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Leptospirosis

Dr. Marco A. Casco

La lestospirosis es una zoonosis por
espiroquetas que con poca frecuencia causan
un amplio espectro de ma-nifestaciones clinicas
en los humanos.

La especie patogena es Leptospira
interrogans. Los sIndromes clinicos incluyen
infeccion sub-clinica, fie-bre auto limitada
anicterica con o sin meningitis y una severa y
potenciaknente fatal enfermedad conocida
como sindrome de Weil que se manifiesta con
hemo-rragia, insuficiencia renal e ictericia.

Los miembros del genero Leptospira son
bacterias del-gadas, en espiral y consisten de 2
especies: L. interrogans y L. biflexa, la primera es
la unica especie que puede parasitar y se
distribuye en el mundo entero en aproxi-
madamente 160 especies de mamiferos. L.
biflexa es saprofita y puede encontrarse en el
agua dulce y sala-d J. Son bacterias aerobias
que requieren medios y con-diciones especiales
para su cuitivo, no pueden ser vistas en
tinciones de Gram y muy poco en tinciones de
Giemsa o Wright pero si pueden ser vistas en
campo oscuro aungue con limitaciones-
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infeccion frecuenle en los humanos excepto en
regio-nes tropicales. Las leptospiras han sido
aisladas de reptiles, anfibios, peces, pajaros e
invertebrados. El hospe-dero infectado excreta
las leptospiras en la orina. Las condiciones
optimas para su supervivencia son un cli-ma
hiimedo y caliente; estas infectan el ser humano
en-trando a su organismo por medio de heridas
en la piel, mucosas o conjuntivas.

Una vez que logran entrar al organismo
rapidamente invaden la sangre, se diseminan a
todos los sitios del cuerpo, incluyendo el
Sistema Nervioso Central y el humor acuoso.
La diatesis hemorragica que se ve en casos
severos de leptospirosis no se debe a la
disminu-cion de protrombina o trombocitopenia,
mas bien se atri-buye a una vasculitis severa con
dano endotelial. La ictericia es la manifestacion
mas obvia de disfiuncion hepatica. Las
manifestaciones desde el punto de vista del
laboratorio incluyen hipoalbuminemia, aumento
de la globulina y alteracion en la produccion de
factores de la coaguiacion dependientes de la
vitamina K. Estu-dios del higado demuestran
una leve necrosis hepatocelular focal.

La insuficiencia renal se debe a necrosis del
epitelio tubular, frecuentemente con la ausencia
de inflamacion intersticial, la hipoxia secundaria a
isquemia, es la alteracion fundamental y causa
la nefropatia. Hipovolemia e hipotension
pueden ocurrir en casos severos como



resultado de la deshidratacion, hemorragia
masiva, o alteration de la permeabilidad de los
capilares debido a la vasculitis. Daiio cardiaco
puede ocurrir como resultado de Ia
hipoperfusion, tambien se puede presen-tar
miocarditis, miopericarditis y arritmias.

Las lesiones pulmonares son primariamente
hemo-rragicas en lugar de inflamatorias, con
frecuencia se pueden encontrar petequias y
equimosis. La afeccion del S.N.C. tambien es
frecuente, aunque la patogenia de la irritaci6n
meningea es poco conocida. Las leptospiras
entran aJ S.N.C. temprano en la fase septice-
mica de la enfermedad, pero hay poca evidencia
de res-puesta inflamatoria en el L.C.R.. Los
signos meningeos aparecen en la segunda
semana cuando las leptospiras son eliminadas
del S N.C.

CARACTERISTICAS CLINICAS

La Leptospirosis ocurre como 2 sindromes
clinicamente reconocibles, el mas comiin es la
leptospirosis  anicterica, una  enfermedad
autolimitada que ocurre en un 80-90% de los
casos. Hay 2 estadios claramente definidos en
la leptospirosis anicterica; el estadio
septicemico y el in-mune. La leptospirosis
icterica o Sindrome de Weil, es una enfermedad
grave, potencialmente mortal, ocurre en un 5-
10% de los casos.

Leptospirosis  Anicterica. el periodo de
incubacion es usualmente de 7-12 dias, pero
puede ser de 2-20. Se ca-racteriza por fiebre,
cefalea, mialgia, escalofrios, pos-tracion y a
veces colapso circulatorio. El estadio
septicemico o primera etapa dura de 3-7 dias.
La fiebre es alta y remitente, la cefalea es
intensa, puede acompanarse de nauseas,
vomitos y dolor abdominal. Al examen fisico
se puede encontrar hiperemia conjuntival sin
secresion . Tambien se puede encontrar eritema
maculo-papular en la piel, hiperemia faringea,
Imfadenopatia, esplenomegalia, hepatomegalia
y dolor a la palpacion muscular. Los sintomas
son mas acen-ruadai por 4-7 dias durante el
estadio septicemico, las leptospiras pueden ser
aisladas de la sangre y L.C.R. durante esta
fase.

El estadio inmune o segunda etapa esta
precedida por 1-3 dias de periodo asintomatico,
coincide con la apari-cion de anticuerpos IgM, la
sintomatologia es variable, la fiebre, cefalea y
vomitos son menos severos. La dura-cion vana
de 4-30 dias, despues de 1-2 dias de este

estadio, ya no encontraremos leptospiras en
sangre o L.C.R., en orina se mantienen por 1-3
semanas.

La meningitis aseptica es lo clasico de la etapa
inmune. Hallaremos pleositosis leve, con o sin
signos meningeos y sintomas, el conteo del
L.C.R. es de <500 celulas/mm®en la mayor parte
de los casos, al inicio predominan los
polimorfonucleares y despues los
mononucleares, los niveles de proteinas varian
de 40-300 mg/dL, la gluco-sa es normal.

Leptospirosis Icterica: Se le conoce tambien
como sindrome de Weil, es una forma de la
enfermedad caracte-rizada por sintomas de
disficion hepatica, renal y vascular. Las
manifestaciones clinicas varian en termi-nos de
severidad y sintomatolagia, algunos no tienen
manifestaciones renales, la mortalidad varia de
5-10%.

Durante la fase inicial, los sintomas no sugieren
leptospirosis hasta el tercer o cuarto dia de
enfermedad cuando la ictericia y la insuficiencia
renal se manifiestan, en este momento no
hay evidencia de destruccion hepatocelular,
generalmente el dano hepatico se resuel-ve por
si solo y raras veces es la causa de muerte. La
bilirrubina total es usualmente <20 mg/dL pero
puede llegar hasta 60-80 mg/dL. Puede haber
hipoprotrom-binemia en un numero bajo de
casos y responden a la administration de
vitamina K. Las transaminasas se ele-van poco,
raras veces exceden 100-200 U/I.

La afeccion renal es comun en las dos formas,
icterica y anicterica, pero los sintomas estart
presentes solamente en pacientes con la forma
icterica. Azotemia, oliguria y anuria comunmente
ocurren durante la segunda semana de
enfermedad pero pueden aparecer al tercer o
cuarto dia del inicio. El nitrogeno ureico
generalmere esta abajo de 100 mg/dL, pero
puede exceder los 300 mg/ dl. La creatinina
serica generalmente es de 2-8 mgldL, puede
llegar hasta 18 mg/dL. El examen de orina es
anormal en un 70-80% de los casos, hallazgos
tipicos son proteinuria, cilindros hialinos vy
consolidation y den-sidades bien definias. Estas
son bilaterales, no lobares y predominantemente
perifericas. Al inicio, la mayor parte de las
imagenes son nodulares.

Dianostico

El diagnostico definitivo se establece al aislar la
bacteria de especimenes clinicos. Sangre y
L.C.R. deben ser obtenidos durante Ilos
primeros diez dias. Muestras de
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orina deben ser obtenidas para cultivo al inicio
de la segunda semana de enfermedad y hasta
30 dias des-pues del inicio. Tambie"n pueden ser
aisladas de mues-tras para biopsia. Los cultivos
deben ser incubados por 6 semanas. Por su
simplicidad, el metodo diagnostico mas utilizado
es el serol6gico. La prueba de aglutina-cion
usando antigenos vivos es altamente especifica,
pero es una prueba que generalmente esta
disponibie en laboratories de referenda
solamente. El metodo mas simple y mas
utilizado es la determinacion de anticuerpos,
lo ideal es tomar muestras durante la fase aguda
y convalesciente y observar si existe un aumen-
to en los titulos de anticuerpos IgG hasta en 4
veces el valor inicial; lo anterior raras veces es
puesto en practi-ca. Podemos tabien hacer la
determinacion de anticuerpos IgM, estos se
vuelven positivos en la primera semana de
aparicion de los smtomas, generalmente se
realiza una sola determinacion, si el resultado es
positi-vo, se confirma la sospecha clinica en gran
medida, si el resultalo es negativo se debe
realizar una segunda determination 2-3 dias
despues. Existe tambien la prueba de reaccion en
cadena de la polimerasa (P.C.R.).

Tratamiento

Terapia de apoyo y observation son esenciales
para detectar y tratar la deshidratacion,
hipotensién, hemo-rragia e insuficiencia renal.
Los tratamientos de election para casos comp
rob ados son penicilina,  amoxi-cilina,
ampicilina, doxiciclina y tetraciclina. La
doxiciclina se administa 200 mg una vez a la
semana como profilaxis; los casos leves se tratan
con doxiciclina 100 mg v.o. 2 veces al dia,
tambien se puede utilizar ampicilina 500-750 mg
cada 6 horas o amoxicilina 500 mg cada 6 horas.
Casos moderados a severos se tratan con
penicilina G 1.5 millones de unidades i.v. cada 6
horas o ampicilina 0.5-1 g i.v. cada seis horas. La
enfermedad puede afectar al ser humano en una
forma leve o en forma severa o mortal, medidas
preventivas gene-rales deben ser tomadas para
su prevention.
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