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A leptospirose apresenta alta prevalência em nossa região. É uma doença infecciosa,

multissistêmica, que acomete vários órgãos e o envolvimento cardíaco é freqüente,

constituindoatualmente uma das principais causas de morte dos portadores desta afecção. O

objetivo do trabalho foi avaliar o comportamento clínico-cardiológico, eletrocardiográfico e

radiológicodo tórax de pacientes com diagnóstico clínico-epidemiológico de leptospirose na

fase aguda e em ambiente hospitalar. Para este propósito, 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 Universitário João de Barros Barreto, no período de fevereiro de

2002 ajunho de 2003. Os participantes do estudo submeteram-se à anamnese e exame clínico,

com ênfase ao aparelho cardiovascular, realizaram de um a três eletrocardiogramas, uma

radiografia do tórax e exames laboratoriais de rotina. Analisando-se os achados clínicos, 37

(90,2%) apresentaram sinais e sintomas compatíveis com envolvimento miocárdico. As

anormalidades eletrocardiográficas ocorreram em 20 casos, correspondendo a 48,7% do total.

O nível médio de potássio foi de 3,8 meq/l. A maioria das alterações foram reversíveis e, a

principal, correspondeu ao supradesnivelamento de segmento ST, sem diferença estastística

significante (p > 0,05) entre elas. Nos 37 enfermos que apresentaram sintomas e sinais

sugestivos de comprometimento cardíaco, não houve diferença estatística significativa (p >

0,05) entre os eletrocardiogramas normais e os alterados. Em apenas oito indivíduos houve

anormalidades radiológicas (19,5%), sendo que o aumento discreto do ventrículo esquerdo

com infiltrado intersticial nas bases pulmonares foi o principal achado, com diferença

estatística significante (p < 0,05) entre outros tipos de infiltrados pulmonares. Portanto, neste

estudo, os principais achados clínicos foram: hepatomegalia e dispnéia; eletrocardiográficos:

supradesnível de segmento ST e taquicardia sinusal com reversão na maioria dos casos e

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



Leptospirosis has presented a high prevalence in our region. lt 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

fmdings 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 Universitário

João de Barros Barreto, during the period offebruary, 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 fmdings 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 levei of potassium was 3.8 meq/l. Most alterations were

reversible and the main one corresponded to a super-unleveling ofthe 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 individuais there were radiologic abnormalities (19.5%), being the slight growth of

the left ventriculum with lung interticial infiltrate in its basis was the main fmding, with

significant statistical difference (p < 0,05) among other kinds of lung infiltration. Hence, in

this paper, the principal clinical fmdings 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.



Figura 1 - Coração aberto pelo ventrículo esquerdo: miocárdio congesto e sufusões

hemorrágicas.

Figura 2 - Miocardite na leptospirose: infiltrado de mononuc1eares e edema intenso em

coração humano.

Figura 3 - Fibrilação atrial em paciente com 7 dias de doença. Eletrocardiograma I: fibrilação

atrial e eletrocardiograma 2: reversão com digital à sinusal

Figura 4 - Ritmo juncional em paciente com 13 dias de doença. Eletrocardiograma 1: ritmo

juncional e eletrocardiograma 2: reversão espontânea à ritmo sinusal.

Figura 5 - Bloqueio de ramo direito em paciente com 6 dias de doença que evoluiu para óbito

e realizou exame anatomopatológico com foco de abscesso miocárdico.

Figura 6 - Bloqueio atrioventricular de 10 grau em paciente com 15 dias de doença.

Eletrocardiograma 1: bloqueio atrioventricular de 10 grau e eletrocardiograma 2: normal.

Figura 7 - Bloqueio de ramo direito em paciente com 9 dias de doença que evoluiu para óbito.

Eletrocardiograma 1: bloqueio de ramo direito e eletrocardiograma 2: normal

Figura 8 - Supradesnível de ST em paciente com 8 dias de doença. Eletrocardiogramas 1 e 2:

supradesnível de ST antero-septal e eletrocardiograma 3: normalização.

Figura 10 - Ventrículo esquerdo com discreto aumento e infiltrado pulmonar moderado e

difuso.



Tabela 1 - Letalidade por leptospirose no Hospital Universitário João de Barros Barreto,

1992-2001.

Tabela 2 - Prevalência de miocardite na leptospirose no Hospital Universitário João de Barros

Barreto, 1992-2001.

Tabela 3 - Número de casos de miocardite na leptospirose, por critério diagnóstico, no

Hospital Universitário João de Barros Barreto, 1992-2001.

Tabela 4 - Perfil dos pacientes internados no Hospital Universitário João de Barros Barreto
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Tabela 5 - Achados clínico-cardiológicos de pacientes com leptospirose atendidos no
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Tabela 9 - Eletrocardiograma de pacientes com leptospirose com sinais e sintomas de

miocardite internados no Hospital Universitário João de Barros Barreto, no período de 2002-

2003.
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A leptospirose é uma doença infecciosa aguda, febril, generalizada e potencialmente

grave, com agressão à determinados órgãos, especialmente figado, rins, coração, músculos

esqueléticos e sistema nervoso central. É uma zoonose de ocorrência mundial, exceto nas

regiões polares, que acomete homens, animais domésticos e selvagens (MARTINS;

CASTrNERAS, 1994; LÜMAR et aI., 1996).

Em estudos de soroprevalência, há indicação de que a infecção é comum no mundo

todo. A maior prevalência é em países tropicais em desenvolvimento, como o Brasil,

geralmente associada ao intenso crescimento da população urbana e a falta de saneamento

básico (PLANK; DEAN, 2000).

Silva et ai. (2002) realizaram estudo de prevalência de anticorpos antileptospira em

catadores de lixo do município de Santarém. Das 70 pessoas residentes no lixão, que

realizaram exames soro lógicos para leptospirose, 36 amostras foram reativas e 34 não

reativas. Concluíram que a prevalência neste grupo foi 51,4%.

A doença é transmitida ao homem por contato direto ou indireto com animais

portadores que eliminam o agente etiológico, as lepto sp iras, através da urina (FARRAR,

1995).

Na maioria (90%) dos casos de leptospirose a evolução é benigna (MARTINS;

CASTINEIRAS, 1994), entretanto, de acordo com a região geográfica e o sorotipo

predominante, a letal idade pode chegar até 40% nas formas clínicas mais graves, resultando

em grande impacto social e econômico (BRASIL, 2003). Neste aspecto, as principais causas

de morte podem ser atribuídas as complicações como: insuficiência renal e respiratória,

fenômenos hemorrágicos e comprometimento do miocárdio (EDELWEISS, 1991; PLANK;

DEAN, 2000).



o agente etiológico é uma bactéria helicoidal (espiroqueta), aeróbica, flexível, móvel,

com extremidades em forma de gancho, constituídas por um corpo citoplasmático e um

axóstilo ou filamento axial. O citoplasma é envolvido por uma membrana citoplasmática e

uma camada de peptidoglicano. O axóstilo é constituído por dois flagelos responsáveis por

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

Pertence ao gênero Leptospira (L.), que apresenta duas espécies: a L.interrogans e a L.

biflexa. São bactérias cultiváveis em meios artificiais, e os mais empregados são 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 incubação de 28-30° C, com tempo médio de

quatro semanas (ALEXANDER, 1986).

A L. interrogans engloba as leptospiras patogênicas para o homem, animais domésticos

e selvagens. É subdividida em 23 sorogrupos que, por sua vez, são divididos em mais de 220

sorotipos ou sorovares. As patogênicas mais comuns para o homem são a Autumnalis,

Canícola e a Icterohaemorrhagiae, e a que costuma produzir as formas mais graves da doença

é a L. icterohaemorrhagiae. As mais freqüentes no Brasil e na Amazônia são a L.

icterohaemorrhagie e 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 sobrevivência em água salgada e em solo seco, sendo sensível à luz

solar forte, que a destroe em pouco tempo. Pode sobreviver no ambiente, até 180 dias, desde

que haja elevada umidade, proteção contra os raios solares e pH neutro ou levemente alcalino

(LOMAR et ai., 1996; BRASIL, 2003).



Os principais reservatórios do agente etiológico são os ratos domésticos que, ao se

infectarem não desenvolvem a doença e tomam-se portadores, albergando a leptospira nos

rins, eliminando-a viva no ambiente, contaminando a água, o solo e os alimentos

O rato de esgoto, Rattus novergicus, destaca-se por ser portador da L.

icterohaemorraghiae, a mais patogênica para o homem. As leptospiras multiplicam-se nos

rins destes animais, sem causar danos, às vezes por toda a vida, podendo eliminar cerca de

dezoito milleptospiras em cada 3 mL de micção, e a taxa de infecção humana relaciona-se

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

Animais domésticos como cães e gatos, podem também transmitir a doença ao homem

pela urina. O homem é o último hospedeiro, pois as leptospiras eliminadas pela urina não são

infectantes, porque são destruídas no pH urinário e anticorpos presentes (BRASIL, 2003).

A via de transmissão ao homem pode ser pela exposição direta, a menos comum,

através do contato direto com sangue, tecidos e urina dos animais. A transmissão por via

indireta, mais comum, ocorre pelo contato com a água ou o solo úmido e lamacento,

contaminados com a urina dos animais infectados. Outros meios são a ingestão de água e

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

A penetração do microorganismo se dá através da pele lesada, mucosa da boca, narina e

oLhos,bem como através da pele íntegra quando imersa por longo período de tempo em água

contaminada (FARR, 1995).



Os fatores de risco para a doença demonstram que, nos casos notificados, as maiores

freqüências têm sido encontradas entre indivíduos do sexo masculino, na faixa etária de 20 a

35 anos (LOMAR et aI., 1996).

As categorias profissionais de maior risco nos países desenvolvidos são os trabalhadores

de esgotos, lavoura, pecuária e os garis. Em nossa região a maior parte dos casos ocorre em

pessoas que moram em locais com precárias condições de saneamento e exposição à urina de

roedores (NEPAI, 2002).

A distribuição da doença tem caráter sazonal, sendo endêmica e tomando-se epidêmica

nos períodos chuvosos, quando aumenta a infestação de roedores. Ocorre tanto em área rural

quanto urbana, sendo esta última decorrente da aglomeração de pessoas de baixa renda,

morando à beira de córregos, sem saneamento básico e condições de higiene, coabitando com

roedores (LOMAR et aI., 1996).

No Brasil, tem sido relatada com maior freqüência nos Estados de São Paulo, Rio de

Janeiro, Pemambuco, Rio Grande do Norte, Paraná e Pará. No período de 1991 a 2000, foram

notificados 34.142 casos da doença no país, com média anual de 3.414 casos, variando entre

1.728 (1993) e 5.579 (1996) episódios. Neste mesmo período ocorreram 3.274 óbitos, com

média de 327 óbitos / ano, correspondendo à taxa de letalidade média de 10,2% (BRASIL,

2003).

A Amazônia apresenta alta endemicidade, com maior número de casos no período de

maior precipitação pluvial, o qual se estende do [mal do mês de dezembro até o início do mês

de maio sendo, portanto, as fortes chuvas e as enchentes delas decorrentes, grandes

facilitadores da contaminação (CORREA, 1991).

No Estado do Pará, no período de 1997 a 2002, a maior ocorrência foi em 1999 com

557 casos e a menor foi em 1997 com cinco pacientes (Figura 1).
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Gráfico 1 - Número de casos de leptospirose no Estado do Pará, 1997-2002,
Fonte: Sistema de informação nacional de agravos notificáveis,
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Gráfico 2 - Número de casos de leptospirose, por município, no Estado do Pará, 1989-1996
Fonte: Sistema de informação nacional de agravos notificáveis



Coelho et ai. (2000) determinaram o perfil epidemiológico da leptospirose no período

de 1994 a 1998, nos distritos administrativos do município de Belém, Pará, a partir da análise

de 1.506 casos confirmados de leptospirose, procedentes do Hospital Universitário João de

BarrosBarreto. Os autores concluíram que, neste período, ocorreram 98 óbitos, com letalidade

significativa de 6,51 %, sendo o distrito administrativo do Guamá (DAGUA), referente aos

bairrosdo Guamá, Jurunas, Cremação, Canudos, Terra Firme e Condor), no ano de 1996, o que

apresentou o maior número de casos (608), correspondendo a 40,3%.

Após penetrarem na corrente sanguínea, as leptospiras rapidamente alcançam órgãos

como o figado, os rins, o coração e o músculo esquelético. Para explicar o mecanismo pelo

qual as lesões ocorrem, algumas hipóteses foram formuladas, a saber: a espiroqueta seria a

responsável pela agressão, porém, tem sido demonstrado que na fase septicêmica os parasitos

desintegram-se e, ainda assim, há continuação da patologia vascular. Outra possibilidade é

decorrente de fatores imunes, entretanto, na fase septicêmica, antes do aparecimento dos

anticorpos específicos já existem lesões parenquimatosas; a última seria pela presença de

endotoxina mas, nenhuma toxina tem sido encontrada como causadora do processo

patogênico (DUARTE et aI., 1992).

Cinco et aI. (1996) demonstraram, por técnica de imunoensaio, a associação de níveis

elevados de TNF -a com a severidade da doença. O peptidoglicano da parede celular das

leptospiras, ativa macrófagos para produção de TNF-a que induziriam a adesão de

polimorfonucleares às células endoteliais.

De qualquer modo, a alteração básica é uma vasculite infecciosa em que na fase

septicêmica, seja pela migração bacteriana, toxinas, enzimas e produtos antigênicos liberados

através da lise bacteriana, ocorre aumento da permeabilidade vascular com acometimento



primáriode capilares. As junções endoteliais encontrando-se separadas e as fenestrações

alargadas,proporcionam o extravasamento de células inflamatórias, hemácias e leptospiras,

junto com a necrose das células endoteliais. Esta injúria vascular acarreta edema e diátese

hemorrágica,os quais podem ser considerados como manifestações precoces da doença

As lesões celulares são decorrentes do mesmo mecanismo que atua, inicialmente, na

membranacelular, e também da hipoxemia dependente do dano vascular, dando origem às

alteraçõeshemodinâmicas e metabólicas, passando a representar novos fatores patogênicos

As manifestações da doença podem ser determinadas por qualquer sorotipo da

leptospira, porém, as formas clínicas mais graves são mais evidentes com os sorotipos da L.

copenhageni e L. icterohaemorraghiae (LüMAR et ai., 1996).

Com período de incubação, em média, de 3 a 13 dias, e extremos de 1 a 24 dias, a

doença pode se apresentar com quadros leves, moderados e graves e levar ao óbito

A forma ictérica raramente é bifásica. Na fase septicêmica podem ocorrer sinais e

sintomasmais intensos, com destaque às mialgias, principalmente nas panturrilhas, durante as

duas primeiras semanas, prostração, icterícia marcante de tonalidade alaranjada (icterícia

rubínica)com início entre o 3° e 7° dias de doença e hepatomegalia em até 70% dos casos. A

maioria dos pacientes evolui com insuficiência renal aguda, desidratação e alterações

hemodinâmicasque podem levar ao choque circulatório (LüMAR, 1996).



A evolução da doença é dividida em duas fases. A fase de leptospirosemia que pode

durar de quatro a sete dias, caracterizando-se por febre elevada de início súbito, calafrios,

mialgias principalmente nas panturrilhas, cefaléia, e em alguns casos queixas gástricas podem

ser referidas. A seguir, há um período de defervescência de um a dois dias, quando então há

regressão dos sintomas. Posteriormente, a febre recrudesce, porém, em níveis menores. Este

período, que pode durar de 4 a 30 dias, é denominado de fase imune, com produção de

anticorpos, diminuição da leptospirosemia e excreção de leptospiras na urina. Pode ainda

ocorrer meningite, pneumonia, miocardite, fenômenos hemorrágicos, insuficiência renal,

hepática e respiratória, podendo levar ao óbito do paciente (EDEL WEISS, 1991).

A leptospirose apresenta-se sob duas formas clínicas: a anictérica e a ictérica. A

forma anictérica ocorre em 90% a 95% dos casos, apresenta as manifestações clínicas já

mencionadas anteriormente, na fase septicêmica. Pode haver hepatomegalia, hemorragia

digestiva, epistaxe, dor torácica, tosse seca ou produtiva, confusão mental, alucinações e

sinais de irritação meníngea. Em seguida, o paciente evolui para a fase imune com

recrudescimento do quadro, com ou sem agravamento, incluindo a meningite, manifestações

respiratórias, cardíacas e oculares (uveíte). Ressalte-se que, nesta forma, a insuficiência renal

aguda é rara (REZENDE et ai., 1997).

As alterações cardíacas conseqüentes da miocardite podem se expressar por

insuficiência cardíaca, choque cardiogênico ou arritmias. As alterações pulmonares

manifestam-se por quadros de pneumonite intersticial hemorrágica podendo ocorrer

insuficiência respiratória com hipoxemia decorrentes de edema e extravasamento de sangue

ao interstício. Os fenômenos hemorrágicos são freqüentes podendo ocorrer petéquias,

equimoses, hematêmese, melena, enterroragias, hemoptises e hemorragia pulmonar maciça



A partir da terceira ou quarta semana de doença os sintomas começam a desaparecer

progressivamente (NOLETO; ANDRADE; DUARTE, 1983).

o diagnóstico da leptospirose deve ser baseado nas manifestações clínicas (mialgias,

principalmente nas panturrilhas, cefaléia, febre e calafrios), nos antecedentes epidemiológicos

(exposição a enchentes ou coleções hídricas contaminadas, esgotos e fossas), nas atividades

de risco (coleta de lixo, trabalhos em esgotos e áreas alagadas) e na presença de animais

infectados nos locais freqüentados pelo paciente. Acrescente-se os resultados de exames

laboratoriais específicos e inespecíficos (NEPAI, 2002).

Os exames específicos dependem da fase evolutiva da doença. Se o paciente estiver

na primeira semana ou fase de leptospirosemia, as leptospiras podem ser visualizadas no

sangue através de exame direto, pode ser realizada hemocultura, e a inoculação do material

biológico em animais de laboratório. Há também o teste de ELISA ("enzime-liked

immunosorbente assay") IgM, que é um método sensível e específico, detectando anticorpos

já na primeira semana da doença, apesar de sua utilização ser restrita a alguns laboratórios

de referência. Na segunda semana ou fase imune, as leptospiras podem ser encontradas na

urina, sendo indicada a cultura de urina ou a inoculação. Em nossa cidade, Belém-Pará, os

métodos mais utilizados são a macroaglutinação e a microaglutinação para pesquisa de

anticorpos (BRASIL, 2003).

Os exames inespecíficos são importantes para o diagnóstico e acompanhamento

clínico da doença. Pode-se encontrar 'no hemo grama: leucocitose com neutrofilia e desvio a

esquerda, anemia proporcional à gravidade do caso, uréia e creatinina elevadas, potássio

normal ou baixo, mesmo na presença de insuficiência renal aguda, bilirrubinas aumentadas,



principalmente a bilirrubina direta, proteinúria, hematúria, aumento nos tempos de

protrombina e trombina e dos níveis de fibrinogênio; aspartato aminotransferase (AST) e

alaninaaminotransferase (AL T) normais ou aumentados de 3 a 5 vezes o valor de referência,

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

1991).

o Ministério da Saúde-Funasa (BRASIL, 2003) estabelece critérios de diagnósticos,

atravésda defmição de caso, como segue:

a) indivíduo com febre, mialgias, cefaléia, associados com sufusão conjuntival,

náuseas ou vômitos, icterícia, fenômenos hemorrágicos, alterações hepáticas,

renais e vasculares, compatíveis com leptospirose ictérica (doença de Weil).

b) indivíduo com sinais ou sintomas de processo infeccioso inespecífico, com

antecedentes epidemiológicos sugestivos, nos últimos 30 dias anteriores à data

de início dos sintomas.

- todo caso suspeito com sinais ou sintomas inespecíficos associados as alterações

nas funções hepáticas, renais ou vasculares e antecedentes epidemiológicos que, por algum

motivo, não tenha colhido material para exames laboratoriais específicos, ou estes tenham

resultado não reagente com amostra única coletada antes do sétimo dia de doença.

- todo caso suspeito com o mesmo vínculo epidemiológico de um caso já

confirmado pelo critério clínico que, por algum motivo, não tenha colhido material para



exame específico, ou estes tenham resultado não reagente com amostra única coletada

antesdo sétimo dia de doença.

São consideradas a presença de sinais e sintomas clínicos compatíveis,

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

- soroconversão na microaglutinação, aumento ou diminuição, de 4 vezes ou

mais, nos títulos entre as amostras sanguíneas coletadas com intervalos de 14 a 21 dias;

- imunohistoquímico positivo para leptospirose em pacientes suspeitos que

evoluíram para óbito.

o diagnóstico diferencial pode ser estabelecido nas formas anictéricas com viroses

em geral, principalmente, a síndrome gripal, a dengue e hantavirose, a apendicite aguda,

septicemias, colecistites, febre tifóide, malária, pielonefrite aguda, meningite, febres

hemorrágicas e toxoplasmose. Nas formas ictéricas com a febre tifóide, colangite,

coledocolitíase, febre amarela, hepatites, malária por P. falcíparum, septicemias e síndrome

hemorrágica pelo vírus Hantan (EDEL WEISS, 1991).



A letalidade é maior em pacientes ictéricos e com insuficiência renal (Doença de

Weil), com taxas que variam de 5 a 20%, entretanto, nas formas mais graves, que evoluem

com disfunção de múltiplos órgãos 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 e com o momento do diagnóstico e do tratamento. Com a utilização da

diáliseperitoneal, a insuficiência renal deixou de ser a principal causa de morte, assim, outros

fatorespassaram a estar implicados no óbito dos pacientes, como as complicações cardíacas e

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

o tratamento deve ser precoce, sendo a hidratação um procedimento fundamental.

Reposição de potássio em caso de hipopotassemia, diuréticos tipo furosemida em casos de

insuficiência renal aguda oligúrica e diálise nos casos em que há insuficiência renal

descompensada.

o uso de antibióticos pode ser válido até o quarto dia de doença, com penicilina G

cristalina. Não devem ser utilizados medicamentos que contenham ácido acetil-salicílico,

porque aumentam os riscos de sangramento. As pessoas com leptospirose sem icterícia podem

ser tratadas em domicílio e aquelas ictéricas devem ser internadas (MARTINS;

CASTrNEIRAS,1994).

A profilaxia deve ser baseada no controle da população de roedores, redução do risco

de exposição, proteção individual, limpeza e desinfecção das áreas contaminadas, destino

adequado de lixo, construção de esgotos e drenagem das águas livres (FARR, 1995).



A profilaxia com antibióticos está indicada apenas para pessoas que freqüentarão

ambientes possivelmente contaminados. Neste caso, usa-se a doxicilina 200 mg/dia em

intervalossemanais ou penicilina G benzatina 1.200.000 U em duas injeções com intervalo de

cincodias (PLANK; DEAN, 2000).

Em relação à imunização, a vacina apresenta poucos sorotipos de leptospiras inativas

com grande capacidade imunogênica, mas, não disponível no Brasil. Para os animais ela evita

a doença, mas não impede a infecção e nem a transmissão ao homem através da urina

A miocardite decorrente da leptospirose é considerada como afecção inflamatória que

acometem os miócitos, o interstício, a vasculatura e o pericárdio e fazem parte das

cardiomiopatias inflamatórias. Sua etiologia é infecciosa causa por bactérias, as leptospiras

Caracterizam-se por um substrato histopatológico com infiltrado celular misto e

necrose de miócitos adjacentes às células inflamatórias. Este processo, que resulta em lesão

dos miócitos cardíacos, pode progredir à miocardiopatia dilatada (FERNANDES; MADY,

1998; COTRAN; KUMAR; COLLINS, 2000).

Na análise macroscópica, a miocardite na leptospirose pode estar presente em até 50%

dos casos e pode-se encontrar petéquias, focos de hemorragia no epicárdio, endocárdio,

miocárdio (Figura 3) e ao longo do sulco coronariano (MIGUEL JUNIOR, 1977;

BRAUNWALD, 1997; De BIASE et aI.,1979; BRITO et a/., 1987).



Figura 1: Coração aberto pelo ventrículo esquerdo: miocárdio congesto e sufusões hemorrá

gicas.

Fonte: NüLETü et aI., 1983.

Meira et aI. (1965) referiu que a miocardite em pacientes com leptospirose

caracterizava-sepelo aumento de peso do órgão. Em estudo retrospectivo, Herdy et aI.

(1993) relata que de 14 casos de leptospirose com miocardite e evolução fatal, quatro

pacientesapresentaram aumento de peso do coração em mais de 400 gramas e em 11

observou-sedilataçãodos ventrículos direito e esquerdo.



Em relação aos estudos histológicos há demonstração de pronunciado edema

intersticial e infiltrado inflamatório (Figura 4), áreas de degeneração, fragmentação e

necrose de fibras miocárdicas (MIGUEL JUNIüR, 1977; BRAUNW ALD, 1997; SILVA

1974 APUD GONÇALVES, 1989).

Brito et al.(l987) refere que a arterite coronaria aguda ocorreu em 70% dos vinte

pacientes com leptospirose, afetando os ramos principais das coronárias, com tumefação e

edemasubendotelial. Este processo pode ocasionar destruição da parede dos vasos (HERDY

et aI., 1993).

Figura 2: Miocardite na leptospirose: infiltrado de mononucleares e edema intenso

em coração humano.

Fonte: BRlTO et aI., 2000.



lnfiltrado inflamatório pode também estar presente no interior e ao redor do sistema

de condução, justificando os distúrbios de condução ocorridos (BRITO et ai., 1987).

Herdy et ai (1986) observaram em nove pacientes que faleceram por leptospirose,

extensas áreas de necrose miocárdica, dos quais, dois mostraram sinais correspondentes no

eletrocardiograma.

De modo geral, os sinais e sintomas cardiovasculares nas miocardites infecciosas são

inespecíficos e as conseqüências clínicas dependem da extensão e do número de lesões,

porém, se uma simples e pequena lesão localizar-se no sistema de condução, pode acarretar

profundasconseqüências (CANESlN; BARRETO, 1998).

Os pacientes podem ser assintomáticos, quando ocorre apenas uma inflamação focal, ou

podem ter quadros de insuficiência cardíaca fatal, devido a miocardite difusa. Embora o

comprometimento cardíaco seja subclínico na maioria dos pacientes com doenças infecciosas

agudas, podem ocorrer fadiga, palpitações, dispnéia, dor precordial, hipofonese de Ia bulha e

galope por4a bulha (HURST, 1993; STElN, 1996; BRAUNWALD; WYNE, 1997).

As manifestações clínicas ocorrem até a segunda semana de evolução da doença,

correspondendo ao aparecimento de sinais e sintomas de insuficiência cardíaca e arritmia

A presença de miocardite aguda na leptospirose ocorre freqüentemente na forma íctero-

hemorrágica (MIGUEL JUNlOR, 1977) e é proporcional a gravidade da condição clínica,



comonos pacientes com icterícia e insuficiência renal e níveis de uréia maior que] 00 md/dl e

de creatininamaior que 3,0 mg/dl (GONÇALVES et aI., 1989; ESCOSTEGUY et aI., 1991).

Se os sinais e sintomas de insuficiência cardíaca e arritmias não forem expressivos, eles

ficarão obscurecidos pelo quadro clínico multissistêmico decorrente do processo infeccioso

(MEIRA et aI., 1965; SILVA, 1995; STEIN, 1996; BRAUNWALD; WYNE, 1997).

Entretanto,pode haver casos de pacientes assintomáticos com exame físico normal (W ATI et

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

Entre os sinais e sintomas que podem ser encontrados em portadores de leptospirose e

miocarditeestão presentes: a icterícia, os de insuficiência renal, a dor precordial, a dispnéia e

arritrnias(MACHADO et aI., 1995; RAJIV et aI., 1996). A hipofonese de bulhas, referida por

Silva apud Gonçalves (1989) e a taquicardia citada por Herdy et a!. (1993) foram sinais

frequentesem seus estudos.

A história natural do envolvimento cardíaco na leptospirose é variável. Pode haver

completaregressão, mas, nas formas graves da leptospirose, 50 a 100% dos casos apresentam

arritrnias, insuficiência cardíaca e morte súbita, ou ainda, evolução progressiva para o

desenvolvimento de miocardiopatia dilatada em até 40% dos casos (HURST et aI., 1993;

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

De Biase et aI (1987), na Itália, fizeram o relato de caso de um paciente com 49 anos de

idade, portador da doença de Weil, que no quarto dia de doença desenvolveu insuficiência

cardíaca,evoluindo para choque cardiogênico e óbito.

Artigou et aI. (1986) relataram, na França, o caso de um paciente com 44 anos de idade

com diagnóstico de leptospirose, que evoluiu com choque cardiogênico e após terapêutica

específicaapresentou evolução favorável. Porém, decorridos seis meses, apesar de encontrar-

se assintomático, o ecocardiograma evidenciou dilatação ventricular. Três anos depois, o



paciente desenvolveu insuficiência cardíaca congestiva. Concluíram que apesar de existir

relato de uma boa recuperação clínica nos pacientes acometidos de miocardite por

leptospiro ,este caso evoluiu para cardiomiopatia dilatada.

Kunnar (1999) relatou cinco pacientes com leptospírose e manifestações clínicas de

in uficiênciacardíaca como dispnéia, edema agudo de pulmão, hipotensão arterial e choque,

havendorecuperação em todos os casos.

a miocardite por leptospírose são observadas alterações eletrocardiográficas que

podem ser encontradas entre 48% a 71,4% dos casos (WATT, 1990; ESCOSTEGUY et ai.,

1994; SACRAMENTO et al., 2002).

Meira et ai. (1965) descreveram que as anormalidades eletrocardiográficas em

portadores de leptospirose são diversas, como: taquicardia, extrassistoles, fibrilação atrial,

bloqueio atrioventricular de 10 grau, bloqueio de ramo direito, sobrecarga de câmaras,

alteraçõesde repolarização ventricular e elevação de segmento ST.

Entre estas anormalidades as que apresentaram maior freqüência foram: bloqueio

atrioventricular de 10 grau, alterações de repolarização ventricular e fibrilação atrial

(GONÇALVES et al., 1989; ESCOSTEGUY et ai., 1991; RAJIV et ai., 1994;

SACRAMENTO et ai., 2002).

Estudos demonstram que achados alterados no eletrocardiograma destes indivíduos tem

caráter transitório (MIGUEL JUNIOR, 1977; COSTA, 1987; RAJIV et aI., 1994).



De Biase et aI (1987) em relato de caso de paciente com 49 anos que apresentou

evolução fatal de miocardite por leptospirose, descreveu as alterações eletrocardiográficas

encontradas, como taquicardia sinusal, inversão de onda T em parede inferior e depressão de

segmento ST nas derivações de V4 a V6, que evoluiu em três dias para fibrilação atrial com

respostaventricular rápida.

Nos pacientes com leptospirose, os eletrocardiogramas com suas respectivas

irregularidades, foram registrados entre o 5° e o 29° dias de doença (COSTA, 1987;

MACHADOet aI., 1995), entretanto, existem casos que podem ser observados entre o 48° dia

até05° mês de evolução da doença (MÁGROVA; SRAMKOVA, 1972).

Ram e Chadra (1985) relataram quatro casos de pacientes com diagnóstico de

leptospirose ictérica grave, nas quais as alterações eletrocardiográficas presentes foram

elevação do segmento ST de VI a V3, que se normalizaram rapidamente com o início da

terapia e com a recuperação dos três pacientes, apesar de um óbito nas primeiras horas de

admissão. Os autores concluíram que na fase da leptospirosemia há severa vasculite com

edema e obstrução transitória, podendo ocorrer espasmo arterial coronariano de forma

transitóriae reversível.

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

recuperação eletrocardiográfica após o tratamento.

Não foram encontradas, até o momento, alterações eletrolíticas que justificasse as

anormalidades no traçado eletrocardiográfico (MACHADO et aI., 1995; SACRAMENTO et

ai., 2002).

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

exame histopatológico, três apresentaram sinais correspondentes no eletrocardiograma. Do



mesmomodo, Herdy et ai. (1986) descreveu que em três pacientes com necrose miocárdica

(histopatológico), as anormalidades no eletrocardiograma estiveram presentes em dois casos.

Demonstraram, portanto, que não há uma correlação absoluta, pois nem toda alteração

histopatológicaevidenciou alterações no eletrocardiograma.

Gonçalves et aI. (1989) relatou que nos pacientes que foram ao óbito, 50%

apresentaramarritmia como: bloqueio de ramo direito, bloqueio atrioventricular de 10 grau e

fibrilação atrial. Entretanto, pacientes com fibrilação atrial apresentaram maior

comprometimento sistêmico, com maiores neveis de transaminases e de creatinina

Os aspectos radiológicos de seis pacientes, de um total de 12 com leptospirose, foram

constituídas de: opacidades disseminadas nos dois campos pulmonares e aumento, embora

discreto,da área cardíaca na maioria dos casos (MEIRA et ai., 1965).

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

estudoradiológico apresentou edema pulmonar e aumento de área cardíaca.

Escosteguy et ai. (1991) fIZeram a revisão das radiografias de tórax de 31 pacientes

portadoresde leptospirose. Houve aumento do índice cardiotorácico em cinco casos (16,1 %),

sendotrês dos dez pacientes com diagnóstico de miocard ite (30%) e dois dos 21 pacientes

sema referida patologia (9,5%), com diferença não significativa. Concluíram, portanto, que o

estudoradiológico não se mostrou eficaz para a detecção dos portadores de miocardite.

Herdy et ai (1993) demonstraram em 12 pacientes com evolução fatal por leptospirose

que apresentaram miocardite, confirmados através da clínica e do estudo histológico, que o

estudoradiológico apresentou aumento da área cardíaca em apenas cinco casos.



Tabela 1 - Letalidade por Leptospirose, no Hospital Universitário João de Barros Barreto,

1992-2001.

Número Número Coeficiente
Anos Casos Óbitos 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



Neste mesmo período, ocorreram 19 casos de miocardite, correspondendo ao valor

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

Tabela 2 - Prevalência de miocardite na leptospirose, Hospital Universitário João de Barros

Barreto, 1992-200 l.

Anos Casos leptospirose Casos Miocardite Prevalência (%)

1992 155 1 0,6%

1993 153 2 1,3%

1994 208 2 0,9%

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%

2001 60 2 3,3%

Total 1370 19 1,4%

Fonte:pesquisa do autor

Os critérios de diagnóstico da miocardite na leptospirose, após observação dos

prontuários, foram: arritmia em 14 (ausculta e eletrocardiograma), insuficiência cardíaca em

dois,e ainda, três casos diagnosticados como miocardite não especificada (Tabela 3).



Critério Diagnóstico

Clínico / ECG*

Tipo

Arritmia

Fonte: pesquisa do autor
*eletrocardiograma
**insuficiênCiacardíaca congestiva.



Analisar o comportamento clínico-cardiológico, e1etrocardiográfico e radiológico, de

pacientesportadores de leptospirose, internados no Hospital Universitário João de Barros

Barreto,na cidade de Belém-Pará, no período de 2002 a 2003.



3 CASUÍSTICA E MÉTODOS

3.1 TIPO DE ESTUDO

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

transversal.

Foi defmida como todos os pacientes internados com diagnóstico clínico-epidemiológico

de leptospirose, no período de fevereiro de 2002 a junho de 2003, no Hospital Universitário

Joãode Barros Barreto.

Esta pesquisa desenvolveu-se no Hospital Universitário João de Barros Barreto, vinculado

ao Sistema Único de Saúde (SUS), no serviço de Doenças Infecciosas e Parasitárias (DIP),

localizadonas dependências das enfermarias do 3° andar, na unidade de terapia intensiva e no

setorde hemodiálise.

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

verbal sobre os objetivos e metodologia do trabalho em foco;



3.6 PROCEDIMENTOS

3.6.1 Captação dos pacientes

Os pacientes, procedentes de quaisquer regiões do Estado do Pará, foram atendidos

através da central de leitos do SUS, com solicitação prévia de leito para efetivação do

internamento.

Nos setores de emergência, na unidade de terapia intensiva, nas enfermarias da DIP e

com os médicos e enfermeiros dos setores, deixamos nosso número telefônico de contato,

para que houvesse comunicação logo que indivíduos com o diagnóstico de leptospirose,

fosseminternados.

Independentemente, o autor realizou visitas periódicas, no Hospital, a procura destes

pacientes.

3.6.2 Convite e transmissão das informações aos participantes do estudo

O convite à participação na pesquisa e o repasse das informações foram realizados pelo

próprioautor durante o período do trabalho, de forma objetiva e linguagem simples, para o

fácil entendimento dos pacientes ou de seus responsáveis quando estes não pudessem se

comunicar. Estes informes abordavam aspectos gerais da doença, tais como: etiologia,

prevalência,transmissão, quadro clínico, evolução e prevenção (ANEXO A).



3.6.3 Termo de autorização

Foi explicado ao paciente ou responsável a maneira como seriam realizadas as etapas

dos exames e a informação dos resultados dos exames, o caráter voluntário e gratuito da

participaçãoe a necessidade de autorização através da assinatura de um documento.

Aos que concordaram em participar da pesquisa foi solicitado que assinassem um

termode autorização (ANEXO B).

3.6.4 Obtenção das informações

Para obtenção das informações foram utilizadas as variáveis especificadas para a

pesquisa,como seguem:

a) Exame clínico-cardiológico

Através de um questionário padrão pré-estabelecido, foram coletados dados

epidemiológicose clínicos, de anamnese e exame fisico, com especial ênfase ao aparelho

cardiovascular,constando de 58 itens de perguntas, respostas e exame clínico, como seguem

I.Nome;

2. Endereço;

3. Telefone;

4. Idade;

5. Sexo;

6. Data da internação;

7. Matrícula no hospital;

8. Tempo de evolução de doença:

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

primeiraavaliação clínica.



9. Doença cardíaca pré-existente:

Foram excluídos do estudo aqueles pacientes portadores de cardiopatias congênitas e

adquiridascomo nas doenças valvulares, nas hipertensivas e nas decorrentes de aterosclerose

coronariana,identificadas pela história clínica, exame físico e eltrocardiograma no momento

daentrevista.

10. Contato com animais:

Entre os principais animais suspeitos de serem portadores, em que o homem possa ter

sidocontaminado, estiveram incluídos os ratos de esgoto.

11. Contato com água:

Foram incluídas águas suspeitas de contaminação como as de fossas, esgotos,

enchentes,solo úmido ou lama.

12. Febre:

Quando ocorreu uma elevação da temperatura corporal acima de 37,7° C, verificada na

regiãoaxilar.

13. Calafrios:

Caracterizados por sensação de frio e tremores generalizados.

14. Icterícia:

Quando existiu coloração amarelada da pele e mucosas.

15. Petéquias:

Defmidas como a erupção de manchas hemorrágicas puntiformes.

16. Equimoses:

Definidas como a erupção de manchas hemorrágicas mais extensas.

17. Hemorragia conjuntival

Quando ocorreu extravasamento de sangue dos capilares da conjuntiva bulbar,

esclerótica e cómea.



18. Mialgias:

Defmidas como dores em quaisquer dos grupos musculares localizados no tórax,

abdômen,membros e principalmente nas panturrilhas.

19. Cefaléia:

Quando ocorreu dor de cabeça.

20. Convulsões:

Caracterizadas por acessos generalizados de contrações involuntárias dos músculos

esqueléticosestriados.

21. Síncope:

Defmidas como a perda transitória da consciência acompanhada de palidez, hipotensão

arteriale sudorese.

22. Palpitações:

Descrita como a consciência dos batimentos cardíacos.

23. Dispnéia:

Defmidas como a sensação de falta de ar.

24. Dor torácica:

Defmidas como sensação dolorosa na região do tórax.

25. Tosse:

Na presença de expiração explosiva, na qual o ar é violentamente expulso dos pulmões

atravésda glote.

26. Hemoptise:

Caracterizada pela eliminação de sangue através da boca, de origem subglótica.

27. Hematêmese:

Descrita como vômitos de sangue.



28. Melena:

Quando houvesse evacuação contendo sangue digerido.

29. Hematúria:

Defmidas como eliminação de sangue na urina.

30. Poliúria:

Quando ocorresse aumento do volume urinário nas 24 horas.

31.0Iigúria:

Caracterizada pela diminuição do volume urinário abaixo de 400 ml nas 24 horas.

32. Colúria:

Eliminação de urina de cor escura.

33. Dor abdominal:

Observada através da sensação de dor na região abdominal.

34. Vômitos:

Caracterizado por ato reflexo decorrente da expulsão do conteúdo gástrico pela boca.

35. Diarréia:

Quando apresentasse evacuação de fezes de consistência diminuída.

36. Freqüência respiratória:

Considerou-se como o normal, em indivíduo em repouso, a freqüência entre 16 a 20

movimentosrespiratórios por minuto.

37. Tiragem intercostal:

Caracterizado por retração inspiratória que pode ser observada nos espaços intercostais,

nasfossas supraventriculares ou infrac1aviculares, observadas na inspeção.

38. Amplitude respiratória:

Verificada pela amplitude ou expansão respiratória, através da inspeção.



39. Ausculta pulmonar:

Realizada para o conhecimento dos ruídos respiratórios normais ou patológicos, através

daauscultados pulmões.

40. Forma do abdômen:

Pela definição do tipo de abdômen em relação a sua forma, realizada através da

inspeção.

41. Palpação do abdômen:

Realizada com as mãos espalmadas, para análise de tensão, sensibilidade ou de

visceromegalias.

42. Ausculta do abdômen:

Tendo como fmalidades: a percepção de borborigmos e o diagnóstico de aneurisma

abdominal,estenoses arteriais e fistulas arterio-venosas pela constatação de sopros.

43. Nível de consciência:

Composta pela observação do estado da consciência como: consciente, semiconsciente e

inconsciente.

44. Rigidez de nuca:

Pela dificuldade de flexão passiva ou ativa do pescoço.

45. Motricidade:

Avaliados através da movimentação ativa ou passiva dos membros, com a finalidade de

pesquisara preservação da força muscular.

46. Abaulamento precordial:

Pela observação de aumentos da região precordial, quando realizada através da

inspeção.

47. Depressão precordial:

Quando resultantes de deformidades torácicas.



48. Ictus cordis:

Observado pelo levantamento periódico da zona de projeção da ponta do coração,

sincrânicocom a sístole cardíaca.

49. Jugulares:

Através da inspeção da turgescência de jugulares fisiológicas ou patológicas, com o

pacienteem decúbito dorsal.

50. Aorta torácica:

A avaliação foi realizada através da palpação na fúrcula esternaI.

51. Pulsos periféricos:

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

superficial.

52. Frêmitos cardíaco:

Quando ocorreu uma sensação tátil de tremulação percebida ao palpar-se a região

precordial.

53. Ritmo cardíaco:

Defmido pela maneira de sucessão dos batimentos. O ritmo regular evidencia cadência

rítmicacom batimentos iguais, separados por intervalos iguais, dentro de uma freqüência em

repousode 60 a 80 por minuto. Havendo irregularidade, se diz arrítmico

54. Sopros cardíaco:

Efetuado através da auscultação da região precordial, pode-se perceber, quando

presentes,a sensação auditiva da turbulência da corrente sanguínea no coração.

55. Atritos precordiais:

Defmidos pela auscultação da região precordial como ruídos ásperos, de raspagem e

relacionadosao ciclo cardíaco.



56. Bulhas cardíacas:

Quando realizada através da ausculta da região precordial são identificadas a primeira

bulhae o pequeno silêncio, a segunda bulha e o grande silêncio, que são fisiológicas ou das

terceirasou quartas bulhas, estas patológicas.

57. Pressão arterial sistêmica:

Realizada através do esfigmomanômetro, com a fmalidade de medições dos níveis

tensionais,defmidas como faixas de normalidade entre 120 x 80 mmHg e 140 x 90 mmHg.

58. Edema:

Defmido como a tumefação dos tecidos moles devido a expansão anormal do volume

líquidointersticial, podendo ser localizado ou generalizado (ZARCO, 1976; SOUZA, 1995).

Foram considerados como critérios clínicos para o diagnóstico de envolvimento

cardíaco a presença de (ZARCO, 1976; SILVA, 1995; SOUZA 1995; CHEITLIN;

SOKüLüW; McLLROY, 1996; BAUGHMAN; HRUBAN, 1998; GOLDMAN;

BRAUNW ALD, 2000):

a) bradicardia: freqüência cardíaca menor que 60 bpm;

b) taquicardia: freqüência cardíaca maior que 100 bpm, na ausência de febre;

c) arritmia cardíaca: presença de batimentos cardíacos com alterações seja na formação

ouna condução do estímulo elétrico.

d) insuficiência cardíaca: caracterizada pela presença de sintomas como: dispnéia,

ortopnéiae de sinais como: edemas, hepatomegalia, turgescência das jugulares e à ausculta

ritmosde galope pela presença de 33 ou 43 bulhas e estertores creptantes pulmonares.

Coube ao pesquisador deste estudo a realização dos exames clínicos-cardiológico.

Foram realizadas avaliações com intervalo de 2 dias, no período de uma semana,

considerando-se o dia da internação como o dia da primeira avaliação.



b) Eletrocardiograma

o eletrocardiograma consiste no registro gráfico dos potenciais elétricos produzidos, em

associaçãocom o batimento cardíaco. Estes potenciais elétricos surgem do sistema nervoso do

coraçãoe a sua condução produz uma pequena corrente elétrica que se espalha pelo corpo e

assimpode ser registrada. Foi realizado através de um eletrocardiógrafo, aparelho de marca

EcafIx- Funbec 6, forrnecido pelo hospital onde a pesquisa foi conduzida, com velocidade de

inscriçãode 25 mm / segundo e amplitude de 10 mm, com aumento e registro da atividade

elétrica pelo deslocamento da agulha em um papel quadriculado termossensíve1. Para o

procedimento, foram obedecidas as seguintes etapas (GOLDMAN, 1976; GHORA YAEB;

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 interferências;

b) o paciente ficou deitado e relaxado;

c) foi aplicado gel condutor na pele, para haver um bom contato e facilitar a captação

elétricapara proporcionar um bom registro;

d) foi colocado os cinco eletrodos, sendo um em cada membro e um na região

precordial, este devendo ser movimentado por seis vezes de posição, nos espaços intercostais

da região precordial padronizados;

e) foi efetuado o registro das 12 derivações cardíacas: seis periféricas (DI, D2, D3,

AVR,AVL e AVF) e seis precordias (VI, V2, V3, V4, V5, e V6)

Foram estabelecidos como critérios eletrocardiográficos para o diagnóstico de

envolvimento cardíaco a presença de (GOLDMAN, 1976; CONWAY, 1987; SOUZA, 1995;

CARNEIRO, 1992):



a) alterações significativas na repolarização ventricular;

b) qualquer tipo de arritmia cardíaca, como as extrassistoles, bloqueios

atrioventriculares de 1°, 2° ou 3° graus, bloqueios de ramo esquerdo ou direito, desde que

desapareçamcom o seguimento evolutivo dos pacientes;

c) taquicardia: frequência cardíaca maior que 100 bpm;

d) bradicardia: freqüência cardíaca menor que 60 bpm;

e) qualquer das alterações acima, desde que não estejam associadas com

hipopotassemia ou hiperpotassemia.

O exame eletrocardiográfico foi efetuado pelo pesquisador deste estudo.

Todos realizaram eletrocardiograma, com intervalo de 2 dias, no período de uma

semana,considerando-se o dia da internação como o dia do primeiro exame, em paralelo ao

exameclínico-cardiológico

A interpretação eletrocardiográfica foi efetuada por um cardiologista que não teve

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

c) Radiografia de tórax

A radiografia é a imagem de projeção dos raios que atravessam o corpo e o formato das

estruturas depende da incidência da direção dos raios. O feixe de raios atravessa o indivíduo

nosentido póstero-anterior (incidência PA) ou antero-posterior (incidência AP). Neste método

são avaliados o tamanho cardíaco, as câmaras cardíacas, os vasos da base e a circulação

pulmonar. Para reproduzir essas dimensões, o tórax do paciente deve ficar afastado da fonte

dos raios entre 1,5 e 2,0 metros. A partir deste retiram-se alguns índices os quais são descritos

a seguir (MAGALHÃES, 1992):

O índice cardiotorácico é uma técnica unidirecional e consiste em se determinar o

diâmetrotransverso do coração e correlacioná-Io com o diâmetro interno do tórax. O diâmetro



transversodo coração é uma medida linear entre as projeções dos dois pontos mais extremos

dasilhueta, nas curvas atrial direita e ventricular esquerda. O diâmetro interno do tórax é uma

medida linear feita à altura do ponto mais superior da hemicúpula diafragmática direita. A

divisãodo diâmetro transverso cardíaco pelo diâmetro interno do tórax, deve estar em tomo

de 0,5, isto é, o diâmetro transverso do coração seria igual a metade do diâmetro interno do

tórax.

Foram considerados como critérios radiológicos para o diagnóstico de envolvimento

cardíaco(CONWAY, 1987; MAGALHÃES, 1992; GHORAYEB; MENEGHELO, 1997):

a) aumento da área cardíaca;

b) aumento do desenho vascular pulmonar.

Os exames radiológicos foram realizados pelo técnico e com o equipamento do próprio

hospital.

A análise radiológica foi de responsabilidade do radiologista do hospital, que não teve

conhecimentoprévio dos dados clínicos dos pacientes (ANEXO E).

Os exames laboratoriais foram solicitados no momento da internação pelo médico do

Hospitalresponsável pelo paciente, fazendo parte da rotina do próprio serviço, como seguem:

hemograma, aspartato aminotransferase (AST), alanina aminotransferase (AL T), uréia,

creatinina,sódio, potássio, coagulograma, glicemia e sorologia (ANEXO F).

A Sorologia, pela microaglutinacão, foi realizada pelo Instituto Evandro Chagas.



As informações foram codificadas e digitadas em um banco de dados e os resultados

obtidosforam avaliados através do teste estatístico do Qui-Quadrado (X2) e teste t de Student,

paracomparação entre duas proporções, sendo considerado significância estatística a nível de

5%.

Este estudo foi submetido e aprovado pelos Comitês de Ética em Pesquisa envolvendo

SeresHumanos do Núcleo de Medicina Tropical - NMTIUFPA (ANEXO G) e do Hospital

UniversitárioJoão de Barros Barreto (ANEXO H), como requisito básico para realização de

coletade dados.



A tabela 4 mostra que a população estudada foi constituída de 41 pacientes com

diagnóstico clínico-epidemiológico 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 mínimo de 15 e máximo de 78 anos.

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

Os aspectos .clínico-cardiológicos, eletrocardiográficos e radiológicos dos participantes

do estudo encontram-se descritos nos itens a seguir.

Dos 41 pacientes examinados, 37 apresentaram sinais e sintomas sugestivos de

comprometimento cardíaco. Dentre estes, os predominantes foram a hepatomegalia com

percentual de 51,3% e a dispnéia com 48,6%, e as menores incidências foram a presença de 4a

bulhae a hipofonese de bulhas, que corresponderam ao percentual de 2,7% (Tabela 5).



Tabela 4 -Distribuição dos pacientes por idade, sexo e dias de doença, com diagnóstico
de leptospirose, no Hospital Universitário João de Barros Barreto, 2002-2003

Nome
RSC

EOA
JTLR
NDOF
AFM
AMS
EMS
WSG
MVRC
JFLS
JCDS
CRP
JRC
BJPS
CALC
CEAC
WMR
JASA
PCPN
VMC
CACA
OSA
ARMC
APS
ROM

JAV
JCN

NFD
CMM
FC

ESB
ASLO
GMCS
JDM
CAP
WBS

ESS
HBR
ZNL
AOS
JCP

Idade
78
47
26
45

51
47
30

25

24
32

48
42

38
18

19

26
31

33

42

40
30

30

15
72

32
66
62
44
21

18
22
25
20
44
31

67

36

16

28

34
43

Sexo
M

M
M

M
M

M

M

F

M
M

M
M

M
M

M

M

M
M

M

M

M

M
F

F

M

M
M

F

M

M
M

F

M

M
M

M

M
M

M
F
M

Dias de Doença *
08

16

05

10

09

12

11

13

07
11

08
04
08
13

10

08
11

08
15

08
05

05

06
17

07

13

06
06
11

08
13

12
13

07
05

10

09

07

10

06
09

* Tempo transcorrido desde o início dos sinais e sintomas da doença.



Tabela - 5: Achados clinico-cardiológicos de pacientes com leptospirose atendidos no
Hospital Universitário João de Barros Barreto, no período de 2002-2003.

Aspectos
Clínicos

Hepatomegalia
Dispnéia
Dortorácica
Estertores pulmonares
Freq.cardíaca elevada
Palpitações
3a bulha
Ritmo irregular
Jugulares túrgidas
4a bulha
Hipofonese de bulhas
Total de casos

Numero
de casos

19
18
10
10
9
5
5
3
2
1
1

37

Frequência
%

51,3
48,6
27,0
27,0
24,3
13,5
13,5

8,1
5,4
2,7
2,7

100,0



Tabela 6: Distribuição dos 20 participantes com alterações eletrocardiográficas, de
acordo com número de ECG e níveis de potássio, internados no Hospital
Universitário João de Barros Barreto, 2002-2003.

Número Níveis
de ECG de potássio

orne

F.C. 03 3,5 meq/l

A.R.C.M. 03 3,8 meq/l

A.P.S. 03 4,1 meq/l

P.C.P.N. 03 4,5 meq/l

J.C.N. 03 3,6 meq/l

C.A.A. 03 3,5 meq/l

R.O.M. 03 3,9 meq/l

G.M.C.S. 03 3,7 meq/l

O.S.A. 03 4,0 meq/l

A.S.L.O. 03 3,5 meq/l

V.M.C. 03 3,7 meq/l

C.M.M. 03 3,5 meq/l

N.F.D. 03 3,7 meq/l

l.D.M. 03 3,6 meq/l

C.A.P. * 02 4,1 meq/l

l.A.V. 02 3,6 meq/I

E.S.B. 03 3,9 meq/l

l.A.S.A. * 01 3,8 meq/l

E.S.S. 03 4,2 meq/I

W.B.S. * * 01 3,8 meq/l

ECO: eletrocardiograma.
* Óbito.
* * Óbito e exame anatomopatológico.



Tabela-7: Distribuição dos tipos de alterações eletrocardiográfica presentes em pacientes
com leptospirose, internados no Hospital Universitário João de Barros Barreto,
2002-2003.

Tipo de Alteração 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 SI: supradesnível de ST; TS: taquicardia sinusal; Bav 1°: bloqueio atrioventricular
de 10 grau; ESSV: extrassistoles supraventriculares; BRD: bloqueio de ramo direito;
ARV: alteração de repolarização; Rj: ritmo juncionaJ; FA: fibrilação atrial;
EV :extrassisto le ventricu lar.



Tabela- 8: Aspectos evolutivos dos pacientes portadores de leptospirose com alterações
eletrocardiográficas, internados no Hospital João de Barros Barreto, 2002-2003

Tipodealteração Número de Evolução no período estudado
casos Reversão Persistente Óbito

Sp sr 5 4 (espontânea) 1 1
TS 4 4 (espontânea) O O
BAV 1°. grau 3 3 (espontânea) O O
ESSV 2 1 (espontânea) 1 O
BRD 2 1 (espontânea) O 2
EV 1 1 (espontânea) O O
ARV 1 1 (espontânea) O O
RJ 1 1 (espontânea) O O
FA 1 1 (medicação) O O
BAV: bloqueio atrioventricular; TS: taquicardia sinusal; ESSV: extrassistoles supraventri -
culares; ARV: alteração de repolarização ventricular; RJ: ritmo juncional; Sp.ST: supra-
desnível de ST; FA: fibrilação atrial; EV: extrassistole ventricular; BRD: bloqueio de ramo
direito.



Tabela-9: Eletrocardiograma de pacientes com leptospirose com sinais e sintomas sugesti
vos de miocardite, internados no Hospital Universitário João de Barros Barreto,
2002-2003.

Leptospirose
com sinais e sintomas

sugestivos de Miocardite
20
17

Alterado
Normal

Total
P valor = 0,1265

54,0%
45,9%

..A~~
VL



Figura 5 - W.B.S. Bloqueio de ramo direito. Dias de doença: 6 dias.
Evolução: Óbito na 1a semana de internação.
Exame anatomopatológico (macroscopia): foco de abscesso miocárdico.
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Figura 7 - C.A. P. Bloqueio de ramo direito. Dias de doença: 9 dias.
Evolução: Óbito na 1a. semana de intemação.
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Tabela: 10 - Alterações radiológicas nos pacientes com leptospirose internados no Hospital
Universitário João de Barros Barreto, 2002-2003.

Tipo de alteração Freqüência %

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

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

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

VE>+ e Iip ausente 1 12,5%

Total 8 100%



Figura 10 - AFM. Ventrículo esquerdo com discreto aumento e infiltrado pulmonar
moderado e difuso.



A casuística deste estudo foi constituída de 41 pacientes com diagnóstico clínico-

epidemiológico 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 doença de 9,2 dias. Estes

aspectos estão de acordo com a literatura pesquisada, quando ha maior exposição nesta faixa

etária e sexo e o tempo em que ocorre a procura dos enfermos à assistência médica.

A maioria dos autores referem que os sinais e sintomas de miocardite (insuficiência

cardíaca e arritmia) são inespecíficos, obscurecidos e algumas vezes ausentes, decorrente do

quadro clínico multissistêmico da leptospirose (SILVA, 1995; MEIRA, 1996; STEIN, 1996;

BRAUNW ALD; WYNE, 1997; WATI, 1990; CANESIN; BARRETO, 1998).

Neste estudo 37 indivíduos apresentaram sinais e sintomas sugestivos de envolvimento

miocárdico, e os de maior freqüência foram a hepatomegalia em 51,3%, a dispnéia em 48,6%

e a dor torácica em 27,0%, resultados similares ao trabalho de Rajiv et aI. (1996). Deve ser

ressaltado que estas alterações podem estar presentes tanto no envolvimento miocárdico,

como também, na patologia de base que é a leptospitose.

Entretanto, sinais físicos cardiovasculares específicos como freqüência cardíaca elevada

observadas em nove casos, 3a bulha em cinco, ritmo cardíaco irregular em três e turgescência

jugular em dois, foram importantes para elucidar o diagnóstico tanto de insuficiência cardíaca

como de arritmias. Portanto, percebe-se que a semiologia bem conduzida pode evidenciar

alterações significativas para estabelecimento do diagnóstico (SOUZA, 1995).

Miguel Junior (1977) e Rajiv et aI (1996) referem que as manifestações clínicas do

envolvimento miocárdico aconteceram na fase de leptospirosemia da doença. Este período

está de acordo com este estudo no qual o tempo médio de doença foi de nove dias, fase que

corresponde ao de leptospirosemia em que acontece, também, a agressão ao coração.



Trabalho realizado por Gonçalves et ai. (1989) referiu que o principal achado do

comprometimento miocárdico foi a hipofonese de bulhas, e Escosteguy et ai. (1991) relatou

este dado em 10,7% dos casos. Contraditoriamente, neste estudo, em apenas 2,70% dos

pacientes esta alteração esteve presente. Este fato pode ser justificado pela presença de fatores

extracardíacos que podem modificar a intensidade das bulhas como: espessura da parede

torácica, brad icardia, presença de ruídos adventícios e posição do coração na cavidade

torácica, situações que dificultam a sua caracterização (ZARCO, 1976).

Dos 41 pacientes estudados, as anormalidades eletrocardiográficas estavam presentes

em 20, correspondendo a 48,7%, resultado semelhante ao estudo de Gonçalves et ai (1989) e

o emprego de teste estatístico paramétrico, neste grupo, não demonstrou diferença

significativa (p > 0,05) em relação ao número de dias de doença, idade e sexo, quando

comparados ao total dos casos.

Entre estas alterações, o supradesnível de segmento ST foi a mais prevalente e

observada em cinco pacientes: quatro localizados na parede septal (VI, V2 e V3) e um na

parede inferior (D2, D3, e AVF). Todavia, Gonçalves et ai. (1989), Sacramento et aI. (2002),

Escosteguy et ai. (1991) e Watt (1990) referem que as alterações mais frequêntes encontradas

em seus trabalhos foram a fibrilação atrial, alterações de repolarização e bloqueio

atrioventricular de 1°. grau, resultados estes não similares com este estudo.

As elevações do segmento ST são conseqüências do processo inflamatório,

correspondendo a uma área de edema intersticial no miocárdio ou a arterite coronária com

obstruções localizadas na artéria descendente anterior ou na artéria coronária direita (BRITO

et aI., 1987). Esta região é perigosa por aparecerem focos de automatismo ectópico

desencadeando arritmias (SOUZA, 1995).



Os bloqueios atrioventriculares de grau mais avançado, de 2° ou de 3° graus, não foram

registrados nesta pesquisa e estão de acordo com os dados da literatura, em que há referência

de apenas um caso de bloqueio atrioventricular de 3° grau, citado por Kirchner (2001).

Vários autores referem que a maioria das alterações eletrocardiográficas são transitórias,

dados semelhantes aos observados nos pacientes avaliados neste estudo. Esta característica

pode ser explicada pela resolução, na maioria das vezes, do processo inflamatório sem causar

dano permanente (KIRCHNER, 2001; RAJIV et a!., 1994; RAM; CHADRA,1985; COSTA,

1987; MIGUEL JUNIOR, 1977). Entretanto, em dois casos ainda persistiram as alterações,

sem normalização no período da pesquisa (Tabela 8). Resultados semelhantes foram descritos

por Mágrova; Sramkova (1972) que relataram distúrbios eletrocardiográficos na fase tardia da

doença, inclusive até o quinto mês.

Dos três doentes que faleceram, dois apresentaram bloqueio de ramo direito (Tabela 8).

Entretanto, esta alteração não esteve diretamente relacionada à causa do óbito, porque este

desfecho foi decorrente de hemorragias digestiva e insuficiência renal. Em um deles foi

realizado exame anatomopatológico (macroscópico) que mostrou: hemorragia digestiva,

icterícia, edema pulmonar leve e foco de abscesso miocárdico (Tabela 6). Estes achados

condizem com os trabalhos realizados por Escosteguy et ai. (1991).

Segundo Machado et a!. (1995) e Sacramento et ai. (2002), as anormalidades

eletrocardiográficas não apresentaram alterações correspondentes com os níveis de potássio.

Neste estudo obteve-se resultados similares, onde os nível médio foi 3,8 meq/I (Tabela 6),

confirmando não haver implicações decorrentes das alterações deste eletrólito, como causa

dos distúrbios eletrocardiográficos.

Contraditoriamente, a taquicardia sinusal foi encontrada em todos os casos estudados

por Herdy et ai. (1993), no entanto, neste trabalho, esta ocorrência foi de 20%. A

interpretação para este achado é que para se considerar a taquicardia sinusal como critério de



diagnóstico, esta deva ser rigorosamente dissociada de fatores secundários que a provoquem

como febre, desidratação, ansiedade e dor, freqüentes nos indivíduos portadores de

leptospirose.

Neste estudo não houve diferença significativa (p = 0,1265) em relação aos

eletrocardiogramas alterados e normais, no grupo de pacientes portadores de leptospirose com

sintomas e sinais sugestivos de comprometimento miocárdico (tabela 9). A explicação para

este fato é de que pacientes com miocardite podem ter eletrocardiogramas normais quando o

processo inflamatório é pequeno ou focal ou já tenha ocorrido absorção do material

extravasado (BRAUNWALD; WYNNE, 1997).

Escosteguy et ai. (1991) descreveram que dos 31 pacientes com leptospirose, o índice

cardiotorácico esteve aumentado em 16,1%. Este estudo apresentou resultados semelhantes,

em que o aumento do ventrículo esquerdo esteve presente em apenas oito, correspondendo a

19,5% dos doentes (Tabela 10).

Este aspecto deve-se ao aumento de volume do coração decorrente de acentuado edema

intersticial ocasionando dilatação de câmaras, já justificados no trabalho de Herdy et ai.,

o infiltrado pulmonar deve-se ao acentuado aumento da permeabilidade capilar com

saída de plasma e hemácias para a luz alveolar, constituindo-se em uma pneumopatia

hemorrágica.

A alteração radiológica principal foi o aumento ventricular esquerdo de grau discreto

associado com infiltrado intersticial pulmonar nas bases em cinco casos, correspondendo a

62,5%, com diferença significativa (p < 0,05) em relação aos demais achados. Dados

semelhantes foram obtidos por Meira et ai. (1965).

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

ventricular esquerdo, ora localizado, ora difuso ou até mesmo ausente, podendo esta



variabilidade ser explicada pela posterior absorção do material inflamatório extravasado,

fenômeno este já interpretado por Brito et ai. (2000).

A análise do desenho vascular pulmonar ficou prejudicada pela presença de infiltrado

intersticial pulmonar.

Pôde-se perceber que houve dificuldades em se estabelecer o diagnostico clínico de

envolvimento cardíaco, pelo fato de que alguns sinais e sintomas foram decorrentes tanto na

leptospirose como da miocardite. Do mesmo modo, o exame radiológico do tórax, em apenas

8 casos (19.5%), evidenciou alterações sugestivas deste comprometimento. Entretanto, o

eletrocardiograma identificou 20 pacientes (48,7%) com alterações compatíveis com

miocardite, sendo que estas anormalidades são inespecíficas.

Apesar de haver conhecimento de que não existe padrão ideal de diagnóstico para o

comprometimento miocárdico, incluindo a biópsia que apresenta baixa sensibilidade, os

exames clínico-cardiológicos e o eletrocardiograma podem constituir-se de ferramentas

importantes para definição dos casos de miocardite.



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

pacientes com alterações eletrocardiográficas

O valor médio de potássio foi de 3,8 meq/l.

Os principais achados clínicos nos pacientes estudados foram hepatomegalia e dispnéia,

e em menor frequência a 4a
. bulha e a hipofonese de bulhas.

As alterações eletrocardiográficas encontradas com maior freqüência foram o

supradesnível de segmento ST e taquicardia sinusal, e em menor proporção o ritmo juncional,

fibrilação atrial e extrassistole ventricular.

Nos traçados eletrocardiográficos evolutivos houve reversão espontânea na maioria dos

casos, sendo que em apenas um foi necessário o uso de medicação endovenosa para correção

da arritmia.

Nos três pacientes que evoluíram para o óbito, as alterações eletrocardiográficas eram

do tipo bloqueio de ramo direito em dois e supradesnível de ST em um.

O aumento ventricular esquerdo de grau discreto associado a infiltrado pulmonar

intersticial nas bases foram os principais achados radiológicos nos pacientes com leptospirose.

As alterações clínico-cardiológicas, observadas em 90,2% da população em estudo,

foram de difícil caracterização de envolvimento cardíaco, pois os sintomas e sinais presentes

podem se decorrentes tanto da leptospirose como da miocardite.

As alterações radiológicas do tórax, ocorridas em apenas 19,5% dos casos, pouco

elucidaram o diagnóstico de comprometimento cardíaco.

As alterações eletrocardiográficas, descritas em 48,7% dos doentes, promoveram um

melhor reconhecimento do envolvirnento miocárdico na leptospirose, quando comparadas às

alterações clínico-cardiológicas e radiológicas do tórax.
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A Leptospirose é uma doença infecciosa causada por uma bactéria chamada

leptospira.

Estas bactérias estão presentes em alguns animais como os cães, os gatos e

principalmente os ratos de esgoto, e são eliminadas pela urina destes animais.

O homem adquire a doença ao entrar em contato com a urina destes animais, através

de águas ou solos contaminados. Também, aquelas pessoas que trabalham em esgotos, fossas,

os catadores de lixo e os que moram em lugares com a presença de ratos, apresentam maior

chance de ter a infecção.

É no período de chuvas que aumenta o número de doentes, devido o homem andar

descalço em solo úmido e lamacento ou em águas de enchentes.

As leptospiras penetram no organismo através da pele ou da boca e disseminam-se

pelo sangue para a maioria dos órgãos.

As pessoas com a doença podem apresentar forte dor de cabeça, febre, calafrios, dor

intensa nos músculos da perna, pele de cor amarelada, urina escura e sangramentos.

A doença pode ser grave e ocasionar o óbito.

Por isso, a prevenção é importante como: dar o destino adequado do lixo, não banhar-

se nas valas, igarapés ou piscinas suspeitas de estar contaminadas com a urina de ratos e

limpár a residência usando desinfetantes ácidos.
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Estamos desenvolvendo um projeto de pesquisa intitulado "O comportamento clínico-

cardiológico, eletrocardiográfico e radiológico do tórax de pacientes com leptospirose

internados no Hospital Universitário João de Barros Barreto, no período de 2002-2003,

Belém-Pará", e gostariamos de contar com seu apoio, para melhor conhecermos as alterações

que esta infecção provoca no coração, e assim ajudar no tratamento da doença.

A sua participação é a de permitir a realização de exames cardiológicos com o exame

do médico, o eletrocardiograma e a radiografia de tórax.

No momento da avaliação médica será preenchida uma ficha clínica com seus dados

pessoais e os sintomas que esta apresentando, além da realização de eletrocardiogramas e

radiografia de tórax.

Ao fmal dos exames, você será informado dos resultados obtidos em cada um deles.

Todas as informações aqui prestadas serão confidenciais e a qualquer momento você

poderá abandonar o estudo sem nenhuma perda ou penalidade.

Com isto, você estará contribuindo para o avanço do conhecimento científico e com o

esclarecimento das alterações cardiovasculares decorrentes desta infecção.

Declaro ter recebido esclarecimento sobre a pesquisa e concordo por minha livre e espontânea

vontade em participar, fornecendo informações sobre minha pessoa, que constarão em uma

ficha clínica, as quais só poderão ser utilizadas em relatórios e publicações científicas.

Dr. Paulo Fernando Pimenta de Souza. RG: 1815025 Segup / Pa.

End. Rua Oliveira Belo, 801. Umariza\. Te\. 222.4150 / E-mail: pfpimenta@cardiol.br

mailto:pfpimenta@cardiol.br


Universidade Federal do Pará
Núcleo de Medicina Tropical

Curso de Pós-Graduação em Doenças Tropicais
Hospital Universitário João de Barros Barreto
Serviço de Doenças Infecciosas e Parasitárias

01. NOME:

02. IDADE:

03. SEXO: O J. MASCULINO

04. TELEFONE:

05. ENDEREÇO:

06. DATA DA INTERNAÇÃO: _/_/_

07. MATRÍCULA HOSPITAL: _

ANTECEDENTES

08. TEMPO DE EVOLUÇÃO DA DOENÇA: O DIAS

09. DOENÇA CARDÍACA PRÉ-EXISTENTE: O

J. SIM 2. NÃO

10. CONTATO COM ANIMAIS: O

QUAL? O: J. RATO

11. CONTATO COM ÁGUA: O

1. SIM 2. NÃO

QUAL? O: J. ESGOTO 2. FOSSA 3. ENCHENTE

4. LAMA 5. SOLO ÚMIDO

QUADRO CLíNICO

12. FEBRE: O 1. SIM 2. NÃO

13. CALAFRIOS: O 1. SIM 2. NÃO

14. ICTERÍCIA: O 1. SIM 2. NÃO

15. PETÉQUlAS: O 1. SIM 2. NÃO

16. EQUIMOSES: O 1. SIM 2. NÃO

17. HEMORRAGIA: O 1. SIM 2.NÃO

CONJUNTIV AL

18. CEFALÉlA: O 1. SIM 2. NÃO

19. MIALGlAS: O J. SIM 2. NÃO

3. ABDÔMEN 4. TÓRAX 5. PANTURRILHAS

6. MEMBROS



20. CONVULSÃO: O 1. SIM

21. SÍNCOPE: O 1. SIM

22. DISPNÉIA: O 1. SIM

23. PALPITAÇÃO: O 1. SIM

24. DOR TORÁCICA:D 1. SIM

3. DORSAL

25. TOSSE: O I. SIM

26. HEMOPTISE: O I. SIM

27. MELENA: O 1. SIM

28. HEMATÊMESE:D I. SIM

29. HEMATÚRIA: O 1. SIM

30. POLIÚRIA: O 1. SIM

31. COLÚRIA: O 1. SIM

32. OLIGÚRIA: O 1. SIM

33. DOR ABDOMINAL:D 1. SIM

34. DIARRÉIA: O 1. SIM

35. VÔMITO: O 1. SIM

36. EDEMA: O 1. SIM

EXAME FíSICO

2. NÃO

2. NÃO

2. NÃO

2. NÃO

2. NÃO

4. PRECORDIAL

2. NÃO

2. NÃO

2. NÃO

2. NÃO

2. NÃO

2. NÃO

2. NÃO

2. NÃO

2. NÃO

2. NÃO

2. NÃO

2. NÃO

I. PULMONAR

37. FREQÜÊNCIA RESPIRATÓRIA: MRJMIN.

38. TIRAGEM: O

39. AMPLITUDE RESPIRATÓRIA: O

3.AUMENTADO

40. MURMURIA VESICULAR:

3.AUMENTADO

41. ESTERTORES:

3.CREPTANTES

11. ABDÔMEN

42. FORMA:

43. VISCEROMEGALIA:

44. RuíDOS HIDRO AÉREOS:

1. SIM

I. NORMAL

2. NÃO

2. DIMINUÍDA



111.NEUROLÓGICO

45. NÍVEL CONSCIÊNCIA: O

46. RIGIDEZ DE NUCA:

47. MATRICIDADE:

1. SIM

1. NORMAL

3. OUTROS

IV. CARDIOVASCULAR

48. ABAULAMENTOS PRECORDIAL:D

49. DEPRESSÕES PRECORDIAL: O 1. SIM

50. ICTUS: O 1. NORMAL

51. JUGULARES: O 1. NORMAL

52. AORTA: O 1. NORMAL

53. PULSOS: O 1. NORMAL

2.NÃO

2. ALTERADA EM MMSS

4. ALTERADA EM MMlJ

2. NÃO

2. NÃO

2.DESVIADO 3.AUMENTADO

2. TÚRGIDAS

2. PALPÁVEL NA FÚRCULA.

2. DIMINUÍDOS MM1J

3. DIMINuíDOS MMSS4. AUSENTE MMll

5. AUSENTE MMSS

54. FRÉMITOS: O 1. SIM 2. NÃO

55. RITMO CARDÍACO: O 1. REGULAR 2. IRREGULAR

56. SOPROS CARDÍACOS: O 1. PRESENTE 2. AUSENTE

TIPO:

57. ATRITOS: O 1. SIM 2. NÃO

58. BULHAS CARDÍACAS: O 1. NORMOFONÉTICAS 2. HIPOFONÉTICA

3. HIPERFONÉTICA

59. 38 BULHA CARDÍACA: O 1. SIM 2. NÃO

60. 48 BULHA CARDÍACA: O 1. SIM 2. NÃO

61. PRESSÃOARTERlAL __ x __ MMHg

62. TEMPERATURA °C

63. FREQÜÊNCIA CARDÍACA __ bprn



Universidade Federal do Pará

Núcleo de Medicina Tropical

Curso de Pós-Graduação em Doenças Tropicais

Hospital Universitário João de Barros Barreto

Unidade de Referência Especializada em Doenças Infecciosas e Parasitárias

~onne---------------------------------------------------------------------- FtCJ---------------------------
Data internação: ------/------/------ Dias/Doença----------------ECCJ (nO )data: ------/------/------



Universidade Federal do Pará

Núcleo de Medicina Tropical

Curso de Pós-Graduação em Doenças Tropicais

Hospital Universitário João de Barros Barreto

Unidade de Referência Especializada em Doenças Infecciosas e Parasitárias

J>aciente :-----------------------------------------------------------------------------------------------

Matrí cuIa :-- -- ------- -------- -- ---------------- ---- ----

Data da Internação: ------/------/------

Data do Exame: ------/------/------



Núcleo de Medicina Tropical

Curso de Pós Graduação em Doenças Tropicais

Hospital Universitário João de Barros Barreto

Unidade de referência Especializada em Doenças Infecciosas e Parasitárias

Data
AST
ALT
Uréia
Creatinina
Sódio
Potássio
Hemograma
Glicemia
Coagulograma
Sorologia



SERViÇO PÚBLICO FEDERAL
UNIVE"'OADE FEDERAL DO PARÁ
NúCLEO DE MEDICINA TROPICAL

PARECER DE ÉTICA DE PROJETO DE PESQUISA ENVOLVENDO SERES
HUMANOS

PROCESSO N° 5212001/CEP/NMT

Pesquisa: MIOCARDITE NA lEPTOSPIROSE HUMANA NA AMAZ6NIA. Estudo
de casos realizado no Hospital João de Barros Barreto

Pesquisador responsável: PAULO FERNANDO PIMENTA DE SOUZA

Instituiçêo responsável. NÚCLEO DE MEDICINA TROPICAL - UFPA.

Comentários: Conforme Parecer datado de 30/01/2002, emitido por este CEP, venficou-
se que foram atendidas as adequações recomendas ao PrOjeto de Pesquisa
..••MIOCARDITE NA LEPTOSPIROSE HUMANA NA AMAZÓNIA. Estudo de
casos realizado no Hospital João de Barros Barreto", protocolo nO5212001-
CEP, considerando as normas estabelecidas na Resolução 196/96 do CNS, esla
Comissão de Ética manifesta-se por aprovar o mesmo.

~ • ~',Q..-<J
ProP. MarÍ~onceição Nascimento Pinheiro

Coordenadora do CEP/NMT.



UNIVERSIDADE FEDERAL 00 PARÁ
HOSPITAL UNIVERSITÁRIO JOÃO DE BARROS BARRETO

COORDENADORIA DE ATIVIDADES ACADÊMICAS
DIVISÃO DE PESQUISA E EXTENSÃO

A Comissão de Ética em Pesquisa analisou no dia 16.04.2001. o

anteprojeto intitulado "O Acometimento do Sistema Cardiovascular em Humanos

Portadores de Lepstopirose, elaborado pelos mestrandos Ismaelino Mauro 'Junes Magno

e Paulo Femando Pimenta de Souza, sendo APROVADO com autorização para

desenvolvê-Io como Projeto de Pesquisa nesta Instituição

'" -e.. .•. C=..C

01:ElTÃO MAlA

Comis ão de 'tica em Pesquisa do f IUJBB-UFP A




