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RESUMO

’

A leptospirose apresenta alta prevaléncia em nossa regido. E uma doenga infecciosa,
multissistémica, que acomete varios Orgdos e o envolvimento cardiaco € freqiiente,
constituindo atualmente uma das principais causas de morte dos portadores desta afecgdo. O
objetivo do trabalho foi avaliar o comportamento clinico-cardioldgico, eletrocardiografico e
radiol6gico do térax de pacientes com diagnostico clinico-epidemiologico de leptospirose na
fase aguda e em ambiente hospitalar. Para este propdsito, foi realizado um estudo transversal
com 41 pacientes, seis do sexo feminino e 35 do sexo masculino, com idades entre 15 e 78
anos, internados no Hospital Universitario Jodo de Barros Barreto, no periodo de fevereiro de
2002 a junho de 2003. Os participantes do estudo submeteram-se & anamnese e exame clinico,
com énfase ao aparelho cardiovascular, realizaram de um a trés eletrocardiogramas, uma
radiografia do térax e exames laboratoriais de rotina. Analisando-se os achados clinicos, 37
(90,2%) apresentaram sinais € sintomas compativeis com envolvimento miocéardico. As
anormalidades eletrocardiograficas ocorreram em 20 casos, correspondendo a 48,7% do total.
O nivel médio de potéssio foi de 3,8 meq/l. A maioria das alteracdes foram reversiveis e, a
principal, correspondeu ao supradesnivelamento de segmento ST, sem diferenca estastistica
significante (p > 0,05) entre elas. Nos 37 enfermos que apresentaram sintomas € sinais
sugestivos de comprometimento cardiaco, ndo houve diferenga estatistica significativa (p >
0,05) entre os eletrocardiogramas normais e os alterados. Em apenas oito individuos houve
anormalidades radioldgicas (19,5%), sendo que o aumento discreto do ventriculo esquerdo
com infiltrado intersticial nas bases pulmonares foi o principal achado, com diferenca
estatistica significante (p < 0,05) entre outros tipos de infiltrados pulmonares. Portanto, neste
estudo, os principais achados clinicos foram: hepatomegalia e dispnéia; eletrocardiogréficos:
supradesnivel de segmento ST e taquicardia sinusal com reversdo na maioria dos casos €

radiolégicos: aumento ventricular esquerdo discreto com infiltrado pulmonar nas bases.

Palavras-chave: cardiologia; eletrocardiografia; radiografia; leptospirose.




ABSTRACT

Leptospirosis has presented a high prevalence in our region. It is an infectious, multi-
system disease which affects various organs and frequently strikes the heart, actually being
one of the main causes of death among its carriers. The objective of such paper was to
evaluate the behaviour clinical-cardiologic, eletrocardiographic and thorax radiologic
findings of patients with clinical-epidemiological diagnosis of leptospirosis in its acute
phase, in a hospital place. For this reason, it was performed a transversal study with 41
patients — six females and 35 males — ages 15 to 78, admitted at Hospital Universitario
Jodo de Barros Barreto, during the period of february, 2002 to june, 2003. The participants
of such study have been submitted to anamnesis and clinical examination, with emphasis
on the cardio-vascular system and have performed one to three eletrocardiograms, one
thorax radiography and laboratory routine examinations. When the clinical findings were
analysed, 37 (90,2%) presented signs and symptoms compatible to the myocardium
involvement. The eletrocardiographic abnormalities occurred in 20 cases, corresponding to
48.7% of the total. The average level of potassium was 3.8 meq/l. Most alterations were
reversible and the main one corresponded to a super-unleveling of the ST segment, without
statistical significant difference (p > 0,05) between them. As for the 37 individual who
presented symptoms and signs suggesting a cardiac involvement, there was no significant
statistical difference (p > 0,05) among the normal and altered eletrocardiograms. In only
eigth individuals there were radiologic abnormalities (19.5%), being the slight growth of
the left ventriculum with lung interticial infiltrate in its basis was the main finding, with
significant statistical difference (p < 0,05) among other kinds of lung infiltration. Hence, in
this paper, the principal clinical findings were: hepatomegalia and dispnea;
eletrocardiographics: super-unleveling of the ST segment and sinusal taquicardia with
reversion in most cases and; radiologics: discreet left ventriculum growth with lung

infiltration in its basis.

Key-Words: cardiology; electrocardiography; radiography; leptospirosis.
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1 INTRODUCAO

A leptospirose é uma doenga infecciosa aguda, febril, generalizada e potencialmente
grave, com agressdo a determinados 6rgdos, especialmente figado, rins, coracdo, musculos
esqueléticos e sistema nervoso central. E uma zoonose de ocorréncia mundial, exceto nas
regides polares, que acomete homens, animais domésticos e selvagens (MARTINS;

CASTINERAS, 1994; LOMAR et al., 1996).

Em estudos de soroprevaléncia, hé indicagcdo de que a infec¢do € comum no mundo
todo. A maior prevaléncia é em paises tropicais em desenvolvimento, como o Brasil,
geralmente associada ao intenso crescimento da populagdo urbana e a falta de saneamento

basico (PLANK; DEAN, 2000).

Silva et al. (2002) realizaram estudo de prevaléncia de anticorpos antileptospira em
catadores de lixo do municipio de Santarém. Das 70 pessoas residentes no lixdo, que
realizaram exames sorologicos para leptospirose, 36 amostras foram reativas e 34 ndo
reativas. Concluiram que a prevaléncia neste grupo foi 51,4%.

A doenga ¢ transmitida a0 homem por contato direto ou indireto com animais
portadores que eliminam o agente etiolégico, as leptospiras, através da urina (FARRAR,
1995).

Na maioria (90%) dos casos de leptospirose a evolugdo € benigna (MARTINS;
CASTINEIRAS, 1994), entretanto, de acordo com a regiio geogrifica e o sorotipo
predominante, a letalidade pode chegar até 40% nas formas clinicas mais graves, resultando
em grande impacto social e economico (BRASIL, 2003). Neste aspecto, as principais causas
de morte podem ser atribuidas as complicagdes como: insuficiéncia renal e respiratoria,

fendmenos hemorragicos e comprometimento do miocardio (EDELWEISS, 1991; PLANK;

DEAN, 2000).




1.1 AGENTE ETIOLOGICO

O agente etiologico € uma bactéria helicoidal (espiroqueta), aerébica, flexivel, moével,
com extremidades em forma de gancho, constituidas por um corpo citoplasmético e um
axostilo ou filamento axial. O citoplasma € envolvido por uma membrana citoplasmética e
uma camada de peptidoglicano. O axoéstilo € constituido por dois flagelos responsaveis por

sua motilidade (NOLETO; ANDRADE; DUARTE, 1983).

Pertence ao género Leptospira (L.), que apresenta duas espécies: a L.interrogans € a L.
biflexa. Sao bactérias cultivaveis em meios artificiais, € os mais empregados sdo os de
Fletcher e-de Stuart, ou o meio EMJH (Elling-Hausen-McCucllough-Jonhson-Harris) e

crescem em pH de 6,8 a 7,8 e em temperatura de incubagdo de 28-30° C, com tempo médio de

quatro semanas (ALEXANDER, 1986).

A L. interrogans engloba as leptospiras patogénicas para o homem, animais domésticos
e selvagens. E subdividida em 23 sorogrupos que, por sua vez, sio divididos em mais de 220
sorotipos ou sorovares. As patogénicas mais comuns para o homem sdo a Autumnalis,
Canicola e a Icterohaemorrhagiae, € a que costuma produzir as formas mais graves da doenga
€ a L. icterohaemorrhagiae. As mais freqiientes no Brasil ¢ na Amazoénia sdo a L.
icterohaemorrhagie € a L. copenhageni. Cada uma delas tem seu(s) hospedeiro(s) preferencial

(ais), ainda que uma espécie animal possa albergar um ou mais sorovares (BRITO, 2000).

Apresenta curta sobrevivéncia em agua salgada e em solo seco, sendo sensivel a luz
solar forte, que a destroe em pouco tempo. Pode sobreviver no ambiente, até 180 dias, desde
que haja elevada umidade, protegdo contra os raios solares e pH neutro ou levemente alcalino

(LOMAR et al., 1996; BRASIL, 2003).
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1.2 ASPECTOS EPIDEMIOLOGICOS

Os principais reservatorios do agente etiolégico sdo os ratos domésticos que, ao se
infectarem ndo desenvolvem a doenga e tornam-se portadores, albergando a leptospira nos
rins, eliminando-a viva no ambiente, contaminando a &gua, o solo e os alimentos

(BENENSON, 1987).

O rato de esgoto, Rattus novergicus, destaca-se por ser portador da L.
icterohaemorraghiae, a mais patogénica para o homem. As leptospiras multiplicam-se nos
rins destes animais, sem causar danos, as vezes por toda a vida, podendo eliminar cerca de
dezoito mil leptospiras em cada 3 mL de micgdo, ¢ a taxa de infecgio humana relaciona-se

com a quantidade do agente que estes animais eliminam (EDELWEISS, 1991).

Animais domésticos como cées e gatos, podem também transmitir a doenga a0 homem
pela urina. O homem € o Gltimo hospedeiro, pois as leptospiras eliminadas pela urina ndo sdo

infectantes, porque sdo destruidas no pH urinério e anticorpos presentes (BRASIL, 2003).

A via de transmissdo a0 homem pode ser pela exposi¢do direta, a menos comum,
através do contato direto com sangue, tecidos € urina dos animais. A transmissdo por via
indireta, mais comum, ocorre pelo contato com a agua ou o solo tmido e lamacento,
contaminados com a urina dos animais infectados. Outros meios s3o a ingestdo de agua e

alimentos contaminados. Ressalte-se que a transmissdo entre pessoas ¢ rara (BRASIL, 2003).

A penetragdo do microorganismo se d4 através da pele lesada, mucosa da boca, narina e

olhos, bem como através da pele integra quando imersa por longo periodo de tempo em agua

contaminada (FARR, 1995).
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Os fatores de risco para a doenga demonstram que, nos casos notificados, as maiores
freqiiéncias tém sido encontradas entre individuos do sexo masculino, na faixa etaria de 20 a

35 anos (LOMAR et al., 1996).

As categorias profissionais de maior risco nos paises desenvolvidos sdo os trabalhadores
de esgotos, lavoura, pecudria e os garis. Em nossa regidio a maior parte dos casos ocorre em
pessoas que moram em locais com precérias condigdes de saneamento € exposi¢do a urina de

roedores (NEPALI, 2002).

A distribui¢do da doenga tem carater sazonal, sendo endémica e tornando-se epidémica
nos periodos chuvosos, quando aumenta a infestagdo de roedores. Ocorre tanto em érea rural
quanto urbana, sendo esta ultima decorrente da aglomeragdo de pessoas de baixa renda,
morando a beira de corregos, sem saneamento basico e condig¢des de higiene, coabitando com

roedores (LOMAR et al., 1996).

No Brasil, tem sido relatada com maior freqiiéncia nos Estados de Sdo Paulo, Rio de
Janeiro, Pernambuco, Rio Grande do Norte, Parana e Para. No periodo de 1991 a 2000, foram
notificados 34.142 casos da doenga no pais, com média anual de 3.414 casos, variando entre
1.728 (1993) e 5.579 (1996) episodios. Neste mesmo periodo ocorreram 3.274 6bitos, com
média de 327 6bitos / ano, correspondendo a taxa de letalidade média de 10,2% (BRASIL,

2003).

A Amazonia apresenta alta endemicidade, com maior niimero de casos no periodo de
maior precipitacdo pluvial, o qual se estende do final do més de dezembro até o inicio do més
de maio sendo, portanto, as fortes chuvas e as enchentes delas decorrentes, grandes

facilitadores da contaminagdo (CORREA, 1991).

No Estado do Para, no periodo de 1997 a 2002, a maior ocorréncia foi em 1999 com

557 casos e a menor foi em 1997 com cinco pacientes (Figura 1).
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Coelho et al. (2000) determinaram o perfil epidemiologico da leptospirose no periodo
de 1994 a 1998, nos distritos administrativos do municipio de Belém, Para, a partir da anélise
de 1.506 casos confirmados de leptospirose, procedentes do Hospital Universitario Jodo de
Barros Barreto. Os autores concluiram que, neste periodo, ocorreram 98 6bitos, com letalidade
significativa de 6,51%, sendo o distrito administrativo do Guama (DAGUA), referente aos
bairros do Guama4, Jurunas, Cremacéo, Canudos, Terra Firme e Condor), no ano de 1996, o que

apresentou 0 maior numero de casos (608), correspondendo a 40,3%.

1.3 PATOGENIA

Apos pénetrarem na corrente sanguinea, as leptospiras rapidamente alcancam Orgéos
como o figado, os rins, o coragdo e o musculo esquelético. Para explicar o mecanismo pelo
qual as lesdes ocorrem, algumas hipoteses foram formuladas, a saber: a espiroqueta seria a
responsdvel pela agressdo, porém, tem sido demonstrado que na fase septicémica os parasitos
desintegram-se e, ainda assim, ha continuagdo da patologia vascular. Outra possibilidade é
decorrente de fatores imunes, entretanto, na fase septicémica, antes do aparecimento dos
anticorpos especificos ja existem lesdes parenquimatosas; a ultima seria pela presenca de
endotoxina mas, nenhuma toxina tem sido encontrada como causadora do processo

patogénico (DUARTE et al.,, 1992).

Cinco et al. (1996) demonstraram, por técnica de imunoensaio, a associagdo de niveis
elevados de TNF-o. com a severidade da doenga. O peptidoglicano da parede celular das
leptospiras, ativa macrofagos para produgdo de TNF-o que induziriam a adesdo de

polimorfonucleares as células endoteliais.

De qualquer modo, a alteracdo basica ¢ uma vasculite infecciosa em que na fase
septicémica, seja pela migragdo bacteriana, toxinas, enzimas e produtos antigénicos liberados

através da lise bacteriana, ocorre aumento da permeabilidade vascular com acometimento
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primério de capilares. As jungdes endoteliais encontrando-se separadas e as fenestragoes
alargadas, proporcionam o extravasamento de células inflamatérias, hemécias e leptospiras,
junto com a necrose das células endoteliais. Esta injuria vascular acarreta edema e diatese
hemorragica, os quais podem ser considerados como manifestagdes precoces da doenga

(BRITO et al., 1987).

As lesdes celulares sdo decorrentes do mesmo mecanismo que atua, inicialmente, na
membrana celular, € também da hipoxemia dependente do dano vascular, dando origem as
alteragdes hemodinamicas e metabolicas, passando a representar novos fatores patogénicos

(NOLETO; ANDRADE; DUARTE, 1983).

1.4 ASPECTOS CLINICOS

As manifestagdes da doenga podem ser determinadas por qualquer sorotipo da
leptospira, porém, as formas clinicas mais graves sdo mais evidentes com os sorotipos da L.

copenhageni e L. icterohaemorraghiae (LOMAR et al., 1996).

Com periodo de incubagdo, em média, de 3 a 13 dias, e extremos de 1 a 24 dias, a

doenga pode se apresentar com quadros leves, moderados e graves e levar ao Obito

(FARRAR, 1995).

A forma ictérica raramente € bifasica. Na fase septicémica podem ocorrer sinais e
sintomas mais intensos, com destaque as mialgias, principalmente nas panturrilhas, durante as
duas primeiras semanas, prostracdo, ictericia marcante de tonalidade alaranjada (ictericia
rubinica) com inicio entre o 3° e 7° dias de doenga e hepatomegalia em até 70% dos casos. A
maioria dos pacientes evolui com insuficiéncia renal aguda, desidratagdo e alteracdes

hemodinamicas que podem levar ao choque circulatério (LOMAR, 1996).
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le leptospirosemia que pode
ada de inicio subito, calafrios,
casos queixas gastricas podem
de um a dois dias, quando entdio ha
e, porém, em niveis menores. Este
do de fase imune, com producéo de

40 de leptospiras na urina. Pode ainda

do paciente (EDELWEISS, 1991).

b duas formas clinicas: a anictérica e a ictérica. A
t 5% dos casos, apresenta as manifestagdes clinicas ja
septicémica. Pode haver hepatomegalia, hemorragia
tosse seca ou produtiva, confusdo mental, alucinagdes e
‘Bm seguida, o paciente evolui para a fase imune com
ou sem agravamento, incluindo a meningite, manifestagdes
ares (uveite). Ressalte-se que, nesta forma, a insuficiéncia renal

155:1997).

cardiacas conseqiientes da miocardite podem se expressar por

choque cardiogénico ou arritmias. As alteragdes pulmonares
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s comegam a desaparecer

nas manifestagdes clinicas (mialgias,
s), nos antecedentes epidemiologicos
inadas, esgotos e fossas), nas atividades
¢ é4reas alagadas) e na presenca de animais

e. Acrescente-se os resultados de exames

I da fé'se evolutiva da doenga. Se o paciente estiver
osemia, as leptospiras podem ser visualizadas no
° ser realizada hemocultura, e a inoculagdo do material
Hé também o teste de ELISA (“enzime-liked
€ um método sensivel e especifico, detectando anticorpos
. apesar de sua utilizagdo ser restrita a alguns laboratérios
? ou fase imune, as leptospiras podem ser encontradas na
e urina ou a inoculagdo. Em nossa cidade, Belém-Para, os

‘a macroaglutinagdo e a microaglutinagdo para pesquisa de

cos sdo importantes para o diagndstico e acompanhamento
e encontrar no hemograma: leucocitose com neutrofilia e desvio a
rcional a gravidade do caso, uréia e creatinina elevadas, potéssio

na presencga de insuficiéncia renal aguda, bilirrubinas aumentadas,
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principalmente a bilirrubina direta, proteinfiria, hematiria, aumento nos tempos de
protrombina e trombina e dos niveis de fibrinogénio; aspartato aminotransferase (AST) e
alanina aminotransferase (ALT) normais ou aumentados de 3 a 5 vezes o valor de referéncia,

sendo os valores de AST maiores que ALT e fosfatase alcalina aumentada (EDELWEISS,

1991).

O Ministério da Saade-Funasa (BRASIL, 2003) estabelece critérios de diagnosticos,

através da definicdo de caso, como segue:

Caso suspeito:

a) individuo com febre, mialgias, cefaléia, associados com sufusio conjuntival,
nduseas ou vOmitos, ictericia, fenOmenos hemorragicos, alteragdes hepéticas,

renais e vasculares, compativeis com leptospirose ictérica (doenca de Weil).

b) individuo com sinais ou sintomas de processo infeccioso inespecifico, com

antecedentes epidemioldgicos sugestivos, nos ultimos 30 dias anteriores a data

de inicio dos sintomas.
Caso confirmado:
a) critério clinico-epidemiologico:

- todo caso suspeito com sinais ou sintomas inespecificos associados as alteracdes
nas fungdes hepéticas, renais ou vasculares e antecedentes epidemiologicos que, por algum
motivo, ndo tenha colhido material para exames laboratoriais especificos, ou estes tenham

resultado ndo reagente com amostra unica coletada antes do sétimo dia de doenca.

- todo caso suspeito com o mesmo vinculo epidemiolégico de um caso ja

confirmado pelo critério clinico que, por algum motivo, ndo tenha colhido material para
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exame especifico, ou estes tenham resultado n3o reagente com amostra unica coletada

antes do sétimo dia de doenca.
b) critério clinico-laboratorial:

Sdo consideradas a presenga de sinais e sintomas clinicos compativeis,

associados a um ou mais dos seguintes resultados de exames laboratoriais:

1

isolamento da Leptospira em sangue, liquor, urina ou tecidos;

reacdo de macroaglutinagdo reagente;

1

teste ELISA-IgM reagente;

- soroconversdo na microaglutina¢do, aumento ou diminuigo, de 4 vezes ou

mais, nos titulos entre as amostras sanguineas coletadas com intervalos de 14 a 21 dias;

- imunohistoquimico positivo para leptospirose em pacientes suspeitos que

evoluiram para o6bito.

O diagnostico diferencial pode ser estabelecido nas formas anictéricas com viroses
em geral, principalmente, a sindrome gripal, a dengue e hantavirose, a apendicite aguda,
septicemias, colecistites, febre tifoide, malaria, pielonefrite aguda, meningite, febres
hemorrégicas e toxoplasmose. Nas formas ictéricas com a febre tifdide, colangite,
coledocolitiase, febre amarela, hepatites, malaria por P. falciparum, septicemias e sindrome

hemorrégica pelo virus Hantan (EDELWEISS, 1991).
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1.6 LETALIDADE

A letalidade ¢ maior em pacientes ictéricos e com insuficiéncia renal (Doenca de
Weil), com taxas que variam de 5 a 20%, entretanto, nas formas mais graves, que evoluem
com disfungdo de multiplos 6rgaos e sistemas, pode chegar a taxas de até 40%. Além disso, a
taxa de letalidade pode aumentar em pacientes com idade acima de 50 anos, com o tipo de
sorovar infectante € com o momento do diagnostico e do tratamento. Com a utilizagdo da
didlise peritoneal, a insuficiéncia renal deixou de ser a principal causa de morte, assim, outros
fatores passaram a estar implicados no 6bito dos pacientes, como as complicagdes cardiacas e

as hemorragias pulmonares (LOMAR et al., 1996).

1.7 TRATAMENTO E PROFILAXIA

O tratamento deve ser precoce, sendo a hidratagdo um procedimento fundamental.
Reposicdo de potassio em caso de hipopotassemia, diuréticos tipo furosemida em casos de
insuficiéncia renal aguda oligurica e didlise nos casos em que ha insuficiéncia renal

descompensada.

O uso de antibidticos pode ser valido até o quarto dia de doenga, com penicilina G
cristalina. Ndo devem ser utilizados medicamentos que contenham &cido acetil-salicilico,
porque aumentam os riscos de sangramento. As pessoas com leptospirose sem ictericia podem
ser tratadas em domicilio e aquelas ictéricas devem ser internadas (MARTINS;

CASTINEIRAS, 1994).

A profilaxia deve ser baseada no controle da populacéo de roedores, redugio do risco
de exposigdo, protecdo individual, limpeza e desinfecgdo das areas contaminadas, destino

adequado de lixo, construgdo de esgotos e drenagem das aguas livres (FARR, 1995).
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A profilaxia com antibiéticos estd indicada apenas para pessoas que freqiientardo
ambientes possivelmente contaminados. Neste caso, usa-se a doxicilina 200 mg/dia em

intervalos semanais ou penicilina G benzatina 1.200.000 U em duas inje¢des com intervalo de

cinco dias (PLANK; DEAN, 2000).

Em relagdo a imunizag#o, a vacina apresenta poucos sorotipos de leptospiras inativas
com grande capacidade imunogénica, mas, no disponivel no Brasil. Para os animais ela evita

a doenga, mas ndo impede a infec¢do e nem a transmissdo ao homem através da urina

(NEPAL 2002).

1.8 MIOCARDITE NA LETOSPIROSE

1.8.1 Aspectos anatomopatologicos

A miocardite decorrente da leptospirose € considerada como afec¢do inflamatéria que
acometem os midcitos, o intersticio, a vasculatura e o pericardio e fazem parte das

cardiomiopatias inflamatorias. Sua etiologia € infecciosa causa por bactérias, as leptospiras

(SILVA, 2000).

Caracterizam-se por um substrato histopatologico com infiltrado celular misto e
necrose de midcitos adjacentes as células inflamatdrias. Este processo, que resulta em lesdo

dos miécitos cardiacos, pode progredir & miocardiopatia dilatada (FERNANDES; MADY,

1998; COTRAN; KUMAR; COLLINS, 2000).

Na analise macroscdpica, a miocardite na leptospirose pode estar presente em at€ 50%
dos casos e pode-se encontrar petéquias, focos de hemorragia no epicéardio, endocérdio,
miocardio (Figura 3) e ao longo do sulco coronariano (MIGUEL JUNIOR, 1977;

BRAUNWALD, 1997; De BIASE et al.,1979; BRITO et al., 1987).




Figura 1: Coragéo aberto pelo ventriculo esquerdo: miocardio congesto e sufusdes hemorra
gicas.

Fonte: NOLETO et al., 1983.

Meira et al. (1965) referiu que a miocardite em pacientes com leptospirose
caracterizava-se pelo aumento de peso do 6rgdo. Em estudo retrospectivo, Herdy et al.
(1993) relata que de 14 casos de leptospirose com miocardite e evolugdo fatal, quatro
pacientes apresentaram aumento de peso do coracdo em mais de 400 gramas € em 11

observou-se dilatagdo dos ventriculos direito e esquerdo.
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Em relagdo aos estudos histologicos ha demonstragdo de pronunciado edema
intersticial e infiltrado inflamatorio (Figura 4), areas de degeneragdo, fragmentagdo e
necrose de fibras miocardicas (MIGUEL JUNIOR, 1977; BRAUNWALD, 1997; SILVA

1974 APUD GONCALVES, 1989).

Brito et al.(1987) refere que a arterite coronaria aguda ocorreu em 70% dos vinte
pacientes com leptospirose, afetando os ramos principais das corondrias, com tumefagdo e
edema subendotelial. Este processo pode ocasionar destruigdo da parede dos vasos (HERDY

etal., 1993).

Figura 2: Miocardite na leptospirose: infiltrado de mononucleares e edema intenso
em coragdo humano.

Fonte: BRITO et al., 2000.
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A aortite pode ser encontrada, com depdsitos de antigeno observados nestas artérias

(BRAUNWALD, 1997).

Infiltrado inflamatdrio pode também estar presente no interior € ao redor do sistema

de condugdo, justificando os distirbios de condugéo ocorridos (BRITO er al., 1987).

Herdy et al (1986) observaram em nove pacientes que faleceram por leptospirose,
extensas areas de necrose miocardica, dos quais, dois mostraram sinais correspondentes no

eletrocardiograma.
1.8.2 Manifestacdes Clinicas

De modo geral, os sinais e sintomas cardiovasculares nas miocardites infecciosas sdo
inespecificos e as conseqiiéncias clinicas dependem da extensdo e do nimero de lesdes,
porém, se uma simples e pequena lesdo localizar-se no sistema de condugdo, pode acarretar

profundas conseqiiéncias (CANESIN; BARRETO, 1998).

Os pacientes podem ser assintométicos, quando ocorre apenas uma inflamagéo focal, ou
podem ter quadros de insuficiéncia cardiaca fatal, devido a miocardite difusa. Embora o
comprometimento cardfaco seja subclinico na maioria dos pacientes com doengas infecciosas
agudas, podem ocorrer fadiga, palpitagdes, dispnéia, dor precordial, hipofonese de 1* bulha e

galope por 4° bulha (HURST, 1993; STEIN, 1996; BRAUNWALD; WYNE, 1997).

As manifestagdes clinicas ocorrem até a segunda semana de evolu¢do da doenca,
correspondendo ao aparecimento de sinais e sintomas de insuficiéncia cardiaca e arritmia

(MIGUEL JUNIOR, 1977; WATT et al., 1990; HERDY et al., 1993).

A presenca de miocardite aguda na leptospirose ocorre freqiientemente na forma ictero-

hemorragica (MIGUEL JUNIOR, 1977) e ¢ proporcional a gravidade da condig¢do clinica,
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como nos pacientes com ictericia e insuficiéncia renal e niveis de uréia maior que 100 md/dl e

de creatinina maior que 3,0 mg/dl (GONCALVES et al., 1989; ESCOSTEGUY et al., 1991).

Se os sinais e sintomas de insuficiéncia cardiaca e arritmias ndo forem expressivos, eles
ficardo obscurecidos pelo quadro clinico multissistémico decorrente do processo infeccioso
(MEIRA et al, 1965; SILVA, 1995; STEIN, 1996; BRAUNWALD; WYNE, 1997).
Entretanto, pode haver casos de pacientes assintométicos com exame fisico normal (WATT et

al., 1990; CONSTANS et al., 1996).

Entre os sinais e sintomas que podem ser encontrados em portadores de leptospirose €
miocardite estdo presentes: a ictericia, os de insuficiéncia renal, a dor precordial, a dispnéia e
arritmias (MACHADO et al., 1995; RAJIV et al., 1996). A hipofonese de bulhas, referida por
Silva apud Gongalves (1989) e a taquicardia citada por Herdy er al. (1993) foram sinais

frequentes em seus estudos.

A histéria natural do envolvimento cardiaco na leptospirose € variavel. Pode haver
completa regressdo, mas, nas formas graves da leptospirose, 50 a 100% dos caéos apresentam
arritmias, insuficiéncia cardiaca e morte sibita, ou ainda, evolugdo progressiva para o
desenvolvimento de miocardiopatia dilatada em até 40% dos casos (HURST ef al., 1993;

STEIN, 1996; BRAUNWALD; WYNE, 1997; CANESIN; BARRETO, 1998).

De Biase et al (1987), na Itélia, fizeram o relato de caso de um paciente com 49 anos de
idade, portador da doenca de Weil, que no quarto dia de doenca desenvolveu insuficiéncia

cardiaca, evoluindo para choque cardiogénico e 6bito.

Artigou ef al. (1986) relataram, na Franga, o caso de um paciente com 44 anos de idade
com diagnostico de leptospirose, que evoluiu com choque cardiogénico e ap0ds terapéutica
especifica apresentou evolugdo favoravel. Porém, decorridos seis meses, apesar de encontrar-

se assintomatico, o ecocardiograma evidenciou dilatagdo ventricular. Trés anos depois, o
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luiram que apesar de existir

acometidos de miocardite por

ospirose € manifestagdes clinicas de

> pulméo, hipotensdo arterial € choque,

, como: taquicardia, extrassistoles, fibrilagdo atrial,
loqueio de ramo direito, sobrecarga de cdmaras,

e elevagdo de segmento ST.

. que apresentaram maior freqiiéncia foram: bloqueio
des de repolarizagdo ventricular e fibrilagdo atrial

ESCOSTEGUY et al, 1991; RAJIV et al, 1994;

achados alterados no eletrocardiograma destes individuos tem

NIOR, 1977; COSTA, 1987; RAJIV et al., 1994).
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De Biase et al (1987) em relato de caso de paciente com 49 anos que apresentou
evolugdo fatal de miocardite por leptospirose, descreveu as alteragdes eletrocardiogréficas
encontradas, como taquicardia sinusal, inversdo de onda T em parede inferior e depressdo de
segmento ST nas derivagdes de V4 a V6, que evoluiu em trés dias para fibrilagdo atrial com

resposta ventricular rapida.

Nos pacientes com leptospirose, os eletrocardiogramas com suas respectivas
irregularidades, foram registrados entre o 5° ¢ o 29° dias de doenga (COSTA, 1987;
MACHADO et al., 1995), entretanto, existem casos que podem ser observados entre o 48° dia

até 0 5° més de evolugio da doenga (MAGROVA; SRAMKOVA, 1972).

Ram e Chadra (1985) relataram quatro casos de pacientes com diagndstico de
leptospirose ictérica grave, nas quais as alteragdes eletrocardiograficas presentes foram
elevagdo do segmento ST de V1 a V3, que se normalizaram rapidamente com o inicio da
terapia € com a recuperagdo dos trés pacientes, apesar de um Obito nas primeiras horas de
admissdo. Os autores concluiram que na fase da leptospirosemia ha severa vasculite com
edema e obstrucdo transitéria, podendo ocorrer espasmo arterial coronariano de forma

transitoria e reversivel.

Kirchner (2001) descreveu o caso de um paciente masculino, com 39 anos de idade,
com leptospirose, que desenvolveu bloqueio atrioventricular de 3° grau, com posterior

recuperagdo eletrocardiografica apds o tratamento.

Néo foram encontradas, até o momento, alteragdes eletroliticas que justificasse as
anormalidades no tragado eletrocardiografico (MACHADO et al., 1995; SACRAMENTO et

al, 2002).

Meira et al. (1965) relatou que em cinco pacientes com sinais de miocardite ao

exame histopatologico, trés apresentaram sinais correspondentes no eletrocardiograma. Do
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mesmo modo, Herdy ez al. (1986) descreveu que em trés pacientes com necrose miocardica
(histopatol6gico), as anormalidades no eletrocardiograma estiveram presentes em dois casos.
Demonstraram, portanto, que ndo ha uma correlagdo absoluta, pois nem toda alteracédo

histopatologica evidenciou alteragdes no eletrocardiograma.

Gongalves et al. (1989) relatou que nos pacientes que foram ao O6bito, 50%
apresentaram arritmia como: bloqueio de ramo direito, bloqueio atrioventricular de 1° grau e
fibrilagdo atrial. Entretanto, pacientes com fibrilagdo atrial apresentaram maior
comprometimento sistémico, com maiores neveis de transaminases e de creatinina

(ESCOSTEGUY et al., 1991; SACRAMENTO et al., 2002).
1.8.4 Alteracoes radiologicas

Os aspectos radioldgicos de seis pacientes, de um total de 12 com leptospirose, foram
constituidas de: opacidades disseminadas nos dois campos pulmonares e aumento, embora

discreto, da area cardiaca na maioria dos casos (MEIRA et al., 1965).

Artigou et al. (1986) relataram um caso de paciente com 44 anos de idade em que o

estudo radiol6gico apresentou edema pulmonar e aumento de 4area cardiaca.

Escosteguy ef al. (1991) fizeram a revisdo das radiografias de torax de 31 pacientes
portadores de leptospirose. Houve aumento do indice cardiotoracico em cinco casos (16,1%),
sendo trés dos dez pacientes com diagnostico de miocardite (30%) e dois dos 21 pacientes
sem a referida patologia (9,5%), com diferenca ndo significativa. Concluiram, portanto, que o

estudo radiologico ndo se mostrou eficaz para a detecgéo dos portadores de miocardite.

Herdy ef al (1993) demonstraram em 12 pacientes com evolugdo fatal por leptospirose
que apresentaram miocardite, confirmados através da clinica e do estudo histologico, que o

estudo radiolégico apresentou aumento da area cardiaca em apenas cinco casos.
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Kurmar (1999) observou que em cinco pacientes portadores de leptospirose com
diagnéstico de insuficiéncia cardiaca e edema agudo de pulmédo, que os achados radiolégicos

foram compativeis apenas com edema pulmonar.

Assim sendo, embora existam no Brasil, estudos abordando a miocardite na
leptospirose, na regido Norte, especificamente na cidade de Belém, estado do Paré, as
informagdes sdo insuficientes para a caracterizagdo exata dos achados clinicos. No Hospital
Universitario Jodo de Barros Barreto, de 1.370 pacientes internados no periodo de 1992 a
2001, com leptospirose, ocorreram 111 6bitos, com letalidade minima de 3,3% em 2001 e
méxima de 10,6% em 1998, correspondendo a 8,1% do valor médio de letalidade na

leptospirose (Tabela 1).

Tabela 1 — Letalidade por Leptospirose, no Hospital Universitario Jodo de Barros Barreto,

1992-2001.

Numero Niimero Coeficiente

Anos Casos Obitos Letalidade
1992 155 13 8,4%
1993 153 16 10,5%
1994 208 21 10,1%
1995 185 16 8,6%
1996 152 12 7,9%
1997 148 6 4,0%
1998 132 14 10,6%
1999 86 4 4,6%
2000 91 7 7,7%
2001 60 2 3.3%
Total 1.370 111 8,1%

Fonte: pesquisa do autor
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Neste mesmo periodo, ocorreram 19 casos de miocardite, correspondendo ao valor

médio de 1,4% de casos anuais (Tabela 2).

Tabela 2 — Prevaléncia de miocardite na leptospirose, Hospital Universitario Jodo de Barros
Barreto, 1992-2001.

~ “Anos Casos leptospirose Casos Miocardite Prevaléncia (%)
1992 155 1 0,6%
1993 153 2 1,3%
1994 208 > i
1995 : 185 3 1,6%
1996 152 1 0,6%
1997 148 1 0,7%
| 1998 132 4 3,0%
" 1999 86 2 2,3%
~ 2000 91 1 1,1%
001 60 2 3,3%
- Total 1370 19 1,4%

Fonte: pesquisa do autor

Os critérios de diagndstico da miocardite na leptospirose, ap6s observagdo dos
~ prontudrios, foram: arritmia em 14 (ausculta e eletrocardiograma), insuficiéncia cardiaca em

~dois, e ainda, trés casos diagnosticados como miocardite ndo especificada (Tabela 3).
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Tabela 3 — Numero de casos de miocardite na leptospirose, por critério diagnostico, no

Hospital Jodo de Barros Barreto, 1992-2001

Critério Diagnéstico Tipo No casos
Clinico / ECG* Arritmia 14
Clinico LC.C.** 2
Nio especificado Naio especificado 3
Total 19

Fonte: pesquisa do autor
*eletrocardiograma
**insuficiéncia cardiaca congestiva.

Considerando a importincia epidemiolégica que a leptospirose assume em nosso
meio, especialmente pela presenga de fatores de risco, uma vez que a regido necessita de boas
condicdes de saneamento, associados aos fatores climaticos que favorecem as chuvas
freqiientes, bem como as dificuldades presentes para a realizagdo de exames laboratoriais
especificos, entende-se que um melhor reconhecimento das manifestagdes clinicas
especialmente nas formas moderadas e graves da doenga, podera contribuir para resultados
evolutivos favordveis. Assim, o reconhecimento precoce do envolvimento cardiaco podera
contribuir, sobremaneira, a um encaminhamento adequado, evitando muitas vezes o
surgimento de complicagdes com maior severidade, fatores que influenciardo favoravelmente

na evolucdo e sobrevida desses pacientes.
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o comportamento clinico-cardioldgico, eletrocardiografico e radiologico, de
portadores de leptospirose, internados no Hospital Universitirio Jodo de Barros

na cidade de Belém-Par4, no periodo de 2002 a 2003.
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3  CASUISTICA E METODOS
3.1 TIPO DE ESTUDO

Realizou-se neste trabalho um estudo descritivo-analitico observacional do tipo

transversal.
32 POPULACAO DE ESTUDO

Foi definida como todos os pacientes internados com diagndstico clinico-epidemioldgico
de leptospirose, no periodo de fevereiro de 2002 a junho de 2003, no Hospital Universitario

Jodo de Barros Barreto.

~ 33 LOCAL DA PESQUISA

Esta pesquisa desenvolveu-se no Hospital Universitario Jodo de Barros Barreto, vinculado
a0 Sistema Unico de Saude (SUS), no servico de Doengas Infecciosas e Parasitarias (DIP),
localizado nas dependéncias das enfermarias do 3° andar, na unidade de terapia intensiva e no

setor de hemodidlise.

34 CRITERIOS DE INCLUSAO
Foram definidos os seguintes critérios para inclusdo dos individuos no presente estudo:
a) ter idade igual ou superior a 13 anos;

b) ter assinado o termo de consentimento para participar do estudo, ap6s esclarecimento

verbal sobre os objetivos e metodologia do trabalho em foco;
¢) apresentar diagnoéstico clinico-epidemiologico de leptospirose;
d) ndo ter histéria de cardiopatia;

e) ndo ter historia de hipertensdo arterial sistémica.
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35 VARIAVEIS ESTUDADAS
As variaveis estudadas, detalhadas no item 3.3 deste, foram referentes a:
a) exame clinico-cardiolégico;
b) eletrocardiograma;

¢) radiografia de torax.

36 PROCEDIMENTOS

3.6.1 Captagio dos pacientes

Os pacientes, procedentes de quaisquer regides do Estado do Para, foram atendidos
através da central de leitos do SUS, com solicitacdo prévia de leito para efetivacdo do

internamento.

Nos setores de emergéncia, na unidade de terapia intensiva, nas enfermarias da DIP e
com os médicos e enfermeiros dos setores, deixamos nosso numero telefonico de contato,
para que houvesse comunicagdo logo que individuos com o diagnéstico dé leptospirose,
fossem internados.

Independentemente, o autor realizou visitas periddicas, no Hospital, a procura destes
pacientes.

3.6.2 Convite e transmissdo das informacdes aos participantes do estudo

O convite a participagdo na pesquisa e o repasse das informagdes foram realizados pelo
proprio autor durante o periodo do trabalho, de forma objetiva e linguagem simples, para o
facil entendimento dos pacientes ou de seus responsaveis quando estes ndo pudessem se
comunicar. Estes informes abordavam aspectos gerais da doenga, tais como: etiologia,

prevaléncia, transmissdo, quadro clinico, evolugéo e prevengdo (ANEXO A).
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363 Termo de autorizacio

Foi explicado ao paciente ou responsavel a maneira como seriam realizadas as etapas
dos exames ¢ a informacdo dos resultados dos exames, o cardter voluntdrio e gratuito da
participagdo e a necessidade de autorizagdo através da assinatura de um documento.

$ Aos que concordaram em participar da pesquisa foi solicitado que assinassem um
 termo de autorizagio (ANEXO B).

364 Obtencdo das informacdes

Para obten¢@io das informagdes foram utilizadas as varidveis especificadas para a

pesquisa, como seguem:

a) Exame clinico-cardiologico
Através de um questionario padrdo pré-estabelecido, foram coletados dados
~ epidemiologicos e clinicos, de anamnese e exame fisico, com especial énfase ao aparelho
cardiovascular, constando de 58 itens de perguntas, respostas e exame clinico, como seguem
(ANEXO C):
1. Nome;
2. Endereco;
3. Telefone;
4. Idade;
5. Sexo;
6. Data da internagéo;
7. Matricula no hospital;
8. Tempo de evolugdo de doenca:

Foram computados desde os primeiros sinais e sintomas de leptospirose até o dia da

primeira avaliagdo clinica.
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9. Doenga cardiaca pré-existente:

Foram excluidos do estudo aqueles pacientes portadores de cardiopatias congénitas e
adquiridas como nas doengas valvulares, nas hipertensivas e nas decorrentes de aterosclerose
coronariana, identificadas pela histéria clinica, exame fisico e eltrocardiograma no momento
da entrevista.

10. Contato com animais:

Entre os principais animais suspeitos de serem portadores, em que o0 homem possa ter
sido contaminado, estiveram incluidos os ratos de esgoto.

11. Contato com agua:

Foram incluidas &guas suspeitas de contaminagdo como as de fossas, esgotos,
enchentes, solo umido ou lama.

12. Febre:

Quando ocorreu uma elevagdo da temperatura corporal acima de 37,7° C, verificada na
regido axilar.

13. Calafrios:

Caracterizados por sensagdo de frio e tremores generalizados.

14. Ictericia:

Quando existiu coloragdo amarelada da pele e mucosas.

15. Petéquias:

Definidas como a erupg@o de manchas hemorragicas puntiformes.

16. Equimoses:

Definidas como a erup¢do de manchas hemorragicas mais extensas.

17. Hemorragia conjuntival

Quando ocorreu extravasamento de sangue dos capilares da conjuntiva bulbar,

esclerotica e cornea.
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18. Mialgias:

Definidas como dores em quaisquer dos grupos musculares localizados no torax,
abdomen, membros e principalmente nas panturrilhas.

19. Cefaléia:

Quando ocorreu dor de cabega.

20. Convulsdes:

Caracterizadas por acessos generalizados de contragdes involuntdrias dos musculos
esqueléticos estriados.

21. Sincope:

Deﬁnidas’ como a perda transitéria da consciéncia acompanhada de palidez, hipotenséo
arterial e sudorese.

22. Palpitagdes:

Descrita como a consciéncia dos batimentos cardiacos.

23. Dispnéia:

Definidas como a sensag@o de falta de ar.

24. Dor toracica:

Definidas como sensagdo dolorosa na regido do torax.

25. Tosse:

Na presenga de expirag@o explosiva, na qual o ar € violentamente expulso dos pulmdes
através da glote.

26. Hemoptise:

Caracterizada pela eliminagdo de sangue através da boca, de origem subglética.

27. Hematémese:

Descrita como vOmitos de sangue.
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28. Melena:

Quando houvesse evacuagdo contendo sangue digerido.

29. Hematuria:

Definidas como eliminagdo de sangue na urina.

30. Poliuria:

Quando ocorresse aumento do volume urindrio nas 24 horas.

31. Oliguria:

Caracterizada pela diminuigdo do volume urinario abaixo de 400 ml nas 24 horas.

32. Coluria:

Elimina§ﬁo de urina de cor escura.

33. Dor abdominal:

Observada através da sensagdo de dor na regido abdominal.

34. Vomitos:

Caracterizado por ato reflexo decorrente da expulsdo do contetido géstrico pela boca.

35. Diarréia:

Quando apresentasse evacuagdo de fezes de consisténcia diminuida.

36. Freqiiéncia respiratéria:

Considerou-se como o normal, em individuo em repouso, a freqii€ncia entre 16 a 20
movimentos respiratorios por minuto.

37. Tiragem intercostal:

Caracterizado por retragdo inspiratéria que pode ser observada nos espagos intercostais,
nas fossas supraventriculares ou infraclaviculares, observadas na inspegdo.

38. Amplitude respiratéria:

Verificada pela amplitude ou expansdo respiratoria, através da inspecéo.
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39. Ausculta pulmonar:

Realizada para o conhecimento dos ruidos respiratorios normais ou patoldgicos, através
da ausculta dos pulmdes.

40. Forma do abdémen:

Pela definicdo do tipo de abddémen em relagdo a sua forma, realizada através da
inspegdo.

41. Palpagdo do abdomen:

Realizada com as méaos espalmadas, para andlise de tensdo, sensibilidade ou de
visceromegalias.

42. Auéculta do abdomen:

Tendo como finalidades: a percepgdo de borborigmos € o diagnostico de aneurisma
abdominal, estenoses arteriais e fistulas arterio-venosas pela constatagdo de sopros.

43. Nivel de consciéncia:

Composta pela observagdo do estado da consciéncia como: consciente, semiconsciente e
inconsciente.

44. Rigidez de nuca:

Pela dificuldade de flexdo passiva ou ativa do pescogo.

45. Motricidade:

Avaliados através da movimentag@o ativa ou passiva dos membros, com a finalidade de
pesquisar a preservacdo da for¢ca muscular.

46. Abaulamento precordial:

Pela observagdo de aumentos da regido precordial, quando realizada através da
inspegéo.

47. Depressdo precordial:

Quando resultantes de deformidades toracicas.
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48. Ictus cordis:

Observado pelo levantamento periodico da zona de projecdo da ponta do coragdo,
sincrénico com a sistole cardiaca.

49. Jugulares:

Através da inspe¢do da turgescéncia de jugulares fisiologicas ou patologicas, com o
paciente em decubito dorsal.

50. Aorta tordcica:

A avaliagdo foi realizada através da palpagdo na fircula esternal.

51. Pulsos periféricos:

Analisados como os batimentos percebidos pelos dedos, ao palpar-se uma artéria
superficial.

52. Frémitos cardiaco:

Quando ocorreu uma sensagdo tatil de tremulagdo percebida ao palpar-se a regido
precordial.

53. Ritmo cardiaco:

Definido pela maneira de sucessdo dos batimentos. O ritmo regular evidencia cadéncia
ritmica com batimentos iguais, separados por intervalos iguais, dentro de uma freqiiéncia em
repouso de 60 a 80 por minuto. Havendo irregularidade, se diz arritmico

54. Sopros cardiaco:

Efetuado através da auscultagdo da regido precordial, pode-se perceber, quando
presentes, a sensagdo auditiva da turbuléncia da corrente sanguinea no coragéo.

55. Atritos precordiais:

Definidos pela auscultagdo da regido precordial como ruidos &speros, de raspagem €

relacionados ao ciclo cardiaco.
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56. Bulhas cardiacas:

Quando realizada através da ausculta da regido precordial sdo identificadas a primeira
bulha e 0 pequeno siléncio, a segunda bulha e o grande siléncio, que sdo fisiolégicas ou das
terceiras ou quartas bulhas, estas patologicas.

57. Pressdo arterial sistémica:

Realizada através do esfigmomandmetro, com a finalidade de medigdes dos niveis
tensionais, definidas como faixas de normalidade entre 120 x 80 mmHg e 140 x 90 mmHg.

58. Edema:

Definido como a tumefag¢do dos tecidos moles devido a expansdo anormal do volume
liquido intersficial, podendo ser localizado ou generalizado ( ZARCO, 1976; SOUZA, 1995).

Foram considerados como critérios clinicos para o diagnostico de envolvimento
cardiaco a presenga de (ZARCO, 1976; SILVA, 1995; SOUZA 1995; CHEITLIN;
SOKOLOW; McLLROY, 1996; BAUGHMAN; HRUBAN, 1998; GOLDMAN;
BRAUNWALD, 2000):

a) bradicardia: freqiiéncia cardiaca menor que 60 bpm;

b) taquicardia: freqiiéncia cardiaca maior que 100 bpm, na auséncia de febre;

¢) arritmia cardiaca: presenga de batimentos cardiacos com alteragdes seja na formag@o
ou na condug@o do estimulo elétrico.

d) insuficiéncia cardiaca: caracterizada pela presenca de sintomas como: dispnéia,
ortopnéia e de sinais como: edemas, hepatomegalia, turgescéncia das jugulares e a ausculta
ritmos de galope pela presenga de 3* ou 4° bulhas e estertores creptantes pulmonares.

Coube ao pesquisador deste estudo a realizagdo dos exames clinicos-cardiolégico.

Foram realizadas avaliagdes com intervalo de 2 dias, no periodo de uma semana,

considerando-se o dia da internag@o como o dia da primeira avaliaco.
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b) Eletrocardiograma

O eletrocardiograma consiste no registro grafico dos potenciais elétricos produzidos, em
associagdo com o batimento cardiaco. Estes potenciais elétricos surgem do sistema nervoso do
coragdo e a sua condugio produz uma pequena corrente elétrica que se espalha pelo corpo e
assim pode ser registrada. Foi realizado através de um eletrocardiografo, aparelho de marca
Ecafix — Funbec 6, forrnecido pelo hospital onde a pesquisa foi conduzida, com velocidade de
inscricdo de 25 mm / segundo e amplitude de 10 mm, com aumento e registro da atividade
elétrica pelo deslocamento da agulha em um papel quadriculado termossensivel. Para o
procedimento, foram obedecidas as seguintes etapas (GOLDMAN, 1976; GHORAYAEB;
MENEGHELO, 1997; DUBIN; LINDNER, 1999):

a) foi conectado o cabo dos eletrodos no aparelho, o cabo do aparelho em uma corrente
elétrica, e cabo do fio terra para evitar interferéncias;

b) o paciente ficou deitado e relaxado;

¢) foi aplicado gel condutor na pele, para haver um bom contato e facilitar a captagfo
elétrica para proporcionar um bom registro;

d) foi colocado os cinco eletrodos, sendo um em cada membro e um na regido
precordial, este devendo ser movimentado por seis vezes de posigdo, nos espagos intercostais
da regifio precordial padronizados;

e) foi efetuado o registro das 12 derivagdes cardiacas: seis periféricas (D1, D2, D3,
AVR, AVL e AVF) e seis precordias (V1, V2, V3, V4, V5, e V6)

Foram estabelecidos como critérios eletrocardiograficos para o diagnostico de
envolvimento cardiaco a presenga de (GOLDMAN, 1976; CONWAY, 1987; SOUZA, 1995;

CARNEIRO, 1992):
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a) alteracOes significativas na repolarizag@o ventricular;

b) qualquer tipo de arritmia cardiaca, como as extrassistoles, bloqueios
atrioventriculares de 1°, 2° ou 3° graus, bloqueios de ramo esquerdo ou direito, desde que
desaparecam com o seguimento evolutivo dos pacientes;

¢) taquicardia: frequéncia cardiaca maior que 100 bpm;

d) bradicardia: freqii€ncia cardiaca menor que 60 bpm;

¢) qualquer das alteragdes acima, desde que ndo estejam associadas com
hipopotassemia ou hiperpotassemia.

O exame eletrocardiografico foi efetuado pelo pesquisador deste estudo.

Todos‘ realizaram eletrocardiograma, com intervalo de 2 dias, no periodo de uma
semana, considerando-se o dia da internagdo como o dia do primeiro exame, em paralelo ao
exame clinico-cardiolégico

A interpretacdo eletrocardiografica foi efetuada por um cardiologista que ndo teve

conhecimento prévio dos dados clinicos dos pacientes (ANEXO D).

¢) Radiografia de térax

A radiografia € a imagem de projecdo dos raios que atravessam o corpo e o formato das
estruturas depende da incidéncia da dire¢do dos raios. O feixe de raios atravessa o individuo
no sentido pdstero-anterior (incidéncia PA) ou antero-posterior (incidéncia AP). Neste método
sdo avaliados o tamanho cardiaco, as camaras cardiacas, os vasos da base e a circulagdo
pulmonar. Para reproduzir essas dimensdes, o torax do paciente deve ficar afastado da fonte
dos raios entre 1,5 e 2,0 metros. A partir deste retiram-se alguns indices os quais sdo descritos
a seguir (MAGALHAES, 1992):

O indice cardiotoracico ¢ uma técnica unidirecional e consiste em se determinar o

didmetro transverso do coragdo e correlaciona-lo com o didmetro interno do térax. O didmetro
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transverso do coragdo ¢ uma medida linear entre as proje¢des dos dois pontos mais extremos
da silhueta, nas curvas atrial direita e ventricular esquerda. O didmetro interno do térax € uma
~ medida linear feita a altura do ponto mais superior da hemictipula diafragmatica direita. A
divisio do didmetro transverso cardiaco pelo didmetro interno do térax, deve estar em torno
de 0.5, isto é, o didmetro transverso do coragdo seria igual a metade do didmetro interno do
torax.

Foram considerados como critérios radiologicos para o diagndstico de envolvimento
cardiaco (CONWAY, 1987; MAGALHAES, 1992; GHORAYEB; MENEGHELO, 1997):

a) aumento da érea cardiaca;

b) aumeﬁto do desenho vascular pulmonar.

Os exames radiologicos foram realizados pelo técnico € com o equipamento do préprio
hospital.

A andlise radiologica foi de responsabilidade do radiologista do hospital, que ndo teve

conhecimento prévio dos dados clinicos dos pacientes (ANEXO E).

d) Avalia¢do laboratorial

Os exames laboratoriais foram solicitados no momento da internagdo pelo médico do
Hospital responsavel pelo paciente, fazendo parte da rotina do proprio servigo, como seguem:
hemograma, aspartato aminotransferase (AST), alanina aminotransferase (ALT), uréia,
creatinina, sodio, potéssio, coagulograma, glicemia e sorologia (ANEXO F).

A Sorologia, pela microaglutinacéo, foi realizada pelo Instituto Evandro Chagas.
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3.7 ANALISE ESTATISTICA
As informagdes foram codificadas e digitadas em um banco de dados e os resultados
obtidos foram avaliados através do teste estatistico do Qui-Quadrado (X?) e teste t de Student,

- para comparagdo entre duas proporgdes, sendo considerado significancia estatistica a nivel de

.

3.8 PARECER DOS COMITES DE ETICA EM PESQUISA

Este estudo foi submetido e aprovado pelos Comités de Etica em Pesquisa envolvendo

- Seres Humanos do Nucleo de Medicina Tropical - NMT/UFPA (ANEXO G) e do Hospital
- Universitdrio Jodo de Barros Barreto (ANEXO H), como requisito bésico para realizagdo de

~ coleta de dados.
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4 RESULTADOS

A tabela 4 mostra que a populagdo estudada foi constituida de 41 pacientes com
diagnostico clinico-epidemiologico de leptospirose.

Do total, seis eram do sexo feminino, correspondendo a 14,6%, e 35 do sexo masculino,
correspondendo a 85,4% (p < 0,05).

A idade média foi 36,5 + 15,6 anos, com minimo de 15 ¢ maximo de 78 anos.

O tempo médio de doenga foi de 9,2 + 3 dias, com intervalo de 5 a 17 dias.

Os aspectos clinico-cardiologicos, eletrocardiogréaficos e radiolégicos dos participantes

do estudo encontram-se descritos nos itens a seguir.

a) Aspectos clinico-cardiolégicos.

Dos 41 pacientes examinados, 37 apresentaram sinais e sintomas sugestivos de
comprometimento cardiaco. Dentre estes, os predominantes foram a hepatomegalia com
percentual de 51,3% e a dispnéia com 48,6%, e as menores incidéncias foram a presenga de 4*

bulha e a hipofonese de bulhas, que corresponderam ao percentual de 2,7% (Tabela 5).
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Tabela 4 —Distribui¢do dos pacientes por idade, sexo e dias de doenga, com diagnéstico
de leptospirose, no Hospital Universitario Jodo de Barros Barreto, 2002-2003

Nome Idade Sexo Dias de Doen¢a *
RSC 78 M 08
EOA 47 M 16
JTLR 26 M 05
NDOF 45 M 10
AFM « Sl M 09
AMS 47 M 12
EMS 30 M 11
WSG 25 F 13
MVRC 24 M 07
JFLS 32 M 11
JCDS 48 M 08
CRP 42 M 04
JRC 38 M 08
BJPS 18 M 13
CALC 19 M 10
CEAC 26 M 08
WMR 31 M 11
JASA 33 M 08
PCPN 42 M 15
VMC 40 M 08
CACA 30 M 05
OSA 30 M 05
ARMC 15 F 06
APS 72 F 17
ROM 32 M 07
JAV 66 M 13
JCN 62 M 06
NFD 44 F 06
CMM 21 M 11
FC 18 M 08
ESB 22 M 13
ASLO 25 F 12
GMCS 20 M 13
JDM 44 M 07
CAP 31 M 05
WBS 67 M 10
ESS 36 M 09
HBR 16 M 07
ZNL 28 M 10
AOS 34 F 06
JCP 43 M 09

* Tempo transcorrido desde o inicio dos sinais e sintomas da doenca.
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Tabela — 5: Achados clinico-cardioldgicos de pacientes com leptospirose atendidos no
Hospital Universitario Jodo de Barros Barreto, no periodo de 2002-2003.

Aspectos Numero Frequéncia

Clinicos de casos %
Hepatomegalia 19 51,3
Dispnéia 18 48,6
Dor toracica 10 27,0
Estertores pulmonares 10 27,0
Freq. cardiaca elevada 9 243
Palpitagdes 5 135
3* bulha 3 135
Ritmo irregular 3 8,1
Jugulares turgidas 2 5.4
4* bulha 1 2.7
Hipofonese de bulhas 1 2.7
Total de casos 37 100,0

b) Aspectos eletrocardiograficos.

Entre os 41 pacientes portadores de leptospirose as anormalidades eletrocardiograficas
estiveram presentes em 20 casos, que correspondeu a 48,7% do total.

Foram realizados trés eletrocardiogramas em 16 participantes, dois em dois e apenas um
em dois casos.

O nivel médio de potassio foi de 3,8 meq/l, com valor minimo de 3,5 meg/l € maximo
de 4,5 meq/l. Dos 20 casos com eletrocardiogramas alterados, 16 eram do sexo masculino,
que correspondeu a 80%, e quatro eram do sexo feminino, que correspondeu a 20%.

A tabela 6 mostra a distribuigdo dos 20 participantes com alteragdes

eletrocardiogradiograficas de acordo com o niimero de exames e niveis de potéssio.




Tabela 6: Distribui¢cdo dos 20 participantes com alteragdes eletrocardiogréficas, de
acordo com nimero de ECG e niveis de potassio, internados no Hospital
Universitario Jodo de Barros Barreto, 2002-2003.

Nuamero Niveis
de ECG _ de potassio

Nome

F.C. 03 3.5 meq/l
ARCM. 03 3.8 meq/l
APS. 03 4,1 meq/l
P.C.P.N. 03 4,5 meq/l
JCN. 03 3,6 meq/!
CAA. 03 3,5 meg/l
ROM. 03 ‘ 3,9 meq/l
GM.CS. 03 3,7 meq/1
0.S.A. 03 4,0 meq/I
AS.L.O. 03 3,5 meq/1
VM.C. 03 3,7 meg/l
CMM. 03 3,5 meq/1
NED. 03 3,7 meg/l
JDM. 03 3,6 meq/1
AP, * 02 4,1 megq/1
JAV. 02 3,6 meq/1
ESB. 03 3.9 meq/1
JASA. * 01 3,8 meg/l
ES.S. 03 4,2 meq/l
WaB.S. ** 01 3.8 megq/I

ECG: eletrocardiograma.
* Obito.
** Obito e exame anatomopatologico.
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Ndo se observou diferenca estatistica significativa (p > 0,05) entre as alteragdes
eletrocardiograficas apresentadas pelos pacientes com leptospirose descritas na tabela 7,
entretanto, as alteragcdes na morfologia do segmento ST foram os achados mais freqiientes,
presentes em seis individuos (30%), dos quais o supradesnivel de ST foi observado em cinco
casos (25%), sendo quatro localizados na éarea antero-septal € um na parede inferior. Em
outro, houve apenas alteragdo na repolarizagio ventricular.

Nos distirbios de formagdo do impulso, observa-se que a taquicardia sinusal foi
registrada em quatro casos (20%) e ritmo juncional em um (5%).

Entre os distiirbios de condugdo, o bloqueio atrioventricular de 1° grau ocorreu em trés
casos (15%) e o bloqueio de ramo direito em dois (10%).

Os batimentos ectdpicos encontrados foram extrassistoles supraventriculares em dois
(10%), extrassistoles ventriculares em um (5%) e fibrilagdo atrial em um caso (5%).

Tabela-7: Distribuigdo dos tipos de alteragdes eletrocardiografica presentes em pacientes
com leptospirose, internados no Hospital Universitario Jodo de Barros Barreto,

2002-2003.
Tipo de Alteracio F %
SpST 5 25,0%
TS 4 20,0%
Bav 1° 3 15,0%
ESSV 2 10,0%
BRD 2 10,0%
ARV 1 5,0%
Rj 1 5,0%
FA 1 5,0%
EV 1 5,0%
Total 20 100,0%

Sp ST: supradesnivel de ST; TS: taquicardia sinusal; Bav 1°: bloqueio atrioventricular
de 1° grau; ESSV: extrassistoles supraventriculares; BRD: bloqueio de ramo direito;
ARV: alteragdo de repolarizacdo; Rj: ritmo juncional; FA: fibrilagdo atrial;
EV:extrassistole ventricular.
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Verificou-se a ocorréncia de trés Obitos, no periodo de estudo, em individuos com
alteragdes do tipo supradesnivel de ST em um, e bloqueio de ramo direito em dois.

Em todos os pacientes, as alteragdes eletrocardiograficas foram reversiveis, exceto em
dois que houve persisténcia destas anormalidades.

Ressalte-se que a reversdo foi espontdnea em todos os casos, exceto no paciente com
fibrilagdo atrial em que houve necessidade da utilizagdo de cedilanide endovenoso 1 ampola
de 12 em 12 horas por 2 dias.

Na tabela 8 estéo apresentados os aspectos evolutivos dos casos estudados.

Tabela - 8: Aspectos evolutivos dos pacientes portadores de leptospirose com alteracdes
eletrocardiogréficas, internados no Hospital Jodo de Barros Barreto, 2002-2003

Tipo de alteracio Numero de Evolucio no periodo estudado
€asos Reversio Persistente Obito
Sp ST 5 4 (espontanea) 1 1
TS 4 4 (esponténea) 0 0
BAV 1°. grau 3 3 (espontanea) 0 0
ESSV 2 1 (espontanea) 1 0
BRD 2 1 (espontinea) 0 2
EV 1 1 (espontanea) 0 0
ARV 1 1 (espontanea) 0 0
RJ 1 1 (espontanea) 0 0
FA 1 1 (medicagfo) 0 0

BAV: bloqueio atrioventricular; TS: taquicardia sinusal; ESSV: extrassistoles supraventri -
culares; ARV: alteragdo de repolarizagdo ventricular; RJ: ritmo juncional; Sp.ST: supra -
desnivel de ST; FA: fibrilagdo atrial; EV: extrassistole ventricular; BRD: bloqueio de ramo
direito.

Pode-se perceber através da andlise descritiva que dos 37 pacientes com critérios

clinicos de envolvimento miocérdico, os eletrocardiogramas estiveram alterados em 54,0%
(20/37) e normais em 45,9% (17/37).

O emprego de teste estatistico ndo paramétrico, ndo apresentou diferenga estatistica
significativa (p > 0,05) em relagdo aos eletrocardiogramas normais e alterados, no grupo de

pacientes com a presenga de sinais e sintomas de miocardite (Tabela 9).
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Tabela-9: Eletrocardiograma de pacientes com leptospirose com sinais e sintomas sugesti
vos de miocardite, internados no Hospital Universitario Jodo de Barros Barreto,

2002-2003.
Leptospirose
Eletrocardiograma com sinais e sintomas Y
sugestivos de Miocardite
Alterado 20 54,0%
Normal 17 45,9%
Total 37 100,0%

P valor = 0,1265

A figura 3 evidencia no eletrocardiograma 1 a presenga de fibrilagdo atrial aguda com
freqiiéncia cardiaca média de 150 bpm e no eletrocardiograma 2 reversdo a ritmo sinusal com

0 uso de cedilanide endovenoso: uma ampola de 12 em 12 horas por 2 dias.

Eletrocardiograma 1: 22 /02 / 02 — Fibrilag@o atrial com resposta ventricular rapida

Figura 3 - J.D.M. Fibrilagdo atrial. Dias de doenca: 7 dias.
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Nos eletrocardiogramas abaixo (Figura 4), o primeiro revela ritmo juncional e o

segundo, apos dois dias de evolug@o, demonstra a reversdo espontanea a ritmo sinusal.

4 / 02 — Ritmo juncional.
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Eletrocardiograma 1: 23 /0

Eletrocardiograma 2: 25 / 04 / 02 — Reversdo espontanea a ritmo sinusal.
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Figura 4 - G.M.C.S. Ritmo juncional. Dias de doenga: 13 dias.

A figura 5 refere-se ao eletrocardiograma de paciente que evoluiu para o Obito,

revelando a presenca de Bloqueio de ramo direito.

Eletrocardiograma 1: 03 / 02 / 03 — Bloqueio de ramo direito.

UI).

A !\I: -f: ‘!\' l‘. '!‘:‘ 1
AR PR A A e L e

Figura 5 - W.B.S. Bloqueio de ramo direito. Dias de doenga: 6 dias.
Evolugdo: Obito na 1 semana de internagfo.
Exame anatomopatologico (macroscopia): foco de abscesso miocardico.
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A figura 6 demonstra a recuperagdo de bloqueio atrioventricular de 1° grau com

intervalo P.r. = 240 ms, passando a intervalo P.r. = 160 ms no prazo de trés dias.

Eletrocardiograma 1 =10 / 05 / 02 — Bloqueio atrioventricular de 1° grau. Pr = 240

Figura 6 - P.C.P.N. Bloqueio atrioventricular de 1° grau. Dias de doenga: 15 dias.

Como nos casos anteriores, a figura 7 mostra o registro, no primeiro exame, da presenca

de bloqueio de ramo direito, e apds trés dias de evolugdo houve, no segundo

eletrocardiograma, a recuperagdo espontinea da condug@o intraventricular.

Eletrocardiograma 1 = 16 / 03 / 03 — Bloqueio de ramo direito.
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Eletrocardiograma 2 = 19 /03 / 03 — Normal.

Figura7 - C.A. P. Bloqueio de ramo direito. Dias de doenga: 9 dias.
Evolug¢do: Obito na 1?. semana de internagio.
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Os tragados eletrocardiograficos, exibidos na figura 8, revelam a alteragdo mais
freqiiente ocorrida neste estudo, que foi o supradesnivelamento de segmento ST, em parede
anteroseptal, simulando infarto do miocardio, porém com normalizagdo completa apds sete

dias de evolugdo e sem aparecimento de ondas “Q” de necrose.

Figura 8 - V.M.C. Supradesnivel de ST. Dias de doenca: 8 dias.
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c¢) Aspectos radiolégicos

Na Tabela 10 e Figuras 9 e 10 constam os resultados dos exames radiologicos. Dos 41
enfermos, 33 tiveram resultados normais, correspondendo a 80,4%, enquanto oito estiveram
alterados, correspondendo a 19,5%.

Em todos os oito casos, o indice cardiotoracico revelou aumento do volume ventricular
esquerdo de grau discreto e o infiltrado intersticial pulmonar esteve presente em sete, sendo
localizado em cinco e difuso e importante em dois pacientes, € em outro, o padréo radiolégico

pulmonar foi normal.

Tabela: 10 - Alteragdes radioldgicas nos pacientes com leptospirose internados no Hospital
Universitario Jodo de Barros Barreto, 2002-2003.

Tipo de alteracio Freqiiéncia %

VE >+ e lip em bases 5 62,5%

VE >+ e lip difuso, moderado 1 12,5%

VE >+ e lip difuso, acentuado 1 12,5%

VE >+ e lip ausente 1 12,5%

Total 8 100%

VE: ventriculo esquerdo; lip: infiltrado intersticial pulmonar.

O emprego de testes estatisticos paramétricos demonstrou diferenca estatistica
significante em pacientes com aumento ventricular esquerdo e infiltrado intersticial pulmonar

nas bases em relagdo as demais alteragdes radiologicas (p < 0,05).




Figura 9 - JTLR. Ventriculo esquerdo com discreto aumento e pulmdes normais.

Figura 10 — AFM. Ventriculo esquerdo com discreto aumento e infiltrado pulmonar
moderado e difuso.
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5 DISCUSSAO

A casuistica deste estudo foi constituida de 41 pacientes com diagndstico clinico-
epidemiologico de leptospirose, sendo 35 do sexo masculino (85,4%) e seis do sexo feminino
(14,6%), (p < 0,05). A idade média foi 36,5 anos e tempo médio de doenca de 9,2 dias. Estes
aspectos estdo de acordo com a literatura pesquisada, quando ha maior exposicdo nesta faixa
etdria e sexo e o tempo em que ocorre a procura dos enfermos a assisténcia médica.

A maioria dos autores referem que os sinais e sintomas de miocardite (insuficiéncia
cardiaca e arritmia) s@o inespecificos, obscurecidos e algumas vezes ausentes, decorrente do
quadro clinico multissistémico da leptospirose (SILVA, 1995; MEIRA, 1996; STEIN, 1996;
BRAUNWALD; WYNE, 1997; WATT, 1990; CANESIN; BARRETO, 1998).

Neste estudo 37 individuos apresentaram sinais e sintomas sugestivos de envolvimento
miocardico, e os de maior freqii€éncia foram a hepatomegalia em 51,3%, a dispnéia em 48,6%
e a dor toracica em 27,0%, resultados similares ao trabalho de Rajiv et al. (1996). Deve ser
ressaltado que estas alteragSes podem estar presentes tanto no envolvimento miocérdico,
como também, na patologia de base que € a leptospitose.

Entretanto, sinais fisicos cardiovasculares especificos como freqiiéncia cardiaca elevada
observadas em nove casos, 3% bulha em cinco, ritmo cardiaco irregular em trés e turgescéncia
jugular em dois, foram importantes para elucidar o diagnéstico tanto de insuficiéncia cardiaca
como de arritmias. Portanto, percebe-se que a semiologia bem conduzida pode evidenciar
alteracdes significativas para estabelecimento do diagnostico (SOUZA, 1995).

Miguel Junior (1977) e Rajiv et al (1996) referem que as manifestacdes clinicas do
envolvimento miocéardico aconteceram na fase de leptospirosemia da doenca. Este periodo
estd de acordo com este estudo no qual o tempo médio de doenga foi de nove dias, fase que

corresponde ao de leptospirosemia em que acontece, também, a agressdo ao coracdo.
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Trabalho realizado por Gongalves et al. (1989) referiu que o principal achado do
comprometimento miocardico foi a hipofonese de bulhas, e Escosteguy et al. (1991) relatou
este dado em 10,7% dos casos. Contraditoriamente, neste estudo, em apenas 2,70% dos
pacientes esta alteragfo esteve presente. Este fato pode ser justificado pela presenca de fatores
extracardiacos que podem modificar a intensidade das bulhas como: espessura da parede
toracica, bradicardia, presenga de ruidos adventicios e posigdo do coragdo na cavidade
toréacica, situacdes que dificultam a sua caracterizagido (ZARCO, 1976).

Dos 41 pacientes estudados, as anormalidades eletrocardiograficas estavam presentes
em 20, correspondendo a 48,7%, resultado semelhante ao estudo de Gongalves et al (1989) e
Watt (1990).

O emprego de teste estatistico paramétrico, neste grupo, ndo demonstrou diferenca
significativa (p > 0,05) em relagdo ao niimero de dias de doenga, idade e sexo, quando
comparados ao total dos casos.

Entre estas alteragdes, o supradesnivel de segmento ST foi a mais prevalente e
observada em cinco pacientes: quatro localizados na parede septal (V1, V2 e V3) e um na
parede inferior (D2, D3, e AVF). Todavia, Gongalves et al. (1989), Sacramento et al. (2002),
Escosteguy ef al. (1991) e Watt (1990) referem que as alteragcdes mais frequéntes encontradas
em seus trabalhos foram a fibrilagdo atrial, alteragdes de repolarizacdo e bloqueio
atrioventricular de 1°. grau, resultados estes ndo similares com este estudo.

As elevacdes do segmento ST sdo conseqiiéncias do processo inflamatério,
correspondendo a uma 4rea de edema intersticial no miocardio ou a arterite coronaria com
obstrugdes localizadas na artéria descendente anterior ou na artéria coronaria direita (BRITO
et al., 1987). Esta regido ¢ perigosa por aparecerem focos de automatismo ectopico

desencadeando arritmias (SOUZA, 1995).
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Os bloqueios atrioventriculares de grau mais avangado, de 2° ou de 3° graus, ndo foram
registrados nesta pesquisa e estdo de acordo com os dados da literatura, em que ha referéncia
de apenas um caso de bloqueio atrioventricular de 3° grau, citado por Kirchner (2001).

Virios autores referem que a maioria das alteragdes eletrocardiograficas so transitorias,
dados semelhantes aos observados nos pacientes avaliados neste estudo. Esta caracteristica
pode ser explicada pela resolu¢@o, na maioria das vezes, do processo inflamatério sem causar
dano permanente (KIRCHNER, 2001; RAJIV et al., 1994; RAM; CHADRA,1985; COSTA,
1987; MIGUEL JUNIOR, 1977). Entretanto, em dois casos ainda persistiram as alteracdes,
sem normalizag@o no periodo da pesquisa (Tabela 8). Resultados semelhantes foram descritos
por Méagrova; Sramkova (1972) que relataram distirbios eletrocardiogréficos na fase tardia da
doenga, inclusive até o quinto més.

Dos trés doentes que faleceram, dois apresentaram bloqueio de ramo direito (Tabela 8).
Entretanto, esta alteracdo ndo esteve diretamente relacionada a causa do 6bito, porque este
desfecho foi decorrente de hemorragias digestiva e insuficiéncia renal. Em um deles foi
realizado exame anatomopatolégico (macroscopico) que mostrou: hemorragia digestiva,
ictericia, edema pulmonar leve e foco de abscesso miocardico (Tabela 6). Estes achados
condizem com os trabalhos realizados por Escosteguy et al. (1991).

Segundo Machado et al. (1995) e Sacramento ef al. (2002), as anormalidades
eletrocardiograficas ndo apresentaram alteragdes correspondentes com os niveis de potassio.
Neste estudo obteve-se resultados similares, onde os nivel médio foi 3,8 meq/l (Tabela 6),
confirmando ndo haver implica¢cdes decorrentes das alteragdes deste eletrolito, como causa
dos disturbios eletrocardiograficos.

Contraditoriamente, a taquicardia sinusal foi encontrada em todos os casos estudados
por Herdy et al. (1993), no entanto, neste trabalho, esta ocorréncia foi de 20%. A

interpretagdo para este achado € que para se considerar a taquicardia sinusal como critério de
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diagnostico, esta deva ser rigorosamente dissociada de fatores secundarios que a provoquem
como febre, desidratagdio, ansiedade e dor, freqiientes nos individuos portadores de
leptospirose.

Neste estudo ndo houve diferenga significativa (p = 0,1265) em relagdo aos
eletrocardiogramas alterados e normais, no grupo de pacientes portadores de leptospirose com
sintomas e sinais sugestivos de comprometimento miocéardico (tabela 9). A explicacdo para
este fato € de que pacientes com miocardite podem ter eletrocardiogramas normais quando o
processo inflamatério é pequeno ou focal ou ja tenha ocorrido absor¢do do material
extravasado (BRAUNWALD; WYNNE, 1997).

Escosteguy et al. (1991) descreveram que dos 31 pacientes com leptospirose, o indice
cardiotoracico esteve aumentado em 16,1%. Este estudo apresentou resultados semelhantes,
em que o aumento do ventriculo esquerdo esteve presente em apenas oito, correspondendo a
19,5% dos doentes (Tabela 10).

Este aspecto deve-se ao aumento de volume do coragdo decorrente de acentuado edema
intersticial ocasionando dilatagdo de camaras, ja justificados no trabalho de Herdy er al.,
1993,

O infiltrado pulmonar deve-se ao acentuado aumento da permeabilidade capilar com
saida de plasma e hemadcias para a luz alveolar, constituindo-se em uma pneumopatia
hemorragica.

A alteragdo radioldgica principal foi o aumento ventricular esquerdo de grau discreto
associado com infiltrado intersticial pulmonar nas bases em cinco casos, correspondendo a
62,5%, com diferenga significativa (p < 0,05) em relagdo aos demais achados. Dados
semelhantes foram obtidos por Meira et al. (1965).

Nesta pesquisa, a intensidade do infiltrado foi varidvel, independente do aumento

ventricular esquerdo, ora localizado, ora difuso ou até mesmo ausente, podendo esta
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variabilidade ser explicada pela posterior absor¢do do material inflamatério extravasado,
fendmeno este ja interpretado por Brito ez al. (2000).

A andlise do desenho vascular pulmonar ficou prejudicada pela presenga de infiltrado
intersticial pulmonar.

Pode-se perceber que houve dificuldades em se estabelecer o diagnostico clinico de
envolvimento cardiaco, pelo fato de que alguns sinais e sintomas foram decorrentes tanto na
leptospirose como da miocardite. Do mesmo modo, o exame radiologico do toérax, em apenas
8 casos (19.5%), evidenciou alteracdes sugestivas deste comprometimento. Entretanto, o
eletrocardiograma identificou 20 pacientes (48,7%) com alteragdes compativeis com
miocardite, sendo que estas anormalidades sdo inespecificas.

Apesar de haver conhecimento de que ndo existe padrdo ideal de diagndstico para o
comprometimento miocardico, incluindo a bidpsia que apresenta baixa sensibilidade, os
exames clinico-cardiologicos e o eletrocardiograma podem constituir-se de ferramentas

importantes para definicdo dos casos de miocardite.
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6 CONCLUSAO

A idade média foi de 37,5 anos e o sexo predominante foi o masculino entre os
pacientes com alteragdes eletrocardiograficas

O valor médio de potassio foi de 3,8 meq/I.

Os principais achados clinicos nos pacientes estudados foram hepatomegalia e dispnéia,
e em menor frequéncia a 4°. bulha e a hipofonese de bulhas.

As alteragdes eletrocardiograficas encontradas com maior freqiiéncia foram o
supradesnivel de segmento ST e taquicardia sinusal, e em menor propor¢do o ritmo juncional,
fibrilagdo atrial e extrassistole ventricular.

Nos tragados eletrocardiograficos evolutivos houve reversdo espontanea na maioria dos
casos, sendo que em apenas um foi necessario o uso de medicag@o endovenosa para correcdo
da arritmia.

Nos trés pacientes que evoluiram para o dbito, as alteragdes eletrocardiograficas eram
do tipo bloqueio de ramo direito em dois e supradesnivel de ST em um.

O aumento ventricular esquerdo de grau discreto associado a infiltrado pulmonar
intersticial nas bases foram os principais achados radioldgicos nos pacientes com leptospirose.

As alteragdes clinico-cardiolégicas, observadas em 90,2% da populagdo em estudo,
foram de dificil caracterizagdo de envolvimento cardiaco, pois os sintomas e sinais presentes
podem se decorrentes tanto da leptospirose como da miocardite.

As alteragdes radiolégicas do térax, ocorridas em apenas 19,5% dos casos, pouco
elucidaram o diagnoéstico de comprometimento cardiaco.

As alteragdes eletrocardiograficas, descritas em 48,7% dos doentes, promoveram um
melhor reconhecimento do envolvimento miocardico na leptospirose, quando comparadas as

alteragdes clinico-cardiolédgicas e radiologicas do torax.
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ANEXO A

Universidade Federal do Para
Nicleo de Medicina Tropical
Curso de Pés-Graduacio em Doencas Tropicais
Hospital Universitario Jodao de Barros Barreto

Unidade de Referéncia Especializada em Doencas Infecciosas e Parasitarias

LEPTOSPIROSE EM HUMANOS

Algumas informacdes sobre a doenca.

r

A Leptospirose ¢ uma doenga infecciosa causada por uma bactéria chamada
leptospira.

Estas bactérias estdo presentes em alguns animais como os cdes, 0s gatos €
principalmente os ratos de esgoto, e sdo eliminadas pela urina destes animais.

O homem adquire a doenga ao entrar em contato com a urina destes animais, através
de aguas ou solos contaminados. Também, aquelas pessoas que trabalham em esgotos, fossas,
os catadores de lixo e os que moram em lugares com a presenga de ratos, apresentam maior
chance de ter a infecgdo.

E no periodo de chuvas que aumenta o nimero de doentes, devido o homem andar
descalgo em solo imido e lamacento ou em aguas de enchentes.

As leptospiras penetram no organismo através da pele ou da boca e disseminam-se
pelo sangue para a maioria dos 6rgdos.

As pessoas com a doenca podem apresentar forte dor de cabega, febre, calafrios, dor
intensa nos musculos da perna, pele de cor amarelada, urina escura e sangramentos.

A doenca pode ser grave e ocasionar o Obito.

Por isso, a prevengdo € importante como: dar o destino adequado do lixo, ndo banhar-
se nas valas, igarapés ou piscinas suspeitas de estar contaminadas com a urina de ratos e

limpar a residéncia usando desinfetantes acidos.
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ANEXO B

Universidade Federal do Para
Nicleo de Medicina Tropical
Curso de Pos-Graduacio em Doencas Tropicais
Hospital Universitario Jodo de Barros Barreto
Unidade de Referéncia Especializada em Doencas Infecciosas e Parasitarias

Termo de Participacio e Consentimento

Estamos desenvolvendo um projeto de pesquisa intitulado “O comportamento clinico-
cardiolégico, eletrocardiografico e radiolégico do térax de pacientes com leptospirose
internados no Hospital Universitario Jodo de Barros Barreto, no periodo de 2002-2003,
Belém-Par4d”, e gostariamos de contar com seu apoio, para melhor conhecermos as alteragdes
que esta infecgdo provoca no coragdo, € assim ajudar no tratamento da doenga.

A sua participacd@o € a de permitir a realizagdo de exames cardiol6gicos com o exame
do médico, o eletrocardiograma e a radiografia de térax.

No momento da avaliagdo médica sera preenchida uma ficha clinica com seus dados
pessoais € os sintomas que esta apresentando, além da realizagdo de eletrocardiogramas e
radiografia de torax.

Ao final dos exames, vocé sera informado dos resultados obtidos em cada um deles.

Todas as informagdes aqui prestadas serdo confidenciais e a qualquer momento vocé
poderd abandonar o estudo sem nenhuma perda ou penalidade.

Com isto, vocé estard contribuindo para o avango do conhecimento cientifico € com o

esclarecimento das alteragdes cardiovasculares decorrentes desta infecgao.

Paciente : Rg
ou
Responsével : Rg

Declaro ter recebido esclarecimento sobre a pesquisa e concordo por minha livre e espontanea
vontade em participar, fornecendo informagdes sobre minha pessoa, que constardo em uma
ficha clinica, as quais s6 poderdo ser utilizadas em relatdrios e publicagdes cientificas.

Belém, de ,de

Dr. Paulo Fernando Pimenta de Souza. RG: 1815025 Segup / Pa.
End. Rua Oliveira Belo, 801. Umarizal. Tel. 222.4150 / E-mail : pfpimenta@cardiol.br


mailto:pfpimenta@cardiol.br

IDENTIFICAGAO

01.
02.
03.
04.
05.
06.
07.

ANTECEDENTES
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ANEXO C

Universidade Federal do Para
Niicleo de Medicina Tropical
Curso de Pés-Graduacio em Doencas Tropicais
Hospital Universitirio Joio de Barros Barreto
Servigo de Doencas Infecciosas e Parasitarias

QUESTIONARIO

1. MASCULINO 2. FEMININO
TELEFONE:

ENDERECO:

DATA DA INTERNACAO:  /  /
MATRICULA HOSPITAL:

08. TEMPO DE EVOLUCAO DA DOENCA: [1DIAS
09. DOENCA CARDIACA PRE-EXISTENTE: [

1. SIM

2.NAO

10. CONTATO COM ANIMAIS: [

1.SIM
QUAL?[:

1. SIM

QUAL? [:

QUADRO CLINICO
. FEBRE:

12
13

15:
16.
17.

18.
19.

. CALAFRIOS:
14.
PETEQUIAS:
EQUIMOSES:
HEMORRAGIA: [
CONJUNTIVAL

2.NAO

1. RATO 2.CAO 3. GATO
11. CONTATO COM AGUA: |

2.NAO
1. ESGOTO 2. FOSSA 3. ENCHENTE
4. LAMA 5. SOLO UMIDO
O 1.SIM 2.NAO
1.SIM 2.NAO
1.SIM 2.NAO
0 1. SIM 2.NAO
0 1. SIM 2.NAO
1. SIM 2.NAO
1.SIM 2.NAO
1. SIM 2.NAO
3. ABDOMEN 4. TORAX 5. PANTURRILHAS
6. MEMBROS



20. CONVULSAO: 0] 1. SIM
21. SINCOPE: O 1. SIM
22. DISPNEIA: O 1. SIM
23. PALPITACAO: [ 1. SIM
24. DOR TORACICA: 1. SIM

3. DORSAL
25. TOSSE: 0 1.SIM
26. HEMOPTISE: [ 1. SIM
27. MELENA: O 1. SIM
28. HEMATEMESE:[] 1. SIM
29. HEMATURIA: [ 1. SIM
30. POLIURIA: [ 1. SIM
31. COLURIA: O 1. SIM
32. OLIGURIA: [ 1. SIM
33. DOR ABDOMINAL:[] 1.SIM
34. DIARREIA:  [] 1. SIM
35. VOMITO: 0 1. SIM
36. EDEMA: 0 1.SIM
EXAME FISICO
I. PULMONAR
37. FREQUENCIA RESPIRATORIA:
38. TIRAGEM: 0
39. AMPLITUDE RESPIRATORIA: []

40.

41.

3.AUMENTADO

MURMURIA VESICULAR:

3.AUMENTADO
ESTERTORES:
3.CREPTANTES

Il. ABDOMEN

42.
43.
44,

FORMA:
VISCEROMEGALIA:

RUIDOS HIDRO AEREOS:

O

.NAO
NAO
NAO
NAO
NAO

NAO
NAO
NAO

.NAO

I T I S S S I T SR S S

MR/MIN.

1.SIM

1. NORMAL

1. NORMAL

1. AUSENTE

O 1. GLOBOSO

.PRECORDIAL

2.NAO
2. DIMINUIDA

2. DIMINUIDA

2. BOLHOSOS

2. PLANO

75

O 1. HEPATOMEGALIA 2.ESPLENOMEGALIA

O 1. SIM

2.NAO



l1l. NEUROLOGICO

45.

46.
47.

76

NIVEL CONSCIENCIA: [ 1. NORMAL 2. SEMI CONSCIENTE

3. INCONSCIENTE
RIGIDEZ DE NUCA: O 1. SIM
MATRICIDADE: O 1. NORMAL
3. OUTROS

IV. CARDIOVASCULAR

48.
49.
50.
51.
52.

53.

54.
55.
56.

57
58.

59.
60.
61.
62.
63.

2.NAO
2. ALTERADA EM MMSS
4. ALTERADA EM MMII

ABAULAMENTOS PRECORDIAL:C]  1.SIM 2.NAO
DEPRESSOES PRECORDIAL: [ 1. SIM 2.NAO
ICTUS: [0 1.NORMAL 2.DESVIADO 3.AUMENTADO
JUGULARES: 0  1.NORMAL 2. TURGIDAS
AORTA: 0 1.NORMAL 2. PALPAVEL NA FURCULA.
PULSOS: [ 1.NORMAL 2. DIMINUIDOS MMII
3. DIMINUIDOS MMSS 4. AUSENTE MMII
5. AUSENTE MMSS
FREMITOS: 0 1.SIM 2.NAO
RITMO CARDIACO: 0 1. REGULAR 2. IRREGULAR
SOPROS CARDIACOS: O 1. PRESENTE 2. AUSENTE
TIPO:
ATRITOS: O 1.SIM 2.NAO
BULHAS CARDIACAS: 0 1. NORMOFONETICAS 2. HIPOFONETICA
3. HIPERFONETICA
3* BULHA CARDIACA: 0 1. SIM 2.NAO
4* BULHA CARDIACA: 0 1. SIM 2.NAO
PRESSAO ARTERIAL  x_ MMHg
TEMPERATURA __ °C
FREQUENCIA CARDIACA  bpm
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ANEXO D
Universidade Federal do Para
Niucleo de Medicina Tropical
Curso de Pés-Graduac¢io em Doencas Tropicais
Hospital Universitario Jodo de Barros Barreto
Unidade de Referéncia Especializada em Doencas Infecciosas e Parasitarias
Eletrocardiograma
Nome RG
Data internagao: / / Dias/Doen¢a---------------- ECG (n°® )data: / /
D1 D2 D3
AVR AVL AVF
V1 V2 V3
V4 V5 V6




ANEXOE

Universidade Federal do Para

Niicleo de Medicina Tropical
Curso de P6s-Graduac¢io em Doencas Tropicais
Hospital Universitario Joao de Barros Barreto

Unidade de Referéncia Especializada em Doencas Infecciosas e Parasitarias

Laudo Radiol6gico

Paciente :

Matricula :

Data da Internagéo: / /

Data do Exame: / /

Laudo:

1- Area cardiaca

2- Desenho vascular pulmonar

3- Arcabougo 06sseo

4- Hilos pulmonares

5- Seios costo e cardio-frénicos

6- Parénquima pulmonar




ANEXOF

Universidade Federal do Para
Nucleo de Medicina Tropical
Curso de Pés Graduacdo em Doencas Tropicais

Hospital Universitario Jodo de Barros Barreto

Unidade de referéncia Especializada em Doencas Infecciosas e Parasitarias

Nome

Exames Laboratoriais

RG

Data da Internacao

/ /

79

Data

AST

ALT

Uréia

Creatinina

Sodio

Potassio

Hemograma

Glicemia

Coagulograma

Sorologia




ANEXO G

SERVIGO PUBLICO FEDERAL
UN’VEWDADE FEDERAL DO PARA
NUCLEO DE MEDICINA TROPICAL

PARECER DE ETICA DE PROJETO DE PESQUISA ENVOLVENDO SERES
HUMANOS

PROCESSO N° 52/2001/CEP/NNMT

Pesquisa: MIOCARDITE NA LEPTOSPIROSE HUMANA NA AMAZONIA. Esiudo
de casos realizado no Hospital Jodo de Barros Barreto

Pesquisador responsavel: PAULO FERNANDO PIMENTA DE SQUZA
Instituigao responsavel. NUCLEO DE MEDICINA TROPICAL - UFPA.

Area tematica especial: Nao se aplica

Data de entrada: 17/12/2001

Data do parecer: 06/02/2002

Comentarios: Conforme Parecer datado de 30/01/2002, emitido por este CEP, verificou-
se que foram atendidas as adequacfes recomendas ao Projeto de Pesquisa
“MIOCARDITE NA LEPTOSPIROSE HUMANA NA AMAZONIA. Estudo de
casos realizado no Hospital Joiio de Barros Barreto”, protocolo n® 52/2001-
CEP, considerandc as normas estabelecidas na Resolug&o 196/96 do CNS, esta

Comissao de Etica manifesta-se por aprovar o mesmo.

Parecer Final. APROVADO

Belém, 06 de fevereiro de 2002

. ,\/‘/‘/\L/JFL»Q
Prof®. Maria ¢ Conceigado Nascimento Pinheiro
Coordeénadora do CEP/NMT.
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ANEXO H

UNIVERSIDADE FEDERAL DO PARA
HOSPITAL UNIVERSITARIO JOAO DE BARROS BARRETO
COORDENADORIA DE ATIVIDADES ACADEMICAS
DIVISAO DE PESQUISA E EXTENSAO

Belém, 17 de abril de 20(

A Comissdo de Etica em Pesquisa analisou no dia 16.04.2001
anteproieto. intitulado “O Acometimento do Sistema Cardievascular em Humanos
Portadores de Lepstopirose, elaborado pelos mestrandos Ismaelinc Mauro Nunes Magno

p

e Paulo Fernando Pimenta de Souza, sendo APROVADO com autoriza¢io par:

desenvolvé-lo como Projeto de Pesquisa nesta Institui¢@o

&

{

“Di-EDUARDO LEITAO MAIA

Comissdo de Etica em Pesquisa do HUJBB-UFPA







