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1 — GENERALIDADES

Dentre as leptospiroses que scometem o homem, especial projegfo
cabe & Moléstia de Weil, pelo seu eardter cosmopolita e elevada taxa de
incidéncia. Seu agente ctiolégico, a Lepfospira iclero-hemorragi®, tem como
reservatdério natural o rato, que a elimina pela urina; entrando o homem
em contacto com o ambiente contaminado por ésse dejecto, processa-se
a infeegfo, & qual raramente se faz através da mordida do animal. Com-
preende-se, assim, a importéncia da profissiio e das condigoes de higiene da
habitacfio como fatdres que condicionam a conftaminacio humana.

A moléstia, que, em %% dos casos, ineide em homens dos 10 aos 40
anos de idade, apds 7 a 10 dias de incubacfo, instala-se bruscamente, com
quadro septiedmico, em que predominam como fatdres constantes cefa-
ia frontal, prostragio, temperatura elevada, dores musculares generalizadas,
particularmente acentuadas ac nivel das panturrithas, congestSo vascular
intensa das esclerdticas e vémitos repetidos. Com menor fregiiéneia somam-
se distirbios intestinais, tosse com expectoracio As vézes hemoptéicas (for-
ma broncopneuménica), petéquias esparsas no tronco e membros e rigides
de nuca traduzindo sacometimento meningeo.

Nesta fase septicdmica, a leptospira enconira-se no sangue circulante,
o que & demonstrado pelo seu achado 80 exame em campo escuro, pela he-
mocultura e pela inoculagio em ecobaia.

Ao redor do 6.° dig, surge a lctericia, enconiradica em 60% dos casos.
Mantendo-se elevada a temperatura, aparece a hepatomegalia, muitas
vézes acompanhada de discreto aumento do bago, o estado geral apresenta-
se sengivelmente pior, aparecem sinais de insuficiéneis renal — oligiria ou
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antria e retengfio azotada — e aumenta a tendéncia 4 hemorragia, quando,
entfio, ocorremn as epistaxis e gengivorragias, que constituem sinais de prog-
néstico sombrio. Nesta fase tdxica ou ictérica, desaparecem as leptospiras
do sangue, inieia-se sua eliminagfio pela urina, entram em a¢fio o8 mecanis-
mos imunitirios, aumentando progressivamenie 0 teor de lisinas e aglu-
tininas circulantes cujo nivel crftico de valor disgndstico estd ao redor de
1:200. '

A insuficiéneia renal isolada ou combinada com insuficiéneis hepitica,
a foxemia e infeegBes intercorrentes sfo as causas de morte que, em niédia,
ocorrem em 30% dos casos. F interessante assinalar que a mortalidade é
quase nula nos casog anictéricos. Do 15.9 n0 20.0 dig de moléstia, iniciz-se
a convalescenga, que evolui lentamente, as vézes com recidiva. Os dados
elinicos e epidemioldgicos associados & pesquisa direfa em campo escuro,
cultura e inoculaciio em cobaia do sangue e urina suspeitos e o elevado ti-
tulo de aglutininas no sangue permitem o dingndstico exate da moléstia de
Weil. '

O sisterna nervoso pode ser atingido pela moléstia, o que ocorre nos pri-
meiros dias, na fase septicémica. Penetrando no organismo por algums so-
lugiio de continuidade da pele ou mesmo pelas mucosas normais ifegras,
a leptospira localiza-se nos tecidos e posteriormente atinge, com facilidade,
a corrente sangiifnea. A porta de entrada da infecgdo parece ter importdn-
cia capital sbbre o advento das formias clinicas, como acontfece na poliomie-
lite. As formas meningeas so mais freqiientes quando o penetraciio da lep-
tospira se faz pelas mucosas da face : saco conjuntival, boca e nariz (Mor-
LARET ¢ ERBER, 1935 e Van Tarx o, 1948). Tém ainda importancia fatéres
pouco conhecidos, designados pelo nome de neurotropismo. ' '

2. MENINGITE LEPTOSPIROTICA E SINDROME LIQUORICA
CORRESPONDENTE

O primeiro caso de meningite lepotospirdtica foi relatado por Lavsry
¢ Parvy (1910}, que descreveram 3 cagos de meningite linfocitdria atipica
em pacientes ictéricos, cujo quadro clinico era idéntico ao da moléstia de
Weil. Uma semana depois, Guitzamxy e Ricger (1910} relataram 4 casos
ocorridos como os anteriores, durante uma epidemia em Paris e, como aqubles,
reconheciveis retrospectivamente como devides 4 infecgfo leptospirdtica.
Estes autores, ignorando a etiologia do processo, relacionaram a meningite
A icterficia, julgando-as sinfomas componentes de uma s8¢ entidade mdr-
bida.. Seis anos depois, descoberta por Inada a etiologia da moléstia, Costa
e TromsieEr (1916) demonstraram ser a Leplospira iclero-hemorragize o agente
causal da meningite ocorrida em ietéricos e que a forma meningea da lep-
tospirose pode advir mesmo em pacientes sem ictericia.
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Em. trabalhos sucessivos, Cosra ¢ Trowsmer (1917-1918) esdudaram as
reagdies liqudricas, encontrando sinais meningeos em 90%, dos casos de mo-
Iéstia de Weil O ligiiido cefalorraquudianc se mostrou tdo virulento ou
mesmo mais que 0 sangue, com perfodo de incubacfo mais curto. Nas
formas ictéricas havia 60% de incculagbes positivas, sendo ainda maior
3 percentagem 1os casos anietéricos. Eram freqilentes as alteragles cito-
Iégicas e quimicas. Observaram que, excluindo os primeiros dias de molés-
tia, havia ligeira hipercitose liquérica e que o liquor era, nos casos anieté-
ricos, limpido ¢ incolor ou ligeiramente turvo, enguanto que se tingia de
amarelo nos casos com leterieia. A reagfio eitoldgica ndo era intensa, osci-
lando de 20 a 400 céiulas, variando a férmula leucocitdria conforme a fase
da moléstia : a partir do 4.° dia, ocorria o rdpido aumento do nimero de
leuedeitos eom predominic percentual de polimorfonucleares neutrdfilos
(50 2909%). Apds uma semana, s hipereitose descrescia e a férmula citoldgica
tendia para a linfocitose, que se tornava exelugiva a partiv do 12 dia.

Todavia, nas formas anictéricas havia predominineia dos linféeitos
ng formula leucocitdria, ao contririo, poig, do gue ccorria nas formas ieté-
rieas em que o afluxo de polinucleares precedia ao de Iinfdeitos.

Ag proteinas totals apresentavam-se sempre sumentadas, mas rara-
mente ultrapassavam a taxa de 0,60 a 0,70 gr por litro. '

As curvas da hipercitose o da proteinorraguis eram paralelas, decres-
cendo 2 taxa de protefnas totais & medida que a fdrmula eitolégica se mo-
dificava da polmuﬂleose para a linfocitose.

Havia aumento da taxa de glicose, em redor de 0,80 a 0,90 gr por 11*53"0,
tendo sido observada a taxa de 2 gr por litro, a0 passo que a taxa de clo-
~ refos era quase sempre normal ou mesmo um pouco diminuida.

A taxa de uréia esteva gquase constanfemente aumentads, havendo
cagos com 4 gr por litro, porém oscilando, em média, em tdmo de 1 gr por
litro.

Na segunda fase da moléstia, apareciam, no liquor, os anticorpos —
aglutininas e lisinas — sempre em quantidade bem menor que a existente
no sangue {1:30.000 no sangue para 1:200 no Hquor).

Em trabalho experimental em macacos, foram encontradas taxas de 1:100
no 9.° dia ; 1:10.000 no 11.° dia; 1:50.000 no 17.° dia e 1:1.000 no 59.° dia
e 1:500 no 127.° dia. Na fase final da moléstia, devido a lenta eliminacfo
déisses anticorpos do liquor, invertia-se a relagic. Também a leptospira
foi mais facilmente encontrével no lquor na forma ictérica, uma vesz que,
na forma anictériea, nunca foi encontrado. Foi demonstrada evidente re-
lagho entre a percentagem de polimorfonucleares e a viruléneia liqudrica.

Apés éstes trabalhos, os médicos europeus passaram a conhecer melher
as formas meningeas e uminimero crescente de casos foi relatado na Fran-
¢a : TromIER ¢ Bouquiexn (1933) e na Holanda e Inglaterra : Byzzarp e
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Wryne (1947). Warco-Sorepraarr (1939), ao fazer uma revisio do assun-
to para a Liga das Nages, baseado, prineipalmente, em 327 casos diag-
nosticados bactério e soroldgicamente no Instituto de Higiene Tropical de
Amsterdam, dos quais 129 anictéricos e 21 meningeos, aconselha pensar em
meningite leptospirdiica — nome por éle proposto — em todos os casos de
meningite serosa. Salienta, ademais, que, em alguns casos, estfo ausentes
03 sinals clinicos da moléstia de Weil, principalmente quando hé possi-
bilidade de infeccio pela Lepiospira canicole, a qual produz com maler fre-
giiénefa. meningite, uma vez que possui seurciropismo mais acentuado que
a Léplospira iciero-hemorragie. Havnz e Carpy (1952) transerevem umsa
tabela em que Rosemberg analisa a freqiiéneia de manifestagies na febre
eanicola em cérea de 100 casos, na qual os sinais meningeanos ocorrem em
4807 e ag alteractes do liquor em 42%, dos casos compilados. Na Inglaterra,
em cfirea de 109, dos casos relatades até 1939, havia evidéncia elinica e
laboratorial de meningite. ‘

Os casos de meningite leptospirdtica pura constifuem uma pequena
parcela em relaco aos casos de moléstia de Weil com ictericia. As formas
puras aparecem quando a moléstia se detém no perfodo bacterémico e de-
pendem provivelmente da porta de entrada da infeegfio.

Fm 1944 e 1945, Gsell demonstrou que a ‘“‘doenga dos porqueiros”
ou “meningite dos porqueiros”, como era designada em Suissa, nada mais
era que uma leptospirose benigna em cujo guadro clinico predominava uma
meningite sercsa e cujo agente etioldgico era a L. pomona.

Um caso de meningite leptospirdtica crénica fol relatado por Murea-~
TROYDE (1937), no qual a febre persistiu por nove meses, sendo que a icte-
ricia adveio quatro meses apds o infcio da moléstia. Seis meses depois de
todos os sintomas terem desaparecido, foi observada a primeira evidéneia
de invasfio meningea.

Outros disturbios neurolégicos foram descritos (Buzzarp e WyLiE,
1947) tais como formag neuriticas, principalmente relacionadas com o nervo
6tico e que costumam aparecer na 3.7 semana ; assumem a forma de peri-
neurite, produzindo distdrbios visuais, porém nfio deixam seqilelas por ser
a inflamacio localizada na meninge e no tecido perineural e nfio no nervo
propriamente dito. As vézes, a esta sinfomatologia junta-ge sufusgo hemor-
rigica do fundo ocular. Neurite braquial, cidtica, paralisia isolada do ab-
ducente, polineurite ¢ mielite foram descritos, assita ‘como distirbios psi-
quicos e fendmenos dolorosos de tipo reumatismaal. Bremson, Hankey e
Coorer (1951) confirmaram o que Gsell demonstrara préviamente, isto
é, que & uvelite e a iridociclite podem ocorrer como seqiielas tardias de lep-
tospiroses.

A histopatologia das leses do sistema nervoso central é pouco conhe-
cida. Presume-se que a L. tctero-hemorragie esteja presente nas meninges,
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eome fol evidenciade em um easo por Kavego e Orxypa (1917). A falta de
proliferacdo da leptospira na meninge pode explicar a evolugdio favordvel
e a sindrome meningea benigna que se observa na maioria dos casos, ainda
que se tenha podido, injetando diretamente s leptospira nas meninges de
cobaias, produzir extensas e graves meningites. Na meninge afetada, ob-
serva-se infiltrado celular de linfocitos e plasmdcitos. O epéndima se encon-
tra com coloragio ictérica devide wmos processos inflamatério e téxico que
permitem passagem de pigmente do sangue para o liquor, conforme acen-
tus DricErRT (1934). Fstes processos causam distdirbios locals do supri-
mento sangiifneo, originando anemis e consegliente degeneracio das cb-
lulas nervosas.

0 liqiiido cefalorraquidiano espelha éstes processos meningeos. Na
fase septictmica, a L. fclero-hemorregiz penetra na meninge, aparecendo
sintomas meningeos por volta do 4.° dia de moléstia. O liguor se mostrs
gob fensfio levemente sumentads. H4 hipercitose que varia de 6 a 3.000
célulag por mm?® — em média 100 — com predominincia de polimorfo-
nucleares neutrdfilos, evidenciando a fase aguda. O 4pice da hipercitose
ocorre do 5.2 20 9.° dia. Do 1.7a0 4.0 dia, ndo existe reagdo citoldgica ou ela
é discreta; do 5.° ao 14.° dia, é freqiliente o achado de 200 a 300 elementos;
depois do 15.° dia, o mimero de células eal para menos de 75 por ml. Existe
relativa concorddncia entre a hipercitose e o grau de reagio meninges ;
contudo é grande a variagio da citologia em dias sucessivos,

Via de regra, hi formacfo de uma leve pelfcula no liquer parecida com
aquela encontradiga ne lquor dos micdéticos e tuberculosos, o diagndstico
diferencial se fazendo pelo achado do agente etioldgico ao exame direto ou
inoculagfio em cobaia e ainda com a tuberculose, pela taxa de cloretos e
glicose que é normal ou aumentada na moléstia de Well. H4 moderada hi-
perproteinorraquia com reages do limiar dag globulinas positivas, O qua-
dro liquérico aproxima-se, pois, daquele da coriomeningite linfocitdria
benigna.

Na fage ictérica ou téxica, o liquor se tinge xantoerdmicamente. Nos
casos anictéricos, o liquor é incolor. A xantocromia estd presente em 9097
dos casos ictéricos, sendo, além da hipercitose, o dnico sinal positivo que,
no entender de Careyir e Berson (1947), ocorren com freqiiéneia suficiente
pars ter significagho disgndstica. A cdr amarela varia desde o citrino até
o ouro, dependendo da intensidade da icterfcia. O lqiido cefalorraquidiano
de pacientes com outras moléstias nas quais a ictericia existe nfio se cors a
nde ser quando a ictericia € severa e, mesmo assim, apds longo tempo. Os
‘mesmos autores referem que um caso de moléstia de Weil com indice icté-
rico no sro de 27 apresentava liquor xantocrdmico, enguanto outro caso
de atresis congénita do dueto biliar, apesar de apresentar indice ictérico
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no s6ro de 150, o liquor era limpido e mcolor. A cOr xantoerdmica no li-
quor de paeientes com ictericia leve faz pensar em rmoléstia de Weil.

Nesta segunda fase da moléstin, a hipercitose dimeinui ¢ sua férmula
se modifica, tendendo pars n linfoeitose. Comecamn aparecer aglutininas
e lisinas em concetragfio muito menor que a do sangue, proporedo esta que
86 se mverte na fase final da moléstia, devido 4 eliminacdo mais rdpida dos
anticorpos sangiineos. Neste perfodo final, o exame Hqudrico oferece maior
oportunidade diagndstica que as séro-reacdes ; contudo, as aghitininas do
Hguor raramente atingem titulo maior gue 1:100. Na convalescenca o l-
quor torna-se limpido e incolor, normalizando-ge. O fato de ter sido,
em alguns casos, desfivel a bilirrubina e ter sido positiva a reago de van
den Bergh, demonstra que a barreira hemoliquérica se rompe, tornando-se
mais permedvel e permitindo a passagem désse elemento.

As reagBes coloidais tém-ge mostrado negativag, a nio ser em dois casos
em qgue houve curva meningftica e em um oulro parenquimatosa. A reacio
de Wassermann tem dade resultados negativos nos casos em que nfo exis-
ta neuro-lues ; contudo, Martin e Pettit, citados por Tromier ¢ Bouquien
(1933), mostraram que o soro de sifilitico fixa-se em pregencsa de antigeno
leptospirético. Fste fato impoe maior cuidado na interpretacdo e feitura das
reacies de fixagiio de complemento na moléstia de Weil. Nas reeaidas,
freqlientes na moléstia de Weil, existe nova exacerbacio do quadre liqué-
rico, com os caracteristicos deseritos acima. -

0O liguor pode estar alterado mesmo na auséneia de sinals meningeos.
Carayil e BrEEsoN (1947) reuniram 92 casos de moléstia de Weil relatados
por 10 autores, 'dos quais 78 {869,) apresentavam liquor alterado, enguanto
que 56 38 casos déssa série (419)) apresentavam sinais clinicos de meningite.
A freqiiéneia da meningite leptospirdtica sé poderd ser reconhecida quando
o exanie do liquor for realizado sistemiticamente em todos os casos
eom ou sem manifestagies meningeas. Nesgsa compilacio, a xantocromia
estava presente em 909, dos casos ictéricos; a hipercitose, em 87%; =a
hipertensfio, em 519%; a hiperproteinorraquia, em 309% e as alteracgfes das
eurvas coloidais, em 22%.

_-Cowpen, OwNay e Ismam (1952) acentuam o fato de, na literaturs
_ recente, apenas CARGYLL ¢ BrxsoN (1047) salientarem a irportincia diag-
néstica da xantocromia do liquor. Relatam, a seguir, 4 casos de leptospirose,
todos com liguor xantocrfmice, minuciosamente estudados.

Berson e Havguey (1952) reslizaram a pesquisa sistemética de infeeciio
. leptospirdética em 35 pacientes admitidos ao Grady Hospital, Atlanta,
- U. 8. A, com o quadro clinico de “meningite asséptica benigna”, encon-
~ trando 7 casos de origem leptospirdtica. Fm cérea de 500 soros provenientes
. de vérios hospitais e Iaboratérios e pertencentes a pacientes suspeitos de
infeegdo por virus neurotrépico, obtiveram reagies pesi:uivas em 17 amostras.

*
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Désges fatos decorre a importdncia do exame ligudrico : € o meio
mais seguro de evidenelar a %existéneia de lesSo menfngea e pode ser utili-
zado, inclusive para diagndsiico, porquanto nfo existe teste satisfatério
para o diagndstico da moléstia de Weil que seja de fécil execugo e forneca
resultado urgente, com exceclo da sdro-aglutinacio. Todavia nenhum
dos processog diagndsticos é inteiramente satisfatério quando tomado .iso-
ladamente. A demonstracio de leptospira no sangue s6 é possivel durante
os primeiros dias de doenga e em m&os nic habilitadas pode oferecer falsos
resultados positivos. A inoculagfio em cobais com sangue ¢ urina 86 € po-
sitiva em certog perfodos da moléstia e o processo requer tempo e experi-
éncia. O teste de aglutinagio requer um bom antigeno -— culturas bem
ricas de leptospira, o que nfo se encontra facilmente em laboratérios — e
og anticorpos podem n#o ser demonstréveis sté fase posterior da moléstia.
A bi6psia de misculo estriado revela lesGes caracterfsticas em muitos casos
¢ pode ser de considerdvel ajuda no diagndstico. O exame ligudrico seria
um dado 4 mais no conjunto diagndstico, pois a alta freqiiéncia de sua al- |
teragio e o quadro mais ou menos uniforme da mesma pode orientar o. .
clinico na elucidagiio do caso.

3. MATERIAL E METODOS

Foi com o interésse de chamar a atengdo sébre a freqiiéncia da compli-
cacdo meninges e do valor do exame do Hquor, quer para evidenciar essa
complicagiio, como para coadjuvar no diagndstico de moléstia de Weil —
que dia a dia é feito com maior seguranga e cujo nimero vem crescendo
: ilidade uma atualizaciio sO-
bre o tema, como a que expusemos acima, ¢ o relato de 20 casos que, de 1947
a 1951, tivemos a oportunidade de observar glinicamente'e de’ cxaminar o
ligtiido cefalorraquidiano no Hospital das Clinicas da Faculdade de Meci-
cina da Universidade de S@o Paulo. Fstes casos foram observados no Pron-
to Socorro e nas varias enfermariag de Clinica Médiea ‘ '

.0 diagnéstico de leptospirose déstes 20 easos — sendo um de febre'
canicola e 19 de moléstia de Weil — se fundamentou em reagdes de sbro-
aghitinagso, cfetiados no Instituto Adolfo Lutz, em geral com titulos pro-
gressivamente ascendentes, dos quais figura no quadro o valor mais ele-
vado. Em dois casos {A. N. e 8. J. 8., a inoculagio om cobaia foi posi-
tiva, tendo sido iscladas clpas de Leplospira ictero-hemorragiz. O caso de
febre canicola liumana fol objeto de publieacio anterior (Corrfa ¢ Mzl
R4, 1949), tendo sido focalizadhs as alteragdes liqudricas verificadas, apesar
da inexisténeia no paeiente (N D). "0 de sinais e sintomas meningeos.-

Em todos og 20 cagos, os dados clinicos e de laboratdrio se enqﬁadmvam ;
perfeltamente 108 moldes ciénsfﬂcos da moléstaa de Weil.
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Os pacientes, todos do sexo maseulino, entre 15 a 45 anos de idade,
apresentavam sinais clinicos gerais bastante intensos: icterieia (20): fe-
bre e dores musculares (19) ; cefaléia (18); fendmenos hemorrdgicos (14);
vomitos (18); oligtiria (11) e andria {4). Se prescindirmos da cefaléia e
doz vOmitos, nenhum ouiro sinal havia de reacfio meningea, apesar de
pesquisados com euidado e insisténeia em todos os pacientes. Em um pa-
ciente observamos convulsdes de tipo comicial.

Relatamos, no quadro anexe, alguns dos exames realizados com o
sangue dos pacientes indice ictérico, dosagem da bilirrubina direta e
indireta, das proteinas e suas fragtes, da uréia, reactes de Wassermann e
Kahn, moculagiio e sdro-aglutinagiio — com o intuito de serem seus resul-
tados comparados com aguéles obtidos no exame do ligiido.

Fizemos 27 exames lqudricos nos 20 pacientes examinados, todos co-
Ihidos por puncio sub-cccipital em dectbito lateral e realizados do 4.° ao
37 dia de enfermidade. O exame consistiu em medida da pressfio em cm?
de dgua (mandmetro de Claude), verificacdo das propriedades fisicas, In-
dice ictérico, exame citolégico quantitative e qualitativo, deosagem das
proteinas totais, dos cloretos, da glicose, da uréia & da bilirrubina total,
reagdes do limiar de globulinas, reagdes coloidais de benjoin & de Takata-
Ara, pesquisa de pigmentos biliares, reactes de Wassermann, Steinfeld,
Weinberg, Hagle e Meinicke, exame bacterioscdpico, inoculagio em cobaia
e titulagem das aglutininas.

4 — RESULTADOS E COMENTARIOS

Nio encontramos aumento da pressfio liqudrica nos casos por nds exa-
minados ; pelo contrario, evidenciamos hipotensfic em 6 casos. A menor
pressfo obtida foi de 2 cm® em um caso, seguida de 4 ¢cm?® em frés cagos e
6 em® em trés casos, A major pressdo encontrada fol de 14 em®. A nossa
experiénela, neste particular, estd em contradicio com a relatada por Can-
eYLL e Bmmson (1947), que, em 43 pacientes puncionados, encontraram
22 hipertensos (51)%. THstes mesmos autores descrevem hipertensdes de
34 cm® de dgua. Hipertensio é ainda referida como fregiiente por Troi-
s18R ¢ Bouguien (1933), Van Taizn (1948) ¢ Buzzarp e Wyrin (1947),

Em todos os nossos easos havia xantocromia do liquor e a intensidade
da coloracio nfo estava em relagio com o indice ictérico sangiiineo, pois a
um sangud com indice ictérico igual a 104 correspondia um Mquor com fn-
dice ictérico igual a 0,5, enquanto a outro sangue com indice ictérico igual
a 42 correspondia um Hoguor com indice ictérico igual a 2.

Os exames realizados por nds em que nfio foi evidenciada xantocromia
foram eolhidos tardiamente do 26° ao 34° dia de moléstia em casos de evo-
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huefio favordvel, quando os pacientes estavam em franea regressfio, Nesses
casos (n.° 9 J. P, ne 17 A G, e ne 18 . C.) foram realizados diversos
exames liquéricos, desde o 7° ac 37¢ dias de evolucfio, nos quais pdde-se
acompanhar o decrdscimo da coloracfo amarela que, de evidente nos pri-
meiros exames, diminuin nos seguinfes, para desaparecer completamente
no Ultimo. Fato de grande importdncia é a constdneia do achado do li-
quor xantoerdmico que, nos casos de Weil, é intensa e precoce. CaRGYLL ¢
Berson (1947) a encontraram em 90%, dos casos com Ieterfcia e CrLAasPER e
Mryers (1943), em 13 casos relatados, a consignaram em 12. Nos ietéricos
devidos o outras causas, $6 se enconfra xantocromia no Hgiudo cefalorra-
quidiano, quande é muito intenso o grau de ietericia no organismo e, mesmo
assim, $6 depois de muitc tempo de evolugio da moléstia. A consténeia,
intensidade e precocidade da ictericia na moléstia de Weil é um dado de
importdncia, podendo ser usado como meio diagndstico da enfermidade. A to-
nalidade da xantoeromia devida & moléstia de Weil aproxima-se do amarelo-
candrio, tendendo para o amarelo-esverdeado, enquanto que adguela encon-
trada nos lqiidos cefalorraquidianocs de pacientes que sofreram hemorra-
gias indracranianas ou cormpressdes do sistema nervoso central tém tonali-
dade levemente avermelhada. ‘

Ao espectégrafo, observa-se, nestes Gltimos casos, absorgio luminosa
ng raia da hemoglobina e substincias oriundas de sua desintegraciio direta,
enguanto que, na moléstia de Weil, a absorgfo luminesa se processa na raia
da bilirrubina.

A xantocromis liqudrica observada nesta enfermidade é devida 4 bi-
lirrubina cuja penetraclo no Hguor € resultante das alteracfes inflamatd-
rias das meninges. A xantocromis liquérica na moléstia de Weil estd em
relacio direta com o estado do paciente e nio com o seu indice ictérico
sangiiineo, diminuindo e desaparecendo com s regressio da lesfo menin-
gea. Consgiderando o mesmo paciente, ela concorda eom a pleccitose li-
gudrica.

Nio observamos nenhum easo anictérico da moléstin de Well, casos
que os autores estrangeiros relatam atingiv & 40%, da totalidade dos casos
de leptospirose. Merecem atencfio ésses casog que ndo foram ainda des-
eritog entre nds ; néles nio hd xantocromia ligudrica, mas estido presentes
as demals alteragdes do Hqiiido eefalorraguidiano. Constituem as formas
meningeas purag das leptogpiroses ¢ se manifestam sob a forma de leve -
ritacio meningea com liquor alterado no sentido da hipercitose. Em casos
clinicos de Irritagfo meningea com Hquor alterado sem etiologia clara, ocor-
ridos no perfode de verfo, em pacientes que estiveram em ambiente po-
Iuido por dejetos de ratos, deve-se pensar em leptospirose e fazer as provas
sorologicas indicadas para o diagndstico. Na meningite leptospirétics por
Leptospire ictero-hemorragize, Troisier eonsiders uma forma meningitics
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IDENTIFICACAD * SINTOMATOLOGIA CLINICA EXAMES NO SANGUE #*
' : Rigidés da Bilirrub, | Protefass @ Ursis E Inocub:@ﬁ.o Aghutinagio
N.e Nome | Hegistro | Idade Fabre Dores Teterieia Fenom. Oligaria Anfria Cefaléia | VOmitos | nuce, Kernig [ Indice Direta buming mgf Wassermans ‘ (titufo mais
anes rouscul. Hemoreag. : e Brudgineki | ictérico | Indireta | Globulinn | 100 mi e Kahn j cabmn alto)
1 P 45. 405 28 B e 2t nll B ot oh 2 +4+ + % + — + -+t + e 12 2.4 3.8 34 Nagativa Negativa | 1:4. 430
Epiztaxis . 1.4 1.3
2 { B8 51.30% | 19 R ok ok SR A 6 ch o I i e o e +++ - B ok S i 53 13.2 3.2 258 Positiva Negativa 1:48, 080
. 4.1
3 | 5e 51076 | 34 EUMVA EDTINFIFI + Fbgd | A b | gk | — 50 8.7 .6 101 Negativa Negativa iga.0%0 ||
Petéguiss 48 b ! 2.3 2.9
4 | LW 52.048 | 44 FbAt | bt At + o ++ ++++ — - 96 17.4 4.6 418 Negasiva Negativa 185,840
- Petdguias 48 b 8.3 2.5
5 | BS. 52.240 | 27 Rl e o S st ok I o e e — - — + b4 ++~i~!+ — 104 33(2} gé 291 Positiva Negativa 1:5.768
8 | EI. 68.725 16 - — + — — — — -+ i e 2.6 4.2 44 Negativa 1:2. 248
2.6 2.5
7 a8 74,976 | 33 - 4+ o+ — —— — 4+ — o 42 2.2 3. é 58 Negativa Negativa 11,120
1.4 4.
B 8 13BL | 80.008 4£5 B o e S S ol o I T S o R S o o 4+ — - — — 1:0 28% -;g 591 Negntiva Negativa 1:1.120
9 J.P, 80.320 27 + -4 : + A4 R e -+ 4 —_ nn e e e o - — 58 1§€§ g?} 41 Negativa Negativa 1:1.160
' . 2. .
- —- {
16 | N.D.O. 80.333 | 21 + 4 R e — — ++4+ — —_— 42 2.2 2.1 108 Negativa Nogativa 1:4.480 H
1.4 4.4 E. canfeals i
11§ AN, B0L450 | 43 B b ke B ol o B AR S S S + 4 Bk ake ae o 4+ R g ake - — 53 12.6 Negativa Positiva 1:280 ‘)
48 h : 5.6 L. iet. hem. {
12 { B.B. 126.926 | 3B E o nie S S ol S RS B A S + - + — s ale o 4+ . 276 | f;g ;'i 215 Negativa Negativa 1:1.440
i3 | M.A. 127.643 | 28 b K ol nl I S o o S S o A At +§ bt | L 146 28.8 4.6 360 Negativa Negativa 1:1.120
48 ‘ 1.6 1.9 \
i4 HoAL 128,292 19 dod 4o P A + 4+ G4+ e —— + 4= -{-+é‘+ e 112 %zg -'i’.g a7 Neagativa Negativa 11,120
15 | 8IS 163,106 | 33 S 2 s ol T ke i e S o o ol S o ol o S B o o - ++tA A - 7.8 159 Negativa Povitiva ]
{ . 3.2 I. iet. hem.
16 (B8P osmieT | o ddbd | A | bR | . —_ RN R R - 115 8.4 87 Negativa Negativa 1:1.120
2.7 4.1
7 {ag 260,126 | 38 | 4444 | dtda | S+ = — — Tt | — 2.4 106 ] Negativa Negsbiva 1:8.560
T 3. ]
i8 | 0.C. 161.659 18 + - B el i B S S SE o +++ ++ - b | — 138 %gg 2 . 351 Negativa Negativa J 1:1.120
19 A.D. 217.804 17 B o ot B T X SO B SO -4 — o ke ik T A o R S e ?gg ig T2 Negativa Negative 1:726
26 | LMJF | 211.686 | 41 bbb | bt | F + EREENS — ++ i B — 4?.5 i‘s& 252 Negativa Negative 1:7. 980
o e A = - E X
* Todos os paclentes do sexo masenline.
#*  Semesdurs negativa em todes oB eagsos. :
#% - Obtido sempre per pungfio suboocipital em dechbite lateral, tendo sido sempre negativas a pesqguise direta e a moeulm;ﬁo do germae,
a pesquisa de pigmentos biliares e as reagSez de Wassermann, Steinfeld, Weinberg, Hagle ¢ Meinicke,
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EXAMES NO LIQUIDO CEFALORRAQUIDIANG e s
Data em | Citologin Cloretos | Gilicose ! Bilirruh, , . -
dias de Pressfic Propriedades fndice | Quantita- % em vélulas | Proteinas | mg por | mg por Uréia | peor Pandy Benjoim Takata Arn | AglutinacBo 1 Evoluglio OBSERVACOES
moldsiin fisicas ieiérico tivo monenueleares totais 100 mi 160G ml mg i 100 ml Nonne .
18 P14 Timpido, levemenie | .5 B 100% 20 680 32 33 .08 Opalese. 00006, 12221 . 000000 Negativa Cura
; rantoertmico
5e 10 Limpido, levemente | 0.5 0.5 160% i6 Negativa 00900, 60000, 06000 . 9 Negativa Clurs,
kanteordmieo
130 12 impido, levemente | 0.5 0.9 20 ; Positiva OR122. 22210, 00000, Positiva Negativa Cura
antocrimico i
162 16 Limpido, levemente | 0.5 G.0 10 700 85 Negativa 00000, 00000, 008000 Nogativa 1:140 Cura
kaatoerimico .
140 4 Timpido, levemente | 0B .0 i0 680 &4 . Negativa 40000, 02200, 009009 Negativae . Cura,
kantoerdmico
250 10 Iimpido, levemente | 0.5 0.0 20 730 0,01 | Negative 00000, 22160, 0006(3.0 Negativa 1:140 Curs,
kantoerdmico
Ge 12 Limpide xantoerd- 2.4 26.0 $41%, 44 724 a5 0.40 Positiva 0, 1216.1228 000000 Positiva 1:380 Cura
mico :
.1;’30 12 . impido xantoor, 1.8 35.3 429, 40 700 103 0.15 Positiva (o012, 22222 . 100000, 0 Positiva 1:180 Faleceu Confirm. necrose.
38a 14 LAmp, lev, xantocr. | G5 8.8 $71% 20 &8¢ 54 Q.05 FPositiva 00000, 122106, 060000, 0 Negativa
To 12 [{mp. xantocr. 2.0 48.0 B89 20 T34 0.40 FPositiva 12221, 12221, 060000.0 Fort, posit, 1:180 Cuarn
230 10 Edmp. lev. xant. ¢.5 5.3 180% 15 726 80 0.04 Opalese, 0000, £2210.000000.0 Negativa,
360 4 Limp, incolor G.0 5.0 1009, 15 748 52 0.9 Opaless, 00000, 22000.000000.0 | Negativa
10 iz Lfmp. jev, xant. 0.3 12000 28% 20 lel 0.0 Opalese. O1219.12100.000000.0 | Positiva Negativa Cara
[ 2 iimp. xanfoer, 2.0 18.6G 9B, 35 680 0.25 Positiva 60080 1222) 000000, ¢ Positiva Negativa Faleseu Aortite luética, Hemorragial
fousis nos vasos,
ide 3 Limp. xantoer 3.0 2.0 1009, 20 650 84 183 0.40 Opalese, 01210.22222 100000, ¢ Positiva Negativa Falecey Edema & anemia do encéfala
Nada na leptomenings.
150 8 Limp. xantoor. 3.0 G.6 1009, 40 730 ENE 262 .20 Positiva 09000, 12221 000000, 6 Negativa Negativa Chara
150 & Limp. xantoor. 1.7 0.3 100%, 16 00 70 43 0.0 Negativa 0000, 00000 . 060000, 6 Negativa Cura N
150 8 fimp. lov. xant. 0.7 33.3 1009, i5 690 75 jirg 2.0 Neogativa, | 00060,02200,08000.0 Nagativa
b .60 3 | iLimp, fortemente 4.0 469.6 20% 4G 730 92 336 0,28 Positiva 12222, 22222, 21000.0 Positiva Fylecen Convy, §Conzest. do encsfal]
i i kantoer. _ onv, {meniugite aguda
18 14 Limp. levemente 0.8 0 k1] 700 83 53 0.10 Negativa 00080, DO0OR. G000 . & Negativa Curs
. gantorn, | .
3im 12 Limp, lev. xan, 0.6 2 100%, 15 718 V8 s 0.20 | Negativa 1 00000.00004.60002.0 Nuogativa
37 8 Limp. ¢ iacclor 0.0 08 1009% i0 B84 72 22 0.0 Negativa (0000, 00600, 00003, 0 Megabiva : Curs
s 8 ILimp. fort. xant. 3.0 8 1009 15 T2 75 393 .30 Negativa 00000, 02200, NGOG, O Negative 7
120 il §imp. xentoer. 1.0 3.6 1009, - i5 730 42 148 .16 negativa QO0GC, 02200, 000000 Negativa
1¥e 6 inp, levoxant, 6.5 5.0 10G%% jtH 720 BO 1 63 G.10 Negativa Q0GGE, 05000, 006000.0 Negativa Neogativa Clara N
26¢ & Limps. lev, xant. 0.0 5.6 B0, 16 760 6% 30 0.0 Negativa | 09000.00090.00000.0 Negativa
iie il Limp. lev. xant, 0.6 o 20 TG0 86 52 0.0 Negativa | 00000, GDOO0, 00000.O Curs
[ 6 Lamp, forf. xant, 5.0 o 25 680 153 232 .50 Positiva 00000, 12222, 100000 Powiti va, Negativa Cura
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pura, anictérica, onde dominam os sintomas e sinais clinicos e os dados
laboratoriais de uma meningite; wuwma forma meningo-subietérica, onde,
20 lado da meningite, hé subletericia e sinais de eomprometimento hepé-
tico que representa uma forma de transicfo entre a forma meningftica pura
e a forma ictérica e, finalmente, o forma meningo-renal, onde, ao lado das
manifestacdes meningiticas, sfio encontrados os sintomas renais. Na lep-
tospirose canicola, 2 feigdio clinics mais importante é a forma meningitica
pura, desacompanhada de icterfecin, conforme relatam os autores europeus,
Predomina, na febre canieola européis e asidtica, a localizagio meningea,
sendo as alteractes liqudricas mais importantes & hipereitose com aumento
de células entre 12 e 2.500 por cm?, principalmente, observada na 2.° se-
manga da moléstia e, em sua maioria, constituida por linfécitos e aumento
das proteinas, o que fol observado em todos os casos. Quando & hipercitose
é elevada, o ligiido torna-se opalescente e a férmula citolégica se altera
para uma percentagem maior de polinucleares. Nos Estados Unidos, en-
tretanto, a forma ictérica tem sido a mails relatada.

O exame citolégico dos lqiiidos eefalorraquidianos por nés examinados.
mostra nimero normal de células em 11 pacientes e hipercitose nos outros
9 (B59).

A malor hipercitose encontrada em nossos casos foi de 469,6 células
por mm? (8. J. 8.}, justamente aguéle que apresentou convulsGes. Po-
demos cbservar que, num mesmo paciente, o nGmero de célulag decresce
4 medida que a moléstia evolui e que a percentagem de polinucleares au-
menta em relago direta com o mimero total de células. Considerando-se,
porén, todos os casos por nds examinados, ndo fol possivel estabelecer re-
lagdo entre a data da pungfo e o nimero de células, pois, em alguns easos,
encontramos evidente hipercitose nos primeiros dias de moléstia e em ou-
trog apds duas semanas ou mais de evoluco. Caraevrir e Brmson (1947),
em 97 casos coligidos, notaram referéncia a hipercitose em 84(87%), eujo
niimero variava de 6 a 3.000 células — 100 em média. A elevagiio maior
era encontrada do 5.° ao 9.° dia de moléstia e havia evidente relagio entre o
aumento do nimero de células e a modificagio da férmula citoldgica a fa-
vor dos polinucleares. Os mesmos fatos foram observados por CLaprER e
Mryzrs (1943). Nag formas meningiticas puras, a hipercitose é constante e
sua, intensidade estd em funcio ds evolugiio da molésiia. Discreta nos pri-
meiros dias, aumenta progressiva e rapidamente, até atingir o acme do 5.°
a0 15.° dia, para decrescer, depois, rapidamente. No seu nivel mais alto,
encontram-se de 200 a 300 células por mm?; h& evidente concordincis entre
a hipercitose e o grau de rea¢do meningea. No inicio, hd predominineia
de polinueleares, sendo indice de evolugfio favordvel o encontro de certa
percentagem de linféeitos. Mais tarde, hd inversio da férmula citoldgica
para a linfomonocitose.
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As taxas de proteinas totals que encontramos variam de 10 mg até
40 ;g por 100 ml. H4 evidente relacfio, se bem que ndo seja absolutamente
constante, entre 2 hipercitose e a hiperproteinorragia. " A taxa de 30 a
40 mg 6 relatada como média por Traisizr e Bovquien (1933), que declaram
ser a taxa proteica menos elevada do que o faria erer o ntmero de células ;
todavia chegaram a encontrar uma faxa de 140 mg por 100 ml. Carcizyn e
Bupson (1947), nos 14 cases pessoais, encontraram como média 73 mg,
tendo como limites 27 e 300 mg por 100 m!. Tstes autores nfo relatam o
local da pungéio e o método de dosagem — provavelmente usaram o do hiu-
reto, que d4 taxas mais altas que o método de Niells, Nos casos désses an-
toreg em que hd mais de uma puncio, podemos constatar, como nos nossos,
a relagfio hipercitose-hiperproteinorragia ¢ o decréscimo gradual da taxa
proteica com & evolugio de moléstia. '

As taxas de cloretos evidenciados em nossos casos variam de 6,50 mg
a 7,40 por 100 ml, com média de 7,00. A taxa de glicose varia de 32 mg
a 153 mg por 100 ml, com uma média de 77. Nfo hé relacio entre as taxas
de cloretos e glicose com a hipercitose, a taxa de proteinas ou a gravidade
do quadro clinico. N&o podemos, pois, confirmar o fato relatado por alguns
autores (Tromier e Bovqurey, 1933) da discreta queda da taxa de eloretos
e da elevaco da taxa de glicose na lepiospirose, elevagio que se tornaria
mais evidente nos casos mals graves.

Quanto & urorraquia, hi relacio direta enfre as taxas liquérica e san-
glifnes. '

As reactes coloidais evidenciaram, em trés casos, resultados do tipo
meningftico; em seis casos, resultados de tipc parenquimatoso; em um,
do tipo mixto e em dois, ¢urva inespecifica nos tubos do meio. As reagtes
coloidaig de tipo parenquimatoso chamam a atencdio para a possibilidade
de lesGes encefaliticas na moléstia de Weil, 0 que deve ser} contudo, confir-
mado pela andiomo-patologis.

Nos ligilidos cefslorraguidianos examinados, nio foram encontrados
pigmentos biliares ; as reagBes especificas para lues e para cisticercose fo-
ram sempre negativas {em dois eagos houve pogitividade da reagio de Was-
sermann no séro sangifneo}, assim como o exame bacteriosedpico. A ino-
culagio em cobaia resultou sempre negativa e os titulos das aglufininas
foram sempre muito baixos, mais ‘baixos que os encontrados no séro sangiiineo.
Os titulos diferentes de aglutininas mostram que elas sfio formadas fora do
espago subaracnéideo, maigrado a participagio das meninges No processo
1nfecc1ose

RESUMO E CONCLUSOES

Os autores relatam os achados obtidos pelo exame do lgitido cefaior_ra_
quidiano, em 20 easos de moléstia de Weil, observados no Pronto Socorro
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e nag enfermarias de clinica médiea do Hospital das Clinicas da Faculdade
de Medieina de S3o Paulo, chamando a atengfio para a freqiiéneis das reper-
cussbes da moléstia de Weil no sistema nervoso e o valor do exame do Hguor
para evidencig-las. Nesses 20 doentes, foram praticados 27 exames liqué-
ricos, sempre por pungio suboceipital, em dectdbito lateral, sendo as pungoes
realizadas enfre 0 4.2 ¢ 0 37.° dia de enfermidade. Osg pacientes eram todos
do sexo maseulino, enfre 15 e 45 anos, com os ginais clinicos seguintes :
jctericia (20), febre e dores musculares {17}, cefaléia (18), fendmenos hemor-
régicos (14), vémitos (18), oligdria (11), andria (4). Nenhum déles mostrava
sinals clinicos de irritacio meningea, sendo que um déles apreqentou con-
vulsdes de tipo comicial.

Em todos éstes casos, as provas serollgicas miostraram tratar-se de
infecgfio por Leplospira ielero-hemorragiz, eéxceto um, no qual foi positi-
vada a infecgdio por Leplospira canicola, afravés da séro-aghutinacio. O
exame Hguérico realizado consistiu em medida da pressfio, verificaciio das
propriedades fisicas, {ndice ictérico, exame citoldgico qualifative e guanti-
tativo, dosagens das prolefnas totais, dos ecloretos, da glicose, da uréia e
da bilirrubina, reactes coloidais de benjoim e Takata-Ara, pesquisas de
pigmentos bilisres, reagfes de Wasserman, Stemfeld, Weinberg, Eagle e
Maeinicke, exame bacterioscopico, incculagfo em cobaias e titulagem das

. aglutininas.

Os autores nfo verificaram um tinico caso com hipertensio do lgiido
cefalorraguidiano. Em todos os casos havia xantocromis do lguor, cuja
intensidade nfo estava em relaglo com o indice istérico sangiiineo, pois
a um sangue com indice ictérico igual a 104 correspondia™um lHquor com
indice ictérico igual a 0,5, enquanto a owbro sangue eom fndice ieiérico
igual a 42 correspondia um liquor com indice ietérico igual a 2.-

Fato de grande importdncia é a constédncia do achado do liquor xanto-
crémico que, nos casos de moléstia de Weil, é intensa e precoce. Nas ictericias
devidas a outras causas, encontra-se xantocromia no liquor sdmente depois
de muito tempo de moléstia e quando o griu de ictericia é muito intenso,
A tonalidade de xaniocromia devida & moléstia de Well aproxima-se do
amarelo-candrio, tendendo para o esverdeade, enquanto que a xantocromia
encontrada nos liquores apds hemorragias meningeas tem tonalidade Jeve-
mente avermelhada. Ao especiégrafo, observa-ge, nestes dltimos casos,
absorcio luminosa na raia de hemoglobina e substdnelas oriundas de sua
desintegracdo diveta, enquanto que, na moléstia de Weil, a absorcfo lumi-
nosa se processa na raia de bilirrubina. Merecem atencdio os casos anieté-
ricos da moléstia de Weil, casos que os autores estrangeiros relatam atingir
a 409 da totalidade e que, todavia, nflo foram ainda descritos entre nds;
nesses casos, nfo bi xantoeromia ligudiiea, mas estdo presentes a8 demaas
alteragties: do- ligdido cefalorraquidiano,
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O exame eitolégico dos liquores mostrou nimero normal de células em
11 pacientes e hipercitose nos outros 9. A hipercitose decresce & medida
que a moléstia evolul e a percentagem de células polinucleadas aumenta
em relacfio direla com o ndmero total de células. As dosagens de cloretos
e glicose ndo mostraram alterages; nfc podemos, poig, confirmar o fate
relatado por outros autores, da presenca constanie de hiperglicorraguia
nessa enfermidade. A taxa Hqudrica da uréia estd em relacfio direta com
a taxa sangiines. As reactes coloidais evidenciaram, em 3 casos, resultados
do tipo meningitico; em 6 casos, resuliados de tipo parenquimsatoso; em
um, de tipo mixto ; em dois, eurva inespecifica nos tubos do meio. As
reagties coloidais de tipo parenguimstoso chamam a atencfo para a possi-
bilidade de lestes encefaliticas na moléstia de Weill, o que deve ser, con-
tudo, eenfirmado pela andtomo-patologia. Nos liguores examinados, ndo
foram encontrados plgmentos biliares; as reag¢des especificas para lues e
para cisticercose foram sempre negativas, assim eomo o exame bacterios-
c6pien, A inoculacio em cobaias resultou sempre negaiiva e os titulos das
aglutininas foram sempre muito baixos, mais baixos que os encontrados no
siro sanghifneo.

Os autores concluem ;

1) H4 complets independéneia entre os sinais clinicos menfngeos, que
sempre faltaram, e as alferagdes liqudricas presentes em 1009, dos casos.

2) A freqiiéneia das alteractes lgqudricas e a sua Intensidade evidenciam
a importincia do exame do ligiiido cefalorraquidiano para o diagndstico
das alteragtes do sistema nervoso na moléstia de Weil.

3) O aparecimento de células polinucleadas, o seu mimere e percen-
tagem estdo em relacfo direta com o mimero total de célulag e nio com
a data da puncio.

4) As alteragtes do Hguor na moléstin de Weil sugerem a existéncia
de lesbes meningens e encefilicas que necessitam ser documentadas pela
andtoma-patologia. .

5) No diagndstico da moléstia de Weil — forma ictérica — tem grande
importdncia o exame Hqudrico, gue deve incluir, além das propriedades
fisicas (tonalidade e intensidade da xantocromia) e o indice ickérico, a me-
dida da pressfio, o exame citoldgice qualitative e quantitativo, as dosagens
de cloretos, glicose, uréia, bilirrubina, as reacfes de Nonne, benjoim e
Takata-Ara, a pesquisa dos pigmentos billares e da leptospira, a inoculagio
em cobala e a titulagern das aglutininas.

SUMMARY

The authors relate the findings in the cerebrospinal fluid in 20 cases
of Weil's disease observed in the wards of the “Hospital das Clinicas da Fa-
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culdade de Medicina de S&o Paulo”, calling attention to the frequeney of
the repercussions of Weil's disease in the nervous system and the value of
the cerebrospinal fhiid examination to demonstrate them. Twenty seven
tests were made in the cerebrospinal fuid, always by sub-oecipital punction,
the punction being performed between the 4th. and the 37th. day of illness.
All patients were male, aged 15 to 45 years with : jsundice (20}, fever and
muscular pains (17), headache (18), bleedings (14), vomits(13), oliguria
(11), anuria (4). None of them showed elinical signs of meningitis, only
one showed convulsions (of the comitial type).

In all cases evidence of leptospirosis was obtained by means of sero-
logical agglutination, 19 positive with L. deiero-hemorragiee and 1 with L. ca-
nicola. The tests performed in the cerebrospinal fluid were: pressure mesura-
tion ; physical properties; icterus index; dualitative and gquantitative
cell counts ; amount of proteins, chlorides, glycose, urea and bilirrubin ;
benjoin and Takata-Ara colloidal reactions ; bile’s pigments ; Wassermann,
Steinfeld, Winberg, Eagle and Meinicke reactions; bacterioscopie examin-
ation ; guinea-pig inoculation and agglutination test. '

The authors did not find one single case of increased tention of cere-
brospinal fluid. In all cases, the cerebrospinal fluid was xanthochromic
whose intensity did not agree with the blood icterus index. To a gpinal -
fluid with icterus index 0,5 the corresponding blood index was 104, while
another {luid with ieterus index 2, the corresponding blood index was 42.

The intensity and precocity of xanthochromic colour in the spinal
fluid is 2 signal of utmost importance in the diagnosis of Weil’s disease. Xan-
thechromia of the spinal fluid in jaundices of other etiologies is found
only after a long time of illness and with very intense jaundice. The gpinal
fluid’s in Weil's disease aproached to yellow canarian with tendeney to
greenish, while the colour of hemorragic spinal fluids has slightly reddish
~ tonality. At the spectrophotometer, in these cases, Iuminous absorption
hias been observed in the ray of the hemoglobin and substaneces proveninents
of its direct desintegration, while, in Weil's disease, the luminous absorp-
tion takes place in the ray of the bilirrubin. The foreign authors pointed
that in all cases of Weil’s disease about 409 are anicteric, without xan-
thochromia of the spinal fluid. These cases dont have been described among
us. '

The cell eounting of the spinal {luid showed a normal number in 11
patients and increased number In the other 9, which decreases in propor-
tion to the evolution of the disease, while the percentage of segmented
neutrophils increases in divect proportion to the total number of cells. The
dosage of chlorides and glycose did not show any alteration ; we cannot,
therefore, confirm the fact, related by other authors, of the constent in-
creased amount of glycose in this diseagse. The amount of urea iz in direct
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proportion with the blood amount. The colloidal reactions showed, in 3
cases, results of the meningitis type; in 6 cases, resulfs of the parenchymatous
type, in one of the mixed type; in two, inespecific curve in the middle
tubes. The eollvidal reactions of the parenchymatous type call the atten-
tion to the possibility of encephalics damages in Weil's disease, which has
to be confirmed by histopathologic studies.” No bile’s pigments were
found in the spinal fluids which had been tested ; the characteristic reactions
of lues and cysticercosis were always negative, as well as the bacteriosco-
pic test. The guinea-pigs inocculation gave always a negative result and
the titles of agglutinines were always very low, lower than those found
in the blood.

The authors eonclude :

I — There is no agreement between the clinical meningeal aymptoms
always missing and the spinal fluid alterations present in 1009, of cases.

2 — The frequency of the spinal fluids alterations and ity infensity
showed the utmost importance of its examination in the diagnosis of the
nervous system’s alterations in Weil's disease.

3 — There is & direct connection between the ocurrence of segmented
neutrophils — his number and percentage - with the {otal number of cells
and no connection with the date of the punction.

4 — 'The alterations of spinal fluid in Weil's disease hint the exis-
tance of meningeal and encephalic damages wich need to be proved by hig--
topathologic studies.

5 — In diagnosis of ieteric form of Weil's disease it is of ubmost im-
portance the spinal fluid examination including physical properties (tona~
lity and intensity of the xanthochromia), ieterus index, pressure mesura-
tion, qualitative and quantitative citological counts, dosage of ehlorides,
glyeose, urea, bilirrubin, ractions of Nonne, benjoin and Takata~-Ara, re-
search of bile’s pigments and of leptospira, guinea-pig inoeulation and agglu-
tinine’s titration.
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