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RESUMO

Introducdio: A Leptospirose ¢ uma Zoonose de distribuigdo universal e importante
impacto socio-econdmico mundial devido a alta letalidade, que chega a 40% dos casos
graves. E incomum que se apresente como doenga neurologica primaria.

Objetivo: Relatar um caso clinico de Leptospirose como doenga neurologica primaria
em um adulto jovem do estado do Espirito Santo.

Métodos: Estudo descritivo composto por relato de caso e revisdo bibliogréfica.
Resultados: Em comparagdo com relatos de literatura recente, o caso expde a
Leptospirose como mielorradiculopatia primaria antecedente a Sindrome de Weil.
Panicker et al., em recente andlise com 40 pacientes com manifesta¢des neurologicas
agudas devido a Leptospirose, descrevem que 7 possuiam manifestagdo semelhante ao
caso descrito.

Descritores: Leptospirose, Zoonose, radiculopatia, Weil.
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1 INTRODUCAO

A Leptospirose ¢ uma doenga infecciosa, febril, de inicio abrupto, cujo espectro
pode variar desde infecgdes inaparentes até a forma ictero-hemorragica, também
conhecida como Doenca de Weil, em homenagem a Adolf Weil, quem primeiro
descreveu, como uma doenga que cursava com ictericia, esplenomegalia e

acometimento renal'”.

Trata-se de uma Zoonose de distribuigdo universal, com
importante impacto sécio-econdmico, tendo em vista a morbidade e a letalidade, que
pode chegar até a 40% dos casos mais graves’.

O agente etioldgico ¢ a Bactéria helicoidal (espiroqueta) aerébica obrigatéria do
género Leptospira sendo a espécie mais importante a L. inferrogans, identificada no
Brasil pela primeira vez em 1917, quando se detectou a presenga da bactéria em ratos.'
Em 1940 a doenga foi identificada em cdes na cidade do Rio de Janeiro.! A penetragdo
do microrganismo dé-se através da pele lesada ou por mucosas, mas também ocorre
através da pele integra quando imersa em &agua por longo tempo. O principal
reservatorio animal conhecido € o rato ',

No Brasil, ¢ uma doenca endémica que se torna epidémica em periodos
chuvosos, devido as enchentes e 4 aglomeragio populacional em condi¢des inadequadas
de saneamento’. No periodo de 2007 a 2011 foram notificados 19045 casos de
Leptospirose no pais, sendo que 1817 resultaram em 6bito pela doenga 4,

Essa doenca apresenta intima relagdo com as mas condigdes sanitdrias, logo se
trata de um consideravel problema de saude publica nos paises em desenvolvimento. A
Leptospirose apresenta algumas manifestagdes caracteristicas, entretanto formas
incomuns e raras de apresentagdo possuem importincia na vigéncia de um cendrio
epidemiologicamente relevante e

A Leptospirose apresenta-se com manifestagdes clinicas muito variaveis, desde a
forma subclinica até quadros graves com alta letalidade, compreendidos pelas formas
anictérica (Leve, moderada ou grave) e Ictérica (moderada ou grave), a primeira ¢
responsavel, em média, por 90% a 95% dos casos de leptospirose, e ambas obedecem a
um periodo de incubaciio médio de 7 a 14 dias 123 Dentro de um amplo espectro de
gravidade, a forma anictérica pode apresentar-se com quadro semelhante a uma
“sindrome gripal”. e evidenciam-se apenas sinais e sintomas inespecificos. logo ¢
facilmente confundida com doengas como a dengue ¢ a Influenza, que sofrem influéncia

da sazonalidade, semelhante a leptospirose '~. Esta forma segue uma evolugdo bifasica:



primeiro o periodo de Leptospirosemia ou Septicemia, com duragdo de 4 a 7 dias,
seguido de 1 a 2 dias de defervescéncia, e o segundo periodo, ou fase Imune, que pode
durar de 4 a 30 dias. Na forma Ictérica, com fregiiéncia, ndo se observa o modelo
bifisico"®’. Também conhecida como Sindrome de Weil, compde-se de um quadro
clinico semelhante a septicemia, associado & disfunc@o hepatica grave, sendo a ictericia
o sinal mais proeminente, acompanhada de disfungao renal e quadro hemorragico, com

taxa de letalidade de 10% a 40% ',

A primeira fase, Leptospirosemia, inicia-se abruptamente com febre alta,
calafrios, cefaléia intensa, dores musculares e prostragdo. As mialgias, classicas da
doenga, envolvem caracteristicamente os musculos das panturrilhas, mas podem afetar
também outros musculos dos membros e do abdome, o que corrobora o diagnostico
diferencial com o Dengue. Além dos sinais e sintomas inespecificos ja citados, podem
ocorrer, hiperemia ou hemorragia conjuntival, fotofobia e dor ocular, bem como
hepatomegalia e, mais raramente, hemorragia digestiva (melena, enterorragia),
esplenomegalia e pancreatite. Os quadros hemorragicos em diversos Orgdos séo

A s . . 12,9
observados com freqiiéncia e denotam sinal de gravidade .

Apos o periodo de defervescéncia inicia-se a Fase Imune, caracterizada por
recrudescimento da febre, porém em menor intensidade, e aparecimento de sinais e
sintomas de localizagdo variada, bem como a detec¢do de anticorpos no Soro
dodoente'?. Nesta fase a principal manifestagdo clinica neuroldgica ¢ a Meningite
asséptica, presente em 10-20% dos casos da doenga, composta por cefaléia intensa
vOmitos e sinais de irritacdo meningea, entretanto, apenas 50% possui alteragoes
clinicas "°. Cerca de 80-90% dos pacientes apresentam alteragdes liquéricas com LCR
claro, concentra¢io de proteina em torno de 50-300mg/dl, pleocitose linfocitica em
geral, menor que 500 cel/pl, e niveis de glicose normal a reduzido’. Importante
ocorréncia desta fase é o acometimento ocular, em que se observa uveite anterior ou
posterior. No entanto € nesta fase que assistimos a variadas manifestag¢des neurologicas
graves, além do quadro meningeo, que podem resultar em seqielas funcionais L

Manifestagdes incomuns da Leptospirose podem envolver os sistemas

respiratorio, cardiovascular, neurologico, gastrointestinal, ocular entre outros.



O envolvimento do sistema nervoso central, a chamada Neuroleptospirose,
apesar de mais freqiiente na forma anictérica, também pode acontecer na forma ictérica,
contudo, € incomum que a Leptospirose se apresente como uma doenga neurolégica
primaria. Afeta adultos e criangas e pode manifestar-se pelos seguintes fendémenos:
acidente vascular cerebral, trombose venosa cerebral, arterite cerebral, hemorragia
subaracnoide, neurite 6ptica, mielite transversa, paralisia de nervos cranianos, Sindrome
de Guillain-Barré, encefalite, entre outros, além da ja citada, meningite, principalmente
o tipo asséptica "*?,

O diagnéstico laboratorial da Leptospirose depende da fase da doenca, tendo em
vista o ciclo da bactéria e a resposta imunoldgica do organismo. Na fase precoce,
primeiros 10 dias do inicio dos sintomas, o exame direto para visualizacio da
espiroqueta em microscopio, inoculagdo em animais e detecgfio do DNA por meio do
método de reaglio em cadeia da polimerase (PCR), podem ser utilizados, todavia exigem
recursos ainda ndo abrangentes a todos os paises. A cultura permite apenas o
diagnéstico retrospectivo, uma vez que requer dias a semanas para se tornar positiva e
deve ser coletada até o 7° dia do inicio dos sintomas '?. A dificuldade dos métodos
anteriormente citados favorece a utilizagdo dos testes ELISA-IgM e Microaglutinagio
(MAT) como métodos de eleicdo para o diagnostico precoce da doenca. Para a
realizagdo de um dos dois métodos é necessaria a coleta no primeiro atendimento de um
caso suspeito. O método ELISA ¢ sensivel e especifico, entretanto pode fornecer
resultado negativo, quando colhido antes de cinco dias do inicio dos sintomas e deve ser
confirmado por novo exame colhido entre o0 5° e 7° dias do inicio do quadro. O teste é
positivo da primeira semana até 1 a 2 meses apos a doenga. A microaglutinagiio é o
método “padrio-ouro™ e detecta anticorpos desde a fase aguda até meses ap6s a doenga.
Exige pareamento de amostras da fase aguda e convalescente a fim de excluir infec¢io
pregressa: a primeira amostra € colhida no primeiro atendimento e a segunda ap6s um
intervalo de 14 a 21 dias. A antibioticoterapia precoce pode interferir nos niveis de
anticorpos, prejudicando a confirmagio por este método 2.

O diagnéstico da neuroleptospirose baseia-se em métodos soroldgicos de analise
do Liquido cefalorraquidiano (I.CR) e do sangue desses pacientes. de forma semelhante

27 Alguns importantes diagnésticos

ao descrito para as manifestagdes classicas
diferenciais sdo: Hepatite B, maldria, dengue, Febre tiféide, encefalite por Herpes

simples, Febre amarela, septicemia por Gram negativos entre outros.
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Assim como o diagndstico, o tratamento também ¢ baseado na fase da doenga.
Na fase precoce, recomenda-se a utilizagdo de Amoxicilina 1,5g por dia via oral.
administrados por 5 a 7 dias para pacientes adultos e 50mg/Kg/dia para criangas,
também por 5 a 7 dias. Uma alternativa ¢ a Doxicilina, contudo ndo deve ser utilizada
em criangas menores de 9 anos, mulheres gravidas, pacientes nefropatas ou hepatopatas
28 Na fase tardia o tratamento deve ser iniciado quando ha a primeira suspeita
diagnéstica e utiliza-se antibioticoterapia por pelo menos 7 dias. A Penicilina G
cristalina é a primeira escolha na dose de 1,5 milhdes Ul intravenosa a cada 6 horas para
pacientes adultos. Alternativas a este antibidtico sdo: Ceftriaxona 1g a 2g intravenoso
por dia, Ampicilina 4g por dia ou Cefotaxima 4g por dia L2

O tratamento da doen¢a com manifestagdes neurologicas assemelha-se ao
tratamento instituido para o quadro cléassico. A Penicilina G Cristalina ¢ a droga de
primeira escolha e mostra-se com melhor eficacia quando usada durante os primeiros 4
dias da doenga, inclusive capaz de reduzir o tempo de duragdo'*’. As medidas
terapéuticas de suporte constituem o aspecto mais importante e devem ser instituidas de
forma precoce e agressiva, para evitar complicagdes L2

O prognéstico da neuroleptospirose, em geral, ¢ bom. A meningite se resolve
dentro de algumas semanas e a encefalite dentro de semana a meses. As alteragoes
prolongadas do sensorio e convulsdes anunciam um pior prognostico. todavia,
raramente ocorrem seqiielas, que incluem: uveite, surdez e meningite cronica’. E
necessario que seja feito diagnostico precoce e que se tenha alta suspeigio clinica nas
regides endémicas da Leptospirose, ja que ¢ uma doenga grave com conhecida
morbimortalidade e que possui tratamento eficaz, quando instituido precocemente"z’T.

Com base na raridade dessa manifestagdo em nosso meio, o presente trabalho
visa realizar um relato de caso sobre Neuroleptospirose e revisdo bibliografica usando

artigos recentes sobre o assunto e literatura especifica.
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1.1 OBJETIVOS

1.1.1 Objetivo Geral

Foi realizado um relato de caso sobre Neuroleptospirose e revisio bibliografica usando

artigos recentes sobre o assunto e literatura especifica.

1.1.2 Objetivos Especificos

- Foi descrito o relato de caso com base em dados de prontuario médico e da literatura
com o objetivo de conhecimento clinico, diagndstico e do tratamento da

Neuroleptospirose.

- Realizada revisdo bibliogréfica atualizada sobre Neuroleptospirose para obter dados
recentes sobre metodo diagnostico, manejo terapéutico e progndstico, comparando-se

com o caso relatado.

1.2 JUSTIFICATIVA

A Neuroleptospirose ¢ uma manifestagio pouco comum da Leptospirose Humana,

subdiagnosticada, atualmente, e que exige diagnostico precoce e tratamento efetivo para

evitar seqiielas, que apesar de pouco comuns, sdo limitantes aos pacientes acometidos.
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2 METODOLOGIA

Estudo descritivo composto por relato de caso e revisdo bibliografica.

O relato de caso foi redigido com base em dados obtidos na anamnese, exame fisico e
dados de exames complementares contidos em prontudario médico fornecido pelo
Hospital Meridional de Cariacica, Espirito Santo. Foi submetido a avaliagdo do Comité
de Etica em Pesquisa da EMESCAM e do Hospital Meridional em Junho de 2012 e
aprovado em Agosto de 2012 (CAAE 04628812.8.0000.5065).



3 RELATO DO CASO

Paciente masculino, de 18 anos, se apresentou no Pronto Socorro de um Hospital
Estadual da Grande Vitoria, no dia 04 de novembro de 2011, queixando-se de febre e
dor lombar irradiada para membros inferiores com 3 dias de evolugdo,negava qualquer
histéria prévia de trauma. Realizou exames laboratoriais, ndo especificados pelos
relatores, e pungdo lombar, que se encontravam dentro dos padrdes da normalidade, de
acordo com os informantes. Foi retirado deste servigo pela familia, sem consentimento
da equipe médica que prestou o atendimento, e levado a um Hospital Geral Particular do
municipio de Cariacica em 05 de Novembro de 2011.Permaneceu neste servigo por
menos de 24 horas, pois foi transferido para Unidade de Terapia Intensiva, em outro
Hospital Geral Particular, no municipio de Vila Velha, as 14:41 horas do dia 06 de
Novembro de 2011, regulado pela Central de Vagas Estadual. No Hospital Geral de
Cariacica, colhida historia semelhante a relatada no Hospital Estadual, foi realizada a
primeira avalia¢do neurologica do doente, as 18:19 horas, do dia 05 de novembro de
2011. Durante a permanéncia neste servico foram realizadas trés avaliagdes
neurologicas e duas avaliagdes clinicas e procedeu-se ao tratamento especifico para a
hipotese diagndstica mais provavel que, até 0 momento, era Dengue.

Ao exame neuroldgico inicial notava-se paraparesia crural que, de acordo com a
histéria informada, surgiu de forma subita. Ndo havia relato de quadro viral recente.
Referiu que morava em regido que possui lagos. esgoto a céu aberto e alagados. Ao
exame fisico encontrava-se acordado, cooperativo, atendendo aos comandos verbais,
mobilizando membros superiores. Entretanto, exibia paraparesia crural, forga grau 4/5
em membros inferiores, hiporreflexia patelar e Aquileu bilateral. Reflexo cutineo
abdominal preservado. No que tange a sensibilidade tatil, notava-se hipoestesia no
dermatomo referente a raiz anterior de L4 bilateral. Nao apresentava alteracdes
esfincterianas. Solicitados, pelo examinador: Ressonancia Nuclear Magnética (RNM) da
coluna lombossacra e exames laboratoriais: Hemograma completo, fungdo Renal,
bioquimica completa, Tempo de protrombina, analise de urina, velocidade de
hemossedimentagio (VHS) e Proteina C' reativa. As hipoteses sugeridas apds esta
avaliagdo foram: Sindrome de Guillain-Barré, Mielite transversa e alterag¢des intra-
raquianas em coluna lombossacra de carater a esclarecer.

Uma hora ap6s avaliagdo inicial, o paciente mantinha as mesmas queixas.

contudo ao exame fisico neurolégico notou-se: paraparesia crural grau 3, intensa dor
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muscular a movimentagdo, arreflexia global e hipoestesia com nivel em L1 bilateral. Foi
aventada a necessidade de realizar outra pungdio lombar, caso ndo fossem visualizadas
alteracdes & RNM. Nesse momento, a avaliagdo do paciente conduziu o examinador as
hipoteses de Mielorradiculite Esquistossomotica e Sindrome de Guillain-Barré, logo, foi
solicitada sorologia para Esquistossomose mansdnica.

A 3* avaliagdo neurologica, as 21:30 horas, foi complementada pela Ressondncia
Nuclear Magnética de Coluna Lombossacra, que nao evidenciava alteragdes. Sendo
assim, foi programada coleta de liquido cefalorraquidiano para o 5° dia do inicio dos
sintomas. As 22:00 horas do dia 05/11/2011, os primeiros exames laboratoriais
solicitados. cunhavam: creatinina: 2,7mg/dl; Ureia: 93 mg/dl: Plaquetas: 64000/mm?;
Proteina C Reativa: 229mg/dl; VHS: 74mm/h. Por se tratar de um paciente particular,
demandou-se tempo prolongado para obter-se 0s resultados dos exames
complementares, j4 que era necessdria a autorizagdo por parte da familia. A analise
laboratorial permitiu aventar a hipétese de Dengue, neste momento, quando ja estava
em curso o tratamento com Hiper-hidratagdo e medicagdo sintomatica, para cobrir esse
diagnéstico, logo, foi solicitada a sorologia para pesquisa da doenca.

Em 06 de novembro de 2011, as 01:58 horas, na primeira avaliagdo da Clinica
Médica, o paciente exalava hélito cetonico, encontrava-se gravemente desidratado
(3+/4+), com ausculta pulmonar que evidenciou murmirio vesicular diminuido em
bases pulmonares. Pressdo Arterial= 100/60 mmHg, bradicardico e taquipnéico, abdome
depressivel, pastoso e sem visceromegalias. Foram solicitados novos exames
laboratoriais, incluindo Creatinofosfoquinase sérica, e instituida estimulagdo da diurese
com Furosemida e Manitol a 20%, ja que exibia aumento importante das escorias
nitrogenadas.

Posterior evolucio clinica demonstrou diurese reduzida, dispneia discreta, piora
da dor muscular, ictericia +/6 ¢ abdome flacido, porém doloroso difusamente a
palpagiio. Novas séries de exames laboratoriais, recebidos as 07:30 horas, retrataram
piora da fungdo renal (creatinina: 2,9 mg/dl e Uréia: 113 mg/dl) e sinais de lesdo
muscular (Creatinofosfoquinase: 14000U/1), além de acentuagio da plaquetopenia
(36000/mm?). Permaneceu com elevacio de Proteina de Fase Aguda
(PCR=183,79mg/L).

Foram solicitadas sorologias para Dengue, principal hipotese no momento da
admissdo, em virtude da franca plaquetopenia e por ser procedente de area de alto risco

para a doenga, porém o resultado foi ndo reagente para o virus. Solicitada a sorologia
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para Esquistossomose mansonica, quando foi proposta a hipotese de Esquistossomose
medular, em virtude da sindrome de mielorradiculite, porém esta também foi negativa.

Na segunda avaliagdo da Clinica Médica, as 11:32 horas, o paciente apresentava
franca insuficiéncia respiratéria e evoluiu com queda do nivel de consciéncia e
necessitava, portanto, unidade de cuidados intensivos. Os exames laboratoriais,
solicitados na avaliagdo anterior, exibiam os seguintes resultados: Uréia:113mg/dl;
Creatinina: 2,9mg/dl; Potassio sérico: 4,8mEq/] ; CPK total :12433 U/l; Hemoglobina:
9,4mg/dl; Hematdcrito: 28,3%: Leucécitos totais: 10420/ mm’, sendo: Bastdes: 3%:
Segmentados: 90%; Linfbcitos: 3%; Plaquetas: 36000/ mm° . Neste momento, foi
aventada a hipétese diagnostica de Leptospirose e solicitada a sorologia especifica.
Solicitados, ainda: radiografia de torax e ultrassonografia de abdome, bem como a
avaliagdio pela Nefrologia. Ainda neste dia foi colhida a sorologia para a hipotese em
questdio. O resultado final foi reator para Lepstospirose, porém recebido dias apds o
desfecho do quadro. Indicado a transferéncia para o setor de emergéncia, em virtude do
grave quadro clinico estabelecido.

Foi. entdo, transferido para Unidade de Terapia Intensiva de outro Hospital, as
14:41 horas, pela regulago de vagas estadual, aonde veio a dbito. Importante frisar que,
em menos de 24 horas da admissdo no Hospital Geral de Cariacica o paciente foi
recebido na UTI de um Hospital Geral de Vila Velha. o qual iniciou imediatamente a
admissdo, antibioticoterapia especifica para Lepstospirose, ja que se tornara a principal
hipotese no Hospital de origem. Contudo, apesar da terapéutica precoce, o paciente
faleceu poucas horas apos a admissao na Terapia Intensiva, uma vez que possuia graves

manifestagdes hepaticas e renais, decorrentes da Sindrome de Weil.
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4 DISCUSSAO

O acometimento neuroldgico da lepstopirose € raro. As manifestagdes resultam
da presen¢a da bactéria no SNC e da reagao inflamatéria desencadeada pela resposta
imunolégica, levando ao quadro de vasculite local. Apds a infecgdo, as Leptospiras
invadem o SNC rapidamente, contudo, alteragdes no liquor ocorrem tardiamente.
Tipicamente as manifestagdes neuroldgicas ocorrem em duas fases: a primeira
constituida por alteragio do sensério e meningismo, a segunda por manifestagdes
neurologicas focais: meningite asséptica, encefalite, sangramento intracraniano,
cerebelite, distarbio do movimento, mielite, paraplegia flacida (incluindo Guillain-

Barré), mononeurite e neuralgias, alteragdes autonomicas € polimiosite Y

E incomum, também, que a Leptospirose se apresente como uma doenca
neurol6gica priméria. Normalmente manifestagdes neurologicas centrais e/ou periféricas
ocorrem em fases avangadas da doenga em que o diagnostico de Leptospirose ja esta
firmado *’. No presente caso nota-se que o paciente teve como apresentacdo inicial um
quadro de paraparesia flacida crural progressiva, hiporreflexia, com preservagao inicial
da consciéncia e auséncia de comprometimento esfincteriano, enquadrando-se como
uma mielorradiculite € que, posteriormente, evoluiu como menigoencefalite de rdpida

progressao.

Panicker et al.. em seu estudo identificaram 40 pacientes com manifestagdes
neuroldgicas agudas e diagnosticados com Leptospiroses desses, 17 apresentavam como
manifestagio inicial paraparesia. Mielopatia, mielorradiculopatia e Sindrome de
GuillainBarré foram identificados em, respectivamente, 7.7 € 3 pacientes’.Em contraste
com a prevaléncia mencionada por Panicker et al.. Mathew ef al., em um estudo
englobando 31 pacientes, ndo apresentou nenhum caso com mielite ou
mielorradiculopatia'”. Sethi ef al., menciona uma prevaléncia de Neuroleptospirose de
11.6 %. mas ndo relata nenhum caso de Sindrome de Weil associado a paraparesia'”.
No caso relatado observou-se concomitantemente a deteriorizagdo do quadro
neurolégico. o surgimento de insuficiéncia renal aguda (aumento de creatinina e uréia)
com potassio sérico normal, aumento de creatinofosoquinase (CPK), plaquetopenia e
disfuncdo hepatica, sugerida pelo aumento de bilirrubina e transaminases, alteragdes
mais sugestivas ao diagnostico de Leptospirose em sua forma ictérica grave,

representada pela Sindrome de Weil 12,
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Analisando a epidemiologia do paciente, percebe-se que O fato do paciente

morar em regido que possui lagos e alagamentos chama atenc¢do para a historia natural

da doencga € sua {ransmissao, corroborando a hipotese da Leptospirose 123 nclusive,
em areas endémicas frequentemente O diagnostico pode ser confundindo com a dengue,
uma vez que ambas s30 sindromes febris, relacionam-se a dreas com condigdes
sanitarias desfavoraveis, podem apresentar amplo espectro de manifestagdes clinicas
incomuns e cursam com plaguetopenia importante. No presente caso clinico, o paciente
foi inicialmente manejado como um caso de dengue até o resultado de sorologia
negativa, o que, dados o0s fatores apresentados, justifica-se por ser relevante o
diagnostico diferencial. Todavia, 0 fato da sorologia para Dengue ter sido solicitada por
volta do3%/4° dia de evolugdo clinica prejudica a sensibilidade do exame, pois este ¢
sabidamente positivado a partir do 5° dia, quando ha a infec¢do por este virus'.

Na apresentagdo inicial do quadro antes de sua evolugio para Sindrome de Weil,
foram realizados como propedéutica RNM de coluna lombossacra, cujo resultado foi
normal, e pungéo lombar, o qual evidenciou LCR sem alteragdes, ambos auxiliaram na
exclusio de outros diagnésticos diferenciais, entre eles a Esquistossomose medular b
O liquor normal no terceiro dia de evolugdo do quadro ¢é compativel com a
Neuroleptospirose em que as alteragdes no LCR séo tardias'’

A alteracdo do sensorio, exibida pelo paciente entre o 3° ¢ 4° dias de evolug@o,
pode ser associado com o aumento do risco de mortalidade pela doenga, como
observado em relatos recentes na literatura '*'*. No estudo de Khan et al.. todos os

pacientes com historia de alterag@o do sensério evoluiram a 6bito™

O prognéstico de pacientes com neuroleptospirose costuma ser bom. Meningites
assépticas resolvem-se em 3-6 semanas, encefalites em semanas a meses € Sindrome de
GuillainBarré em 6-8 semanas’. Alteracdes de nivel de consciéncia e convulsdes,
entretanto, quando presentes denotam um prognostico pior. Vale ressaltar que o
acometimento neurologico geralmente ocorre em quadros oligossintomaticos de
leptospirose, diferentemente do quadro descrito neste trabalho cuja evolugao caminha
para a Sindrome de Weil, a qual apresenta letalidade de 10-40%'. Logo, podemos
inferir que o desfecho desfavoravel do referido caso se deu em virtude da Sindrome de
Weil, da presenga do rebaixamento do nivel de consciéncia e do fato de ter se
apresentado com uma manifestagdo neurologica inicial pouco sugestiva do diagnéstico

de Leptospirose. No contexto dos diagnosticos diferenciais inicialmente aventados,
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dentre os principais, citamos a Sindrome de Guillain-Barré ¢ a Febre do Dengue, cuja

especulagdio também contribuiu para o atraso no diagnostico do paciente.

A Sindrome de Guillain-Barré apresenta-se como fraqueza, parestesia,
dorméncia e dor nos membros, com combinagdes varidveis na seqiiéncia desses
sintomas. com aumento dos niveis séricos de creatinoquinase. A principal caracteristica
¢ a fraqueza bilateral e simétrica, que progride ascendendo dos membros inferiores em
direcio aos membros superiores. em um periodo de 12 horas a 28 dias, apos atingir um
patamar na ascensao. . comum ainda, que os pacientes apresentem hiporreflexia ou
arreflexiageneralizada.'” Como relatado anteriormente, o paciente apresentava
hiporreflexia patelar e Aquileu, além de hipoestesia nos membros inferiores e evoluiu
em poucas horas para o quadro de arreflexia global e dor muscular, principalmente a
mobilizagio dos membros inferiores, além de altos niveis de creatinofosfoquinase
sérica. Contudo, a Sindrome de Guillain-Barré tem como caracteristica proeminente a
retengdo urindria aguda, além da paraparesia bilateral, que quando desenvolve-se de
forma abrupta sugere a necessidade de Ressondncia Nuclear Magnética (RNM) da
coluna vertebral para descartar a possibilidade de compressao medular'®. Além do
exame de imagem, pacientes com quadro sugestivo da sindrome devem ser submetidos
a pungdo lombar a fim de descartar doengas infecciosas e neoplasicas. A andlise do
liquor retrata dissociagdo albuminocitologica em até 50% dos casos na primeira semana
do quadro e sofre aumento para até 75% a partir da 3" semana da doenca. Pode haver
ainda pleocitose em pacientes com infecgdo pelo virus da imunodeficiéncia humana, o

que impossibilita descartar o diagnostico com facilidade".

A febre do Dengue é classicamente exibida como febre de inicio subito,
acompanhada por uma forte dor de cabega, dor retro-orbital, e fadiga, e freqiientemente
associada com mialgia grave e artralgia, com duragdo de 5 a 7 dias'®. Constituiu
importante diagnostico diferencial para o caso, dado que o paciente apresentava-se com
febre e dor lombar com 3 dias de evolugdo, compativel com a cronologia ¢ com a
sintomatologia mais freqiiente da infecgdo pelo virus do Dengue. Embora ndo tenha

sido o caso do paciente observado, a Sindrome de Weil da Leptospirose possui
importante componente hemorrdgico quando do quadro clinico mais avangado da
doenga, semelhante ao observado na febre hemorragica do Dengue, constituida por
fragilidade capilar exacerbada, além da possibilidade de ocorrerem hemorragias

116

gastrointestinais e outras exteriorizagoes de sangramentos As complicagdes
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neurol6gicas decorrentes do Dengue sdo, principalmente, a encefalite e as neuropatias
periféricas, o que também corroborou para este diagnostico diferencial'®. Achados
laboratoriais freqiientes da doenga sdo a trombocitopenia ¢ a leucocitose, também
exibidas pelo paciente do relato. Contudo, a sorologia para Dengue foi negativa neste
doente. Embora tenha sido colhida no 4° dia do inicio dos sintomas, estudos mostram
que a coleta deve ser feita entre 0 4° ¢ 5° dias da doenga em diante para realizacdo do
método ELISA IgM, todavia este seja para diagnostico provavel, e néo de certeza da

doenca'®.

A Leptospirose pode apresentar maior mortalidade se o tratamento ndo for
instituido precocemente. Logo, a terapéutica deve ser iniciada baseada na suspeita
clinica, enquanto a confirmagio laboratorial pode demorar dias a semanas. Outros
marcadores de mau prognéstico incluem hipotensdo arterial, oliguria, hipercalemia,
estertores  pulmonares,  dispneia,  leucocitose  >12000/mm’, anormalidades
eletrocardiograficas, acidose metabolica e trombocitopenia' .

A suspei¢do diagnostica e o tratamento precoce ainda sdo os alicerces para a
melhor resolucdo dos casos de Leptospirose, a fim de reduzir a morbidade e a
mortalidade em 4reas endémicas. Conhecer as manifestagdes incomuns dessa doenga

torna-se fundamental nesse contexto.
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