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RELATO DE CASO

HEMOPTISE/S E SINDROME DE ANGUSTIA RESPIRATORIA
DO ADULTO COMO CAUSAS DE MORTE NA
LEPTOSPIROSE. MUDANCAS DE PADROES CLINICOS E
ANATOMOPATOLOGICOS

Adrelirio José Rios Gongalves, Jorge Eduardo Manhides de Carvalho, Jodo
Baptista Guedes e Silva, Ronaldo Rozembaum e Alba Regina Machado Vieira.

A leptospirose humana, uma das principais endemias/epidemias dos centros urbanos
no Brasil, vem crescendo de forma dramdtica nas trés iéltimas décadas, com prevaléncia apds
enchentes causadas pelas chuvas de verdo. Sdo descritas as recentes modificacées de seus
padrdes clinicos em nossa regido, constitutdas pelo surgimento de hemoptise/s maciga/s e da
sindrome de angistia respiratéria do adulto, ou de ambas associadamente. Essas evidentes
mudangas situadas nas estruturas respiratorias despontaram como séria ameaga a vida e como
mecanismos demorte, passando arepresentar entre nés, por sua grande fregiiéncia, a principal
causa de obito na leptospirose. A nova face da doenga impéoe revisdo dos conceitos sobre sua
gravidade e especulagdo sobre a patogenia dessas alteracbes. A evolugdo fatal dos seis
pacientes descritos, dois deles sem ictericia e sem insuficiéncia renal, mostra a grandeza do

desafio.

Palavras-chaves: Hemoptises. Insuficiéncia repiratoria aguda. Sindrome de angistia

respiratdria do adulto (SARA). Leptospirose.

Os objetivos do relato de seis casos desta
patologia altamente end&mica em nossa regido
prendem-se basicamente a: 1. mostrar as
modificagbes clinicas sofridas pela doenga, apds
trés décadas de elevagdo continua, nas cidades do
Rio de Janeiro, Niterdi e circunvizinhangas; 2.
discriminar as al‘eragdes ocorridas também no
ambito dos achades anatomopatgicos; 3. discutir
as razbes dessas transformagbes, ou seja, que
processos poderiam té-las gerado; 4. rever conceitos
sobre esta patologia; 5. destacar dois casos de
adultos jovens, com formas anictéricas e sem
retengdo nitrogenada, que foram a Obito por
hemoptises macigas e sindrome de angustia
respiratéria do adulto e 6. descrever mecanismos
de morte na leptospirose, até hd bem pouco nio
vivenciados entre nds.
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Universitdrio Anténio Pedro, Niterdi ¢ Instituto Estadual de
Infectologia Sdo Sebastido, Rio de Janeiro, RJ.
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RELATO DOS CASOS

Caso 1 - L.D.F.,28anos, parda, doméstica, natural
e procedente de Niteréi, RJ.

Apés sete dias de doenga com febre, tosse,
mialgias generalizadas e, j4 por dois dias, com piora
e surgimento de tosse produtiva, dor tordcica e
dispnéia, a paciente foi internada no Hospital
Universitdrio Antonio Pedro (H.U.A.P.) (Niteréi),
em 07/03/88.

Ao exame: intensamente dispnéia e com
hemoptise maciga. Foi entubada e colocada em
ventilagio mecdnica. Levada para o CTI, onde
chegou acordada, ciandtica, hipocorada e agitada,
com pupilas isocricas e hiperemia conjuntival
bilateral; ndo apresentando ictericia. Pressdo arterial
(PA): 120/70mmHg; pulso: 140 batimentos por
minuto; freqii€ncia respiratéria: 32 incursGes/minuto
e pressdo venosa central de 10cm H,O. A ausculta
pulmonar, estertores crepitantes e bolhosos
disseminados. Na ausculta cardiaca, apenas freqiiéncia
elevada. Abdomen ¢ membros sem alteragdes.

Exames de internagdo - Hematdcrito de 30% e
leucometria de 8.300/mm?, com diferencial de 0-0-
0-0-8-75-14-3. AST = 180 uK/ml; ALT = 180 uK/
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mi; creatinofosfoquinase (PK) = 50 u/L; elementos
anormais e sedimento (EAS) = urobilinogénio
presente (++ +), proteiniiria (+) e hematiria.
Radiografia (Rx) de térax: condensagdes ndo
homogéneas nos pulmdes, com dreas aeradas de
permeio. Gasometriaarterial = pH = 7,45u; PCO,
= 31,8mmHg; PO, = 33,ImmHg; bicarbonato
real = 22,4; base excess (BE) = 0,4 (ar rarefeito).

Foram iniciados: penicilina cristalina e
gentamicina; papa de hemdcias e hidratagio.

Pesquisas de BAAR no escarro: negativas,
Anti HIV: negativo. Sorologia para leptospirose:
positiva no titulo de 1/400 para o serovar
icterohaemorrahagiae, no oitavo dia de doenga. A
noite, hemorragia pulmonar e coma profundo.
Feitos: dopamina, bicarbonato de sédio e transfusiio
sangiifnea. Nova gasometria mostrou: pH = 7,22;
PaCO, = 53,6; PaO, = 22,2; base excess = -6,3
e bicarbonato = 21,4. Iniciada pressio positiva
tele-expiratéria a Sem H,O, com fluxo inspiratério
de oxigénio (Fi0,) a 100%. Pressdo do respirador
= 40cm H, 0. Volume corrente = 700ml. Novo Rx
de térax mostrou dreas maiores de enchimento
alveolar, com consolidagdo quase que total dos
pulmébes e presenga de broncograma aéreo. Evoluiu
com hipoxemia e acidose mista severas. Féz parada
cardio-respirat6ria com morte.

Necrépsia - A macroscopia, o pulmio direito
pesava 900g e o esquerdo 750g. Foram vistas dreas
vinhosas irregulares distribuidas em todos os lobos.
O parénquima era de cor vermelha vinhosa. A
microscopia éptica, os pulmfes apresentavam
infiltracao hemorrdgica alveolar maciga. Presenga
de material fibrinoso em vasos pulmonares de
pequeno calibre. Houve também, em algumas dreas,
aparecimento de membrana hialina atapetando as
paredes alveolares.

Outros achados - Figado: discreta colestase em
torno a veia centro-lobular. Preservagio da
arquitetura lobular e trabecular. Necrose isolada de
hepatécitos. Congestdo e ruptura de sinuséides
hepiticos. Moderado inflitrado linfoplasmocitdrio
portal. No interior de alguns sinuséides hepiticos,
havia pequenos trombos de material hialino
homogéneo. Rins: alguns glomérulos com capilares
distendidos por material hialino eosinofilico
homogéneo. Coragio: edemainterfibrilar; acentuada
congestio capilar com rupturas de paredes capilares,
discreta infiltragdo inflamatéria mononuclear
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envolvendo pericdrdio e endocdrdio (pancardite).
Trombos em luzes capilares. Miisculo esquelético:
proliferagio de miicleos subsarcolemais “em
rosdrio”; adelgacamento de algumas fibras que se
mostram tortuosas € com aumento da eosinofilia.
Sorologia positiva, com titulos elevados para o
serovar icterohaemorrhagiae.

Caso 2 - D.B.L.S., 20 anos, parda, natural do
Riode Janeiro e residente em Sdo Jodo de
Mereti.

A doencateve inicio siibito, com febre, calafrios,
mialgias generalizadas, cefaléia e prostragio,
seguidos de “dor de garganta” e nduseas. Dois dias
ap6s surgiram tosse com hemoptéicos, dor tordcica,
dispnéia e hemorragias conjuntivais. Por piora da
dispnéia e aumento da freqiiéncia dos hemoptéicos,
foi encaminhada- ao Posto de Saiide de Sumaré a
Emergéncia do H.S.E. e internada (09/12/90).

Na histéria epidemioldgica: moradia em drea
endémica de dengue e freqiiente contato com urina
e fezes de rato em lavagens, com pés descalgos, do
quintal de sua casa; contato com enfermo de
tuberculose pulmonar por cerca de trés anos.

Ao exame fisico: paciente licida, orientada,
hipo-hidratada, aciandtica, anictérica, afebril e
taquipnéica, com hemorragias subconjuntivais e
orofaringe hiperemiado. Freqiiéncia cardiaca (FC):
108 batimentos/minuto; freqliéncia respiratdria
(FR): 40 incursdes/minuto; temperatura axilar de
36°C; PA: 110/60mmHg. A ausculta pulmonar,
presenga de estertores crepitantes em terco inferior
de ambos os pulmdes. A ausculta cardfaca, ritmo
regular, taquicardia, auséncia de sopros, bulhas
normofonéticas. Abdomen: sem visceromegalias.
Traube livre. Sistema muisculo-esquelstico: dor a
compressdo das panturrilhas. Estava no terceiro
més de gravidez.

Exames complementares - Hematderito = 29%;
Leucometria = 12.600mm?, 70 segmentados, 11
bastdes e 12 linfécitos. Plaquetas = 180.000/mm?>.
Bioquimica: uréia = 40mg%; creatinina =
0,5mg%; bilirrubina total (BT) = 0,5mg%;
bilirrubina direta (BD) = 0,3mg %; AST = 12 uK/
ml; ALT = 9 uK/ml. Anti-HIV = negativo. Rx de
térax: infiltrado intersticial difuso, com dreas de
enchimento alveolar (padrio misto). Gasometria
arterial (ar ambiente): pH = 7,41 u; PCO, =
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29,4mmHg; PO, = 51,3mmHg; CO, total =
19,4mMol/L; HCO3 = 18,5mMol/L; HB = 15g %;
Sat O, = 86,3%; BE = -5,4mMol/L.

Evoluiu com piora do quadro respiratério,
tiragem intercostal, aumento da freqiiéncia,
batimentos de asas do nariz e cianose labial. Nova
gasometria: pH = 7,40; PO, = 44; PCO, = 30,1;
CO, total = 19,5; HCO, = 18,5; BE = -4,7.
Surgimento stibito de hemoptise grave, piora do
gquadro e morte em asfixia, antes da realizagdo da
entubagdo orotraqueal e ventilagdo mecanica.

Autépsia no H.S.E. (n® 10.511) - Pulmdes
aumentados de volume, armados, mostrando aos
cortes extensas dreas de hemorragias. A microscopia,
presenga de alveolite hemorrigica macica e de
trombos de fibrina na microcirculagio. O coragido
nfo mostrava ateragGes macroscopicas e a andlise
microscépica demonstrou focos de necrose de fibras
miocdrdicas e hemorragias intrafibra, permeagio
por células inflamatdérias mononucleares,
intrs miocdrdicas e subendocdrdicas. O exame
mict scopico de figado mostrou destrabeculizagdo
hepatocitdria, hiperplasia de células de Kupffer,
infiltrado inflamatério mono- e polimorfonuclear
periportal, discreta colestase intracelular e
regeneracao hepatocitdria. A microscopia de miisculo
esquelético da panturritha mostrou fibras com
alteragdes degenerativas, regenerativas e focos de
necrose intrafibra com hemorragia. Na microscopia
dos rins havia presenga de tiibulos com dreas de
degeneragio e regeneragio do revestimento tublular
e infiltrado inflamatdrio intersticial por mono- e
polimorfonucleares. O exame do feto e da placenta
mostrou alteragbes compativeis com hipoxia. A
andlise de fragmentos de figado, rins, coragio e
musculos por técnicas de imunoperoxidase nos
cortes de placenta foram positivos e nas estruturas
renais fetais foram negativas para leptospira.

Caso 3 - H.B.V., 21 anos, branco, natural e
procedente de Nova Iguagu, RJ.

Teve inicio siibito de febre elevada, intensa
prostragdo e mialgias generalizadas, surgindo depois
tosse e escarros sanguineos que passaram a
hemoptises francas e severas, seguidos de dispnéia.
Com cinco dias de doenga, foi admitido no Instituto
Estadual de Infectologia Sio Sebastido (IEISS), em
06/04/90, provindo do Hospital da Posse.

Apresentava dispnéia intensa, sudorese, toxemia,
episédios de hemoptises e cianose de extremidades.
Estava ictérico, desidratado e muito agitado pela
dispnéia.

Cerca de dez dias antes fizera limpeza de
depdsito d’dguaem Nova Iguagu, em companhia do
irmdo também com febre e dores no corpo.

PA: 100/60mmHg. Freqiiéncia cardiaca: 100
batimentos/minuto. Na ausculta pulmonar, roncos
disseminados. Leucograma de 30.000/mm? (0-0-0-
0-23-70-5-2). Uréia 70mg % ; creatinina 3mg %, BT
49mg% e BD 4mg%. Rx de térax: infiltrado
misto, difuso, bilateral. Em pouco tempo, houve
agravamento da dispnéia, da cianose e, ao ser
tentada a entubag@o orotraqueal, houve saida de
grande quantidade de sangue pela traquéia, parada
cdrdio-respiratdria e Gbito.

Caso 4 - J.C.S., 47 anos, pardo, natural e residente
em Duque de Caxias, RJ. Registro no
IEISS n° 66.120.

Internado em 03/05/90, relatando inicio abrupto
dadoenga, com febre, calafrios, tosse secae dispnéia
seguidos, no segundo dia, de mialgias generalizadas
e, no terceiro, coldria, oligiria e episédios de
epistaxes. Informava que cerca de dez dias antes de
adoecer, fizera limpeza de residéncia e cercania
inundadas por dguas de enchentes apds temporais.
O exame fisico mostrava paciente febril, toxémico,
com icterfcia rubinica (3+/4+), hiperemia
conjuntival bilateral e sinais de desidratacdo. Pressio
arterial: 120/50 mmHg. A ausculta cardfaca:
taquicardia (120 batimentos/minuto, sem sopros;
bulhas normais. Ausculta pulmonar: estertores
crepitantes e bolhosos, mais pronunciados nas bases.
Freqiiéncia respiratéria de 48 incursdes/minuto e
batimentos de asas donariz, tiragem supraclavicular
e intercostal.

Houve evolugdo tormentosa, com piora
progressiva do quadro respiratdrio, acentuagdo da
taquipnéia, agravamento da cianose periférica,
grande ansiedade e agitagdo psicomotora. Recebia
oxigénio Umido sob forma de macronebulizacio
continua, persistindo no entanto a piora. Rx de
térax reveloun infiltrado difuso, com padrio de
enchimento alveolar, predominando nos tergos
médios e inferiores dos pulmodes. Gasometria: pH
7,54; PO, 50; PCO, 22; HCO; 25; BE +2,7;
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Sat O, = 91% - em nova gasometria, hipoxemia
persistente = PO, 52. Bioquimica - uréia 120mg %
e creatinina 4,4mg %. Transferido para o Hospital
Universitdrioda U.F.R.J., faleceuempoucashoras;
por hemoptise franca e asfixia.

Caso 5 - J.A.0., 40 anos, branco, residente em
Niter6i, RJ, internadono H.U.A.P., em
13/04/88.

Doenga iniciada dois dias antes, com febre e
cefaléia, surgindo, a partir do segundo dia, mialgias
e depois tosse, dor tordcica, hemoptéicos, diarréia
e ictericia. Informava que 15 dias antes do comego
da doenga fizera limpeza de vala de esgoto.

Exame fisico - paciente licido, ictérico (4+/
4+), com hiperemia conjuntival. Temperatura
axilar: 39°C. PA: 110/70mmHg. Pulso: 95
batimentos/minuto. Ausculta cardfaca: normal.
Auscultapulmonar: estertores crepitantes nas bases.
Freqiiéncia respiratéria: 25 incursdes/minuto.
Hepatoesplenomegalia e dor & compressdo das massas
musculares.

Exames - Leucometria de 13.000, com seis
bastdes, 79 segmentados e 15 linfécitos. Uréia
58mg%; creatinina 1,8mg%; K 3,6mEq/L; NA
140mEq/L; hematécrito 43%; Hb 13,7%; BT
19,2mg%; BD 16 mg%; AST 320uK/L; ALT
150uK/L; FA37u/L. EAS proteiniiria (3 +); pidria,
hematiiria e cilindriria. Urobilinogénio (3+). Rx
de t6rax: infiltrado intersticial e alveolar, difuso e
bilateral (padrao misto). Gasometria arterial (ar
atmosférico): pH 7,37; PCO, 33,4; PO, 39,1;
HCO, 19,1.

Iniciado oxigénio, hidratagdo, bicarbonato e
dopamina por hipotensio arterial. Na manhd
seguinte, gasometria: pH 7,37; Pco, 33,4; PO,
39,1; HCO, 24. Bioquimica: U 105mg %; creatinina
3mg%; plaquetas 280.000/mm?; atividade de
protrombina 72%; hematécrito 30%.
Eletrocardiograma: distirbios difusos da
repolarizagao. No terceiro dia: agitagio e hipoxemia
arterial, a despeito do aumento da pressdo positiva
tele-exRiratéria (PEEP 7cm H,0). Continuou a
piorar. A noite: 6bito por parada cdrdio-respiratéria.

Necrépsia - A macroscopia: pulméo direito
pesando 1.360g e o esquerdo 1.140g. Aos cortes:
infiltrado hemorrédgico difuso emtodo o parénquima
deambosos pulmdes. A microscopiaGtica: acentuada
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congestdo de capilares de septos alveolares, com
moderado edema. Espagos alveolares infiltrados
difusamente por hemdcias e, em algumas dreas,
abundante liquido de edema associado a material
eosinofilico hialino que atapetava a parede alveolar
(membrana hialina). Capilares pulmonares com
agregado de fibrina em seun interior. Qutros achados
- Rins: necrose tubular aguda, nefrose colémica e
nefrite intersticial. Figado: destrabeculagio,
colestase com presenca de trombos biliares.
Sinuséides congestos, hiperplasia e hipertrofia das
células de Kupffer. Espago porta com infiltragio
linfoplasmocitdria de moderada a intensa. Myisculo
esquelético (panturrilhas): necrose segmentar hialina
de Zenker multifocal, acompanhada de componente
hemorrdgico. Coragdo: discreto infiltrado
inflamatdrio mononuclear envolvendo pericédrdio e
endocdrdio. Edema interfibrilar com congestio
capilar e focos de hemorragia. Atrofia e hialinizacao
de fibras. Encontrado ainda material fibrinoso em
vasos de pequeno calibre, no figado, péncreas,
supra-renal e musculatura esquelética, havendo, de
permeio, elementos figurados no sangue.

Caso 6 - J.B.F., 60 anos, branco, casado, natural
e residente em Niterdi, RJ. Registro no
H.U.A.P. n° 381.860.

Inicio da doenga cinco dias antes da internagao
(03/03/88n0H.U.A.P.), comfebreelevada, seguida
de mialgias generalizadas. Notadas a seguir coldria
e ictericia.

Na internagio: paciente licido, eupnéico,
ictérico (2+/4+), hipohidratado e com hiperemia
conjuntival bilateral. Temperatura axilar: 37,5°C.
PA: 110/60mmHg. Pulso: 96 batimentos/minuto.
Freqiiéncia respiratéria: 28 incursGes/minuto.
Presenga de estertores bolhosos em ambas as bases
pulmonares. Discreto sopro sistélico (1+/4+)
audivel em foco mitral. Dor a compressio das
panturrilhas.

Exames: Leucometria global 6.000; bastdes 1;
segmentados 86; linfécitos 12; plaquetas 43.000/
mm>. Uréia 34 %; creatinina 1,4%; BT 2,4mg%;
BD 1,6mg%; AST 102uK/ml; ALT 64uk/ml; Na
147mEq/L; K 4,3mEq/L; Cl 104mE/L; CPK
606u/ml. Rx de torax: infiltrado intersticial no
tergo médio do pulmdo direito. EAS proteiniria
+ +; urubilinogénio 4 +.
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No dia seguinte: dispnéia progressiva; aumento
da ictericia; agravamento das lesdes pulmonares, a
ausculta e em novo Rx que mostrou infiltrado misto
com predominio nos tergos médios e inferiores de
ambos os pulmdes. Instalado O, em forma de
catéter nasal. Gasometria arterial pH 7,45; PCO,
27,8; PO, 56,1 HCO,20,1; BE 15,5mg %. Plaquetas
de 86.700/mm?. Com agravamento da dispnéia, foi
transferido para o centro de didlise, falecendo em
poucas horas.

Sorologia para leptospirose: positiva para o
serovar andamana, em titulos elevados (1/1.600),
e para o serovar autumnalis (1/200).

Nio foi realizada necropsia.

Os pacientes referidos nos casos de niimeros
um, cinco e seis sdo de Niterdi. Note-se que todos
esses trés antecedem em cronologia os casos de
nimeros dois, trés e quatro, datando, os distiirbios
respiratdrios caracterizados em Niterdi, a partir de
19803135,

DISCUSSAO

A leptospirose é uma zoonose de distribuigao
universal’ 142123 24 272829303242 57 Antes dos anos
sessenta, a leptospirose humana era rara no Rio de
janeiroesomente casos esporddicos foram descritos?®
26, A partir do inicio dessa década, seguindo-se is
chuvas torrenciais de verdo causadoras de
inundagdes, surgiram surtos epidémicos importantes
que se sucederam em anos posteriores, sempre
ligados aos temporais e inundagdes dessa estagdo
chuvosa’135373943 444546474849 5051525354 Aloyns
anos antes de 1966, clinicos do Rio de janeiro
passarama notar, nas institui¢ces locais, umaumento
domimero de casos da doenga, indicador de provével
crescimento da endemia na regiio®® 5233 34, No Rio
de Janeiro, “Grande Rio”, Niteréi e adjacéncias, a
doenga passou de rara a comum, vindo a tornar-se
uma importante causa de ictericia e ingressando
sistematicamente no diagndstico diferencial da
mesma3® 40 43 44 45 46 47 48 49 50 51 52 53 54
Acontecimentos idénticos ocorreram em outras
regies do Brasil, alguns anos antes® 42355 O que
sucedeu a seguir foi o estabelecimento, nessas
regides, de mais uma importante endemia que, com
o passar do tempo, vem crescendo paulatinamente,
com sucessivos surtos epidémicos, mantendo uvma

nitida relagdo com os altos indices pluviométricos
regionais!s 35 37 39 43 44 45 46 47 48 49 50 5152 53 54,

Emsua grande maioria, os casos de leptospirose
internados nos vdrios hospitais do Rio de Janeiro,
“Grande Rio”, Niteréi e regides circunvizinhas sio
representados pelas formas ictéricas da doenga,
com um percentual elevado constituido pela
“sindrome de Weil”15 2143 46 48 49 50 51 52 53 54_

Durante muitos anos, as caracteristicas clinicas
e anatomopatoldgicas da doenga mantiveram-se
estdveis, como atestam inimeros trabalhos e até
MesIMo teses a respeito!s 21 3940 43 46 48 4950 52 53 54.
nos quais pouca ou nenhuma énfase era prestada as
manifestagGes respiratdrias. Nos primeiros meses
de 1988, chuvas torrenciais inundaram as cidades
de Duque de Caxias, Nova Iguagu, Nilépolis,
Belfort Roxo, Sdo Jodo de Mereti e regides da
cidade do Rio de Janeiro préximas a baixada
fluminense. Essasinundagdes permaneceram durante
longo tempo e, com as cheias e falta de drenagem
dos rios Pavuna, Meriti, Saracuruna e Sarapui para
a Baia de guanabara, essa regifio tornou-se um
grande “lago”. Ocorreu entdo que 1.117 enfermos
de leptospirose foram internados nas diversas
instituigdes das regides, principalmente do Rio de
janeiro®7#44751, Comegaram a ser vistas a partir de
entdo as modificagdes clinicas da leptospirose em
nosso meio, em pacientes, quase sempre oriundos
dasregides atingidas pelas cheias, sendo os primeiros
casos do Rio de Janeiro registrados alguns meses
ap0s essa grande epidemia.

Essas modificagdes tém consistido de
hemoptise/s severa/s com dispnéja, de hemoptises
macigas com asfixia e 6bito, ou ainda da
concomitincia de hemoptise/s com sindrome de
angustia respiratdria do adulto (SARA), ou apenas
de SARA; manifestaces, todas, com potencial de
evolugio fatal.

Acompanhando a doenga nessa regifio por mais
de trés décadas, nfo viamos essas alteragSes e
tampouco eram as mesmas referidas nos numerosos
trabalhos de diferentes instituigGes!s 213943 4648 49
3052 33 As formas anictéricas e as isentas de
insuficiéncia renal eram por nés todos conhecidas
como benignas e os critérios de formas graves de
leptospirose caracterizavam-se pelas presencas de
ictericia geralmente intensa, insuficiéncia renal
aguda 6ligo/antirica, torpor, coma e/ou convulsoes,
hipotensao arterial severa, chogue ou disnirbios

)
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hidroeletrolfticos graves, arritmias cardfacas e de
infecces secundrias!s 21394043 45464849 50 515253

Também em Niter6i e regides circunvizinhas
foram notadas transformagdes idénticas que ficaram
comprovadas em trabalhos clinicos e
anatomopatolégicos feitos em épocas diferentes e
na mesma instituigio (H.U.A.P.)33 39 40,
Comparando cronolégicamente nossas observagbes
clinicas com as dessas publicagdes3? 3940, podemos
afirmar que as primeiras ocorréncias desses
fendmenos em NiterSi (inicio da década de 80)
foram anteriores as do Rio de Janeiro. Em 1982,
época também anterior 2 dos primeiros casos
autdctones do Rio de janeiro e Grande Rio, vimos
um paciente de leptospirose, procedente das cercanias
de Niter6i, com grave comprometimento
respiratGrio; ¢ na epidemia de 1988, apenas nos
deparamos com duas formas graves e fatais
apresentando evidéncias concomitantes de SARA3?
45, Seria a doenga mais antiga em Niter6i e dreas
préximas? Seriam os {ndices end@micos 14 mais
elevados? Sabemos que em Niterdi a doenga &, no
minimo, tdo antiga quanto aqui no Rio de Janeiro e
que, em raz3o da proximidade, as endemias © as
epidemias muito se assemelham.

O fato é que as manifestagdes respiratérias tém
sucessivamente aberto ou dominado a cena clinica
e tém sido responsdveis por inimeros Gbitos;
circunstancia que somente conhecfamos através de
literatural0 11 1213 ¢ que, agora, tdo seguidamente
presenciada3’ 4447 transformou-se em rotina entre
n6s. Modificou-se assim a face da doenca em nosso
meio, e os préprios conceitos que vinhamos
mantendo a seu respeito35 39 40 44 46 47 48 49 50 52 53
mudaram diante do surgimento dessas novas
apresentagdes.

As alteragles respiratérias no curso da
leptospirose, bem conhecidas e provavelmente tio
antigas quanto a propria doenga, sdo basicamente
representadas, na experiéncia de todos, por: tosse,
dor de garganta; “estado gripal”; hemoptdicos;
ocasionalmente, dor tordcica e dispnéia ou presenca
de estertores pulmonares com infiltrados
pulmonares; sendo por vezes relatadas hemoptises®
2228323641 5253 56 59

Os distirbios clinicos foram evidentemente
acompanhados de alteragdes na patologia da doenga
e os fendmenos hemorrdgicos macro- e
microscOpicos s30 muito mais acentuados nas
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autépsias recentes do que nas antigas; o mesmo
acontecendo com as préprias manifestagGes
pulmonares da SARA3 394044, Também sinais de
coagulagdo intravascular disseminada (CID),
principalmente nos pulmdes, tém sido muito mais
assinalados em necrépsias recentes>> 394044,

Esses distiirbios respiratérios tém surgido na
abertura das manifesta¢es clinicas ou de forma
precoce e, quando o paciente que os apresenta &
hospitalizado, sio os mesmos a raz&o fundamental
da internagdo; sendo impossivel atribui-los a sepse
hospitalar ou a qualquer outro mecanismo a nio ser
a indugdo pela prépria doenga. Estas novas
exteriorizagdes clinicas da leptospirose em nossa
regido tém sido, juntamente com a miocardite, as
mais precoces causas de morte nesta patologia.
Cabe-nos agora especular sobre a/s causa/s do
fendmeno.

Muitos trabalhos tém enfatizado as alteragGes
respiratorias clinicas, radiogrificas e até mesmo
funcionais, na leptospirose? 47 89 10111213 192227 28
31323335363738 404142444751 Queros, constituidos
por relatos de caso/s ou séries, tém chamado atengio
paraa SARA e/ounashemoptises, ou paraacomunhdo
dessas situagdes? 8910111213 22273133 35363738 40 41
42444762 F necessariamente acionada uma intrigada
indagagio - Qual/ais a/s causa/s destas modifica¢Ges
da doenga? Carré e cols.!? chamam atengdo para o
fato de serem as manifestagGes respiratSrias graves,
quase que exclusivamente, das dreas de endemia
elevada. A mesma conclusdo tiramos do trabalho de
Ch’i-Nan e cols.!?, com formas anictéricas de
leptospirose em plantadores de arroz na china, onde
alguns enfermos apresentaram sérias alteragOes
respiratérias, tendo inclusive ocorrido ébito em
quatro casos por tais distirbios.

Ap6s a maciga epidemia de fevereiro/margo de
1988, na regido da Baixada préxima ao Rio de
janeiro e na prépriacidade do Rio nessas imediagSes,
apersisténcia das inundages por longo tempo deve
ter elevado as taxas da endemia na fase pds-
epidémica, fazendo-as atingirem niveis criticos
favordveisao surgimento dasalteragOes respiratdrias.
Estes fatos lembram fendmenos imunolégicos que
poderiam estar em jogo3°6!, através dos mecanismos
de sensibilizagdo da prépria vasculatura pulmonar
que responderia as reexposi¢des aos mesmos
antigenos ou a antigenos parecidos, mediante
sangramento; explicagdo perfeitamente plausivel
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em dreas de alta endemia.

Mecanismos iguais aos da sindrome de
Goodpasture, ou seja, anticorpos antimembrana
basal poderiam ser a causal® das lesGes glomerulares
e alveolares?

Uma das explicagbes para o surgimento do
dengue hemorrdgico éa teoria da infecgdo seqiiencial
(primo-infecgdo com virus D, sensibilizando, e
infecgdo posterior pelo D,, desencadeando). Este
mesmo fendmeno poderia ocorrer na leptospirose?

Qual o papel da CID pulmonar nesses quadros
respiratérios? Poderia ser a génese dos mesmos?
Virios trabalhos negam a CID na leptospirose? 29 34
40, De Britoe cols.1®2% encontraram, em animais de
experimentagdo, alteragbes vasculares pulmonares
importantes e microtrombos na microcirculagdo
pulmonar, além de fenémenos hemorrdgicos de
vulto nessas visceras. Aspectos muito parecidos
foram assinalados nas necrdpsias dos casos um e
dois desta série, representados por formas anictéricas
e iser:tas de insuficiéncia renal, que foram ambas a
6bite por hemorragias pulmonares macigas e por
SARA, com achado de microtrombos nos vasos
pulmonares.

Como atua a glicolipoproteina descrita por
Vihn e cols.% na patogenia dessas alteragdes? Por
agio téxica diretal” 132 Que papel desempenham as
proprias leptospiras? Seriaatravés de agdo citotdxica
direta sobre os pulmdes? Sendo as lesGes pulmonares
observadas precocementenadoenga, a possibilidade
de agdo citotéxica direta das leptospiras é
perfeitamente compreensivel® 4 17 18 19 20 57 58,
Mecanismos operados por citoquinas, como o TNF,
quepodem desencadear os fendmenos de coagulagio
intravascular pela atuagio sobre as células endoteliais
com liberagdo de ICAM-1 seriam a explicagao?

Poderia ocorrer, nas regides de alta endemia,
exacerbagdo da viruléncia das cepas com
modificagdes clinicas e patoldgicas?

Alves e cols.! 2 admitem hipéteses mais atuais
para a patogénese das lesbes sistémicas na
leptospirose; propdem que as lesdes dos Grgdos
mais intensamente acometidos decorram da acio
direta sobre membranas das células parenquimatosas,
inicialmente da leptospira e, a seguir, também de
produtos granulosos de sua degradagdo por
macréfagos, incluindo a glicolipoproteina. Num
primeiro momento, tal acdo levaria a distirbios
funcionais dessas membranas, sé acarretando necrose

em fases tardias. A lesdo dos vasos decorreria do
mesmo processo operando-se nas células endoteliais.
Tal dano vascular seria responsdvel direto pela
didtase hemorrdgica e indiretamente,através da
hipoxia, pelo agravamento das lesGes
parenquimatosas dos 6rgaos acometidos.

Qualquer que seja a causa da patogenia das
lesbes parenquimatosas na leptospirose e qualquer
que seja a origem das lesGes pulmonares, é fato que
a/s hemoptise/s maciga/s e a SARA inexistiam
inteiramente em nossa regiao no passado, ao passo
que hoje sdo duas importantes causas de morte nesta
patologia. Suas presengas caracterizam padrées
novos da doencga, assim como mecanismos de morte
desconhecidos até hd bem pouco tempo em nossa
experiéncia.

SUMMARY

Human leptospirosis, one of the main urban endemics/
epidemics in Brazil, has dramatically grown in the last
three decades, especially after floods caused by summer
rains. This presentation describes recent changes in the
clinicalpatterns of this pathology in our region, expressed
by the emergence of massive haemoptysis and acute
respiratory distress syndrome, or both conditions
associated. The evident changes in the respiratory
Structures emerged as a serious life threat and death
mechanisms, becoming the main cause of death in
leptospirosis among us because of their high incidence.
This newface of the disease demands a revision of current
concepts about its seriousness and raises speculations
about the pathogenesis of such alterations.

Key-words.: Haemoptysis. Acute respiratory failure.
Acute Respiratory distress syndrome. Leptospirosis.
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