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Resumen
Los diferentes serotipos patógenos de Leptospira interrogans son

los causantes de la leptospirosis, zoonosis bacteriana de distri-

bución mundial. La leptospirosis humana resulta del contacto

con agua, suelo o alimentos contaminados con la orina de ratas,

perros, cerdos y otros animales leptospirúricos. Las leptospiras

móviles penetran por la piel rota o a través de las superficies

mucosas, y generan una enfermedad aguda y sistémica que se ha

caracterizado por fiebre de inicio brusco, mialgias, cefalea inten-

sa y hemorragias conjuntivales. Las manifestaciones clínicas de la

enfermedad no son patognomónicas, por tanto, la leptospirosis

ha sido diagnosticada erróneamente con mucha frecuencia. La

mayoría de los casos humanos son leves y anictéricos; sin em-

bargo, de 5 a 30% de los casos ictéricos pueden ser mortales,

debido a complicaciones hemorrágicas, meningitis aséptica e

insuficiencia renal (síndrome de Weil). La patología asociada con

la leptospirosis es consecuencia del daño microvascular y la reac-

ción tisular ante los complejos inmunes. Las leptospiras se mul-

tiplican en los tubulillos contorneados del riñón y salen por la

orina, alcanzando densidades de 107 por mililitro en las ratas,

perros y ciertos animales silvestres infectados. El diagnóstico

definitivo requiere demostrar la L. interrogans en las muestras

clínicas, o la seroconversión, con aumento de cuatro veces en los

títulos de anticuerpos aglutinantes. El tratamiento con penicilina

o doxicilina es muy eficaz cuando se inicia en los primeros días de

la infección. La vacunación de los animales, el control de los

roedores, la vacunación humana a “grupos de riesgo alto” y la

educación del público, son métodos de prevención importantes

y efectivos. Este trabajo incluye una revisión breve de la

epidemiología de la leptospirosis de la República Mexicana.

Abstract
Different serovars of pathogenic Leptospira interrogans are

responsible for leptospirosis, a bacterial zoonosis of world-

wide dimensions. Human leptospirosis results from contact

with water, soil and food contaminated with the urine of

leptospiruric rats, dogs, pigs and other animals. Mobile Lept-

ospira enter through broken skin and mucosal surfaces caus-

ing an acute systemic disease characterized by abrupt onset

of fever, myalgias, severe headache, conjunctival suffusion.

Clinical manifestations of the disease are not pathognomonic,

therefore, leptospirosis is frequently misdiagnosed. Most

human infections are mild and anicteric. However 5 to 30

percent of severe icteric cases may be fatal, largely due to

haemorrhagic complications, aseptic meningitis and renal fail-

ure (Weil’s syndrome). The pathology associated with lept-

ospirosis is the consequence of damage to small blood ves-

sels and immune complex tissue’s reactions. However, lept-

ospiras multiply within the renal convoluted tubules and are

shed in the urine, reaching densities of 107 per milliliter in

rats, dogs and some wild infected animals. A definite diagno-

sis requires either the demonstration of L. interrogans in clini-

cal specimen, seroconversion, or a four fold rise in titer of

agglutinating antibodies. Therapy with penicillins and

doxicycline is most efficacious if initiated during the first days

of the infection. Animals vaccination, rodent control, and hu-

man vaccination in “high-risk groups”, and public’s education

are important and effective method of disease prevention.

This paper contains a short review of leptospirosis’ epidemi-

ology in the Mexican Republic.



Rev Mex Patol Clin, Vol. 52, Núm. 4, pp 246-256 • Octubre - Diciembre, 2005  MG

Carrada-Bravo T. Leptospirosis humana

247

edigraphic.com

Introducción

La leptospirosis es una zoonosis bacteriana de
      distribución mundial que afecta diversas es-
pecies de animales salvajes y domésticos. El hom-
bre se infecta ocasionalmente y sufre de una en-
fermedad sistémica, febril y aguda, causada por
espiroquetas del género Leptospira especie inte-

rrogans. Suelen transmitirse al hombre a través
del agua, los alimentos o el terreno húmedo, con-
taminados por orina de animales infectados. Pre-
sentan una composición antigénica compleja, y se
clasifican en serogrupos y serotipos. Leptospira

interrogans es la única especie patógena, su hábi-
tat natural es el riñón de los animales enfermos o
portadores. Las cepas de vida libre que habitan
en el suelo o las aguas marinas constituyen la es-
pecie Leptospira biflexa, saprofita para el hombre
y los animales.1-4 En este trabajo se presenta, por
medio de imágenes selectas, el diagnóstico de la
leptospirosis humana y animal.

Morfología y cultivo

Son espiroquetas muy finas, longitud de 0.15 µm,
la estructura consta de un protoplasma helicoidal
con espiras apretadas y extremidades en forma
de gancho. La membrana externa multiestratifi-
cada es rica en lípidos (20%) y el peptidoglicano
es de ácido α, ε–diaminopilémico.5,6

Las leptospiras no se visualizan con los proce-
dimientos de tinción habituales. Observadas en
fresco, con microscopia de campo oscuro, se
observan “cordeles” finísimos, muy brillantes,
dotados de movimientos de rotación y flexión muy
activos (figura 1). La bacteria tiene 18 hélices por
célula y la conformación es dextrógira (en direc-
ción de las manecillas de un reloj).7

También pueden demostrarse mediante mi-
croscopia de inmunofluorescencia, o bien teñidas
con técnicas de impregnación argéntica (figura 2).
Con microscopia electrónica se ha observado un
cilindro protoplasmático enrollado alrededor de

un filamento axial recubierto por la membrana
externa (figura 3). Existen dos flagelos, uno en cada
extremidad, están asociados al cilindro protoplás-
mico y se extienden hacia el centro de la leptospi-
ra sin llegar a cruzarse.8

A diferencia de las demás espiroquetas, son
bacterias aerobias estrictas, poseen oxidasa, ca-
talasa y peroxidasa. Se pueden cultivar en medios
artificiales ricos en suero de conejo a 10%, enri-
quecido con ácidos grasos de cadena larga como
principal requerimiento nutritivo. Se desarrollan
lentamente en medio de albúmina bovina a 1% y
Tween-80, no detectándose crecimiento antes de
los cuatro a seis días; el tiempo de duplicación es
lento (12 a 24 horas). La temperatura óptima de
crecimiento es de 28 a 30o C con pH 7.4.9

Leptospira interrogans es sensible a la acción de
los agentes externos, como la acidez y la deseca-
ción, pero puede sobrevivir durante varias sema-
nas en agua y terrenos húmedos con pH superior
a 7.0. Esta especie no crece a 13o C, ni en pre-
sencia de 225/µg/mL de azaguanina, propiedad
que permite separarla de L. biflexa, saprófita.10

Son susceptibles a la acción de la mayoría de
antibióticos, incluyendo penicilina, así como a la de
los antisépticos y desinfectantes de uso común.7

Estructura antigénica

Presentan composición antigénica compleja. Los
antígenos superficiales localizados en la membrana
externa facilitan la clasificación en serotipos (serova-
res). Existen también antígenos de campo comunes
a todo el género Leptospira localizados más profun-
damente. Leptospira interrogans se subdivide según
su composición antigénica en 218 serotipos (sero-
variedades), que por las reacciones antigénicas cru-
zadas entre ellos, se reúnen en 28 serogrupos (cua-

dro I). Los anticuerpos generados frente a los
lipopolisacáridos de la pared celular son determi-
nantes del serotipo y tiene carácter protector, mien-
tras aquéllos formados frente a los antígenos pro-
fundos no son protectores ni específicos.11
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Patogenia

No se conoce con exactitud el mecanismo de la
acción patógena, pero se ha demostrado la pro-
ducción del lipopolisacárido tóxico en los culti-
vos. En las interacciones con células in vitro, se ha
comprobado la existencia de hemolisinas y la ca-
pacidad de adherencia de ciertas cepas y de di-
versos serotipos a los fibroblastos de ratón; esta
propiedad es superior cuando se trata de cepas
virulentas. También se ha demostrado in vitro que
las leptospiras tienen capacidad de penetración
intracelular en células endoteliales humanas; aun-
que tal propiedad invasora no ha podido demos-
trarse in vivo, explicaría la vasculitis hemorrágica-
petequial observada en las formas graves de
leptospirosis humana.12

Los anticuerpos en la leptospirosis son detec-
tables con técnicas de aglutinación, al final de la
primera semana de enfermedad, y alcanzan nive-
les máximos en la tercera y cuarta semanas. Lue-
go declinan gradualmente, pero siguen siendo ti-
tulables durante meses o años. La acción patógena
se resume en el algoritmo de la figura 4. La gran
movilidad y la finura de la Leptospira facilitan la in-
vasión del sistema nervioso central (meningitidis

aséptica) y del ojo, produciendo cuadros de con-
juntivitis, uveítis, iridociditis y la demostración del
parásito en el líquido cefalorraquídeo o en el hu-
mor acuoso del ojo.13

Cuadros clínicos

Las manifestaciones clínicas de la leptospirosis son
variables y comprenden desde formas subclínicas
hasta cuadros graves con afectación multisistémica.

La forma ictérica severa o enfermedad de Weil
es causada con mayor frecuencia por el serotipo
icterohaemorrhagiae, aunque otras serovariedades
pueden provocar cualquier forma clínica de la en-
fermedad.14 El periodo de incubación ha variado
de dos a 26 días (media: 10 días). El comienzo
suele ser brusco en 75% de los pacientes, con fie-
bres, escalofríos y dolor muscular intenso (seme-
jante a la “fiebre quebrantahuesos” del dengue clá-
sico), tos no productiva en 25 a 85% de los casos,
vómito y diarrea. Un signo clínico importante es la
congestión intensa de las conjuntivas, sin exudado
purulento.

El microorganismo penetra en los tejidos a partir
del agua y lodo contaminados, a través de pequeñas
lesiones cutáneas, o por ingestión a través de la mu-
cosa del tracto digestivo. La forma clínica de pre-
sentación más frecuente tiene curso bifásico.

La primera fase leptospirémica cursa con fiebre
alta, escalofríos, cefalea, mialgias y malestar gene-
ral, pudiéndose también encontrar el microorga-
nismo en el líquido cefalorraquídeo (LCR) y en la
mayoría de los tejidos.15 Se ha descrito un exante-
ma pretibial reversible (figura 5). Tras la primera
semana, las leptospiras suelen ser eliminadas por la
orina, pero persisten en el riñón hasta por varios
meses. La fase primaria se presenta, en la mayoría
de los casos, constituyendo la leptospirosis anicté-
rica de curso favorable; y cuando cede la fiebre al
cabo de una semana, puede reaparecer (recaída)
en la segunda y tercera semanas.

La segunda fase dura de dos a tres semanas
más. Se manifiesta como un cuadro generalizado,

Cuadro I. Distribución de serogrupos de Leptospira
interrogans.

Número de Número de
Serogrupo serotipos Serogrupo serotipos
    
Australis 14 Javanica 13
Autumnalis 15 Louisiana 3
Ballum 6 Kanhao 3
Bataviae 11 Kini 7
Canicola 13 Panama 3
Celledoni 5 Pomona 6
Cynoptery 2 Pyrogenes 14
Djasiman 5 Ranarum 2
Grippotyphosa 7 Sarmin 5
Hebdomadis 11 Sejroe 19
Icterohaemorrhagiae 14 Shermani 5
  Tarassovi 19
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similar al de la primera fase, pero con afectación
hepática y renal. La variante clínica más grave, o
síndrome de Weil, tiene un inicio similar al de la
enfermedad anictérica, pero en la fase temprana
aparece ictericia, con bilirrubina mayor de 65
mg/dL (figura 6), deterioro de la función renal, y
diátesis hemorrágica manifiesta como púrpura, pe-
tequias, hemoptitis, hematuria o hemorragia con-
juntival (figura 7); la letalidad puede llegar al 10
por 100. La mitad de los pacientes tienen eleva-
ción de la creatinina-fosfoquinasa sérica (cinco
veces arriba de lo normal) (figura 8). Este cuadro
más grave suele confundirse con el dengue he-
morrágico, la fiebre amarilla y otras virosis he-
morragíparas.16,17

Las manifestaciones clínicas de la leptospirosis
son inespecíficas, por tanto, los médicos astutos
deben considerar este diagnóstico en los enfer-
mos febriles de inicio brusco, con mialgias, cefa-
lea intensa, náusea y vómito; investigar la ocupa-
ción del enfermo, así como el antecedente de
exposición directa o indirecta a la orina de anima-
les leptospirúricos; por ejemplo, los veterinarios
y trabajadores del rastro, los campesinos que tra-
bajan en arrozales, en zonas lodosas o inundadas
por efecto de los ciclones, situaciones frecuentes
en los estados costeros y zonas rurales de la Re-
pública Mexicana.

Es frecuente la leucocitosis leve con neutrofi-
lia; pero, a diferencia de la hepatitis viral aguda, se
ha observado aumento de bilirrubinas sin incre-
mento de las transaminasas glutámico-pirúvica y
glutámico-oxalacética. Las otras pruebas de fun-
cionamiento hepático generalmente se encuentran
dentro de límites normales. En los enfermos con
daño renal es frecuente la proteinuria, piuria, he-
maturia microscópica, presencia de cilindros hia-
linos y granulosos; en los pacientes más graves
hay aumento de la creatinina sérica y azotemia
progresivas.15-17 En una serie de casos investiga-
dos cuidadosamente, la letalidad en menores de
30 años fue de 5%, pero se elevó a 60% en per-
sonas de 60 o más años.

Diagnóstico microbiológico

Durante el periodo febril de leptospiremia se pue-
de aislar el microorganismo del líquido cefalorra-
quídeo; después de la primera semana puede in-
cluso cultivarse a partir de la orina. Al término de
la primera semana se detectan los anticuerpos en
el suero del enfermo, constituyendo el método
diagnóstico de elección.18

Examen microscópico

Si bien el método para la observación de leptos-
piras es la microscopia de campo oscuro, no es
frecuente observar la Leptospira en los productos
patológicos (sangre, orina, líquido cefalorraquí-
deo), por la escasa concentración de microorga-
nismos en los mismos. En los tejidos se pueden
demostrar mediante técnicas de impregnación
argéntica.19

Cultivo

Las leptospiras se cultivan en medios artificiales
constituidos por una solución de sales minerales y
aminoácidos a los que se añade suero de conejo
(medios de Fletcher y Stuart), o albúmina bovina
con Tween 80 (medio de Ellinghausen, McCullogh,
Harris y Johnson o EMJH). La incubación se reali-
za a 28-30o C. Debido a su lento desarrollo, sólo
se observa crecimiento después de transcurrida
una semana; sin embargo, no debe considerarse
el cultivo como negativo sino hasta transcurrido
un mes. El crecimiento en medios líquidos se
manifiesta por enturbiamiento; y en los medios
semisólidos, el desarrollo se inicia a 1-2 cm de la
superficie, pero la morfología colonial no es ca-
racterística.3,9

La identificación de la cepa aislada se efectúa
mediante técnica de aglutinación microscópica con
anticuerpos específicos de serogrupo y serotipo.
En los laboratorios de referencia hay anticuerpos
monoclonales muy específicos. La identificación
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se completa con el método molecular de “huellas
digitales” (finger-print) y con el análisis de restric-
ción del ADN y uso de las endonucleasas.20,21

Métodos serológicos
(diagnóstico indirecto)

La técnica de referencia es la reacción de microa-
glutinación con suspensiones vivas de Leptospira y
lectura microscópica en fondo oscuro (aglutina-
ción microscópica) (figuras 9 y 10). Presenta una
gran sensibilidad y especificidad, y se debe prac-
ticar la reacción frente a una batería de cepas de
los principales serogrupos. La prueba se conside-
ra específica de leptospirosis cuando se detecta
seroconversión, es decir, aumento significativo del
título de anticuerpos entre dos muestras de sue-
ro; la primera obtenida durante los primeros días
de la enfermedad y la segunda muestra 10 a 15
días después, o bien cuando se obtienen títulos
elevados en una sola muestra (< I: 800). Sin em-
bargo, puede haber reacciones serológicas cru-
zadas con sífilis, borrelosis recurrente, espiroque-
tosis de Lyme y legionelosis.

Como prueba serológica rápida, en algunos labo-
ratorios clínicos se utiliza la técnica de enzimoinmu-
noensayo (ELISA), especialmente para detección de
IgM.5,6,11,18 La metodología que debe seguirse en el
laboratorio clínico se muestra en la figura 11.

Epidemiología

La leptospirosis es una infección fundamentalmente
de los animales salvajes y domésticos que consti-
tuyen el reservorio natural. Las leptospiras colo-
nizan los túbulos renales y son eliminadas por la
orina. El animal infectado se convierte en porta-
dor temporal, principalmente perros, bóvidos,
cerdos, o permanentemente como las ratas. La
infección del hombre se produce cuando de ma-
nera accidental, al caminar descalzo o al bañarse,
entra en contacto con el agua de ríos, canales,
acequias, estanques o terrenos húmedos conta-

minados por la orina o directamente por el animal
enfermo.18

La leptospirosis suele ser enfermedad profe-
sional asociada al contacto con los animales o sus
productos (por ejemplo, pastores, cuidadores de
establos, veterinarios, carniceros) o de quienes
trabajan en terreno húmedo y zonas encharcadas
(por ejemplo, los mineros, trabajadores de cam-
pos de arroz, cangrejeros, trabajadores y limpia-
dores de alcantarillas y caños), o personas que
habitan en casas enratadas.7,9 La figura 12 resume
la epidemiología de la leptospirosis.

En la República Mexicana, los primeros traba-
jos sobre leptospirosis fueron realizados en Yuca-
tán por Noguchi en 1920, cuando la enfermedad
se confundía con la fiebre amarilla.22 A partir de
esta fecha, Varela publicó los resultados de sus
investigaciones epidemiológicas. Este investigador
encontró personas y animales seropositivos, prin-
cipalmente en Campeche, Tabasco, Colima y el
Distrito Federal.23-26 En 1995, Gavaldón y cola-
boradores publicaron una encuesta serológica
efectuada en 206 donadores de sangre, contra
siete serovariedades de L. interrogans; demostra-
ron 7% de seropositividad global, distribuida
como sigue: shermani 53%, canicola 33%, pyro-

genes 20%, pomona 13% e icterohaemorrhagiae

6%, y fue más afectado el grupo de 20 a 39 años27

(figura 13).
En 1984, Zavala y asociados realizaron otra en-

cuesta seroepidemiológica en el estado de Yuca-
tán, en 705 sueros obtenidos en el Municipio de
Mérida; la prevalencia global fue 14%; sin embar-
go, en el medio rural era de 19% contra sólo 8%
en área urbana. Se estudiaron también 1,123 sue-
ros de bovinos con positividad de 8.8%, y 344
porcinos con positividad de 6.4%, habiendo pre-
dominado los serotipos pomona, icterohaemorrha-

giae, canicola y gryppotiphosa.28

Entre 1989-1995, los investigadores del Insti-
tuto Nacional de Diagnóstico y Referencia Epide-
miológicas (INDRE) de la Secretaría de Salud, exa-
minaron 446 muestras de personas con diagnóstico
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probable de leptospirosis, todos convivían con
perros en su domicilio, y en 46% hubo aglutininas
contra serogrupos diversos, a título significativo
de 1:60 o más,29 y en los animales la prevalencia
media fue 62%.30 El cuadro II resume el trabajo
realizado por el INDRE en diferentes localidades
del país. En trabajo de tesis, Solís-López y Vás-
quez-Gutiérrez, de la Universidad de Guadalajara,
investigaron 300 muestras de bovinos producto-
res de carne del estado de Tabasco; en el munici-
pio Emiliano Zapata se alcanzó positividad máxima
de 68% y en Tenosique fue sólo de 58%, con po-
sitividad confirmada a 12 serotipos distintos.30

Tratamiento

El tratamiento con penicilina y tetraciclina suele
ser eficaz si se administran en los primeros días
de la fase bacteriémica, disminuye la gravedad y la
afectación hepatorrenal; incluso cuando se admi-
nistra más tarde con las lesiones ya establecidas,
puede ser eficaz, probablemente debido a la base
inmunopatológica del mecanismo lesional. En el
cuadro III se resume el manejo farmacológico en
función de la gravedad del cuadro clínico.31-33

Profilaxis

Es recomendable vacunar al ganado y los animales
domésticos (los veterinarios usan vacunas inacti-
vadas), de este modo se reduce la infección hu-
mana al limitar los reservorios. Otras medidas in-
cluyen el control de los roedores, el drenaje de
aguas contaminadas y las precauciones de pro-
tección física en los sujetos con riesgo de exposi-
ción laboral. Resulta muy difícil erradicar la enfer-
medad a causa del enorme reservorio que
presentan los roedores domésticos y silvestres.34

En fecha reciente, se han preparado vacunas poli-
valentes para uso humano, indicadas para prote-
ger a grupos de riesgo alto; la vacuna inactivada
fabricada en Cuba tiene efectividad de 97% y pro-
duce pocos efectos indeseables.35

Discusión y conclusiones

Hasta hace pocos años se consideraba que la lep-
tospirosis era padecimiento “raro”; no obstan-
te, se ha publicado en Latinoamérica un número
creciente de brotes epidémicos y de estudios
clínicos que indican una frecuencia alta de lep-
tospirosis humana y animal;35 además, el espec-
tro clínico conocido es amplio y variado.36,37 En
la Isla de Cuba, se diagnosticó una epidemia de
339 casos en trabajadores de la caña de azúcar
de Camagüey y Las tunas, y con la técnica de
microaglutinación hubo 118 (75.5%) muestras
positivas en 165 sueros estudiados, principal-
mente de los serotipos icterohaemorrhagiae, po-

mona y grippotyphosa.38 En ese mismo país, en
1986 se describió otro brote de leptospirosis,
registrado en niños entre ocho y 13 años, con
fiebre, cefalea, artralgias-mialgias; los menores
afectados se bañaron en el canal de Cimarrón de
la Ciudad de Morrón, provincia de Ciego de Ávi-
la; se notificaron seis casos, cuatro de los cuales
presentaron cuadros de meningoencefalitis y to-
dos resultaron ser positivos a L. canicola; al exa-
minar los sueros y la orina de 12 perros en la
zona aledaña al Canal contaminado, se confirmó
que los cánidos eran el reservorio que propició
la contaminación del agua.39

En Venezuela, se publicó un análisis detallado
de los factores de riesgo en 41 pacientes con lep-
tospirosis, confirmados con estudios serológicos
y bacteriológicos. La infección predominó en adul-
tos jóvenes con edad promedio de 31 años, y la
razón hombre:mujer fue de 11:1. En más de la
mitad de los casos hubo antecedentes de exposi-
ción a las aguas negras, o de cohabitación cercana
con roedores domésticos, o manejo de carne de
res y de cerdo; 92% fueron diagnosticados du-
rante la estación lluviosa. Los datos clínicos más
frecuentes fueron: fiebre, ictericia, mialgias, colu-
ria y meningoencefalitis.40

En octubre de 1995, en Achuapa, Nicaragua,
se registraron 2,000 casos y 40 defunciones en
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Figura 1. Con

microscopia de

campo oscuro. En

el centro de la

preparación, se

observa una

Leptospira obtenida

por cultivo de un

trabajador del

alcantarillado de

Irapuato,

Guanajuato. Medio

de Stuart X 1,000.

Figura 3. Leptospira icterohaemorrhagiae aislada de ratas

leptospirúricas. Se observa una de las fibrillas axiales dentro

del cilindro protoplásmico de la bacteria. Microscopia elec-

trónica, tinción negativa X 51,000.

Figura 2. Se

ven tres

organismos

argirófilos de

Leptospira

icterohaemo-

rrhagiae

encontrados

en la orina de

las ratas del

alcantarillado,

en Irapuato,

Guanajuato,

que infectaron

a 12 trabajado-

res. Tinción

argéntica X

1,000.

PATOGENIA DE LA LEPTOSPIROSIS

Lesionada PIEL MUCOSAS conj. nasal far.

TORRENTE CIRCULATORIO

Fermentos
movilidad

0 d.

Bacteriemia
fiebre elevada
cefalalgia
mialgia
iny. conj.

sd. febril anictérico
autolimitado

60-90%

7-10 d. Acs. específicos

2-3 m. ORINA

COLONIZACIÓN RENAL
opsoninas
fij. compl.

Inmunidad tipoespecífica

RECAÍDA FEBRIL

3-5 d.

LOCALIZACIÓN ORGÁNICA

Forma meníngea
Forma ictérica
Forma hepatonefrítica

VASCULITIS
ISQUEMIA

Inmunocomplejos
Hiper. retardada

Figura 4. La

leptospirosis es

enfermedad bifásica,

el periodo febril

inicial dura de cuatro

a nueve días. La

recaída febril ocurre

después de un

intervalo afebril de

tres días; en la fase

secundaria

bacteriémica

aparecen los

anticuerpos de la

clase IgM y lesiones

de vasculitis

hemorrágica.

Figura 5.Exantema

pretibial. Caso de

leptospirosis febril

anictérica causado

por L. pomona.

Figura 6. Caso de

leptospirosis

ictérica-grave

registrado en un

trabajador del

alcantarillado de 25

años, el cual trabajó

durante cuatro días

con los pies descal-

zos dentro del

alcantarillado de

Irapuato, Guanajuato.

(Observación del

autor).
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Figura 9. Leptospira icterohaemorrhagiae preparada

en formol (control negativo). Obsérvense las bacte-

rias no-aglutinadas. Microscopia de campo oscuro X

1,000.

Figura 10. L.

icterohaemorrha-

giae aglutinada

por el suero de

un paciente

irapuatense de

25 años, con

síndrome de

Weil, 18 horas de

incubación, a 4o

C. Microscopia

de campo oscuro

X 1,000 (prueba

positiva).

Figura 12. La leptospirosis es enfermedad ocasional y de

recreación (nadadores de piscinas o estanques contamina-

dos). Los trabajadores del alcantarillado, así como quienes

conviven con perros o cerdos no vacunados, son sujetos de

riesgo alto.

DIAGNÓSTICO DE LA LEPTOSPIROSIS

AISLAMIENTO SEROLOGÍA DETECCIÓN DIRECTA

Baja sensibilidad
Tardío

Baja sensibilidad
Baja especificidadTAM

Técnica
Referencia

15 cepas vivas
Referencia

Grupo-Específica
Acs. aglutinantes
7-10 d.

Elevada sensibilidad
Elevada especificidad

TARDÍO
TAM: Técnica de aglutinación microscópica

Figura 11. El diagnóstico de la leptospirosis se fundamenta

en el estudio clínico del paciente febril, y se confirma princi-

palmente con la técnica de aglutinación microscópica (TAM),

complementada con los cultivos y la detección microscópica

directa de la Leptospira en la orina o en los tejidos del

hospedador afectado.

EPIDEMIOLOGÍA DE LA LEPTOSPIROSIS

ROEDORES
SALVAJES

ANIMALES
DOMÉSTICOS

MEDIO AMBIENTE

Rattus
Microtus
Apodemuss

Vaca
Cerdo
Perro

ORINA

clima benigno
ph neutro
humedad

Recreativas
baños
caza
pesca
espeleología

Profesionales
matarifes
carniceros
agricultores
veterinarios

pastores
mineros

HOMBRE

Figura 7.

Leptospirosis

hemorrágica

(síndrome de

Weil) registrado

en un trabajador

irapuatense de 29

años, quien trabajó

cuatro días dentro

de las alcantarillas

enratadas.

Obsérvese la

intensa congestión

y hemorragia

conjuntival. Figura 8. Biopsia hepática de un síndrome de Weil.

Se observa necrosis de los hepatocitos e infiltrado

inflamatorio de linfocitos y macrófagos. En el culti-

vo se aisló icterohaemorrhagiae. Tinción HE X 110.
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Cuadro II. Leptospirosis en la República Mexicana. Frecuencia en muestras seropositivas.

Años de la encuesta 1994 1995 1997
    

Lugares geográficos * Culiacán Guadalajara México Balacán Puebla Chihuahua
 (Sinaloa) (Jalisco) (D.F.) (Chiapas) (Puebla) (Chihuahua)
    

Grupo investigado ** Donadores Trabajadores Dueños Perros Población Población Población Perros
de sangre del rastro de perros domésticos abierta abierta abierta domésticos

Número de muestras 260 80 365 434 936 67 128 11
Muestras positivas (%) 29 24 68 76 13 27 35 64
L. canicola 45 16 51 63 62 22 33 100
L. pomona 55 68 22 18 27 35 67 0
L. icterohaemorrhagiae 0 10 15 16 11 27 0 0

* Arriba se indica la ciudad o localidad muestreada, abajo (entre paréntesis) el estado de la Federación Mexicana.
** En 351 casos de posible “dengue hemorrágico” muestreados en diversos estados de la república, resultaron positivos a Leptospira de la
siguiente forma: pomona 45%, canicola 34%, hardjo 10% e icterohaemorrhagiae 8%.
Fuente: Instituto de Diagnóstico y Referencia Epidemiológica, Secretaría de Salud de México, 1994-1997.

Cuadro III. Medicamentos recomendados para la quimioprofilaxis y tratamiento

de la leptospirosis, según gravedad del grado clínico.

Quimioprofilaxis Doxiciclina 200 mg Una vez por semana.
Forma leve Doxiciclina 200 mg Oral, diario.

Amoxicilina 500 mg Cada 6 horas

 Ampicilina 500-750 mg Cada 6 horas
  
Forma moderada o grave Penicilina G 3 millones U/día, IV, cada 6 horas
 Ampicilina 0.5 a 1 g IV, cada 6 horas

Fuente: Modificado de Farrar RW. Leptospirosis. Clin Infect Dis 1995; 21: 1– 8.

Figura 13. Leptospira pomona. Cultivo con medio de Stuart,

microscopia de interferencia. Esta cepa fue aislada en la orina

de un trabajador de las porquerizas en Pénjamo, Guanajuato.

El enfermo trabajó con cerdos muy contaminados y leptospi-

rúricos durante ocho años.

sujetos con enfermedad febril hemorrágica, con
varios casos de hemoptisis. Inicialmente se pensó
en el diagnóstico de dengue hemorrágico, aunque
las pruebas serológicas para denguevirus resulta-
ron negativas; más tarde se confirmó el diagnósti-
co de leptospirosis.41 En el mismo país, en el pe-
riodo posterior al paso del huracán Mitch, se
registraron 523 casos sospechosos de leptospi-
rosis, con siete defunciones por esta causa, letali-
dad calculada de 1.3%.42

En otra interesante investigación realizada en
1995 en Canadá, en los trabajadores del alcantari-
llado hubo positividad de 12% frente a sólo 2%
del grupo control (p = 0.003), y se resaltó el
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papel de las ratas en la transmisión de la infec-
ción.43 En Nueva Zelanda se investigó también la
infección por Leptospira en 1,003 inspectores de
la carne; hubo asociación significativa entre la se-
ropositividad y el número de años de empleo.44

En México, los casos y encuestas publicados
son muy pocos.45-48 Sin embargo, esto no quiere
decir que la leptospirosis sea “rara”, más bien es
poco conocida por los médicos, y, seguramente,
se le ha diagnosticado erróneamente como “fie-
bre en estudio”, “dengue hemorrágico” o “me-
ningoencefalitis aséptica”, a secas. Cuando se haga
mayor y mejor uso del laboratorio clínico y se
eduque a los profesionales de la salud, seguramen-
te se verá que la enfermedad es frecuente y que,
al igual que en otras latitudes, tienen lugar brotes
epidémicos sin diagnóstico etiológico. La leptos-
pirosis es infección reemergente que amerita ser
investigada a profundidad. La ignorancia no es ex-
cusa válida, conviene abrir los ojos y la mente; se
precisa realizar investigaciones cuidadosas a nivel
nacional, para conocer la incidencia, la prevalencia
y la distribución real de la leptospirosis en los hu-
manos y en los animales, domésticos y silvestres.
El estudio de esta zoonosis es área de oportuni-
dad para los patólogos clínicos, los médicos in-
quietos y deseosos de aprender, y los estudiosos
de la salud pública. Escribí esta nota modesta, para
motivar e interesar a quienes no se resignan a per-
manecer en la oscuridad. La leptospirosis es tema
de estudio importante que está al alcance de nues-
tras posibilidades: tal es el reto del porvenir.49,55
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