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Leptospirosis	severa	en	el	puerperio:	
informe	de	un	caso

Resumen

ANTECEDENTES:	La leptospirosis es una infección bacteriana que puede aparecer 
durante el embarazo o puerperio; su manifestación más grave es el síndrome de Weil, 
que puede provocar la muerte por choque séptico, insuficiencia multiorgánica y 
complicaciones hemorrágicas severas. 

CASO	CLÍNICO: Paciente de 26 años, procedente de la provincia de Supe (Lima, Perú), 
en etapa puerperal, a quien se practicó cesárea cuatro días antes en una institución ajena 
al hospital. Acudió al hospital debido a la aparición de ictericia generalizada, fiebre 
de 39 °C, hepatoesplenomegalia, anasarca y síndrome de disfunción multiorgánica. 
Mediante la prueba de ELISA e IgM (subtipos Hursbridge 1/200 e Icterohaemorrhagiae 
1/400) se estableció el diagnosticó de leptospirosis. En el noveno día se inició trata-
miento con ceftriaxona. Cuatro semanas después tuvo mejoría clínica y fue dada de 
alta del hospital en condición estable. 

CONCLUSIONES:	El diagnóstico de leptospirosis es incierto durante el embarazo, 
incluso un 10% de las pacientes afectadas podrían agravar su situación. Es importante 
vigilar el bienestar del feto y decidir la finalización del embarazo por la mejor vía, 
según las condiciones de la madre y el feto.

PALABRAS	CLAVE: Leptospirosis; síndrome de Weil; puerperio; embarazo; insufi-
ciencia multiorgánica; ELISA IgM.

Abstract

BACKGROUND:	Leptospirosis is a rare infectious complication that could manifest dur-
ing pregnancy or puerperium. The most severe form, the Weil syndrome, has elevated 
mortality due to septic shock, multiple organ failure and severe bleeding complications. 

CLINICAL	CASE: A 26-year-old female underwent cesarean section due to high risk 
of loss of fetal well-being at an outside hospital. On the 4th day postpartum, she 
was referred to our center febrile (38-39 ° C), with generalized jaundice, anasarca 
and hepatosplenomegaly, with further deterioration into multiorgan dysfunction 
syndrome. Elisa IgM was positive for Leptospirosis, specifically for the subtypes 
Hursbridge 1/200 and Icterohaemorrhagiae 1/400. On the ninth day after admission, 
ceftriaxone was started. Four weeks later, she had clinical improvement and was 
discharged in stable condition.

CONCLUSIONS:	The diagnosis of leptospirosis infection is uncertain during pregnancy 
and up to 10% of affected patients could have complications. It is important to moni-
toring the fetal well being and determine the proper time of pregnancy termination by 
the best route of delivery if there are maternal or fetal indications.

KEYWORDS:	 leptospirosis, Weil syndrome, puerperium, pregnancy; multiorganic 
failure.
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ANTECEDENTES

La leptospirosis es una zoonosis bacteriana, de 
incidencia geográfica y temporalmente variable. 
Se relaciona con el clima, medio ambiente y 
factores socioeconómicos locales.1

La infección por leptospira tiene un comporta-
miento similar en pacientes obstétricas y en la 
población general. La primera etapa (leptospi-
rosis anictérica) dura de 8 a 10 días, la segunda 
se inicia después de 3 días de la primoinfección 
y la tercera (infección severa, o enfermedad 
de Weil) supone una manifestación clínica de 
peor pronóstico. Los pacientes fallecen debido 
a choque séptico asociado con insuficiencia 
multiorgánica y complicaciones hemorrágicas 
graves, por lo que se requiere tratamiento en 
cuidados intensivos.2-5

La infección por leptospira durante el primer 
trimestre del embarazo puede resultar en aborto 
espontáneo. Se trasmite por vía transplacentaria 
y provoca la muerte del feto como consecuencia 
de cuadros de isquemia placentaria y placentitis. 
Si el feto es viable puede padecer leptospirosis 
congénita o anomalías en su desarrollo.6

CASO CLÍNICO

Paciente de 26 años, procedente de la provincia 
de Supe (Lima, Perú), en etapa puerperal, a quien 
se había practicado una cesárea cuatro días antes 
en otro hospital. Antecedentes obstétricos: dos 
partos sin complicaciones y una cesárea a las 
38 semanas. Los antecedentes familiares son 
irrelevantes para el padecimiento actual. Refirió 
haber tenido contacto con agua de río y, como 
principal fuente de ingreso, la agricultura. La 
cesárea se indicó debido al riesgo de pérdida 
del bienestar fetal, posteriormente fue enviada al 
Instituto Nacional Materno Perinatal (INMP) en 
Lima, por síndrome de disfunción multiorgánica 
y probable sepsis de origen abdomino-pélvico.

El examen físico reportó: inestabilidad hemo-
dinámica, somnolencia y mal estado general. 
Temperatura de 37.2 °C, presión arterial 80-50 
mmHg, frecuencia cardiaca 117 lpm, frecuencia 
respiratoria 20 rpm. Evidente deshidratación, 
ictéricia y en estado de anasarca. Se percibió 
ingurgitación yugular, murmullo vesicular dismi-
nuido en la base de ambos campos pulmonares, 
abdomen globuloso con matidez cambiante y 
signo de onda positivo, equimosis periumbili-
cal y dorso-lumbar, y coluria. Las pruebas de 
laboratorio informaron: hemoglobina 11.1 g/
dL, leucocitos 14,200/mL, plaquetas 77,000/
mL, tiempo de protrombina 28 seg, tiempo de 
tromboplastina activada 51.5 seg, fibrinógeno 
178 mg/dL, bilirrubina total 17.33 mg/dL (pre-
dominio directo 10.16 mg/dL), TGO 49 U/L, 
TGP 21 U/L, glucosa 58 mg/dL, urea 101 mg/
dL, creatinina 1.85 mg/dL, lactato 2.07 mmol/L 
y albúmina sérica 1.4 g/dL. 

El diagnóstico inicial fue: sepsis de origen 
abdómino-pélvico, disfunción multiorgánica e 
inestabilidad hemodinámica. Se le administra-
ron fluidos y hemoderivados, y se decidió llevar 
a cabo la laparotomía exploradora de urgencia 
para desfocalización. En este procedimiento se 
encontraron: útero y anexos pálidos, desvita-
lizados, con hematoma y sangrado activo en 
la histerorrafia, por lo que se decidió efectuar 
la histerectomía total abdominal. El examen 
anatomopatológico del útero reportó: infiltrado 
inflamatorio agudo en el miometrio, con vasos 
sanguíneos y trombos hialinos. Figura	1

La paciente se trasladó a cuidados intensivos, 
con antibiótico de amplio espectro. Al tercer día 
se logró corregir el medio interno, el trastorno 
de la coagulación y la azoemia. Al quinto día 
tuvo picos febriles (38-39 °C), con deterioro 
progresivo del estado general. Las pruebas de 
laboratorio informaron: leucocitosis (19,200/
mL) y neutrofilia (87%), persistencia de la pla-
quetopenia (36,000/mL), hiperbilirrubinemia 
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sin dilatación de las vías intra y extrahepáticas, 
y líquido ascítico en abundante cantidad. La 
serología para hepatitis viral fue negativa. 

Debido al cuadro sindrómico de ictericia por 
patrón colestásico, fiebre persistente y antece-
dente de contacto con agua de río, se estableció 
el diagnóstico diferencial con enfermedades 
zoonóticas. Se descartaron las posibilidades 
de: dengue, brucelosis, malaria, Zika y fiebre 
amarilla. Mediante ELISA IgM (subtipos Hurs-
bridge 1/200 e Icterohaemorrhagiae 1/400) 
se diagnosticó leptospirosis. Al noveno día de 
hospitalización se inició el tratamiento con 
ceftriaxona y doxiciclina.

Al día 13 continuó hemodinámicamente des-
compensada, con taquicardia y tendencia a la 
hipotensión. Se le practicó una paracentesis 
diagnóstica y se observó líquido ascítico he-
mático. Se decidió efectuar una laparotomía 
exploradora de urgencia debido al probable he-
moperitoneo. Los hallazgos quirúrgicos fueron: 
dehiscencia de la cúpula vaginal, apéndice de 
aspecto inflamatorio, abundante líquido ascí-
tico serohemático y coágulos organizados. El 
sangrado intraoperatorio estimado fue de 1000 
mL. Se suturó la cúpula vaginal, se evaluó la 
hemostasia y se obtuvo una biopsia hepática. 
Además, se indicó el soporte hemodinámico 
con hemoderivados. El examen anatomopa-
tológico del hígado informó: parénquima con 
congestión vascular, y necrosis unicelular focal 
y perivenular. Figura	2 

La paciente persistió con fiebre durante cuatro 
semanas, tuvo náuseas y vómito y deposiciones 
líquidas sin moco ni sangre. Los cultivos fueron 
negativos para agentes infecciosos. En el día 
29 se observó mejoría clínica, desapareció la 
fiebre, hubo adecuada tolerancia a la vía oral 
y se normalizó el perfil hepático. Fue dada de 
alta en condición estable. La familia no reportó 
intercurrencias. No se realizó la evaluación insti-

Figura	1. Estudio anatomopatológico. A) Útero con 
infiltrado inflamatorio agudo intramural, con predomi-
nio del segmento inferior y hemorragia en la cavidad 
uterina, reemplazado por tejido decidual y áreas 
hemorrágicas. B) Miometrio con vasos sanguíneos y 
trombos hialinos.

(29.83 mg/dL) con predominio directo (22.9 mg/
dL), tendencia a la hipoglucemia (57 mg/dL), 
elevación de la proteína C reactiva (85.5 mg/L) e 
hipoalbuminemia severa (1.9 mg/dL). El hemo y 
urocultivo resultaron negativos. La radiografía de 
tórax mostró un derrame pleural bilateral leve. 
El ultrasonido de abdomen completo evidenció 
hepatomegalia (153 mm), esplenomegalia (130 
x 50 mm), vesícula biliar sin cálculos (61 x 15 
mm), con pared edematosa y engrosada (11 mm), 

A

B
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similar en pacientes obstétricas y no obstétricas.6 
Cedano y su grupo reportaron 87 pacientes con 
leptospirosis, incluidas 5 (5.8%) mujeres emba-
razadas.14 Es una enfermedad bifásica, con una 
fase leve (leptospirosis anictérica) y otra grave 
(leptospirosis ictérica). La manifestación inicial 
es la fiebre inespecífica, seguida de cefalea, mial-
gia, artralgia, faringitis, tos no productiva, dolor 
abdominal, anorexia, diarrea, vómito, linfadeno-
patía y hepatoesplenomegalia. La segunda fase 
se caracteriza por ictericia, trombocitopenia y 
coagulación intravascular diseminada. Algunos 
casos expresan nefritis intersticial, miocarditis, 
arteritis coronaria, insuficiencia hepática y re-
nal, meningitis aséptica, hemorragia pulmonar, 
pancreatitis aguda, rabdomiolisis e iridociclitis. 
La forma más severa, denominada enfermedad 
de Weil, se caracteriza por disfunción hepática, 
renal y vascular; afecta al 5-10% de los casos 
y supone una tasa de mortalidad, incluso, del 
40%.2,6,7,15,16

Los principales factores de riesgo incluyen: de-
terioro de las facultades mentales, daño renal 
(oliguria, hiperpotasemia, creatinina sérica ma-
yor de 265 mol/L), hipotensión, edad mayor de 
40 años y afectación clínica o radiográfica del 
pulmón. Las causas de muerte más comunes son: 
insuficiencia respiratoria, insuficiencia cardiaca 

Figura	2. A) Hígado con espacios porta, con leve infiltrado inflamatorio mixto, proliferación ductal y colestasis. 
B) Parénquima con congestión vascular y necrosis unicelular focal. C) Necrosis perivenular.

A	 	 	 	 	 B	 	 	 	 C

tucional ni se descartó el cuadro de leptospirosis 
congénita en el recién nacido.

DISCUSIÓN

La leptospirosis es una zoonosis con predominio 
en países de América del Sur, el Caribe y Ocea-
nía. Según la Organización Mundial de la Salud 
la incidencia mundial es de 5 casos por cada 
100,000 habitantes-año.7,8 Es una infección cau-
sada por una espiroqueta helicoidal, sumamente 
móvil y patógena del género Leptospira spp. La 
infección en humanos suele originarse por la 
variedad L. interrogans icterohemorragiae, que 
se relaciona con los casos de mayor gravedad.4,9 
La trasmisión ocurre por contacto directo con la 
orina, fluidos o tejidos de animales infectados, 
o por contacto indirecto con agua, suelo y ali-
mentos contaminados, como sucedió en el caso 
aquí expuesto. El periodo de incubación es de 
aproximadamente 10 días y el de trasmisión de 
hasta 1 mes.10,12 

Una de las principales características de viru-
lencia de la lesptospirosis es su capacidad para 
interactuar y alterar las uniones intercelulares y 
las membranas endoteliales, que causan diversas 
lesiones orgánicas e hiperpermeabilidad capi-
lar.4,5,13 El comportamiento de la enfermedad es 
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o renal, y choque séptico.5,10,11 La curación puede 
tardar, incluso, 12 semanas, con una normaliza-
ción lenta de las funciones renales y hepáticas. El 
10% de las pacientes sufre efectos a largo plazo: 
migraña, dolor ocular, uveítis, fatiga crónica, 
paresia, y en algunos casos se han reportado 
secuelas de enfermedad renal crónica. Por ello 
se recomienda la vigilancia de las pacientes que 
padecieron leptospirosis mínimo 5 años después 
de su recuperación.5,6 

La bibliografía señala pocos casos de leptospi-
rosis en el embarazo con desenlaces fetales. Se 
ha informado un incremento de la frecuencia de 
abortos espontáneos cuando la infección ocurre 
en el primer trimestre. Si la infección es leve, el 
recién nacido puede tener leptospirosis congé-
nita. Sin embargo, luego de la infección severa 
puede sobrevenir la muerte fetal intrauterina, 
óbito y leptospirosis congénita.17 Shaked y sus 
colaboradores18 informaron el caso de una mujer 
embarazada con leptospirosis, con recién nacido 
sano. Además, realizó la revisión de 15 casos, 
donde reportaron 8 abortos, 2 neonatos sanos 
y 4 con leptospirosis activa. Algunos estudios 
comunican cuadros de placentitis e isquemia pla-
centaria, por lo que se requiere estrecha vigilancia 
del bienestar fetal. Los microorganismos pueden 
trasmitirse a través de la leche materna y ocasio-
nar leptospirosis neonatal; por tanto, se aconseja 
suspender la lactancia materna exclusiva.5,6 El 
neonato de la paciente del caso no pudo evaluarse 
para descartar la leptospirosis congénita, debido a 
que nació en otra institución, en donde fue dado 
de alta al cuarto día sin complicaciones. 

El diagnóstico de infección de leptospirosis es 
clínico, apoyado en exámenes de laborato-
rio. Los síntomas son similares a la influenza, 
dengue, meningitis, malaria, hepatitis y otras 
enfermedades hemorrágicas virales. Durante 
el embarazo o la etapa puerperal, cuando so-
breviene la enfermedad hepatorrenal, se logra 
diferenciar con el trastorno hipertensivo del 

embarazo, porque en la fase grave de la infec-
ción por leptospirosis se observa incremento 
de la velocidad de sedimentación globular y 
leucocitosis con neutrofilia.6,19 El aislamiento 
del microorganismo puede identificarse en las 
muestras de sangre, líquido cefalorraquídeo o 
fluidos corporales durante los primeros 10 días 
de la enfermedad, que se inocula en diferentes 
medios de cultivo: Ellinghausen-McCullough-
Johnson-Harris, mantenidos entre 28-30° C. 
El crecimiento de las bacterias puede tardar, 
incluso, 13 semanas en la oscuridad. La sensi-
bilidad varía de 61-93% y la especificidad es 
del 60%.4,8,20

La prueba serológica de referencia es la microa-
glutinación (MAT), con una sensibilidad del 30% 
después de 1 a 5 días de la enfermedad, y del 
63% después de 5 a 14 días; la especificidad 
varía del 86 al 97%.8,20 El ensayo de inmunoab-
sorción ligado a enzimas (ELISA) permite la 
detección de anticuerpos IgM específicos de 
leptospira, y puede detectarse de 4-5 días de 
las manifestaciones clínicas.20 La reacción en 
cadena de la polimerasa (PCR) permite detectar 
de forma temprana la leptospirosis, y puede 
establecer el diagnóstico en sangre, orina, lí-
quido cefalorraquídeo y humor acuoso. Es una 
prueba con alta sensibilidad y especificidad; sin 
embargo, parece ser específica de género y no 
de serovariedad.4,8

De acuerdo con los criterios de la OMS y la 
práctica clínica general, el tratamiento incluye 
la administración temprana de antimicrobia-
nos, porque disminuye el tiempo de estancia 
hospitalaria, la leptospiremia y las tasas de mor-
talidad.8 Los estudios in vitro sugieren una alta 
sensibilidad a los betalactámicos, tetraciclinas, 
macrólidos y fluoroquinolonas por 7 días.4,5 

La leptospirosis puede provocar síndrome de 
Jarisch-Herxheimer después del tratamiento con 
antibióticos. El cuadro clínico se caracteriza por 
elevación de la temperatura, escalofríos e hipo-
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tensión. Cuando aparece durante el embarazo, 
puede aumentar la actividad uterina y provocar 
alteraciones transitorias del bienestar fetal. El 
tratamiento consiste en antipiréticos y no deben 
suspenderse los antibióticos.5,6

Las pacientes con leptospirosis grave requieren 
tratamiento en una Unidad de Cuidados Intensi-
vos. Deben administrase fluidos según el grado 
de deshidratación e hipovolemia. Se recomienda 
el inicio temprano de hemodiálisis o diálisis 
peritoneal, porque se asocia con mayor supervi-
vencia. Se ha demostrado que las pacientes con 
síndrome de estrés respiratorio agudo pueden 
beneficiarse de la ventilación mecánica asistida. 
Las pacientes con hemorragia o trombocitopenia 
pueden requerir la administración de hemode-
rivados.5,6,8,15 Las pacientes embarazadas, en el 
puerperio, con infección grave y síndrome de 
Weil demandan hospitalización en una unidad 
de cuidados intensivos.21 Se sugiere vigilancia 
fetal estricta. La decisión de interrumpir el emba-
razo depende del estado general de la madre. Si 
la condición materna lo permite, puede optarse 
por el parto, porque la cesárea incrementa el 
riesgo de sangrado y efectos adversos propios 
de la anestesia, sobre todo si sufre disfunción 
hepática o renal.6

Una de las causas de mortalidad descritas en 
pacientes con leptospirosis severa es el choque 
séptico.11 En quienes se practica cesárea existe, 
además, mayor riesgo de endometritis puerpe-
ral.22 La bibliografía recomienda el control de 
la fuente de infección o desfocalización lo más 
pronto posible, durante el periodo de tratamiento 
de la sepsis puerperal.23 Juárez y sus colabo-
radores24 evaluaron 17 casos de histerectomía 
obstétrica puerperal por procesos infecciosos 
pélvicos severos, y estimaron una tasa de mor-
talidad de 35% asociada con choque séptico.24 
La diferencia entre las pacientes que lograron 
supervivir y las que fallecieron fue el tiempo 
de inicio del tratamiento quirúrgico, pues al ser 

más tardío ensombreció el pronóstico.23,24 Las 
características intraoperatorias asociadas con 
el útero y la condición de la paciente puérpera 
poscesárea justifican la histerectomía como 
medida de desfocalización. 

CONCLUSIONES

La leptospirosis suele causar los mismos sig-
nos y síntomas en pacientes obstétricas y no 
obstétricas. El diagnóstico es complejo debido 
a la similitud clínica con otras enfermedades 
zoonóticas. Incluso, el 10% de las pacientes 
afectadas puede empeorar, por lo que la sos-
pecha diagnóstica permite el inicio temprano 
del tratamiento con antimicrobianos para evitar 
complicaciones. De preferencia, las pacientes 
deben atenderse en una unidad de cuidados 
intensivos.
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