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RESUMO — Entre, 1-janeiro e 30-setembro-1990 foram estudados 77 pacientes com diagnóstico 
de leptospirose confirmada laboratorialmente. Apresentaram início súbito dos sintomas 69 
(89,61%) pacientes, com febre, cefaléia, calafrios e mialgias. Observou-se envolvimento pluris-
sistêmico quer nos pacientes ictéricos, quer nos anictéricos. O exame neurológico foi anormal 
em 70 (90,91%) pacientes, com achados variáveis e que, embora de caráter transitório, permi­
tiram caracterizar as formas clínicas seguintes: meningoencefalite e polineurite associadas, 
meningoencefalite, polineurite e hemorragia subaracnóidea. 
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Involvement of the neurvous system in leptospirosis: I. Neurological aspects. 

SUMMARY — From January 1st up to September 30th 1990, 77 patients with leptospirosis con­
firmed by laboratory studies were admitted at the Infectious and Parasitic Diseases Service 
of the Hospital das Clínicas 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. 
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Na leptospirose, doença infecciosa aguda de caráter septicêmico, multissis-
têmica, desde as primeiras publicações é registrada a presença de sintomas como 
cefaléia, alterações de sensório, coma, crises convulsivas2»10, os quais eram atri­
buídos, na maioria das vezes, ao grave comprometimento hepático ou renal, fre­
quentemente presente nesta enfermidade io,i5,i6. AO longo dos anos, o 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 linfocitária atípica, em 1910 na França, em pacientes ictéricos com quadro 
clínico de enfermidade de Weil 3,14,23. Outras publicações se sucederam, acerca de 
memngitei-3,6-8,11,13,14,17,22,23, encefalite3,ii,i3,23f mieliteii.n infarto cerebral 15,16,24, 
trombose do seio cavernoso 7, fenômenos hemorrágicos tais como hemorragia 
intracerebral 9.16, hematoma subduralio, hemorragia subaracnóidea 6,16 acidente 
vascular cerebral hemorrágico 15,16,24, associação entre enfermidade de Moya-
Moya causada por arterite cerebral e leptospirose 2 4 . O comprometimento do sis-
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tema nervoso periférico tem sido menos evidenciado 3,18,19,21,25. N O Brasil existem 
poucas publicações sobre o comprometimento do sistema nervoso 1.2,3,10,15,16,21, 
Entretanto, casos fatais têm sido relatados 2.3,10,12,15,16. Na literatura internacional 
encontramos também formas neurológicas fatais 7,9,13,20,24. 

O conhecimento dessas formas graves, aliado ao fato de ser a leptospirose 
endêmica em nosso meio, com eventuais surtos epidêmicos, nos motivou a estu­
dar aspectos desse comprometimento do sistema nervoso, pela avaliação clínica 
dirigida a este sistema, complementada pelo estudo do líquido cefalorraqueano 
(LCR)3-5. 

CASUÍSTICA E MÉTODOS 

Consta de 77 pacientes com leptospirose confirmada laboratorialmente, pela reação imuno­
lógica de microaglutinação utilizando antígenos vivos, no sangue e/ou LCR, admitidos no 
SDIP/UFPE no período entre 1-janeiro e 30-setembro-1990. Foram excluidos de nossa pes­
quisa 20 pacientes avaliados. Os critérios de exclusão encontram-se detalhados em estudo 
anterior 3. 

A avaliação clínica e neurológica foi feita por ocasião da admissão e nos dias subsequentes 
de forma padronizada, de acordo com a propedêutica neurológica clássica. Os pacientes foram 
analisados no que diz respeito a sintomas gerais e de localização, quanto a presença ou ausência 
de icterícia e agrupados segundo as formas clínicas neurológicas, utilizando-se os testes do 
^ 2 (qui-quadrado), estalebecendo-se o nível de significância de 0,05 e eíetuando-se análise de 
variância. 

RESULTADOS 

Ao exame neurológico objetivo encontramos achados anormais variáveis, embora na maio­
ria das vezes de intensidade leve e caráter transitório (Tabelas 1, 2 e 3). 

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

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

Observamos diferentes gradações quanto ao envolvimento do sistema nervoso: formas 
oligossintomáticas caracterizadas por cefaléia e vômitos e algum tipo de alteração dos reflexos 
profundos ou superficiais, incoordenação motora leve, discretas alterações do psiquismo. Na 
maioria das vezes estas formas, mesmo leves e com sintomas transitórios, cursaram com LCR 
anormal. Outros pacientes exibiram formas clínicas bem caracterizadas com sinais de irritação 
meníngea, sinais piramidais de liberação, alterações profundas no comportamento ou até sinais 
deficitários motores que traduziram comprometimento encefálico indiscutível. 

A cefaléia ocorreu nos 2 pacientes com hemorragia subaracnóidea; em 26 (96,29%) daque­
les com meningoencefalite e em 35 (94,59%) dos com meningoencefalite e polineurite associadas. 
Foi de localização frontal bilateral em 62% dos pacientes, sendo difusa, occipital ou ainda no 
vértex. Na maioria dos pacientes foi pulsátil, de intensidade forte e contínua. 

Os sinais de irritação meníngea 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 plurissistêmico apresentou alterações mentais 
severas, cursando com LCR normal. A existência de insuficiência renal grave nos levou a 
atribuir estes sintomas neurológicos como decorrentes de uremia. 

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

A análise estatística foi realizada por análise de variância (Tabela 1) com f=32,6548, não 
significante. Na Tabela 2 comparamos os achados neurológicos anormais observados entre os 
pacientes com formas de meningoencefalite e polineurite (associadas), nas formas ictéricas e 
não ictéricas com resultados também não significante (f=15,111); ainda na mesma tabela 
analisando-se os pacientes com meningoencefalite, comparando-se ictéricos e não ictéricos, tam­
bém encontramos f=4,9701, não significante. 



COMENTARIOS 

Segundo Bittencourt e col. (1952), a meningite leptospirótica pura seria limi­
tada ao período septicêmico e esta forma clínica 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 punção para LCR foi feita no 99 dia em 3 pacientes, no 7° dia em 2 e 





no em 1 paciente. Considerando todos os pacientes de meningoencef alite asso­
ciada a outras formas clínicas, encontramos quadro clínico bem estabelecido 
ainda na fase septicêmica, com LCR anormal, embora em menor número. Os 
achados de nosso estudo sugerem, portanto, que a patogenia das formas neuro­
lógicas se dá por mais de um mecanismo, embora a maioria das meningoence-
falites tenha sido observada na fase imune. Estas formas clínicas ocorreram 
também na fase septicêmica. Edwards e Domm» enfatizam que a meningite 
leptospirótica é expressão de reação antígeno-anticorpo mais que manifestação 



de injúria direta pela leptospira, considerando a coexistência de ambos os meca­
nismos fisiopatogênicos. 

Quanto à fisiopatogenia dos acidentes vasculares hemorrágicos, Forwell e 
col.9 atribuem sua causa à invasão direta aos vasos ou a vasculite cerebral, 
enquanto Edwards e DommS explicam estes acidentes vasculares com base na 
injúria capilar generalizada. Em nossa casuística, dois pacientes que tiveram 
hemorragia subaracnóidea apresentaram outros fenômenos hemorrágicos sugesti­
vos de pancapilarite generalizada. 

O quadro clínico da leptospirose foi bastante variável, tendo sido obser­
vados desde formas clínicas leves a quadros extremamente graves. O início sú­
bito concorda com outros registros 8,n, bem como o caráter transitório de mani­
festações neurológicas, o que é referido também por outros autores1»1 1 embora 
haja referência a cefaléia persistente como sequela de leptospirose 22. A recupe­
ração lenta de lesões periféricas, entre 12 e 18 meses 2 1 , ocorreu em um de nossos 
pacientes que apresentou diplegia facial periférica. O polimorfismo das manifes­
tações neurológicas também foi observado por Soureayrol (1985)3 e por Jeandel 
e col.1 3. 

Os sinais de irritação meníngea ocorreram em 28 (36,36%) dos nossos casos. 
Na literatura consultada estes sinais ocorreram entre 12 e 43% 8,10,11,13. Bitten­
court e col., em estudo sobre meningite leptospirótica e a síndrome do LCR 
correspondente (1952), não observaram sinais meníngeos ao exame clínico, sendo 
este comprometimento suspeitado apenas pela presença de cefaléia e vômitos, o 
que foi confirmado pelo estudo do LCR 3. 

Consideramos da maior importância a presença de alterações mentais, 
observadas em 23 (30,0%) dos nossos pacientes, as quais são valorizadas também 
em outras publicações 3,8,10,11. 

A aplicação da análise da variância quanto aos achados neurológicos nos 
pacientes ictéricos e anictéricos não mostrou níveis de significância embora o 
exame neurológico tenha se mostrado alterado nos dois grupos de pacientes, 
com maior frequência nos pacientes ictéricos. O tipo de forma clínica neuro­
lógica apresentado foi semelhante nos dois grupos. Entretanto, apenas nos pa­
cientes ictéricos ocorrem dois casos de hemorragia subaracnóidea e, em um 
paciente, alterações mentais severas foram atribuídas a causas metabólicas pela 
insuficiência renal grave. 

Costa e Troisier (1916) apud Bittencourt e col. (1952) consideram uma 
forma meningítica pura anictérica da leptospirose, observada também por estes 
últimos autores3. Em nossa pesquisa, dentre os 13 pacientes não ictéricos com 
meningoencefalite, encontramos 6 (46,0%) com comprometimento apenas do sis­
tema nervoso. Todos apresentaram LCR anormal e 5 apresentaram sinais me­
níngeos. 

A avaliação neurológica mostrou-se de grande ajuda como determinante do 
envolvimento do sistema nervoso e também como fator indicativo da gravidade 
do caso em apreço, apesar da maioria dos sinais e sintomas neurológicos se 
revestirem de caráter transitório. Apenas um paciente apresentou, como sequela, 
diplegia facial periférica, necessitando de fisioterapia, com recuperação em 6 
meses. 

O diagnóstico de leptospirose deverá ser lembrado sempre que sinais ou 
sintomas neurológicos e, sobretudo, cefaléia intensa e alterações do nível de 
consciência ou comportamentais ocorram, de forma súbita, em pacientes com 
quadro febril e mialgias. 

Nossos resultados reforçam a idéia de que, em nosso país, a leptospirose 
é grave problema de saúde pública. Em conclusão, a avaliação neurológica em 
nossos pacientes mostrou-se alterada em 90% dos casos, quer nos ictéricos quer 
nos não ictéricos. Os achados neurológicos anormais foram em geral variáveis 
do ponto de vista qualitativo, de intensidade leve e de caráter transitório. As 
formas clínicas neurológicas encontradas foram, por ordem decrescente de fre­
quência, meningoencefalite e polineurite (associadas), meningoencefalite, polineu-
rite e hemorragia subaracnóidea. A hemorragia subaracnóidea, observada em dois 
casos, ocorreu apenas em pacientes ictéricos. 
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