DOENCA DE WEIL COM UREMIA PROLONGADA
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Um caso de sindrome de Weil de evolucdo incomum é relatado, no qual
o periodo azotémico perdurou por cérca de oito semanas. O curso clinico foi
pontilhado por inumeras e severas complicacbes, tendo o paciente permanecido

mternado por mais de cem dias.

. Ndo obstanie a gravidade que a moléstia assumiu, houve recuperacio
clinica integral e restituicdo total da funcdo renal.
De passagem, os autores analisam as lesées e o comprometimento fun-

cional dos rins na leptospirose.

A sindrome de Weil, grau maximo da
infeccao causada por leptospiras, é resul-
tante de lesdoes provocadas por ésses ger-
mes nos mais variados sitios do organismo,
podendo ser atingidos praticamente todos
os oOrgdos e tecidos. Apesar da ubiqiii-
dade lesional, entretanto, o figado e os
rins sao agredidos mais freqiiente e inten-
samente, sendo mesmo os sSintomas mals
severos do reflexo do acometimento désses
dois o6rgédos: ictericia associada a oliguria
= azotemia sdo elementos proeminentes do
guadro clinico, bases do diagnostico da
afeccao.

LesOes renais de variada natureza tém
sido assinaladas em leptospiroses. Pena e
cols. (4), primeiros a efetuar bidopsia re-
nal nessa doenca, encontraram como mais
importantes alterag¢des histologicas a cha-
mada nefrite intersticial e necrose tubu-
lar aguda. Estudos posteriores de tecido re-
nal obtido também por biopsia, em nivel
submicroscopico, feitos por Brito e cols.
(2), vieram demonstrar alteracdes glome-
rulares, tais como espessamento focal da

membrana pasal dos capilares e fusao dos
podocitos das células epiteliais; nos tubu-
los evidenciaram-se disjuncéo dos limites
celulares e apagamento da borda em escod-
va do epitélio tubular.

Clinicamente, o comprometimento re-
nal é expresso ora por simples alteracdes
urinarias, tais como albuminiria, hema-
turia, cilindriria, ora por um quadro mais
complexo e grave constituido por queda
do débito urinario, podendo atingir niveis
de intensa oliguria e, concomitantemente,
desenvolvimento de azotemia progressiva,
eventualmente até o sindrome urémico ple-
no, com acidose, anemia, hiperpotassemia.
Embora grave, responsavel mesmo por
grande parte dos Obitos, a faléncia renal
habitualmente evolui em periodo de tem-
po relativamente curto, isto é, se o pa-
ciente sobrevive ao periodo inicial mais
critico, a diurese logo se restabelece, ocor-
rendo dai por diante, uma reversao grada-
tiva e mais ou menos rapida dos indices
bioquimicos alterados. Na maioria dos nos-
50s casos, observados no H.S.E. (até o en-
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vio désse texto para publicacio totaliza-
vam 30 casos), a queda do débito urinario
foi de existéncia presumivel, isto é, foi
baseada em observacio do paciente, nio
tendo sido reconhecido objetivamente por
determinacao do volume urinario durante
a internacdo hospitalar. Portanto, oliguria
nem sempre existiu concretamente e, quan-
do presente, nao foi pronunciada e/ou pro-
longada.

Observamos, no entanto, um caso que
teve evolucao absolutamente inusitada e
que passamos a descrever.

APRESENTACAO DO CASO

Um homem préto, de 33 anos, natural de
Minas Gerais, procedente do Estado do Rio
(Caxias), continuo, interna-se no H.S.E.
(Reg. 401.817) em 22-3-69 por causa de
febre e ictericia.

Uma semana antes da internacio, sur-
giram cefaléia, febre elevada., calafrios e
delirio: a seguir, apresentou coloracio ama-
rela da pele e escleroticas, urina escura,
mialgia, incapacidade de dembulacao, dor
abdominal, nduseas e vOmitos. Dois dias
antes, notou reducao do volume urinario e
distria. Negava contacto com pessoas ic-
téricas, alcoolismo ou uso de drogas toxi-
cas. Informava da existéncia de ratos em
sua residéncia e negava contacto com por-
cos.

O exame fisico revelou um paciente
torposo, febril, ictérico, com sufusdo he-
morragica conjuntival direita e congestio
ocular bilateral. Pressédo arterial — 90-30
mmHg. Pulso — 132 bpm. Coracao — so6-
pro sistdlico (+a+--), pancardiaco, me-
lhor audivel na ponta. Pulmdes — raros
estertores crepitantes na base direita. O
abdome era tenso (contracizo muscular vo-
luntaria), nao se verificando pontos dolo-
rosos, massas ou orgaos palpaveis. Néo
havia sinais meningeos.

O exame de wurina revelou albumi-
na (4L +) Leucometria: 10.800 leucotcitos
com 2 por cento de eosinodfilos e 10 por
cento de linfdécitos. Azotemia — 278 mg%;
creatinina — 13 mg%; bicarbonato — 15
mEq/1; fosfatase alcalina — 4.1 unids.
K.A.; bilirrubinas: total — 36,8 mg%, di-
reta — 28,8 mg%; TGO — 30 unids., TGP
— 69 unids. Eletroforese de proteinas ~—
proteinas totais, 5,9 g%, albumina — 2,2

g%, globulinas: alfa 1 — 0,59 g%, alfa 2
— 1,06 g%, beta — 0,72 €%, gama — 1,33

g%. E.C.G. — Taquicardia sinusal, AQR3
— -+60° ondas T altas e arredondadas.
Urocultura — Staphyloccocus albus.

Reacbes de soro-aglutinacéo:
Qualitativo — Pool 1, 3 e 4 — positivo

Quantitativo —

L. icterohaemorrhagiae — 1/512
L. canicola — 1/512
L. grippotiphosa — 1/512
L. pomona — 1/512

Os quadros I e II contém dados evo-
lutivos com relacido as alteracoes renais e
outros elementos bioquimicos.

Foi instituida terapéutica & base de hi-
dratacao venosa e penicilina cristalina. Co-
mo houvesse piora, traduzida por queda do
nivel de consciéncia, até o coma super-
ficial e manifestacbes meningeas (rigidez
de nuca) e agravamento do quadro bioqui-
mico (acidose metabélica mais intensa), foi
instalada didlise peritoneal no quinto dia
de internacao, estando a diurese na oca-
siao, acima de 1 litro nas 24 horas. Ocor-
reu melhora clinica e bioquimica, tendo o
paciente se tornado consciente. Por mo-
tivo de sangramento no local do cateter
abdominal, a dialise foi suspensa no quar-
to dia. Persistia febril, com aspecto geral
toxico; havia emagrecimento progressivo
e intenso, com pronunciada atrofia mus-
cular; a anemia e ictericia acentuaram-se
(a bilirrubinemia total atingiu 50,6 mg%).
Os indices de azotemia e creatininemia no-
vamente se elevaram, atingindo 400 mz%
e 94 mg%, respectivamente. A febre era
intensa e o emagrecimento progredia. Es-
caras na regiao sacral apareceram. O exa-
me de urina revelou albumina +4+4 e
pigmentos biliares e a bidépsia muscular,
miopatia toxica.

No 14.0 dia apresentou forte dor e dis-
tensio abdominal difusas. O exame do
abdome demonstrou dor a4 descompressao
e auséncia de peristaltismo. No dia seguin-
te a dor se havia atenuado e o abdome
ainda estava distendido, tendo posterior-
mente regredido toda a sintomatologia ab-
dominal. No 18.° dia, ainda com estado ge-
ral muito comprometido, febril e ictéri-
co, teve tosse e expectoracio hemoptoica
durante 2 dias. As escaras sangravam £om
facilidade, surgindo ainda diarréia. O E.C.G.
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mostrou taquicardia sinusal e alteracgdes
da repolarizacao ventricular. No final da
zuarta semana de internacdo, novo episo-
dio de dor abdominal ocorreu, associado a
parada de emissdo de gases e fezes, e vO-
mitos. A radiografia simples do abdome

mostrou presenca de niveis liquidos e de
gas nas alcas do intestino delgado. A azo-
temia era de 300 mg% e a creatininemia
55 mg%; bicarbonato — 15 mEq/1, sodio
— 138 mEq/1, cloretos — 99 mEqg/1, potas~
sio — 2,6 mEq/1, fosfatase alcalina — 23
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unids. K.A.; colesterol — 308 mg%; bilir-
rubinas: total — 5,0 mg%, direta — 2,2
mg%; clearance de creatinina enddgena
— 13,40 ml/min. O quadro abdominal re-
grediu paulatinamente. Por volta da oita-
va semana, a febre cessou; tinha doéres ab-
dominais esporadicas e ainda apresentava
ictericia; a diurese era abundante. A par-
tir de entdo, passou a recuperar o péso
corporal e a alimentar-se. No 50.0 dia de
internacio a azotemia era de 30 mg%,
creatinina — 1 mg%, sédio — 135 mEq/1,
potassio — 4,3 mEq/1. No 55.2 dia um clea-
rance de creatinina enddégena foi de 80,97
ml/min. Bidpsia hepatica — dissociacio
trabecular centro-lobular; colestase intra-
celular e intracanicular centro-lobulares
acentuadas; degeneracido hidrépica hepato-
citaria. No 76.9 dia uma biépsia renal re-
velou 10 glomérulos preservados, alguns tii-
bulos com material albuminédide, tubulos

proximais com cilindros biliares em seu in-
terior, microvacuolizacdo de células tubu-
lares e infiltrado intersticial monocelular
discreto. Nessa altura, o paciente recupe-
rava rapidamente o péso corporal, seu as-
pecto geral era bom, locomovia-se ainda
com relativa dificuldade e estava anictéri-
co. No 88.2 dia nbvo clearance de creatini-
na endégena foi de 104,51 ml/min. A re-
tencido de bromossulfaleina era menor que
5 por cento. Teve alta curado no 102° dia
de internacio.

COMENTARIOS

A infeccio désse paciente assumiu ca-
rater extremamente grave em todos os seus
aspectos, isto é, foram atingidos, simulta-
neamente e de modo severo, varios siste-
mas organicos. Assim é que, profundas al-
teracdes da funcido hepatica, expressas por
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zlevados niveis de bilirrubina, fosfatase al-
calina e colesterol, e acentuada hipoalbu-
minemia; manifestacdes neurolégicas seve-
ras (rigidez de nuca e coma); transtornos
da volemia (hipotensido arterial); compro-
metimento miocérdico, traduzido por al-
reracoes eletrocardiograficas; intensa mio-
natia, até a incapacidade total da funcao
motora; comprometimento pulmonar e ou-
tras alteracoes de menor vulto, demons-
tram a gravidade da infeccao contraida.

O fato de maior importancia, motivo
principal da publicacdo, prende-se i for-
ma como evoluiu a insuficiéncia renal, si-
tuacao até entdo por ndés nao observada
nem referida na bibliografia revista. To-
mando como indices de filtracio glomeru-
lar as taxas de uréia e, particularmente,
de creatinina séricas, podemos verificar que
a retencado désses produtos nitrogenados
verpertuou-se durante aproximadamente 7
semanas a partir do inicio da doenca, de-
notando incapacidade de filtracio glome-
rular até aquela época, nio obstante a
manutencio de débito urindrio normal, até
mesmo em nivel de politria. O controéle da
filtracao glomerular pelo clearance da
creatinina endogena, demonstrou, de modo
mais preciso, a lenta e gradual restaura-
cao dessa funcao renal (vide grafico).

A introducao da dialise peritoneal na
terapéutica do caso se deveu, principal-
mente, 4s condicoes gerais do paciente, no-
tadamente & queda do nivel de conscién-
cia, aliada as alteracdes metabdlicas de-
correntes da faléncia renal. Esse tratamen-
to, que resultou em melhora clinica e qui-
mica, foi efetuado somente durante trés
dias, tendo sido suspenso em virtude de
sangramento no local da puncio.

As crises de dor abdominal, que simu-
laram “abdome agudo cirurgico”, tém sido
observadas e descritas (1, 3, 5, 6 8) em pu-
blicacdes varias (1, 3, 5 e 6). No caso pre-
sente, sugeriam pancreatite (8), muito em-
bora as amilases séricas tenham resultado
normais.

As precarias condi¢ées do paciente im-
pediram a realizacdo de biopsia renal em
fase malis precoce, s6 tendo sido feita
quando da normalizacdo clinica e bioqui-
mica do quadro renal. Apesar disto, o qua-
dro histologico, indiscutivelmente supet-

poe-se ao que tem sido encontrado e des-
crito em leptospiroses.

DISCUSSAO

Resta pouca davida de que sdo 0s trans-
tornos metaboélicos urémicos, ao lado do
estado toxémico e de alteracdes hidroele-
troliticas, a mais grave ameaca a vida dos
pacientes com leptospirose. Assim, grande
parte dos 6bitos decorre em consequéncia
dessas alteracoes.

Modernamente, uma melhor compreen-
sdo da fisiopatologia désses distirbios e,
em conseqiiéncia, um melhor tratamento
oferecido a ésses pacientes, tem modifica-
do o progndstico e a causa mortis nessa
afeccdo. Désse modo, a mortalidade por
insuficiéncia renal baixou consideravelmen-
te apos a introducdo da terapéutica pela
dialise peritoneal. Esse método de trata-
mento permite, ao que parece, a sobrevi-
véncia do paciente durante a fase urémi-
ca, enquanto se processa a cura das le-
soes renais, de potencial reversivel.

Com efeito, as lesdes renais regridem
geralmente in fotum. A afirmacao é ba-
seada na experiéncia adquirida e, parti-
cularmente em trabalho publicado por
Simpson e cols. (7) que realizaram es-
tudos de funcio renal em 44 pacientes que
haviam contraido leptospirose entre 1 e
14 anos antes. Esse estudo revelou uma to-
tal auséncia de sintomas relacionados ao
aparelho urinario, a4 excecio de um unico
caso com hipertensio arterial, ésse mesmo
num paciente idoso; a filtracdo glomeru-
lar, avaliada por clearances de creatinina,
encontrava-se acima de 90 ml/min. na
grande maioria dos casos, estando reduzida
em apenas um paciente, ndo de maneira
significativa; o tinico defeito funcional en-
contrado foi o de incapacidade de concen-
trar normalmente a urina em alguns ca-
80s Tmportante salientar que os autores
veriricaram falha de relacdo entre a gravi-
dade do quadro renal passado e a recupe-
racdo funcional dos rins, isto &, encontra-
ram funcdo renal absolutamente integra
em pacientes que haviam tido grave com-
prometimento renal.

Considerando ésses fatos que demons-
tram, felizmente, um bom potencial de
reversibilidade das lesdes renais. torna-
-se sumamente encorajador o tratamento
pela dialise peritoneal.
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SUMMARY

An unusual case of the so-called “Weil syndrome” is reported in which
the hyperazotemic period lasted as long as eight weeks. The clinical course
was characterized by several serious complications, which promtep the patient

to remain in hospital for over 100 days.

In spite of the seriousness of the disease, there was complete clinical

recovery besides that the renal function.

The authors further briefly summarize both the anatomical lesions as
well as the functional impairment of the kidneys in the condition.
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