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ALTERAÇÕES HEMATOLÓGICAS NA LEPTOSPIROSES ( 1 ) 

A . C . N I C O D E M O (2) , N . M E D E I R O S (3) G . D E L N E G R O (4) & V . A M A T O N E T O (5). 

R E S U M O 

Foram estudadas as alterações hematológicas de 30 pacientes com diagnóstico 
de leptospirose internados na Cl ín ica de Doenças Infecciosas e Parasi tár ias do Hos¬ 
pitai das Cl ín icas da Facu ldade de Medicina da Universidade de São Paulo. 

Verificou-se que mais da metade dos pacientes 16 (53,3%) apresentavam conta
gem normal de leucócitos no momento da internação; 12 (40%) apresentavam leucó¬ 
citos e 2 (6,6%) leucopenia. Vinte e cinco doentes (83,3%) apresentavam desvio à 
esquerda e 29 (96,6%) neutrofil ia relativa. Vinte e quatro pacientes t iveram o diagnós
tico de anemia. 

A plaquetopenia ocorreu em 26 (86,6%) dos doentes. 
Como alterações mais característ icas no mielograma, ressaltamos a alteração 

da relação G / E (série Granulocít ica/série Eri troblást ica), às custas de hipercelula¬ 
ridade relativa e/ou absoluta da série granulocít ica, e/ou hipocelularidade relativa 
e/ou absoluta da série vermelha; a eritropoese predominantemente microeritroblás¬ 
t ica em vários doentes; o encontro de plasmocitose discreta ou moderada e, na 
série intersticial, o aumento da atividade macrofágica. 

A análise estatíst ica da série megacariocitár ia do mielograma dos 30 pacientes 
revelou não exist ir relação de dependência s igni f icat iva entre a celularidade da 
série megacariocitár ia e o número de plaquetas no sangue periférico; porém, verifi
cou-se existência da relação de dependência entre a plaquetogênese medular e a 
contagem de plaquetas no sangue periférico. A possibi l idade de haver inibição da 
plaquetogênese medular por algum produto bacteriano não pode ser totalmente 
afastada, porém acreditamos que o exame estático da medula óssea não pode dar-nos 
uma idéia precisa do mecanismo dinâmico da formação de plaquetas na presença 
de "consumo periférico". 
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I N T R O D U Ç Ã O 

A leptospi rose é u m a doença in fecc iosa 
aguda causada por espiroquetas patogênicas do 
gênero Leptospira podendo acometer o homem 
e animais domésticos e selvagens. 

A leptospirose pode determinar no homem 
manifestações clínicas variadas, desde as infec 
ções inaparentes até a forma icterohemorrá 
g i c a , t ambém conhec ida como " D o e n ç a de 
Weil". 

O diagnóstico, mesmo nas formas graves, às 
vezes é difícil, principalmente na fase inicial e 
a reação de soroaglutinação microscópica, co 
mumente se posit iva somente a partir da segun 
da semana da doença, daí a importância dos ou 
tros exames laboratoriais no auxí l io ao diagnós
tico mais precoce. 

O objetivo deste trabalho foi o de mostrar 
as alterações hematológicas encontradas na for 
ma grave da lentospirose, fornecendo assim, sub 
sídios para o diagnóstico e o melhor conheci 
mento desses aspectos laboratoriais que ocor 
rem na doença. 

C A S U Í S T I C A E M É T O D O S 

A) População Estudada 

Neste estudo, que corresponde a parte de 
nossa Dissertação de Mestrado 9, foram estuda 
dos trinta pacientes com diagnóstico de leptos
pirose internados na C l ín ica de Doenças Infec
ciosas e Parasi tár ias do Hospi ta l das C l ín icas 
da Faculdade de Medicina da Universidade de 
São Paulo sendo que, a seleção dos pacientes 
fez-se independentemente do valor da contagem 
das plaquetas no momento da internação. 

Foram anal isadas algumas característ icas 
dessa população tais como idade, sexo e cor. 

B ) Métodos 

B I — Sorologia para leptospirose 

Fo i ut i l izada a reação de soroaglut inação 
microscópica, realizada no Instituto Adolfo Lu t z 
de São Paulo. 

Como critérios para diagnóstico foram utili
zados os adotados pelo United States Depart
ment of Health, Educat ion and Welfare 6. 

B.2 — Hemograma 

As contagens globais de leucócitos e eritró-
citos, as dosagens de hemoglobina, as determi
nações do hematócrito foram realizadas em con
tador automático Coulter, modelo " S " . A s conta
gens diferenciais leucocitárias foram realizadas 
em esfregaços de sangue após a prévia coloração 
pelo método de Le ishman. 

Valores normais para contador automático 
Coulter, modelo " S " : 

B.2.1 — leucócitos: 4.800 — 10.800/mm3 

B.2.2 — eritrócitos: 
homens: 4.700.000 — 6.100.000/mm3 

mulheres: 4.200.000 — 5.400.000/mm3 

B.2.3 — hemoglobina: 
homens: 14,0 — 18,0 g% 
mulheres: 12,0 — 16,0 g% 

B.2.4 — hematócrito: homens: 42 — 52% 
mulheres: 37 — 47% 

B.2.5 — valores normais (%) da contagem 
d i fe renc ia l dos l eucóc i t os p a r a 
maiores de 13 anos, segundo WIN-
T R O B E 1 3 

metamielócitos: 0 -- 1 
bastonetes: 2 -- 6 
segmentados: 48 -- 6 4 
neutrófilos: 50 -- 7 0 
eosinófilos: 1 -- 4 
basófilos: 0 -- 1 
linfócitos: 20 -- 34 
monócitos: 4 -- 8 
plasmócitos: 0 -- 1 

Para a caracterização de anemia ut i l izaram-
se os valores de hematócrito menores que 42% 
para os homens e menores que 37% para as mu
lheres, e os valores de hemoglobina menores que 
14 g% para os homens e menores que 12,0 g% 
para as mulheres, segundo W I N T R O B E 1 3 1 4 além 
dos valores considerados para o contador auto
mático Coulter, modelo " S " . 

B.3 — Mielograma 

Os territórios ósseos puncionados eram manú-
brios esternais em seis casos (20%) e espinhas 
ântero-superiores das cristas i l íacas direita ou 
esquerda, em 24 casos (80%). 



A s amost ras medu lares , imed ia tamente 
após as coletas, foram estendidas em lâminas 5 . 
Esses esfregaços de medula óssea depois de se 
cos foram submetidos à coloração pancrômica 
(Leishman). 

Os relatórios das medulas ósseas foram fei 
tos de forma descrit iva, enfatizando os seguintes 
itens: celularidade, relação G / E , setores granulo-
cítico, eritrocítico, l infomonoplasmocitário, me-
gacariocitário e intersticial. 

B R E C H E R & C R O N K I T E 3 

150.000 a 450.000/mm3. 

V a l o r n o r m a l : 

R E S U L T A D O S 

A C A R A C T E R Í S T I C A S E P I D E M I O L Ó G I C A S 
DA P O P U L A Ç Ã O E S T U D A D A . 

A . l — Idade 

B.4 — Contagem das plaquetas 

Fez-se con tagem d i re ta pelo método de 

A idade variou entre os 13 e os 70 anos e 
a distribuição dos casos é mostrada na tabela 
1. 

T A B E L A 1 

Caso Sexo Idade Nv de leucócitos 
(/mm 3) 

c/( de neutrófilos Nv absoluto de 
neutrófilos 

Nv de eritrócitos 
(x l0 5 /mm 3 ) 

1 M 27 11.600 81 9.396 3.59 

2 M 22 8.100 81 6.561 4.10 

3 M 60 22.500 93 20.925 3.20 
4 M 19 18.400 86 15.824 3.80 
5 M 22 8.000 87 6.960 4.33 
6 M 36 6.500 87 5.655 3.70 
7 M 13 14.700 89 13.083 3.90 
8 M 49 6.200 79 4.898 N R 
9 M 40 6.000 89 5.340 N R 

10 M 18 9.700 85 8.245 N R 

11 F 70 16.400 95 15.580 N R 

12 M 41 7.000 90 6.300 4.50 

13 M 35 10.700 81 8.667 2.80 

14 M 48 6.900 81 5.589 4.40 

15 M 15 9.000 79 7.110 4.43 

16 M 29 16.000 91 14.560 5.00 

17 M 42 24.300 83 20.169 2.29 

18 M 62 18.400 97 17.848 2.91 

19 M 14 4.500 76 3.420 4.22 

20 M 33 7.800 92 7.176 4.13 

21 M 58 15.000 84 12.600 4.40 

22 M 22 4.600 73 3.358 3.70 

23 M 27 10.700 79 8.374 N R 
24 M 35 10.100 90 9.090 3.71 
25 F 39 16.500 86 14.190 2.69 

26 M 50 8.600 83 7.138 3.20 
27 M 28 27.100 89 24.119 3.07 

28 M 48 14.000 81 11.340 4.48 

29 M 46 9.200 62 5.704 4.17 

30 M 30 8.800 90 7.920 4.16 

* N R — Não realizado 



A.2 — Sexo 

Vinte e oito pacientes (93,3%) eram do sexo 
masculino e dois (6,6%) do sexo feminino. 

A.3 — Cor 

Dezoito doentes (60%) eram brancos, sete 
(23,3%) mulatos, quatro (13,3%) negros e um 
(3,3%) amarelo. 

R E S U L T A D O S 

B H E M O G R A M A 

B. l — Contagem dos leucócitos. 

Dezesseis pacientes (53,3%) apresentavam 
contagem normal de leucócitos no momento da 
internação; 12 (40%) apresentavam leucocitose e 
dois (6,6%) leucopenia. O número mínimo abso
luto foi de 4.500 leucócitos por mm 3 . Os números 
extremos nos pacientes que apresentaram leu
cocitose foram 11.600/mm3 e 27.100/mm 3. 

B.2 — Desvio à esquerda. 

Vinte e cinco doentes (83,3%) apresentavam 

desvio à esquerda no hemograma inicial . 

B.3 — Presença de neutrofilia. 

Vinte e nove pacientes (96,6%) apresenta
vam neutrofilia relativa e dezessete (56,6%) apre
sentavam neutrofi l ia absoluta no hemograma 
inicial. 

B.4 — Contagem dos eritrócitos. 

A contagem dos eritrócitos real izada em 25 
pacientes no hemograma inicial mostrou redu
ção no número de hemácias em 24 (96%). 

B.5 — Valores de hemoglob ina no hemo
grama inicial . 

Dos 30 pacientes estudados, 28 (93,3%) apre
sentaram valores diminuídos de hemoglobina. 
Os valores extremos foram 6,9 e 14,6 g% (Tabela 
2). 

T A B E L A 2 
Distr ibuição dos pacientes segundo os valores e hemoglobina no hemograma inicial. 

Valores (g% > 6,9 — 8,5 8,6 — 10,3 10,4 — 12,1 12,2 — 13,9 14 

Número de pacientes 3 5 11 9 2 

B.6 — Valores do hematócrito no hemogra
ma inicial. 

Vinte e quatro de 25 doentes nos quais foi 
feita a determinação do hematócrito t inham va

lores abaixo do normal. E m um paciente (o n? 
16), o hematócrito estava normal. 

Os valores extremos foram 22,1 e 43% (Ta
bela 3). 

T A B E L A 3 
Distr ibuição dos pacientes segundo os valores de hematócrito no hemograma inicial . 

Valores (%) 22,1 — 27,0 27,1 — 32,0 32,1 — 37,0 37,1 — 42,0 42,1 — 47,0 

Número de pacientes 3 4 8 9 1 

B.7 — Anemia. Baseados nas determinações do hematócri-
Dois pacientes (n? 11 e 25) eram do sexo femi- to e da hemoglobina, os seguintes pacientes fo-

nino e o restante do sexo mascul ino. ram caracterizados como portadores de anemia: 



1, 2, 3, 4, 5, 6, 7, 12, 13, 15, 17, 18, 19, 20, 21, 22, 

23, 24, 25, 26, 27, 28, 29 e 30. 

Os doentes n? 8, 9, 10, 11 e 14 apresentavam 
valores de hemoglobina de 9,6, 14,0, 12,2, 9,3 e 
13,7 g% respectivamente, mas não t iveram de
terminação do hematócrito em razão de proble
mas técnicos com o contador, fato que os deixou 
portanto, excluídos dessa análise. O paciente n? 
16 apresentava valores normais de hematócrito 
e hemoglobina. 

C . M I E L O G R A M A 

A medula mostrou-se normocelular em 19 
(63,3%), hipocelular em 6 (20%) e hipercelular em 
5 (16,6%). 

A série granulocít ica apresentou hipercelu-
laridade relativa em 9 casos (30%) e relat iva e 
absoluta em 9 casos (30%). E m oito doentes 
(26,6%), a série granulocít ica era normocelular. 
E m três pacientes (10%) hav ia hipocelularidade 
absoluta e em um (3,3%), hipocelularidade rela
t iva. 

O processo maturat ivo do setor neutrófilo 
estava conservado em 15 casos (50%); em 11 pa
cientes (36,6%) hav ia anaplasia somente em pro-
mielócitos neutrófilos e em três (10%) hav ia ana
plasia em promielócitos e mielócitos neutrófilos. 
Um doente t inha escalonamento maturat ivo do 
setor neutrófilo com aumento da taxa de formas 
segmentadas. 

Os eosinófilos achavam-se em número nor
mal em 29 doentes (96,6%) e aumentado em um 
(3,3%). O número de basófilos era normal nos 
30 pacientes (100%). 

A série vermelha apresentava hipocelulari
dade relativa em 12 (40%), absoluta e relat iva 
em seis (20%) e absoluta em três (10%) doentes. 
Oito pacientes (26,6%) t inham a série vermelha 
normocelular. E m um doente (3,3%) hav ia hiper-
celularidade relativa e absoluta. 

A maturação do setor eritroblástico apre
sentava-se normal em 27 pacientes (90%). E m 
dois doentes (6,6%) não foi possível aval iar o es
calonamento maturat ivo; em um hav ia aumento 
do número de er i t roblastos ortocromatóf i los 
(EOC) . 

A eritropoese era predominantemente mi-
croeritroblástica em 12 (40%); cinco (16,6% ) apre
s e n t a v a m ra ros m i c r o e r i t r o b l a s t o s ; c i n c o 
(16,6%) vários microeritroblastos; um (3,3%) ra
ros micro e macronormoblastos; um (3,3%) vá
rios micro e macronormoblastos; um (3,3%) pre 
dominantemente normoblástico; um (3,3%) nor-
moblást ica com componente microeritroblásti-
co; um (3,3%) predominantemente macroeritro-
blástico (com poucos elementos do tipo normo 
e raros megaloblastóides). 

A eritropoese apresentava-se polimorfa em 
um (3,3%), com componentes micro e macroeri-
troblásticos. E m um (3,3%) a eritropoese era nor-
moeritroblástica e em um (3,3%) a eritropoese 
ficou com avaliação prejudicada. 

A relação G / E (série granulocítica/série eri-
troblástica) foi em média de 4,62/1. E m um doen
te (3,3%) a aval iação da relação ficou prejudi
cada. 

A série l infomonoplasmocitár ia revelou-se 
normal em 19 casos (63,3%). E m 11 pacientes 
(36,6%) havia plasmocitose (discreta ou mode
rada). 

Na série intersticial houve aumento da ativi
dade macrofágica em 17 pacientes (56,6%); em 
13 doentes (43,3%) a série intersticial estava nor
mal . 

A série megacariocitár ia é relatada e anali
sada em separado. 

C l — Mielograma — Série Megacariocitá

ria (Tabela 4). 

A série megacarioci tár ia era normocelular 
em 24 pacientes, dos quais 13 t inham hipopla 
quetogênese. Todos esses pacientes apresenta
vam plaquetopenia no sangue periférico. E m 11 
desses 24, a medula era normoplaquetogênica, 
porém sete desses casos apresentavam plaque 
topenia no sangue periférico. 

E m cinco doentes a série megacariocitária 
era hipocelular sendo hipoplaquetogênica em 
três (os três apresentavam plaquetopenia no 
sangue periférico) e normoplaquetogênica em 
dois; estes dois também eram plaquetopênicos. 



E m um paciente, a série era hipercelular, po
rém hipoplaquetogênica e o paciente apresen 
tava plaquetopenia no sangue periférico. 

A análise estatíst ica desse mater ial (série 
megacariocitária do mielograma inicial dos 30 
pacientes) revelou não existir relação de depen
dência signif icat iva entre a celularidade da série 

megacarioci tár ia e o número de plaquetas no 
sangue periférico: P ( X 2 c > 1,244) = 0,5369. 

Verificou-se, no entanto, manutenção da re
lação de dependência entre a plaquetogênese 
medular e o número de plaquetas no sangue peri
férico: p = 0,0261. 

T A B E L A 4 
Mielograma: Série Megacariocitária (30 pacientes) 

Celularidade Plaquetogênese Plaquetas no sangue periférico 

Hipoplaquetogênica —(13) Plaquetopenia —(13) 
Normocelular —(24) 

Normoplaquetogênica — (11) 
Plaquetopenia — (7) 
Plaquetas normais — (4) 

Hipoplaquetogênica — (3) Plaquetopenia — (3) 
Hipocelular — (5) 

Normoplaquetogênica — (2) Plaquetopenia — (2) 

Hipercelular — (1) Hipoplaquetogênica —, (1) Plaquetopenia — (1) 

( ) = Número de casos. 

T A B E L A 5 

T e m p o de 

C a s o N . de p l a q u e t a s n o r m a l i z a ç ã o de P r e s e n ç a de 

< m m : i ) p l a q u e t a s (d i as ) s a n g r a m e n t o 

1 50.000 7 S I M 

2 40.000 4 S I M 

3 10.000 6 S I M 

4 45.000 4 S I M 

5 15.000 6 S I M 

6 155.000 — N A O 

7 165.000 — N A O 

8 30.000 7 N A O 

9 80.000 6 N A O 

10 125.000 2 N A O 

11 35.000 4 S I M 

12 9.000 7 N A O 

13 95.000 13 S I M 
14 65.000 7 N Á O 
15 20.000 5 N A O 

16 240.000 — N Á O 

17 40.000 7 S I M 

18 31.000 2 S I M 

19 60.000 1 S I M 

20 40.000 5 N Á O 

21 280.000 _ N Á O 

22 70.000 8 N Á O 

23 100.000 3 N Á O 

24 16.000 6 N Á O 

25 25.000 6 S I M 

26 60.000 6 S I M 

27 63.000 23 S I M 

28 39.000 7 S I M 

29 80.000 3 S I M 

30 5.000 12 S I M 

D C O N T A G E M D E P L A Q U E T A S 

D. l — Plaquetopenia (ver Tabela 5) 

A plaquetopenia ocorreu em 26 (86,6%) dos 
30 doentes. 

O número in ic ia l de p laquetas var iou de 
5 .000 — 1 2 5 . 0 0 0 / m m 3 ( m é d i a 4 8 . 0 0 0 ± 
30.649/mm3). E m quatro pacientes (13,3%), não 
ocorreu plaquetopenia. 

D.2 — Tempo para normalização do núme
ro de plaquetas a partir do exame 
inicial. 

O tempo para normalização da contagem de 
plaquetas variou de 2 a 23 dias. 

Dezenove doentes (86,3%) de 22 t iveram a 
contagem de plaquetas normalizadas até o séti
mo dia da internação, conforme mostra a Tabe la 
5. 

O B S : Quatro pacientes permaneceram plaque-
topênicos até o momento do óbito, respectiva
mente 1, 2, 6, e 13 dias, caso dos pacientes n? 
19, 18, 3 e 13. 



D.3 — Plaquetopenia e sangramento (Ta 
bela 5). 

Dos 26 pacientes portadores de plaquetope
nia no momento da internação, 16 (61,5%) apre
sentaram sangramento. 

O número de plaquetas nesses 16 pacientes 
variou de 5.000 a 95.000/mm 3 (média 43.312 ± 
24.475/mm3). 

O número de plaquetas nos 10 pacientes pla-
quetopênicos que não apresentaram sangra
mento var iou de 9.000 a 125.000/mm 3 (média 
55.500 ± 38.851/mm3). 

Os pacientes n? 6, 7, 16 e 21 apresentavam 
contagem normal de plaquetas no momento da 
internação e não apresentaram sangramento. É 
importante salientar que todos os 16 doentes que 
apresentaram sangramento eram plaquetopêni 

C O S . 

O tempo médio para a normalização da con
tagem de plaquetas nos pacientes plaquetopê 
nicos que apresentaram sangramento foi de sete 
dias e nos que não apresentaram sangramento 
foi de cinco dias. 

Não existe diferença signi f icat iva entre as 
médias dos tempos para a normalização da con
tagem das plaquetas nos pacientes que apresen
taram e os que não apresentaram sangramento: 
t 1 6 - 1,057 < t1 6; 0,05 - 1,746. 

A comparação estatíst ica entre os grupos 
com sangramento e os sem sangramento não 
mostrou diferença signif icat iva para a contagem 
das plaquetas: 

P (t > 0,888) = 0,1917. 

D I S C U S S Ã O 

Pouco mais da metade de nossos pacientes 
(53,3%) apresentava contagem normal de leucó
citos no momento da internação (Tabela 1). A 
maioria apresentava neutrofilia relativa (96,6%) 
e desvio à esquerda (83,3%) no leucograma ini
cial. 

Nossos resultados com relação à série bran
ca são semelhantes aos descritos em nosso meio 
por T O M A Z I N I e col. (1983)1 1, os quais chegaram 
a uma contagem normal de leucócitos em 48,6% , 
leucocitose em 38,5% e leucopenia em 12,8% de 

115 pacientes com leptospirose internados no 
Hospi ta l "Emi l io R i b a s " . Esses autores encon 
traram também desvio à esquerda e neutrofilia 
na maioria dos doentes estudados. 

Independentemente da contagem dos leucó
citos, a neutrofilia relativa parece ser a regra nes
sa forma da doença. 

Prosseguindo na análise das alterações he
matológicas constatamos anemia em 24 pacien
tes. 

É importante salientar que devido à escas
sez em nosso meio de dados relativos aos valores 
normais de hematócrito e hemoglobina, opta
mos por util izar, na caracterização da anemia, 
os valores abaixo dos mínimos normais segundo 
W I N T R O B E 1 3 , e para o contador automático 
Coulter, para essas determinações. 

Obtivemos resultados semelhantes aos des
critos por U R I C H e col. (1987)12 que encontraram 
90,3% de anemia em 31 pacientes com leptos 
pirose internados no Hospi ta l "Emí l io R i b a s " no 
Beríodo de fevereiro a junho de 1986. 

Como al terações mais caracter ís t icas no 
mielograma, aspecto pouco estudado na leptos 
pirose 1 8 1 2 , ressaltamos a alteração da relação 
G / E (série granulocítica/série eritroblástica), às 
custas de hipercelularidade relativa e/ou abso
luta da série granulocít ica, e/ou hipocelularida 
de relativa e/ou absoluta da série vermelha; a 
eritropoese predominantemente microeri tro 
blást ica em vários doentes; o encontro de pias 
mocitose discreta ou moderada e, na série inters 
t icial, o aumento da atividade macrofágica. 

Na série megacariocitária, constatou-se que 
todos os 17 doentes, cujas séries megacarioci 
tárias eram hipoplaquetogênicas, apresentavam 
plaquetopenia no sangue periférico, porém nove 
de treze pacientes que apresentavam série mega 
car ioci tár ia normoplaquetogênica também ti 
nham a contagem de plaquetas d iminuída no 
sangue periférico (Tabela 4). 

A anál ise estatíst ica desse material (série 
megacariocitária dos 30 pacientes) revelou não 
exist ir relação de dependência signif icativa en
tre a celularidade da série megacariocitária e o 
número de plaquetas no sangue periférico: 
P ( X 2

C > 1,244) = 0,5369 



Verificou-se, no entanto, que apesar da exis 
tência de pacientes com série megacariocitár ia 
normoplaquetogênica e plaquetopenia no san
gue periférico, houve relação de dependência en
tre a plaquetogênese medular e a contagem de 
plaquetas no sangue periférico: P = 0,0261. 

A possibil idade de haver inibição da plaque
togênese medular por algum produto bacteriano 
(toxina) não pode ser totalmente afastada, po
rém acreditamos que o exame estático da medu
la óssea não nos pode dar uma idéia precisa do 
mecanismo dinâmico da formação de plaquetas 
quando da presença de consumo periférico. 

Ver i f icamos que 26 (86,6%) dos pacientes 
apresentaram plaquetopenia (Tabela 5). 

A l i teratura mostra variações regionais im
portantes na prevalência de plaquetopenia na 
Leptospirose 2 ' 4- 5 7 1 0 n , o que, a nosso ver, está 
relacionado com o amplo espectro de apresen 
tações da doença que parece depender não so
mente do hospedeiro mas, principalmente, do 
sorotipo e da virulência da cepa infectante. 

A maioria dos nossos doentes apresentavam 
a forma grave da doença e o percentual de pia 
quetopênicos por nós encontrado é semelhante 
ao descrito por T O M A Z I N I e col. (1983)11, os quais 
encontraram 79,2%> de plaquetopenia em 101 ca
sos de leptospirose internados no Hospi ta l " E m í 
lio R i b a s " no período de janeiro de 1981 e janeiro 
a dezembro de 1982. 

Podemos dizer que a plaquetopenia é fre
qüentemente observada nas formas graves de 
leptospirose ocorridas em nosso meio. 

E m 19 de 22 pacientes (86,3%) a normaliza
ção da contagem de plaquetas ocorreu até o séti
mo dia da internação (Tabela 5) mostrando que, 
de modo geral, o retorno para os valores normais 
costuma ocorrer precocemente durante a inter
nação. 

Dos 26 pacientes portadores de plaquetope
nia no momento da internação, 16 (61,5%) apre
sentaram sangramento (Tabela 5). Esse grupo 
correspondeu ao total dos pacientes do nosso 
trabalho que apresentaram sangramento. 

A comparação estatística entre os grupos de 
plaquetopênicos que apresentaram e os que não 

apresentaram sangramento mostrou não haver 
diferença signif icativa para a contagem de pia 
quetas. Também não ocorreu diferença signifi
cat iva entre as médias dos tempos de norma
lização da contagem de plaquetas nos pacientes 
que apresentaram e os que não apresentaram 
sangramento. 

Podemos dizer que, embora a plaquetopenia 
possa representar um fator contribuinte para a 
síndrome hemorrágica que ocorre na doença, 
sua part icipação no quadro hemorrágico se faz 
de maneira secundár ia, sendo a lesão capi lar 
provavelmente o fator primário e o mais impor 
tante no desencadeamento dos fenômenos he
morrágicos que ocorrem na leptospirose. 

S U M M A R Y 

Hematologic disorders in leptospirosis. 

30 cases of leptospirosis admitted to the C l i 
n ica de Doenças Infecciosas e Parasi tár ias do 
Hospi tal das Cl ín icas da Facu ldade de Medicina 
da Universidade de São Paulo were studied for 
blood count alterations. 16 patients (53,3%) had 
a normal white blood cell count at the moment 
of admission. 12 patients (40%) presented a high 
white blood cell count and 2 (6,6%) had a low 
count. 29 patients (96,6%) had a high proportion 
of neutrophils and 25 patients (83,3%) presented 
a high number of immature forms. 

24 patients had anemia. 

Thrombocy topen ia was present in 26 pa
tients (86.6%). 

The most characterist ic changes found in 
bone marrow aspirate were the alterations of M: 
E ratio (myeloid — erythroid ratio) due to rela
tive and/or absolute hyperplasia of the myeloid 
series, and/or relative and/or absolute hypopla¬ 
sia of the erythroid series; erythropoiesis was 
predominantly microerythroblastic in many pa
t ients; m i ld to moderate p lasmocy tos is was 
found; and, regarding the intersticial series, in
creased macrophagic activity was noted. 

There was no direct correlation between the 
number of megakaryocytes and the blood plate
let count, but there was a direct correlation bet¬ 



ween the bone marrow platelet production and 
blood platelet count. 

We believe that it is very difficult to have 
a good idea of the dynamic mechanisms that 
lead to medular platelet production in the pre
sence of platelet consumption, through a ran
dom test of the bone marrow. 
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