
DOENÇA DE WEIL COM UREMIA PROLONGADA
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Um caso de síndrom e de Weil de evolução incom um  é relatado, no qual 
o período azotêmico perdurou por cêrca ãe oito semanas. O curso clínico foi 
pontilhado por inúm eras e severas complicações, tendo o paciente permanecido  

internado por mais ãe cem dias.
Não obstante a gravddade que a moléstia assumiu, houve recuperação 

clinica integral e restituição to ta l da função renal.
De passagem, os autores analisam as lesões e o com prom etim ento fu n ­

cional ãos rins na leptospirose.

A síndrom e de Weil, grau máximo da 
infecção causada por leptospiras, é resul­
tan te  de lesões provocadas por êsses ger­
mes nos m ais variados sítios do organismo, 
podendo ser atingidos p raticam ente todos 
os órgãos e tecidos. Apesar da ubiqüi­
dade lesional, en tre tan to , o fígado e os 
rins são agredidos m ais freqüente e in ten ­
sam ente, sendo mesmo os sintom as mais 
severos do reflexo do acom etim ento dêsses 
dois órgãos: icterícia associada a oligúria 
s azotem ia são elem entos proem inentes do 
quadro clínico, bases do diagnóstico da 
afecção.

Lesões renais de variada natu reza  têm 
sido assinaladas em leptospiroses. Pena e 
cols. (4), prim eiros a efetuar biópsia re ­
na l nessa doença, encon traram  como mais 
im portantes alterações histológicas a cha­
m ada nefrite  intersticial e necrose tu b u ­
la r aguda. Estudos posteriores de tecido re­
nal obtido tam bém  por biópsia, em nível 
submicroscópico, feitos por Brito e cols. 
(2), vieram  dem onstrar alterações glome- 
rulares, ta is como espessam ento focal da

m em brana basal dos capilares e fusão dos 
podocitos das células epiteliais; nos túbu- 
los evidenciaram -se disjunção dos lim ites 
celulares e apagam ento da borda em esco­
va do epitélio tubular.

Clinicam ente, o com prom etim ento re ­
nal é expresso ora por simples alterações 
urinárias, ta is  como album inúria, hem a- 
túria, cilindrúria, ora por um quadro mais 
complexo e grave constituído por queda 
do débito urinário , podendo a ting ir níveis 
de in tensa  oligúria e, concom itantem ente, 
desenvolvimento de azotem ia progressiva, 
eventualm ente até o síndrom e urêmico ple­
no, com acidose, anem ia, hiperpotassem ia. 
Em bora grave, responsável mesmo por 
grande p arte  dos óbitos, a falência renal 
hab itualm ente  evolui em período de tem ­
po rela tivam ente  curto, isto é, se o p a ­
ciente sobrevive ao período inicial mais 
crítico, a diurese logo se restabelece, ocor­
rendo daí por diante, um a reversão g rada­
tiva e m ais ou menos ráp ida  dos índices 
bioquímicos alterados. Na m aioria dos nos­
sos casos, observados no H.S.E. (até o en-
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vio dêsse texto para  publicação to ta liza­
vam  30 casos), a queda do débito urinário  
foi de existência presumível, isto é, foi 
baseada em observação do paciente, não 
tendo sido reconhecido objetivam ente por 
determ inação do volume urinário  duran te  
a in ternação  hospitalar. Portanto , oligúria 
nem  sem pre existiu concretam ente e, quan­
do presente, não foi pronunciada e/ou  p ro ­
longada.

Observamos, no en tan to , um  caso que 
teve evolução absolutam ente inusitada e 
que passam os a descrever.

APRESENTAÇÃO DO CASO

Um hom em  prêto, de 33 anos, n a tu ra l de 
Minas Gerais, procedente do Estado do Rio 
(Caxias), contínuo, in terna-se  no H.S.E. 
íReg. 401.817) em 22-3-69 por causa de 
febre e icterícia.

Uma sem ana antes da internação, su r­
giram  cefaléia, febre elevada, calafrios e 
delírio: a seguir, apresentou coloração am a­
rela da pele e escleróticas, urina escura, 
m ialgia, incapacidade de dembulação, dor 
abdominal, náuseas e vômitos. Dois dias 
antes, notou redução do volume urinário  e 
disúria. Negava contacto com pessoas ic- 
téricas, alcoolismo ou uso de drogas tóxi­
cas. Inform ava da existência de ratos em 
sua residência e negava contacto com por­
cos.

O exame físico revelou um paciente 
torposo, febril, ictérico, com sufusão h e ­
m orrágica conjuntival d ireita  e congestão 
ocular bilateral. Pressão arteria l — 90-30 
mmHg. Pulso — 132 bpm. Coração — so­
pro sistólico (+ a  +  -f), pancardíaco, m e­
lhor audível na  ponta. Pulmões — raros 
estertores crep itan tes n a  base direita. O 
abdome era tenso (contração m uscular vo­
lu n tá ria ), não se verificando pontos dolo­
rosos, m assas ou órgãos palpáveis. Não 
havia sinais meníngeos.

O exame de u rina  revelou album i- 
n a  ( +  +-f ) Leucom etria: 10.800 leucócitos 
com 2 por cento de eosinófilos e 10 por 
cento de linfócitos. Azotemia — 278 mg%; 
creatin ina — 13 mg%; bicarbonato — 15 
m Eq/1; fosfatase alcalina — 4.1 u n id s . 
K.A.; bilirrubinas: to tal — 36,8 mg%, di­
re ta  — 28,8 m g% ; TGO — 30 unids., TGP 
— 69 unids. Eletroforese de proteínas — 
proteinas totais, 5,9 g%, album ina — 2,2

g%, globulinas: alfa 1 — 0,59 g%, alfa  2
— 1,05 g%, beta — 0,72 g%, gam a — 1,33 
g%. E.C.G. — Taquicardia sinusal, ÃQRS
— +60°, ondas T altas e arredondadas. 
U rocultura — Staphyloccocus albus.

Reações de sôro-aglutinação: 
Q ualitativo — Pool 1, 3 e 4 — positivo 
Q uantitativo  —
L. icterohaemorrhagiae — 1/512
L. canicola — 1/512
L. grippotiphosa  — 1/512
L. pomona — 1/512

Os quadros I e II  contêm  dados evo­
lutivos com relação as alterações renais e 
outros elementos bioquímicos.

Foi in stitu ída  terapêutica  à base de hi- 
d ratação  venosa e penicilina cristalina. Co­
mo houvesse piora, traduzida por queda do 
nível de consciência, até o coma super­
ficial e m anifestações m eníngeas (rigidez 
de nuca) e agravam ento do quadro bioquí­
mico (acidose m etabólica mais in tensa), foi 
in stalada diálise peritoneal no quinto dia 
de internação, estando a diurese na oca­
sião, acim a de 1 litro nas 24 horas. Ocor­
reu m elhora clínica e bioquímica, tendo o 
paciente se tornado consciente. Por m o­
tivo de sangram ento  no local do ca te ter 
abdom inal, a diálise foi suspensa no quar­
to dia. Persistia  febril, com aspecto geral 
tóxico; havia em agrecim ento progressivo 
e intenso, com pronunciada a tro fia  m us­
cular; a anem ia e icterícia acentuaram -se 
(a bilirrubinem ia to tal atingiu  50,6 mg% ). 
Os índices de azotemia e creatin inem ia no­
vam ente se elevaram, atingindo 400 mg% 
e 9,4 m g ? , respectivam ente. A febre era 
in tensa  e o em agrecim ento progredia. Es- 
caras na  região sacral apareceram . O exa­
me de urina  revelou album ina +  +  +  e 
pigm entos biliares e a biópsia m uscular, 
m iopatia tóxica.

No 14.° dia apresentou forte dor e dis­
tensão abdom inal difusas. O exame do 
abdome dem onstrou dor à descompressão 
e ausência de peristaltism o. No dia seguin­
te a dor se havia atenuado e o abdome 
ainda estava distendido, tendo posterior­
m ente regredido tôda a sintom atologia ab ­
dominal. No 18.° dia, ainda com estado ge­
ra l m uito comprometido, febril e ic téri­
co, teve tosse e expectoração hem optóica 
duran te  2 dias. As escaras sangravam  com 
facilidade, surgindo ainda diarréia. O E.C.G.
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m ostrou taquicard ia  sinusal e alterações 
a repolarização ventricular. No final da 
u a rta  sem ana de internação, nôvo episó- 
io de dor abdom inal ocorreu, associado a 

parada  de emissão de gases e fezes, e vô­
mitos. A radiografia simples do abdome

m ostrou presença de níveis líquidos e de 
gás nas alças do in testino  delgado. A azo­
tem ia era de 300 mg% e a creatininem ia 
5,5 mg%; bicarbonato — 15 mEq/1, sódio 
— 138 mEq/1, cloretos — 99 mEq/1, po tás­
sio — 2,6 mEq/1, fosfatase alcalina — 23

QUADRO I

OFB, 33a- Reg. HSE» 401817

CREAT.
(mg % )

[5

12
9

6

3

O J

U R E IA  
( mg % 1

5 0 0

4 0 0

3 0 0

2 0 0

100

O

(ml)

32 00-j 

2800 

2400. 

D IU RESE  2000 

1600 - 

1 2 0 0  

8 0 0 . 

40  0.

O.
z°. 6? 9? 15? 23? 30? 34? 41?

D IA S  DE IN T ER  NAÇAO

4 4 ? 46? 6 0 ?



192 Rev. Soc. Bras. Med. Trop. Vol. IV — N.° 3

unids. K.A.; colesterol — 308 mg%; bilir- 
rubinas: to ta l — 5,0 mg%, d ireta  — 2,2 
mg% ; clearance de creatin ina endógena 
— 13,40 m l/m in . O quadro abdom inal re ­
grediu paulatinam ente . Por volta da o ita ­
va sem ana, a febre cessou; tin h a  dôres ab­
dom inais esporádicas e a inda apresentava 
icterícia; a diurese era abundante. A p a r­
tir  de então, passou a recuperar o pêso 
corporal e a alim entar-se. No 50.° dia de 
in ternação a azotem ia era de 30 mg^é, 
creatin ina — 1 mg%, sódio — 135 mEq/1, 
potássio —• 4,3 mEq/1. No 55.° dia um  clea­
rance de crea tin ina  endógena foi de 80,97 
m l/m in. Biópsia hepática  — dissociação 
trabecu lar centro-lobular; colestase in tra ­
celular e in tracan icu lar centro-lobulares 
acentuadas; degeneração hidrópica hepato - 
citária . No 76.° dia um a biópsia renal re ­
velou 10 glomérulos preservados, alguns tú - 
bulos com m ateria l albuminóide, túbulos

proxim ais com cilindros biliares em seu in ­
terior, m icrovacuolização de células tu b u ­
lares e in filtrado  in terstic ia l monocelular 
discreto. Nessa a ltu ra , o paciente recupe­
rava rapidam ente  o pêso corporal, seu as­
pecto geral era  bom, locomovia-se ainda 
com rela tiva dificuldade e estava an ictéri- 
co. No 88.° dia nôvo clearance de crea tin i­
na  endógena foi de 104,51 m l/m in. A re ­
tenção de brom ossulfaleina era  m enor que 
5 por cento. Teve a lta  curado no 102.° dia 
de internação.

COMENTÁRIOS

A infecção dêsse paciente assum iu ca­
rá te r  extrem am ente grave em todos os seus 
aspectos, isto é, foram  atingidos, sim ulta­
neam ente e de modo severo, vários siste­
mas orgânicos. Assim é que, profundas a l­
terações da função hepática, expressas por

Q U A D R O  I I

Uréia (mg%)
Creat. (mg%) ............
HCO.r  (m E q/L ). .. .
C1+ (mEq/L) ............
Na+ (mEq/L) ..........
K+ (mEq/L)

400 280 300
10 8 8
20 18 15
96 102 9 9

125 140 138
3 3.2 2.6

180 30 20
O

17 22 22
95 96 98

133 135 135
4.2 4.2 4.2

B ilirrubina to tal
(m g% ) ..................... 50 11 5 2 2 3 --- — 2

Fosf. Alcalina (UKA) 40 20 20 6 — 12 -- — —
Colesterol (mg%) . . .  
Ativ. Protrom bina

500 300 300 295 — 235 -- — —

(% ) .......................... 35 50 50 — — 100 --- — —

[ G.O.
Transam inases ■{

30 40 40 26 — 20 — — —

Unds. [G.P. 66 80 80 50 — 40 -- — —

Amilase (Unds) 140 180 140 140 — — — — —

Hemoglobina g(% ) 8 11 13 _ _ _ 12 ___ _
Hem atócrito (%) 26 37 10 38

D I A S  10.° 20.° 30.° 40.° 50.° 60.° 70.° 80.° 90.°
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elevados níveis de bilirrubina, fosfatase al- 
:a lina  e colesterol, e acentuada hipoalbu- 
r.iinemia; m anifestações neurológicas seve­
ras (rigidez de nuca e com a); transtornos 
da volemia íhipotensão a rte ria l); com pro­
m etim ento miocárdico, traduzido por al- 
:erações eletrocardiográficas; in tensa mio- 
patia, até  a incapacidade to tal da função 
m otora; com prom etim ento pulm onar e ou­
tras alterações de m enor vulto, dem ons­
tram  a gravidade da infecção contraída.

O fato de m aior im portância, motivo 
principal da publicação, prende-se à fo r­
ma como evoluiu a insuficiência renal, si­
tuação até então por nós não observada 
nem referida na  bibliografia revista. To­
mando como índices de filtração glom eru- 
lar as taxas de uréia e, particularm ente, 
de creatin ina séricas, podemos verificar que 
a retenção dêsses produtos nitrogenados 
perpertuou-se duran te  aproxim adam ente 7 
sem anas a p a rtir  do início da doença, de­
notando incapacidade de filtração glome- 
ru lar até aquela época, não obstante a 
m anutenção de débito urinário  norm al, até 
mesmo em nível de poliúria. O controle da 
filtração glom erular pelo clearance da 
creatin ina endógena, dem onstrou, de modo 
mais preciso, a len ta  e gradual re s ta u ra ­
ção dessa função renal (vide gráfico).

A introdução da diálise peritoneal na 
terapêutica do caso se deveu, p rincipal­
mente, às condições gerais do paciente, no- 
tadam ente à queda do nível de consciên­
cia, aliada às alterações m etabólicas de­
correntes da falência renal. Êsse tra ta m e n ­
to, que resultou em m elhora clínica e quí­
mica, foi efetuado som ente du ran te  três 
dias, tendo sido suspenso em virtude de 
sangram ento no local da punção.

As crises de dor abdom inal, que sim u­
laram  “abdome agudo cirúrgico”, têm  sido 
observadas e descritas (1, 3, 5, 6 8) em p u ­
blicações várias (1, 3, 5 e 6). No caso p re­
sente, sugeriam  pancreatite  (8), m uito em ­
bora as am ilases séricas tenham  resultado 
normais.

As precárias condições do paciente im ­
pediram  a realização de biópsia renal em 
fase mais precoce, só tendo sido feita 
quando da norm alização clínica e bioquí­
mica do quadi’o renal. Apesar disto, o qua­
dro histológico, indiscutivelm ente super­

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

DISCUSSÃO

R esta pouca dúvida de que são os tra n s ­
tornos metabólicos urêmicos, ao lado do 
estado toxêmico e de alterações hidroele- 
trolíticas, a mais grave am eaça à vida dos 
pacientes com leptospirose. Assim, grande 
parte  dos óbitos decorre em conseqüência 
dessas alterações.

M odernam ente, um a m elhor com preen­
são da fisiopatologia dêsses distúrbios e. 
em conseqüência, um m elhor tra tam en to  
oferecido a êsses pacientes, tem  m odifica­
do o prognóstico e a causa m ortis nessa 
afecção. Dêsse modo, a m ortalidade por 
insuficiência renal baixou consideravelm en­
te após a introdução da terapêutica  pela 
diálise peritoneal. Êsse método de t r a ta ­
mento perm ite, ao que parece, a sobrevi­
vência do paciente duran te  a fase urêm i- 
ca, enquanto se processa a cura das le ­
sões renais, de potencial reversível.

Com efeito, as lesões renais regridem 
geralm ente in to tu m ■ A afirm ação é ba­
seada na  experiência adquirida e, p a r ti­
cularm ente em trabalho  publicado por 
Simpson e cols. (7) que realizaram  es­
tudos de função renal em 44 pacientes que 
haviam  contraído leptospirose en tre  1 e 
14 anos antes. Êsse estudo revelou um a to ­
ta l ausência de sintom as relacionados ao 
aparelho urinário, à exceção de um único 
caso com hipertensão arteria l, êsse mesmo 
num  paciente idoso; a filtração glom eru­
lar, avaliada por clearances de creatinina, 
encontrava-se acim a de 90 m l/m in. na  
grande m aioria dos casos, estando reduzida 
em apenas um paciente, não de m aneira 
significativa; o único defeito funcional e n ­
contrado foi o de incapacidade de concen­
tra r  norm alm ente a urina  em alguns ca ­
sos Im portan te  salien tar que os autores 
veriiicaram  fa lha  de relação entre a gravi­
dade do quadro renal passado e a recupe­
ração funcional dos rins, isto é, encon tra­
ram  função renal absolutam ente íntegra 
em pacientes que haviam  tido grave com­
prom etim ento renal.

Considerando êsses fatos que dem ons­
tram , felizmente, um bom potencial de 
reversibilidade das lesões renais, to rna- 
-se sum am ente encorajador o tra tam ento  
pela diálise peritoneal.
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S U M M A R Y

An unusual case of the so-called “Weil syndrom e” is reported in  which  
the  hyperazotem ic períod lasteã as long as eight loeeks. The clinicai course 
was characterized by several serious complications, w hich prom tep th e  pa tien t 
to rem ain in  hospital for over 100 ãays.

In  spite of the  seriousness of the  disease, there was complete clinicai 
recovery hesides th a t th e  renal function .

The authors fu r th er  briefly sum m arize both th e  anatomical lesions as 
well as the  functional im pairm ent of the  kidneys in  the  conãition.
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