE.

Tratamento: repouso, dieta pa-
ra hepatite, penicílina, cloranfe-
nicol, antidiarréicos, vitaminas,
hidroxinaftoato de befenio.

Evolução: após medicado, te-
ve melhora progressiva e alta as-
sintomático; encaminhado à Car-
diologia para avaliação especiali-
zada.

Caso II — J. P. S. — masculi-
no pardo, 31 anos, casado, la-
vrador, natural de Goiás, muni-
cípio de Cristalina, registro n1?
139.777 — HDL 2 Sul. Data
da admissão: 18.01.73; Data do
óbito: 21.01.73.

Resumo clinico

Doente há quatro dias (sic),
iniciando a doença com mialgias
generalizadas mais acentuada nas
regiões lombares, pantorrilhas e
abdomem. Cefaléia intensa nas
regiões frontais; dor epigástrica
acentuada, com anorexia e vó-
mitos alimentares. Nessa opor-
tunidade foi medicado com Ko-

lantyl, Frademicina, Buscopan
Composto, Baralgin, Micoflav e
Novalgina (sic). A sintomatolo-
gia teve piora progressiva, ape-
sar da medicação, quando então
procurou o Hospital, com dor ab-
dominal tipo cólica, vómitos de
material semelhante a borra de
café, cefaléia intensa, febre al-
ta, mialgia generalizada e grande
comprometimento do estado ge-
ral (deambulava com apoio de
duas pessoas). Referiu viver em
precárias condições sanitárias;
disse que tinha contato com por-
cos, cães, gado bovino e existiam
ratos e camundongos em abun-
dância no local onde habitava.
Soube que na região de onde vi-
nha estava ocorrendo surto de
Febre Amarela e que, pelo menos
uma criança já havia falecido
com quadro clínico semelhante.
Negou ter feito uso de transfu-
sões, drogas ou injeções nos úl-
timos seis meses, exceto as acima
relacionadas.

Exame físico — Estado geral
precário, fácies de sofrimento,
pele ictérica com petequias gene-
ralizadas. Escleróticas ictéricas
(duas cruzes). Congestão conjun-
tiva! bilateral. Gânglios superfi-
ciais impalpáveis. Pulmões nor-
mais. Coração — ritmo regular,
ausência de sopros. Dor intensa
à palpação das massas muscula-
res . Fígado palpável 2 cms abai-
xo do RCD, liso, mole e doloroso.
Baço palpável a 2 cms abaixo do
R CE, liso, mole e doloroso. Exa-
me neurológico prejudicado, em
parte pela intensa mialgia. Au-
sência de sinais de irritação me-
níngea.

Exames complementares —
Em 18.01.73: 3.800 leucócitos
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0-0-0-0-0-56-44-0. Hematócrito
— 50%; Hemoglobina —
15,2% . VRS — 2mm (l1? hora);
Plaquetas — 38.000 m3; Gli-
cose — 86 mg% (Smogyi); Co-
lesterol — 200 mg%; Ureia —
130 mg%; Crcatinina — 9
mg%; Bilirrubina 9 mg% (Dire-
ta — 6-5); TGP — 820 u/ml;
Fosfatase alcalina — 12 uKA;
Potássio — 6,7 mEq/l; Sódio
— 134 mEq/l; Cloretos — 111
mEq/l; Reserva alcalina — 18
mEq/l; Tempo de coagulação —
16 minutos; Tempo de sangra-
mento — 5 minutos; Prova do
laço — negativa; Retração do
coagulo -— completa; Soro aglu-
tinação para Leptospiras (grip-
pothyphosa e canícola) — posi-
tiva 1/2.560.

Em 20.01.73 — 9.500 leu-
cócitos — 0-0-0-0-4-66-30-0;
Hematócrito — 44%; Hemoglo-
bina — 13,6 gr%; TGP — 550
u/ml; ECG-hemibloqueio poste-
rior esquerdo.

Tratamento: Repouso, dieta
para hepatite, hidratação, Pcni-
cilína, vitaminas, manitol, vita-
mina K, Ipsilon, plasma fresco
congelado, Hidrocortisona, Lac-
tato de sódio 1/6 molar, analgé-
sicos, antitérmicos,

Evolução: A despeito das me-
didas tomadas' a evolução foi
inexorável para o óbito, após
apresentar epistaxe, hematemese,
agitação psicomotora e coma com
insuficiência renal.

Exame Histupatológico:

Apenas no caso II tivemos
acesso a fragmentos de fígado e
rins que foram rotineiramente co-
rados pelo HE, Tricromica de

Gomori, Azan, PÁS, Gomori pa-
ra reticulina e pela Prata-Meta-
namina. O método de Warthin
para Espiroquctas foi utilizado
para identificação das Leptospi-
ras nos tecidos.

Fígado: Os cortes em colora-
ções de rotina mostravam inten-
sa e difusa congestão vascular,
com acentuação ao nível dos si-
nusóides. Áreas extensas de ne-
crose atingem, por vezes, todo
lóbulo hepático; outras vezes,
apenas os hepatócitos localizados
nas zonas pericentrolobulares e
portais mostram-se relativamente
bem conservados (Fig. 1). O ci-
toplasma dos hepatócitos melhor
conservados exibe degeneração
moriforme muito marcada e acú-
mulo de pigmento biliar e lipo-
fucsina (Fig, 3). Esse aspecto é
muito mais acentuado nas zonas
centrolobulares dos lóbulos, on-
de também se pode ver vários
trombos biliares obstruindo ca-
nalículos. Isoladamente, e no in-
terior do citoplasma de vários he-
patócitos podem ser vistos cor-
púsculos hialinos intensamente
eosinofilos. Hipercromasia nu-
clear e binucleaçào celular são
alterações comuns em várias cé-
lulas hepáticas. A arquitetura
hepática está relativamente dis-
torcida pela necrose, as células
de Kupffer híperplasicas' embo-
ra sem hipertrofia, e os espaços
portais infiltrados por macrófa-
gos, plasmócitos e linfócítos, com
predomínio desses últimos (Fig.
2). A impregnação da rede de
reticulina pela prata não demons-
tra alterações acentuadas na ar-
quitetura e nas características do
estroma reticular. O método de
Warthin, para demonstração de
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Fig. I — Aspecto panorâmico de corte do fígado onde se pode ver conges-
tão dos sinusóides e necrose focal de hepatócitos. (x 160 Zeiss) .

Fig. 3 — Detalhe dos hepatócitos mostrando a degeneração moriforme cito-
plasmática e a hipercromasia nuclear. VÊ-SE um hepatócito binucleacio.
(K 640 Zcíss).
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Fig. 2 — Infiltrado línfo-histio-plasmócitúrio de espaço pcn-pcrta biliar. As
células hepáticas da periferia do espaço estão relativamente bem conserva-
das, (x 63 Zeiss).

Leptospiras, mostra alguns para- glomerulares além de discreta
sitas no tecido hepático (Fig. 4). atividade mesangial e pequeno

Rim: Os cortes corados pelo espessamento da cápsula parietal
HE, Azan, PÁS e prata-Metena- de Bowman. Os túbulos, de um
mina não mostram alterações modo geral, exibem tumefação

Flg. 4 — Lcptospira corada pelo método de Warthín no lecido hepático,
(x 400 Zeiss).

»'*
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turva c algumas áreas focais de
necrose. No interstício conjunti-
vo obscrva-sc edema c focos de
inf i l t r a ç ã o linfoplasmocitária
(Fig. 5). O método de Warthin
mostrou várias leptospiras, isola-

das ou cm grupos, na luz dos tú-
bulos contornados e colctorcs, c
algumas no conjuntivo do cstro-
ma. (Figs. 6 a 11). Por duas ve-
zes foram vistos parasitas no es-
paço de Bowman (Frg. 12),

'Hf-.'

saí
Fie. 5 — Aspcctn panorâmico do tecido renal. Infiltrado linfoplasmocíláno
intersticial (x 40 Zeiss) .

Fig. 6 — Leplospira típica com extremidades em gancho em tubo contornado
distai, (x 640 Zeiss) .
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Fig. 7 — Corte de túbulo colctor renal com Leptospiras em sua luz (x 640
Zeiss).

Fig. g — Outro túbulo colctor renal com parasita cm sua luz (x 640 Zeiss)
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Fig. 9 — Leptospíras no interior da luz de túbulo coletor renal com flpítélio
cm degeneração (x 400 Zeiss).

Fig. 10 — Leptospíra espiralada na luz do túbulo renoJ (* 1.31K) /Hit).
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Fig. 11 — Outro aspecto do parasita no interior da luz de túbulos renais
(x 400 Zeiss).

Fig. 12 — Leptospira em espaço de Bowman do glomerulo renal.

COMENTÁRIOS

Recentemente, notífícou-se a
ocorrência, em vários municípios
do Estado de Goiás, entre os
quais Luziânia e Cristalina, de
um surto de Febre Amarela23

que foi pesquisado pelo pessoal
do Instituto Evandro Chagas.
No Boletim Epidemiológico do
Ministério da Saúde, onde é feita
uma análise de 37 casos da arbo-
virose diagnosticados no Centro-
Oeste, 34 dos quais em Goiás,
pode-se ver que vários casos de
"febre com icterícia" foram diag-
nosticados com resultados negati-
vos (sorológico) para Febre Ama-
rela; isso levou os técnicos do
Ministério da Saúde à conclusão
de que casos de Hepatite a Virus
estavam ocorrendo concomitante-
mente naquela região: "As duas
infecções estavam presentes no
mesmo local, o que tornava mais
difícil ainda o diagnóstico clíni-
co"".

Experiência vivida anterior-
mente no diagnóstico diferencial
de casos de febre com icterícia,
ensinou-nos a correlacionar os
elementos clínicos encontrados,
com dados circunstanciais de im-
portância nesses casos, nunca su-
pervalorizando resultados de exa-
mes laboratoriais isoladamente 12-
13,14,15,16,19 Assim, nos casos
relatados, a despeito do surto de
Febre Amarela em Goiás, hou-
vemos por bem levar em consi-
deração a ocorrência das chuvas
de dezembro e janeiro, normais
nessa região do país durante esse
período, provocando alagadiços
em localidades onde abundam ra-
tos que, não raro, vivem em pro-
miscuidade com a população de

baixa condição social, ao lado
dos cães, porcos e gado bovino,
cuja criação é obrigatória entre
os lavradores da área. Os dados
circunstanciais assinalados acom-
panham, destarte, o quadro pro-
pício para a ocorrência de infec-
ção por leptospiras.

Tudo isso, somado ao quadro
clínico apresentado pelos pacien-
tes, consubstanciava o que é clás-
sico ocorrer na Leptospirose Hu-
mana L 2' ». 13' 14' 17' 21. DOS
dados laboratoriais, o que cha-
mou atenção foram os altos ní-
veis de TGP do paciente que de-
senvolveu a Sindrome de Weil
(caso II); esses níveis, a nossa
ver, refletiram apenas um grau
mais acentuado de necrose hepá-
tica que aquele comumente ob-
servado na Leptospirose, quando
a TGP raramente excede a 300
u/ml, como um caso relatado por
Gonçalves e col. 16. A extensão
da necrose hepática, em nosso ca-
so pôde ser comprovada histolo-
gicamente, não constituindo isso
um achado impar na literatura
médica4. Como a Leptospirose
não apresenta um quadro especí-
fico de alterações hepáticas h'síó-
patológicas, é quase certo que
vários fatores de associação de-
vam interferir na determinação
do agravamento das lesões que
já estão classicamente descritas
como as mais comuns em casos
da parasitose 3, 4, 6.

Sem dúvida alguma, a impreg-
nação argentica segundo Warthin
representa um método mais sim-
ples e seguro para a pesquisa de
Leptospiras nos tecidos, o que
ficou demonstrado pela facilida-
de com que, em nosso segundo
caso, conseguimos encontrar vá-
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rios parasitas em tecidos hepáti-
co e renal.

Voltamos a insistir na impor-
tância de se ter pensado em Lep-
tospirose ao conduzirmos o diag-
nóstico diferencial de paciente
ictérico e febril, alicerçando-nos
principalmente em dados circuns-
tanciais e clínicos sugestivos. A-
creditamos que se assim não fos-
se, poderíamos ter sido induzidos
ao diagnóstico erróneo de Febre
Amarela, já que essa suposição
seria reforçada pela ocorrência do
surto epidêmico já assinalado na
região onde ocoreram os casos 23
e pela dosagem de TGP do se-
gundo caso. Essas circunstâncias,
a soro aglutinação específica pa-
ra Leptospiras, se solicitada, a-
fastará qualquer posibilidade de
dúvida quando a TGP for alta e
quando, como em nossos casos,
apresentar tais graus de positivi-
dade (1/1280 e 1/2560) confir-
mando, assim, o diagnóstico clí-
nico 2- 17' "- 19.

O caso T que diagnosticamos
praticamente já na base de con-
vatecença, evoluiu bem para a
cura. O caso II que teve diag-
nóstico mais precoce, evoluiu pa-
ra o óbito, apesar das medidas te-
rapêuticas, atestando mais uma
vez o pior prognóstico da forma
de Weil da Leptospirosc u> 12-
13. 14, 15, 22,

Diante desses achados inicia-
mos uma pesquisa sistemática de
Leptospiras em ratos do Plano pi-
loto e das cidades satélites do
Distrito Federal, desde quando a
população desses roedores nessa
área do planalto central é enor-
me c ainda não existe qualquer
pesquisa epidemiológica relacio-
nado à ocorrência de Leptospiro-

se na região. Apenas recente-
mente Correia 10, fazendo um
estudo do "Panorama geral das
Leptospiroses Humanas no Bra-
sil", cita uma informação pessoal
de Hyakutake e Barbosa, sobre
um inquérito epidemiológico em
andamento na cidade de Goiânia,
entre pacientes de outras parasi-
toses, magarefes, gestantes e uni-
versitários, dos quais foram en-
contrados alguns casos com so-
roaglutinação positiva. É possí-
vel que casos de Leptospirose es-
tejam ocorrendo sem que sejam
devidamente identificados no Dis-
trito Federal, e o levantamento
epidemiológico que iniciamos po-
derá trazer novas luzes com rela-
ção ao problema, desde quando
a quantidade de ratos existente
na região é muito grande e, com
a fundação de Brasília a sua ten-
dência tem sido aumentar muito,
pois foi quebrado um equilíbrio
ecológico importante porque, an-
tes da implantação da cidade
grande os gaviões, existentes na
região em grande quantidade, se
incumbiam de limitar o cresci-
mento acentu ado da população
de roedores, com os quais se ali-
mentavam. Hoje, implantada a
cidade, os gaviões se afastaram
para a periferia dos centros urba-
nos e apenas a ação do homem
poderá limitar o crescimento in-
contido da população de ratos.

SUMMARY

Two cases of Human Leptos-
pirosis occurred recently in a re-
gion of the State of Goiás —
Brazil — during an epidermes of
\ellow Fever. They are the first
two cases described in this área

whcre man Hvcs bcsidc a big po-
pulation of rats and others ro-
dents. In one of this cases (case
U), beside a highly positive sero-
aglutination test (1/2560) que
AÃ comproved the presence of
Leptospires in renal and líver tis-
sues, using an impregnation me-
thod develloped by Warthin. The
AÃ enphasize the necessíty of
perform a careful differencial
diagnosis in cases of diseases ma-
nifested by fever and jaundice,
mainly when an epidemics of
Wellow Fever occurs.
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