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RESUMO

Os autores relatam um caso de
leptospirose em que foi diagnosticada
a síndrome de coagulação intravas-
cular disseminada, levando a um san-
gramento digestivo incontrolável. A
heparinização mostrou rápida respos-
ta, com a parada do sangramento e a
normalização dos fatores da coagula-
ção, antes alterados, falando a favor
de uma coagulopatia de consumo.

Fazem algumas considerações a res-
peito do mecanismo desencadeante
desta síndrome, onde a hemólise exa-
gerada, lançando fatores pró-coagu-
lantes na circulação, seria uma das
causas predisponentes, a exemplo do
que ocorre na malária e nas transfu-
sões de sangue incompatível. Chamam
a atenção para a necessidade de me-
lhor estudo da coagulação na leptos-
pirose, para esclarecimento de alguns
aspectos desta doença, como sejam o
hemorrágico, a capilarite e a insufi-
ciência renal.

INTRODUÇÃO

A coagulação intravascular
disseminada (CID) é um "estado
intermediário de doença", que

vem sendo descrito em vários
processos infecciosos: a virus,
bacterianos ou parasitários <1'3'10>.

Com exceção da correlação
feita por Ayrosa Galvão (2> a dois
possíveis casos, ainda não havia
sido documentado na literatura a
CID na leptospirose. Isto nos faz
relatar um caso de leptospirose
em que ocorreu o processo de
coagulação intravascular dissemi-
nado.

Caso — A.C., 28 anos, mas-
culino, preto, profissão de pe-
dreiro. Internado em 3.7.72 —
Alta em 3.8.72. Registro n.
199.000.

Paciente com queixas de fe-
bre, calafrios, dores nas pantur-
rilhas, regiões lombar e epigástri-
ca há cinco dias e icterícia há
dois dias. Inicialmente atendido
nc Hospital Couto Maia, foi
transferido para Clínica de Doen-
ças Infecciosas e Parasitárias do
Hospital Prof. Edgard Santos,
por estar em anúria.

Antecedentes — Trabalhava
em uma escavação, tendo tido
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contato com água de esgoto.
Exame Físico — Bom estado

de nutrição. Obnubilado, respon-
dendo mal às solicitações. Res-
piração acidótica. FP = FC =
85 bat./rnin., RR. TA = 130
x 90. Icterícia alaranjada (-[
-|- -|~) com escleróticas conges-
tas. Discreta rigidez de nuca.
Aparelho respiratório — esterto-
res crepitantes nas bases pulmo-
nares. Aparelho cardiocirculató-
rio •— nada digno de nota. Ab-
dómen — dor à palpação da re-
gião epigástrica e hipocondrio di-
reito. Fígado e baço impalpá-
veis. Membros inferiores — dor
à palpação das panturrilhas.

E x a m e s laboratoriais: em
5.7.72 — Hemoglobina =
9,0g%, Hematócrito = 35%,
Eritrosscdimentação = 64mm.
Lcucograma = 20.400 leucóci-
tos, 70%, Ncutrófilos (1% Meta-
mielócito, 15 % Bastões, 54 %
Segmentados) l % Eosinóf ilo,
1% Basófilo, 26% Linfócitos e
3% Monócitos. TC = 13 min.
TS ~ 6min. (lâmina). Conta-
gem de plaquetas — 10.000/
mm3. Retração de coágulo =
nula em 24 horas. Tempo de
protrombina — 28% . Consumo
de protrombian — 23% . Trom-
boplastina — 390 seg. Ureia
= 354mg%, Creatinina = 9,4
mg%, Bilirrubina total = 46
mg% (Bilirrubina conjugada —
— 26mg%). Hanger -| |--|-.
Timol — 8,2U, Kunkel — 7,OU.
Fosfatose alcalina — 5,4 U.B.
Sódio = 145mEq/l e Potássio
= 5,2mEq/l. Reserva alcalina
= ll,3mEq/l. Soro aglutinação
para leptospiras = Aglutinou L.
icterohaemorrhagiae 1/1000, L.
canicola 1/500, L. javanica
1/1000.

Evolução e Terapêutica — O
paciente foi admitido em anuria
há 24 horas, apresentando seve-
ra acidosc metabólica, com reser-
va alcalina de ll,3mEq/l. Re-
cebeu manitol a 20% (lOOml en-
dovenoso) e bicarbonato de só-
dio (150mEq/l). A diurese de
24 horas foi de 400ml, aumen-
tando gradativamente. No dia
5.7.72, apresentou melena e a
seguir enterorragia, tendo perdi-
do em 12 horas cerca de 1.900
ml. tinha então alterados todos
os fatores da coagulação (Tabe-
la I) e, com o diagnóstico de
síndrome da coagulação intravas-
cular, disseminada, foi iniciada
a heparinização, com lOOmg de
4/4hs, IV (600mg / dia =
60.000U).

Com as primeiras doses de he-
parina, o sangramento aumentou,
tendo sido feita rapidamente a
reposição sanguínea. No primei-
ro dia a perda foi de cerca de
3.300ml cm melena e enterorra-
gia, tendo o paciente recdbido
2.000ml de sangue e 1.500 de
líquidos. No segundo dia perdeu
cerca de l. 500ml em melena e
enterorragia, t e n d o recebido
l.lOOml. de sangue. No tercei-
ro dia a perda foi diminuindo,
para cessar no 4°. dia. Apresen-
tava, então, melhora do estado
geral, respiração normal e esta-
va lúcido. A dose de heparina
foi diminuindo gradativamente
até a suspensão no 10°. dia de
tratamento, quando o paciente
estava bem. O tempo de coagu-
lação foi diminuindo até alcan-
çar 6 minutos no 10°. dia, quan-
do normalizaram-se todos os fa-
tores de coagulação estudados.
Teve alta no 30°. dia, curado.
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COMENTÁRIOS

Sendo a leptospirose uma doen-
Ça com grande tendência hemor-
rágica, era de se supor que apre-
sentasse alterações da coagulação.
As alterações hemorrágicas, tidas
como decorrentes de uma capila-
rite, não foram ainda bem estu-
dadas . No caso relatado, o diag-
nóstico da síndrome da coagula-
ção intravascular disseminada foi
feito pelo estudo da coagulação
e a pronta resposta à terapêutica
com heparina, como mostram as
tabelas I e TI. O paciente, que
havia perdido cerca de 3.300ml
de sangue (em melena e enteror-
ragia) no primeiro dia, com gran-
des alterações dos fatores da coa-
gulação, teve, com a hepariniza-
ção, diminuição do sangramento,
que cessou no 4°. dia de trata-
mento . Também os fatores da
coagulação foram se normalizan-
do, confirmando assim a coagu-
lopatia de consumo.

Vários tem sido os mecanis-
mos apontados como desenca-

deantcs da sindromc de CID, O
início do processo pode ser devido
à entrada na circulação de subs-
tâncias procoagulantes tais como
a tromboplastina dos tecidos pu
coágulos na superfície do vaso
lesado.

Na leptospirose, é provável que
um dos fatores pro-coagulantes,
possa provir das hemácias, pela
hemólise excessiva, a exemplo
do que ocorre na malária ou na
transfusão incompatível, ao lado
da lesão do endotelio do vaso.

Embora o sangramento seja a
principal manifestação da C*ID
aguda, o envolvimento renal é
muito comum. A CID poderá
contribuir como um dos fatores
da insuficiência renal aguda na
leptospirose.

Um melhor estudo dos fatores
de coagulação na leptospirose,
poderia vir a esclarecer alguns
aspectos ainda não bem elucida-
dos nesta doença como seja, os
fenómenos hemorrágicos, a ca-
pilaritc e a insuficiência renal.

T A B E L A l

ESTUDO DA COAGULAÇÃO

Tempo de Consumo
n .Protroiri-

Dia

1°.

3°.

5°.

7°.

Alta

TC

13'

15'

10'

12'

8'

TS

5'

5'

—

—

1,30"

bina

R

28%

—

43%

70%

75%

n .. * romnoPtotroin-

bina plasmo

R

23% 390 seg.
—

—

—

95 seg.

Kerrotaa
Plaquetas

do coagule

10.000mm3 Nute em 24 hs.

80.000mm3 —

148.000mm3 —

270.000mm3 —

395.000mm3 Discreto
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T A B E L A I I

ESQUEMA DE HEPARINIZAÇÃO

Dias

1.°
2.°
3.°
4.o
5.°
6.°
7.°
8.°
9.°

10.°

Dase Heparíno
(mg)

600 *
600
300
300
200
200
200
150
150
150

TC

15'
15'
17'
15'
10'
13'
12'
13'
6'
6'

* 600 mg = 60.000 I.U.

SUMMARY

D1SSEMINATED INTRAVASCULAR
CLOTTING IN LEPTOSPIROSIS

The authors report one case of lep-
tospirosis in which intravascular coa-
gulation syndrome with massive di-
gestive hemorrhage was diagnosed.
Heparin therapy produced prompt
response with cessation of bleeding
and return of coagulation factors to
normal values, thus suggesting con-
sumption coagulopathy.

Comments are made on the pre-
sumptive mechanisms of the syndro-
me and attention is called to the ne-

cessity for better understanding of
some aspects of leptospirosis, such as
hemorrhagies, capillaritis and renal
failure.
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