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COMPROMETIMENTO DO SISTEMA NERVOSO NA LEPTOSPIROSE

I. AVALIACAO DOS ASPECTOS NEUROLOGICOS

H.M.C. BEZERRA *, L. ATAIDE Jr.*, S.L. HINRICHSEN #*%, F.M. TRAVASSOS #*#%*,
P.T.C. TRAVASSOS *#%, M.J.B. SILVA *%#% M.B. SILVA *%k%*

RESUMO — Entre 1-janeiro e 30-setembro-1930 foram estudados 77 pacientes com diagnéstico
de leptospirose confirmada laboratorialmente. Apresentaram inicio subito dos sintomas 69
(89,61%) pacientes, com febre, cefaléia, calafrios e mialgias. Observou-se envolvimento pluris-
sistémico quer nos pacientes ictéricos, quer nos anictéricos. O exame neurolégico foi anormal
em 70 (90,91%) pacientes, com achados varidveis e que, embora de cardter transitério, permi-
tiram caracterizar as formas clinicas seguintes: meningoencefalite e polineurite associadas,
meningoencefalite, polineurite e hemorragia subaracnéidea.

PALAVRAB-CHAVE: leptospirose, avaliacdo neurolégica, formas neuroldgicas.

Invelvement of the neurvous system in leptospirosis: I. Neurological aspects.

SUMMARY — From January 1st up to September 30Gth 1990, 77 patients with leptospirosis con-
firmed by laboratory studies were admitted at the Infectious and Parasitic Diseases Service
of the Hospital das Clinicas of the Universidade Federal de Pernambuco. Clinical manifestations
had sudden onset with presence of fever, headache, chills and muscle pains. Plurisystemic
involvement was observed both in the icteric and in the non-icteric patients. The neurological
exam was abnormal in 70 of the patients (90,91%). Neurological findings were essentially
variable. Though in a transitory form, they allowed the observation of the following clinical
forms: meningoencephalitis and polyneuritis in association, meningoencephalitis, polyneuritis,
and subarachnoid hemorrhage.

KEY WORDS: leptospirosis, neurological findings, neurological forms.

Na leptospirose, doenca infecciosa aguda de cariter septicémico, multissis-
témica, desde as primeiras publicacdes € registrada a presenca de sintomas como
cefaléia, alteracdes de sensério, coma, crises convulsivas 210, os quais eram atri-
buidos, na maioria das vezes, ao grave comprometimento hepdtico ou renal, fre-
quentemente presente nesta enfermidade 10,1516, Ao longo dos anos, 0 comprome-
timento do sistema nervoso central e periférico, foi evidenciado em estudos
sobre esta enfermidade: inicialmente por Laubry e Parvu, sob a forma de menin-
gite linfocitdria atipica, em 1910 na Franca, em pacientes ictéricos com quadro
clinico de enfermidade de Weil 31423, QOutras publicacbes se sucederam, acerca de
meningitel-3,6-8,11,13,14,17,22,23  encefalite3,11,13,23 mielitell,17, infarto cerebral 15,16,24,
trombose do seio cavernoso?, fendmenos hemorrdgicos tais como hemorragia
intracerebral 9,16, hematoma subdural10, hemorragia subaracndidea 6.16 acidente
vascular cerebral hemorrdgico 15.16,24, associacio entre enfermidade de Moya-
Moya causada por arterite cerebral e leptospirose 24, O comprometimento do sis-
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tema nervoso periférico tem sido menos evidenciado 3.18,19,21,25, No Brasil existem
poucas publicagbes sobre o comprometimento do sistema nervoso 1.2.3,10,15,16,21,
Entretanto, casos fatais tém sido relatados 2.3,10,12,15,16, Na literatura internacional
encontramos também formas neurolégicas fatais 7.9.13,20,24,

O conhecimento dessas formas graves, aliado ao fato de ser a leptospirose
endémica em nosso meio, com eventuais surtos epidémicos, nos motivou a estu-
dar aspectos desse comprometimento do sistema nervoso, pela avaliagdo clinica
dirigidsasa este sistema, complementada pelo estudo do liquido cefalorraqueano
(LCR)3-5,

CASUISTICA E METODOS

Consta de 77 pacientes com leptospirose confirmada laboratorialmente, pela reacio imuno-
légica de microaglutinacio utilizando antigenos vivos, no sangue e/ou LCR, admitidos no
SDIP/UFPE no periodo entre 1-janeiro e 30-setembro-1990. Foram excluidos de nossa pes-
quisa 20 pacientes avaliados. Os critérios de exclusdo encontram-se detalhados em estude
anterior 3.

A avaliaclio clinica e neurol6gica foi feita por ocasifio da admissfio e nos dias subsequentes
de forma padronizada, de acordo com a propedéutica neurolégica cldssica. Os pacientes foram
analisados no que diz respeito a sintomas gerais e de localizacdo, quanto a presenca ou auséncia
de ictericia e agrupados segundo as formas clinicas neurolégicas, utilizando-se os testes do
X2 (qui-quadrado), estalebecendo-se o nivel de significincia de 0,05 e efetuando-se andlise de
variancia.

RESULTADOS

Ao exame neurolégico objetivo encontramos achados anormais varidveis, embora na maio-
ria das vezes de intensidade leve e cariter transitério (Tabelas 1, 2 e 3).

O psiquismo apresentou-se alterado em 23 (29,87%) dos pacientes, entretanto na maioria
das vezes 0 mesmo paciente mostrou mais de um tipo de alteracio ao longo da hospitalizacéo
(Tabelas 1 e 2).

Em apenas 7 (9,09%) pacientes o exame neurolégico foi normal em toda a avaliacdo, ou
os achados anormais eram decorrentes de patologias pré-existentes. Em 69 (89,61%) pudemos
caracterizar as seguintes formas clinicas neurolégicas: meningoencefalite e polineurite (asso-
ciadas), meningoencefalite, polineurite e hemorragia sub-aracnéidea (Tabelas 2, 3 e 4).

Observamos diferentes gradacdes quanto ao envolvimento do sistema nervoso: formas
oligossintométicas caracterizadas por cefaléia e vdmitos e algum tipo de alteracdo dos reflexos
profundos ou superficiais, incoordenacdo motora leve, discretas alteracdes do psiquismo. Na
majoria das vezes estas formas, mesmo leves e com sintomas transitérios, cursaram com LCR
anormal. Outros pacientes exibiram formas eclinicas bem caracterizadas com sinais de irritacéo
meningea, sinais piramidais de liberacfio, alteracdes profundas no comportamento ou até sinais
deficitdrios motores que traduziram comprometimento encefilico indiscutivel.

A cefaléia ocorreu nos 2 pacientes com hemorragia subaracnéidea; em 26 (96,29%) daque-
les com meningoencefalite e em 35 (94,59%) dos com meningoencefalite e polineurite associadas.
Foi de localizacdo frontal bilateral em 629% dos pacientes, sendo difusa, occipital ou ainda no
vértex. Na maioria dos pacientes foi pulsitil, de intensidade forte e continua.

Os sinais de irritacio meningea ocorreram em 17 (45,94%) dos pacientes com meningo-
encefalite e polineurite associadas e em 9 (33,33%) das formas isoladas de meningoencefalite.

Um paciente ictérico, com envolvimento plurissistémico apresentou alteracées mentais
severas, cursando com LCR normal. A existéncia de insuficiéncia renal grave nos levou a
atribuir estes sintomas neurolégicos como decorrentes de uremia.

O exame neurolégico foi considerado normal em 7 (9,09%) dos pacientes, sendo 3 ictéricos
e 4 ndo ictéricos 3.

A andlise estatistica foi realizada por anilise de varidncia (Tabela 1) com f=32,6548, nio
significante. Na Tabela 2 comparamos os achados neurolégicos anormais observados entre os
pacientes com formas de meningoencefalite e polineurite (associadas), nas formas ictéricas e
néo ictéricas com resultados também n#o significante (£=15,111); ainda na mesma tabela
analisando-se o8 pacientes com meningoencefalite, comparando-se ictéricos e ndo ictéricos. tam-
bém encontramos f—4,9701, néo significante.
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COMENTARIOS

Segundo Bittencourt e col. (1952), a meningite leptospirdtica pura seria limi-
tada ao periodo septicémico e esta forma clinica dependeria da porta de entrada
da leptospira (saco conjuntival, mucosa nasal)3. Entre nossos pacientes, 6 apre-
sentaram forma isolada de comprometimento do sistema nervoso (meningoence-
falite). A punc@o para LCR foi feita no 9° dia em 3 pacientes, no 7° dia em 2 e

Tabela 1. Achados neurolégicos anormais em pacientes com leptospirose nas formas ictéricas e
anictéricas por ordem de frequéncia.

Formas clinicas Ictéricas Anictéricas Total
Achados neurolégicos Nulamero % Ntmero ) Ndamero Y%
« Reflexos
Profundos 58 98,31 14 77,78 72 93,50
Superficiais 43 72,88 12 66,67 61 79,22
« Miose 29 49,15 8 44,44 37 48,05
« Forca 28 47,46 9 50,00 37 48,05
« Sinais de Irritacdo Meningea 19 32,20 9 50,00 28 36,36
« Coordenacédo 23 38,98 5 27,78 28 36,36
» Equilibrio Dinamico 21 35,69 6 33,33 27 35,06
« Equilibrio Estatico 22 37,29 3 16,67 25 32,47
+ Psiquismo 20 33,90 3 16,67 23 29,87
« Movimentos Ivoluntério 19 32,20 3 16,67 22 28,57
« Tonturas 12 20,33 4 22,22 16 20,77
Vertigem 9 75,00 3 75,00 12 75,00
Sensacdo de desmaio iminente 3 25,00 1 25,00 4 25,00
» Sensibilidade 5 8,47 2 11,11 7 9,09
Hipopalestesia 1 20,00 Z — 1 14,29
Hipoestereognosia 1 20,00 Z — 1 14,29
Hipografoestesia 3 60,00 2 100,00 5 71,42
« Sistema Neurovegetativo 3 5,08 3 11,11 6 7,79
Retencéo fecal 2 66,67 1 33,33 3 50,00
Incontinéncia urindria z — 1 33,33 1 16,67
Incontinéneia urindria e fecal 1 33,33 z — 1 16,67
Piloerecéo Z — 1 33,33 1 16,67
« Ambliopia 2 3,39 Z — 2 2,60
« Paresia Facial Central z — 1 5,66 1 1,30
« Diplegia Facial Periférica 1 1,69 Z — 1 1,30
« Nistagmo Horizontal 1 1,69 Z — 1 1,30
« Disfasia 1 1,69 4 —_ 1 1,30
Numero de pacientes 59 — 18 — ki —

z, Zero.
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Tabela 2. Distribuicdo dos achados neurolégicos ancrmais nas diversas formas eclinicas de
leptospirose.

Formas clinicas Ictéricas Anictéricas

+ _ + .

3 S b = I3 S 3
Achados neurolégicos 8 E & E 3 g g & g 5 g % 3
s £ & ®E% & € £ 8 @ &
S.I. Meningea 13 4 — 2 19 4 5 —_ 9 28
Aum. base 9 1 2 — 12 — — — — 12
Astasia 7 1 — 2 10 1 — — 1 11
S. Romberg 4 — 2 - 6 1 1 — 2 8
Marcha PPE 10 1 —_ — 11 3 1 — 4 15
PPE c/Atx 3 1 — — 4 — — — - 4
PPT 4 — — — 4 1 — — 1 5
Abasia 5 2 — 2 Y 1 — — 1 v
Atéxica 5 1 — 1 7 — — — — 7
Fraq. Distal MMII 11 4 — -— 15 3 — 1 4 19
Fraq. Distal 4 Ms. 7 1 — 2 10 3 1 — 4 14
Fraq. Distal/MMSS 1 1 — — 2 — —_ — — 2
Hemiparesia — — — — — — 1 — 1 1
Tremcr 5 4 1 — 10 —_ 1 — 1 11
Flapping 4 2 — — 6 1 — 1 7
Tremor intencional 8 7 1 — 16 1 1 3 19
Decomposicio movs. 5 2 —_ 1 8 — 2 — 2 10
Dismetria 2 1 — 1 4 — 1 — 1 5
Disdiadococinesia — 1 1 — 2 — — - 2
Incoordenacdo axial 2 — — — 2 1 —_ —_ 1 3
Hipografoestesia 2 1 — — 3 2 — — 2 5
Hipopalestesia 1 — —_ 1 . — _— —_ 1
Hipoestereognosia 1 —_ — — 1 —_ —_ —_ -_— 1
Exc. psicomotora 4 3 1 8 -— 1 — 1 9
Desorientacéio 3 4 —_ 1 8 —_ 1 — 1 9
Estado confusional 4 3 — — 7 —_ 1 — 1 8
Torpor 3 — — 1 4 — 3 — 3 7
Ansiedade 5 1 —_ 1 7 —_ —_ — 7
Sonolencia 5 2 — — 7 — — — — 7
Coma superficial 2 — - — 2 — 1 — 1 3
Labilidade emocional 3 -— — — 3 — — — — 3
Insonia 2 — —_ — 2 —_ — —_ — 2
Coma profundo — — — — — — 1 — 1 1
Miose 13 14 1 1 29 3 3 1 7 36
Midriase 1 1 — 2 — — —_ —_ 2
Ambliopia — 2 — — 2 —_ — —_ — 2
Escotomas 1 — — — 1 — e e — 1
Diplegia facial per. 1 — — — 1 — — — — 1
Paresia facial cent. — — — — — — 1 — 1 1
Vertigens 4 5 — — 9 2 —_ 1 3 12
Sens. desmaio imin. 3 — —_ — 3 — 1 — 1 4
Nistagmo horizontal — 1 — — 1 — —_ — — 1
Disfasia 1 — — — 1 — 1 — 1 2
Retencéo fecal 1 —_ —_ — 1 1 — 1 2
Incont. urin. 4 fec. 1 — — — 1 —_ — — — 1
Incont. urindria - . — — — — 1 — 1 1
Piloerecéio — — —_ — —_ 1 — — 1 1
LCR anormais 31 18 1 2 52 5 7 — 12 64
Numero de pacientes 31 20 2 2 55 6 7 1 14 77

8.1. Meningea, sindrome de irritacio meningea; Aum. base, aumento da base de sustentacéo;
PPE, paraparética escarvante; ¢/Atx, com ataxia; PPT, paraparética talonante; Fraq., fraqueza;
MMII, membros inferiores; MMSS, membros superiores; 4 Ms, quatro membros; Exc., excitacéo;
Sens., sensacdio; imin., iminente; Incont., incontinéncia; urin, urinéria; M Enc., meningoence-
falite; Polin., polineurite; H. Subaracn., hemorragia subaracnéidea.
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Tabela 3. Distribuicdo dos achados neurolégicos anormais nas diversas formas clinicas de
leptospirose.

Formas clinicas Ictéricas Anictéricas
+ _ + _
S g . 8 ¢ 5 3
Alteragbes de reflexos S0 = = B8 ] 2 E & g g =
Hz H =2 @3 2 = = = -
H H =] : O H =] =
55 2 & dZ¢ a sa 2 a @ g
PROFUNDOS
Hiper. ou exalt. MMSS 1° 13 1 1 34 4 7 11 45
Dim. MMII e tronco 22 [ 1 —_ 29 4 3 8 37
Hiper. ou exalt. MMII 7 7 — 1 15 1 5 — 6 21
Abolidos MMII 12 1 — 1 14 1 1 — 2 16
Dim. MMSS e tronco 7 3 1 1 12 — 2 — 2 14
Aquileus abolidos 3 4 — — 7 — 1 — 1 8
Patelares diminuidos — 2 — — 2 — — — — 2
SUPERFICIAIS
Diminuicédo global 17 11 2 2 32 2 2 — 4 63
Dim. cutdneo plantar 9 3 1 — 13 1 2 1 4 17
Abolido cutaneo plantar 6% — — — 6 — 1 —_ 1 7
Sinal de Babinski 1 1 — 2 4 — 2%%  — 2 6
Exaltacdo cutineos
abdominais e cremast. — — — — — 1 1 — 2 2
Nimero de pacientes 31 20 2 2 55 6 7 1 14 69

*, apenas a esquerda; *¥, a direita.
Hiper., hiperativo; exalt., exaltado; Dim., diminuido; cremast., cremasterinos; MMSS, membros
superiores; MMII, membros inferiores; M. Enc., meningoencefalite; Polin., polineurite; H.
Subaracn., hemorragia subaracnéidea.

Tabela 4. Distribuicio das formas neurolégicas de leptospirose em pacientes ictéricos e anic-
téricos por ordem de frequéncia.

Ictéricas Anictéricas
Formas neurolégicas Numero % Nimero % Total Y%
Meningoencefalite 4+ Polineurite 31 56,37 [ 42,86 37 53,62
Meningoencefalite 20 36,37 7 50,00 27 39,13
Polineurite 2 3,63 1 7,14 3 4,35
Hemorragia sub-aracnoidea 2 3,63 z — 2 2,9
Total 55 100,00 14 100,00 69 100,00

Z, Zero.

no 11¢ em 1 paciente. Considerando todos os pacientes de meningoencefalite asso-
ciada a outras formas clinicas, encontramos quadro clinico bem estabelecido
ainda na fase septicémica, com LCR anormal, embora em menor numero. Os
achados de nosso estudo sugerem, portanto, que a patogenia das formas neuro-
l6gicas se dd por mais de urn mecanismo, embora a maioria das meningoence-
falites tenha sido observada na fase imune. Estas formas clinicas ocorreram
também na fase septicémica. Edwards e Domm?8 enfatizam que a meningite
leptospirética € expressio de reagcdo antigeno-anticorpo mais que manifestacao
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de injuria direta pela leptospira, considerando a coexisténcia de ambos os meca-
nismos fisiopatogénicos.

Quanto a fisiopatogenia dos acidentes vasculares hemorragicos, Forwell e
col?® atribuem sua causa & invasdo direta aos vasos ou a vasculite cerebral,
enquanto Edwards e Domm 8 explicam estes acidentes vasculares com base na
injuria capilar generalizada. Em nossa casuistica, dois pacientes que tiveram
hemorragia subaracnéidea apresentaram outros fenémenos hemorrigicos sugesti-
vos de pancapilarite generalizada.

O quadro clinico da leptospirose foi bastante varidvel, tendo sido obser-
vados desde formas clinicas leves a quadros extremamente graves. O inicio su-
bito concorda com outros registros 811, bem como o cardter transitério de mani-
festagbes neuroldgicas, o que € referido também por outros autores 1,11 embora
haja referéncia a cefaléia persistente como sequela de leptospirose 22. A recupe-
racao lenta de lesGes periféricas, entre 12 e 18 meses 21, gcorreu em um de nossos
pacientes que apresentou diplegia facial periférica. O polimorfismo das manifes-
taqéeisneurolégicas também foi observado por Soureayrol (1985)3 e por Jeandel
e coli13,

Os sinais de irritacdo meningea ocorreram em 28 (36,36%) dos nossos casos.
Na literatura consultada estes sinais ocorreram entre 12 e 43% 810,11,13  Bitten-
court e col, em estudo sobre meningite leptospirdtica e a sindrome do LCR
correspondente (1952), ndo observaram sinais meningeos ao exame clinico, sendo
este comprometimento suspeitado apenas pela presenca de cefaléia e vomitos, o
que foi confirmado pelo estudo do LCR 3.

Consideramos da maior importancia a presenca de alteragGes mentais,
observadas em 23 (30,0%) dos nossos pacientes, as quais sdo valorizadas também
em outras publicagfes 3.8,10,11,

A aplicagdo da andlise da variancia quanto aos achados neurolégicos nos
pacientes ictéricos e anictéricos ndo mostrou niveis de significincia embora o
exame neurolégico tenha se mostrado alterado nos dois grupos de pacientes,
com maior frequéncia nos pacientes ictéricos. O tipo de forma clinica neuro-
l6gica apresentado foi semelhante nos dois grupos. Entretanto, apenas nos pa-
cientes ictéricos ocorrem dois casos de hemorragia subaracndidea e, em um
paciente, alteracées mentais severas foram atribuidas a causas metabdlicas pela
insuficiéncia renal grave.

Costa e Troisier (1916) apud Bittencourt e col. (1952) consideram uma
forma meningitica pura anictérica da leptospirose, observada também por estes
uiltimos autores 3. Em nossa pesquisa, dentre os 13 pacientes nao ictéricos com
meningoencefalite, encontramos 6 (46,0%) com comprometimento apenas do sis-
tema nervoso. Todos apresentaram LCR anormal e 5 apresentaram sinais me-
ningeos.

A avaliacdo neurolégica mostrou-se de grande ajuda como determinante do
envolvimento do sistema nervoso e também como fator indicativo da gravidade
do caso em apreco, apesar da maioria dos sinais e sintomas neuroldgicos se
revestirem de cardter transitério. Apenas um paciente apresentou, como sequela,
diplegia facial periférica, necessitando de fisioterapia, com recuperacdo em 6
meses.

O diagndstico de leptospirose deverd ser lembrado sempre que sinais ou
sintomas neurolégicos e, sobretudo, cefaléia intensa e alteragGes do nivel de
consciéncia ou comportamentais ocorram, de forma sibita, em pacientes com
quadro febril e mialgias.

Nossos resultados reforgcam a idéia de que, em nosso pais, a leptospirose
é grave problema de saude publica. Em conclusio, a avaliagio neuroldgica em
nossos pacientes mostrou-se alterada em 90% dos casos, quer nos ictéricos quer
nos nio ictéricos. Os achados neuroldgicos anormais foram em geral varidveis
do ponto de vista qualitativo, de intensidade leve e de cardter transitdrio. As
formas clinicas neurolégicas encontradas foram, por ordem decrescente de fre-
quéncia, meningoencefalite e polineurite (associadas), meningoencefalite, polineu-
rite e hemorragia subaracnéidea. A hemorragia subaracnéidea, observada em dois
casos, ocorreu apenas em pacientes ictéricos.
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