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l. 

RESUMEN 

Se deteot& una prevalencia de 29.1~ de leptospirosis º! 
nina en 158 perros callejeros de diferentes zonas del Distrito 
Federal utilizando la prueba de microaglutinación, aislamiento 
o~servación.directa de orina~ tinción arg~ntica a partir de ri -ñones e histopatología. Las pruebas de microaglutinación resu:l -
taron ser las más sensibles para el diagnóstico de la leptospi -rosis canina. No existió correlación entre los hallazgos sero-
lógicos, bacteriológicos e histopatológicos. Se complementa 'ª -te trabajo con una revisión de la literatura sobre clasifica-
ción, taxonomía, morfología, estructura y patogenia de las leE 
tospiras así como de la leptoepirosis canina y su diagnóstico. 



INTRODUCCION 

La leptospirosis canina es una zoonosis ampliamente dis -trilauida en todo el mundo. Los primeros reportes de ésta enfe~ 
medad aparecen en 1917 .Por Courmont y Durand; en 1918 Yamano 
publicó un trabajo sobre la infecci6n en perros y gatos ~or la 
llamada ,S:e,irochaeta icterohaemor.rhMiae,. En 1932 Klarenbeek y 
Schuffner diagnostican la misma enfermedad pero causada por 
Leptospir~ canicola. En 1935 Wirth y Weitere reportaron la le~ 
tospirosis canina como enfermedad de Stuttgart (74). 

Posterior~ente se han realizado una gran cantidad de 
trabajos sobre leptospirosis canina, sin embargo en México no 
fué nino hasta 1959 cuando Varela reportó la presencia de anti 

. -
cuerpos anti- LeEtospira sp en perros (87). 

La leptospirosis canina se caracteriza por presentar di -
ferentes manifestaciones , tales como; anemia., ict.ericia , he-

patitis, nefritis intersticial y fiebre, sin embargo en la ma­
yoría de los casos la infección es subclínica , pero los pe­
rros pueden eliminar el microorganismo a través de la orina en 
forma intermitente , lo que puede ocasionar la diseminación de 
la enfermedad a otros animales y al hombre (9, 17, 31, 59, 64). 

Otros estudios realizados en México por Varela se ini­
cian con la detección de anticuerpos contra Leptospira canico-. - -

1f! y Leptospira icterohaemorrhagiae en 59 sueros de canideos , 
encontrando un 37.3% de sueros positivos (87). 

En 1963 Félix R.R. detectó un 28.5% de sue~os positivos 
en 596 muestras a Leptospira canicola y Leptospira icteroha~m2 
rrha.giae.utilizando la prueba macroscópica en placa (26). 

En 1965 González L~G~ detec~ó lli~ 41.7 % de sueros posi­
tivos en 326 muest·rus de perros callejeros contra LeptosEirEJ­
canicola utilizando el método de aglutinación en tubo capilar 
(34). 

En 1966 Arroyo s.v. hizo la primera identificación de 
LeEtospira spp utilizando el m~todo biológico de inoculación 
en cuyes y además obtuvo el 11% de sueros positivos en 100 
muestras a Le;etoo.Eira canicola, L. icterohaemorrh:;gia~ y k.• 
_pomona; ( 5 ) • 



3. 
En 1979 se realizó un estudio en la Facultad de Medici-

na Veterinaria y Zootecnia de la U.N.A.M. de 50 necropsias en 
perros callejeros encontrando un 11% de casos positivos a lep­
tospirosis haciendo observaciones del microorganismo en micros 

. , -
copio de campo obscuro a partir de orinat asociándolas a le sj.o 
nes renales (28). 

Como se puede obs~rvar los estudios realizados sobre 
leptospirosis canina en México ~an sido escasos t la mayoría 
de éstos hacen énfasis en las pruebas serológicas que no siem -
pre diferéncian. entre un animal sano y uno enfermo.además de 
que las pruebas de aglutinación en placa y tubo capilar son po -co sensibles y poco específicas (40, 54). 

Los diagnósticos basados unicamente en. las observacio­
nes del microorganismo en microsco~io de campo obscuro a par­
tir de orina ó sangre no resultan Qonfiables de9ido a la gran 
cantidad de artefactos con lo·s qv.e se puede confundir el mi­
croorganismo (78), las lesiones patológicas por Leptospir~!ll! 
en riñón se asocian frecuentemente a nefritis intersticial 
sin embargo ésta lesión resulta ser frecuente por otras cau­
sas y no siempre asociada a leptospirosis. 

El objetivo de éste trabajo es detectar la prevalencia 
de leptospiros canina en 158 animales callejeros de diferentes 
zonas del Distrito Federal ut;lizando para ello el análisis 
bacteriológico e histopatológico a ~artir de riñones y la de­
tección de anticuerpos ~specíficos en el suero de cada animal. 
Aaímismo se pretende efectuar correlaciones entre.los resulta­
dos obtenidos con el fin de llegar a un diagnóstico integral. 

hace 

m_,, ~J 
:L G4.' 

como 

Dada la importancia del tema en Medicina Veterinaria se 

una revisión bibliográfica sobre la clasificación, taxono -
morfología, estructura y patogenia de las leptospiras asi 
de la leptospirosisºcanina y su diagnóstico. 



REVISION BIBLIOGRAFICA 

g!ª~!i~ggg~gn: El orden SEirochaetales, está formado por un g:!J. 
po de bacterias flexuosas de aproximadamente 3 a 5_;-'m de lar­
go, son organismos unicelulares y se dividen por fi~ión binar:la 
transversa. 

Este orden tiene una familia, Spix:ochetac,e,ae que tiene 
5 g~neros: 
1.- Spiro,chaeta: Miden de 5-500Um de largo, 0.2-0. 75 /lm de ª!! 
cho, son anaerobios ó anaerobios facultativos • 'Se les encuen­
tra en ae;uas marinas, cloacales y contaminadas. 
2.- pristispira:, Estos microorganismos miden 30-15~m de lar­
go y 0.5-3~m de ancho. En microscopio de contraste de fases 
se observan cuerpos de inclusión ovoidales y grandes manojos 
ó racimos de fibrillas axiales ; usualmente son comensales de 
moluscos. 
3.- Trenonema: Estos microorganismos miden 5-l5_)l.m de largo y 
o.og-o.5~m de ancho, no producen las enzimas oxidasa y catal~ 

sa , son anaerobios, comensales de parásitos , algunos son pa­
tógenos. 
4.- Borrelia: Estos microoganismos miden 10-3~m de largo y 

0.3_;«-m de ancho , se ignoran sus característic~s metabólicas, 
las garrapatas y piojos parecen ser las fuentes de transmisión 

5 .- Le;etospira 
MQ~~Q*Qgía: El nombre LeptosEira proviene del adjetivo leEtos _______ .... __ 
que significa delgado y de spira que significa gancho. 

isstos microorgc:mismos son helicoidales y flexuosos, mi­
den aproximadamente 6 a 20_)lm de l~rgo y o.~m de ancho, los 
extremos miden o.3-o.5~m-(12, 45). -
~~trYQ~urª: Está compuesta de tres componentes básicos: 
-----------a) Capa externa 
b) Fibrillas axiales 
e) Cilindro protoplasmático 
C!l.!~~ e_xtern~: E a la estructura que se encuentra rodeando a la 
célula y está compuesta de manojos de fibrillas largas y del­
flHdas con -un diámetro aproximado de 250 Aº ( 90). Se presenta 



5. 
un número. diferente de capas en ciertos zerotipos de ~eEtosp! 
E,_ por ejem.Plo; L. pomona presenta 5 capas, L. canicola presaª 
ta de 3 a 5 capas y L. patoc~~ que puede presentar hasta 7 ca­
pas (91). Es~a capa en la mayoría de los casos es trilaminar 
oon algunas.capas adicionales como en los ejemplos anteriores 
(45). la compooición de esta capa es de prote!nas (46.6%), car -bohidrato s ( 27%) y de l!pido s ( 22. 5%). 

No existe una función e specífi.ioa, de la -capa externa , 
podría actuar como barrera primaria de permeabilidad, ésta ca­
pa es inmunogénica en caso de L. canicola, además de ser el si -tio de acción de anticuerpos y complemento (45), otros autores 
la relacionan a la virulencia , ya que los serotipos que pre­
sentan má~ de tres capas presentan cierta resistencia a la 
acción de la lisozima y a la lisis por ácidos grasos libres(67). 
Fibrilla axial: Morfologicamente similar al flagelo procarió­
tico consiste de dos componentes básicos; el cilindro y s~ cu­
bierta, además de un aparato de inserción: con botones termina­
les y discos de inserción parecidos a los de las bacterias 
Gram negativas (45, 67, 71). 

Cada organismo posee dos filamentos axiales independ~en -
tes.originados en los extremos opuestos (71), éstos estan cu-
giertos por una capa interna y otra externa firmemente adheri­
da B,l cd lind.ro protoplasm&tico ( 45); la fibrilla a"Cia.l se loca -liza en la parte mas externa del cilindro protoplasmático en-
rrollándose alrededor de éste , la composici6n de esta estruc­
tura es de proteínas con trazas de hexosas y pentqsas. 

Existen como parte de esta estructura una serie de dis­
cos de inserción aproximadamente 3 a 5 con un tamaño de 20 a 

26 nm, estos se insertan en una depresión del cilindro proto­
plasmático directamente en la membrana , rotando libremente y 
permitiendo que la fibrilla axial rote tambien. 
C,i,lirl¡dro proto·plasmático: Este consiste de tres estructuras: 
a) P~ired celular 
h) Membrana citoplasmática 
e) Contenido protoplasmático 

El complejo pared-membrana celular (Membrana parietoci­
toplasm.ática) está compuesta de una capa electrodenea y una •-
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lectrol·úcida de 9 a 12 nm de espesor. La pared está compuesta. 
de 90"~ de polisacáridos y 2-5 % de peptidoglican , existe un 
lipopolisacárido con actividad biológica diferente al de la e~ 
dotoxina de bacterias Grant negativas (27, 45, 91). 
Movimiento: La energía requerida para el movimiento de ¿sta 
bacteria probablemente se origina en la membrana citoplasrnáti­
oa y se trasmite a las fibrillas axiales por medio de discos 
de inserción (45). Se han reconocido tres tipos de movimiento., 
uno de translación sin diferenciación polar , el de una rápida 
oscilación o rotación sobre su eje mayor y un movimiento de 
flexión (10, 12). El movimiento está dado por la propulsión de 
ondas helicoidales que comienzan en un polo de la c6lula y se 
dirigen a otro. El extremo de la bacteria tiene forma de gan­
cho semic~rcular , éste se mueve en forma circular y en direc­
ción opuesta a las ondas helicoidales dando estabilidad y rota 

. -
ción al cuerpo celular (13). Existen cepas mutantes de Le~tos~ 
Eir~ SE que carecen de estos ganchos característicos además de 
carecer de movimiento (67). 
~eprodu~cióg: La división de estos microorganismos se lleva a 
cabo por un mecanismo de fisión binaria transversa en donde· 
existe una constricción celular con modificación membranal y 

formación de nuevas fibrillas axiales en el centro de la célu­
la madre, las células que originalmente poseen dos fibrillas 
axiales aparecen con cuatro fibrillaa en el proceso de la divi 

" -
sión, dos en cada polo de la célula y dos en el sitio de la di -
visión (45}. 
Metabolismo: El género.Leptospira sp se caracteriza por serª! 
robio estricto ,los primeros estudios establecieron que la re~ 
piración era estimulada por suero de conejo o preparaciones 
crudas de fosfolípidos, posteriormente se comprobó que era una 
cadena. de ácidos grasos la que estimulaba la actividad respir!· 
toria sirviendo las prote!nas ª'ricas como detoxif~cadoras pa­
ra remover los efeétos inhibitorios causados por los ácidos 
grasos libres. Estudfoa mas recientes demostraron que ácidos 
grasos tales como e1 palmítico y esteárico servían como fuen­
te de carbono y energ!a para las leptospiras. Actualmente se 
han utilizado ácidos grasos saturados e insaturados de 15 a 18 
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carbonos pnrct cultivair a estos microorganismos, s:i.n embargo 
los ácidos grasos insaturados y los libres en forma no esteri-
ficada a bajas concentraciones inhiben el crecimiento," 
efecto se produce por la propia autooxidación de estas 
~ias (13). 

este· 
substa.n -

Las leptospiras oxidan largas cadenas de ácidos grasos 
por medio de la beta-oxidación quedando dos fragmentos de car­
bono resultantes que son el co2 .y el acetato, que posterior­
mente son utilizados por la. vía del ciclo de Krebs (8, 7'7). 
Las leptospiras no son capaces de manufacturar los ácidos gra­
sos de cadena larga para la biosíntesis lipídica celular , la 
desaturación de éstas substancias se lleva a cabo en presencia 
de óxigeno molecular. Todas las leptospiras generan perdxidos 
durante su respiración , la enzima catalasa está presente en: 

C· 

todas las cepas patógenas sin embargo está ausente en todas 
las cepas apatógenas (16). La actividad de esta enzima medida 
en micro moles de per6xido de hidrógeno por minuto con 1 x 109 
células es de o.o a 4.6 en cepas apat6genas mientras que en 
patógenas es de 16 a 4733 excepto eh¡ L. icteroha;eJl!orrhMiae, 
con o.o de actividad (6). 

El género Leptospira presenta especies patógenas y apa­
tógenas aunque en cuanto a la morfología son semejantes, pre-

O~V~§ §anrofitas: Resi$.tencia al sulfato de cobre a una concen -tración de 20 ppm, resistencia a la 8-azaguanina en una concen -
tración de 200_rg /ml,. gran pro~ucción de la enzima oxidasa, 
fG,ctor hemolítico en eritrocito de ratón, supervivencia a 5° y 

10° e, los mamíferos.no son susceptibles a la enfermedad (42). 
Qopas patógcnq~: Supervivencia a 13º y 15°0 como temperatura 
mínima., son oensi bles al sulfato de cobre y a la 8-uzaguanina, 
afectan a todos los mamíferos ( 37, 49). 
Tax~nomía : En el año de 1916 !nada y col. reconocieron a las 
leptospiras por su apa.rienci3 típina y ou pa.toe;enicidad para 
animales de laboratorio. Martín et al en 1917 encontró que u---
na susvensión de leptospiras eran aglutinadas por el suero de 
pacientes que sufrían la enfermedad de Weil, este desaubrimie~ 
to fué posteriormente utilizado por Schuffner en 1927 para el 



a. 
diagnóstico búsico de la leptospirosia mediante una prueba de 
aglutinación (citados por Dikken y Kmety - 19}. 

En 1972 Kmety distinguió dos sistemas aglutinógenos en 
las leptospiras, uno basado en antígenos termoestables y consi -derado como fundamental y el segundo basado en antígenos termo 

' -
"t,.li...t"l-- T-- ......... .a..L---- ....... ~ ...... ,.-.P.tÁ.:,...,..,. ... A,.. i..,. ... '1...,.,.....,_,,.,,......,.4_.,..,,.. ....,...,.,,.. __ _ 
-Lc:t.V..l..l.~>::fo J.JV;;;) CU.l.U.J.ot;;¡.L.tVP >;;ól:..t.!l'C.J..J..J.v.J.r;;¡, ... ~c U.V .,LC:U;JI ..t.lti,l:1t1V1':1.f:J.L..1.t;+J;1 .1.copv;: 

sables de la aglutinaci&n se denominan TM (carbohidratos) y 

F4 (lipopolisacáridos) (3, 19). 
La clasificación oficial del género Leptos~ira se dete~ 

mina por análisis de lon factores antigénicos t existen antíge -nos denominados dominantes ómayores y son los responsables del 
título homólogo y las altas aglutinaciones cruza.das con seroti -pos cercanos ; existen otro tipo de antígenos conocidos como 
menores y son responsables de la aglutinación cruzada con las 
cepas de referencia de otro s~rogrupo. 

La primera agrupación que se hace de las leptospiras 
con base al tipo de antígenos se conoce como serogrupo, las 
leptospiras patógenas actualmente se dividen. en 19 serogrupos 
mientras que las apat6genas se dividen en 11 (17 1 19). Las 
leptospiras patógenas se agrupan en la especie interrogan~ · 
mientras que las apatógenas lo hacen en la especie biflexa(12, 
25). Los serogrupos están constituidos cada uno por una serie 
de serotipos y es el serotipo la taxonomía básica de las lep­
tospiras; cada serotipo está representado por una cepa de rafe 

' -
rencia. Los serotipos se distinguen por un cierto grado de di-
ferencia antigénica cada nueva cepa debe ser comparada con to-. 
das las cepas de referencia dentro del serogruyo al cual perte -
ne~en. Los serotipos se subdividen en variedades , basados en 
1n ~~n.r'."ta"°'h,;~ Aa ~H+.fn"ovtnct +.o'rtmn1&h-11.aa /10 ':l.?'\ f!n!:IÑ'l"t.n 1 
..1.\..4' ,f:l.l..Y....,""°~.&.....,...L.'-'41 U.V '-'V.&.iiLV.;&.l:)""'.¡.4y......, VY"i19•U..V.._._.,.., ..... .,."...,.. \_..J'f J...,, ....,.,.,._.-~_. .. --

Actualmente se desarrollan otras técnic.~s para la cla­
sificación del género LeptosEir~ como la inmunodifusión de los 
antígenos de los filamentos axiales y el análisis eiectroforé­
tico en gel de agarosa de porciones de ADN tratado con endonu­
cleaaas de restricción (EOoR1 ) (56). 



CUADRO 1 

PRINCIPALES SEROGRUP.OS Y . .SE.ROTIPOS .. DE. L.BPTOSPI.RAS PATOGENAS ( 19). 

L. icterohaemorrhagiae 
-icterohaemorrlíagiae 
-mankarso 
-copenhageni 
-naam 
... nwogolo 
-dakota 
-sarmin 
-birkini 
-smithi 
-ndambari 
-ndahambukj e 
-budapest 
-weaveri 
.L .• cynopt~ri 
-cynopteri 
-canalzonae 
-butembo 
L. australis 
-austraiis 
-lora 
-muenchen 
-jalna 
-bratislava 
-fugis 
-bangkok 
-peruviana 
-pina 
-nicaragua 
L·. grippo·tPohosa 
-grippotyp osa 
L. canicola 
-canicola 
-bafani 
-kamiyuga 
-jonsis 
-summeri 
-broomi 
-bindjei 
-schueffneri 
b 

. • - enjam1n 
L. autumnalis 
-autumnal is 
-raohmati 
-.fort-bragg 
-sumatrana 
-bangkinang 
-erinacei-auriti 
-mooris 
-sentot 
-lousiana 
.. orleans 
-djasman 
-gurungi 

.. 

L.· javanica L. celledoni 
-·~j avanica ... celledóni 
- poi - whitcombi 
- sorex-jalna1. tarassovi 
• coxi - tarassov1 

.---.c.: ..... 
- ;::>V.L.La. t...-1-.-... .. .: 

- 0".l\.Ci..L 

L. pomona - atlantae 
- p9mona - guidae 

kennewicki - kisuba 
- monjakov - bravo 
- mozdok - atchafalaya 
- tropica - chagres 
- proechimys - rama 
L. hebdomadis- gatuni 
- hebdomadis L. shermani 
- nona - shermani 
- kambale L. semeranga 
- kremastos - semeranga 
- worsfoldi - patoc 
- jules - sao-paulo 
- maru L. andamana 
- bórincana - andamana 
- kabura 
- mini 
- szwajizak 
- georgia 
- parameles 

hardjo 
- recreo 
::: . .::medan efts is 

wolf f i 
- trinidad 

·- sejroe 
- balcanica 
- polonica 
- saxkoebing 
- nero 
- haemolytica 
- ricardi 
L. bataviae 

- paijan 
- djatzi 
- kobbe · 
... balboa 
- claytoni 
- brasiliensis 

L. malaya 
- malaya 
- ballum 
-·castellonis 
- arboreae 
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Producción de toxinas ______ ...,. ____________ ,.... __ _ __ ...,._.,... __________________ _ 

9. 

a) Endotoxina.s; Como se mencionó tmteriormen.te la estruc·cura 
de la pared de estas bacterias posee un lipopolisacárido, la 
presencifi. de ésta substancia sugiere cierta actividad endo­
tóxica. Existan reportes donde se intenta demostrar esta ac­
tividad mediante inoculaciones intradérmicas.e intravenosas 
c·on lisados de .~eptospira sp , sin embargo no se comprobó la 

actividad endotóxica, aún utilizando la prueba del lisado del 
amebocito considerada como una de las pruebas mas sensibles 
para detectar endotoxina (4, 27, 44, 45, 91). 
b) Hemolisinas: La presencia de anemia e ictericia sugiere la 
presencia de hemolisinas demostrándose éstas en LeEtospira -2!­
nicola, .~· grippotY,Ehosa, L. autumnalis, L. australis, L. pom2_ 
na y L. hebdomadis. Estas toxinas son antigénicas y estimulan -la presencia de aglutininas específicas de protección, proba-
blemente todas posean estructura semejante ya que existen rea.o -
ciones de protección cruzada con hemoliainas heterólogas (41). 

Algunos autores relacionan esta. eritrolisis al cont~cto 
directo de la bacteria con eritrocitos, sin embargo se reporta 
que existen pseudoespiroquetas formadas por elongaciones de 
la membrana de los eritrocitos que pueden confundirse facilme~ 
te con leptospiras adheridas a los glóbulos rojos por lo que 
este mecanismo no está'claro (15, 78). 
c) Toxina citopática: La gran cantidad de cambios.patológicos 
de los endotelios va~culares y epitelios tubulares sugieren 
la presencia de factores tóxicos • En 1967 Miller y Wilson re-

. ' 

portan la presencia de hemorrap:ias. en tejido intersticial con 
ruptura de capilares, en 1974 Marshall reporta la degeneración 
y necrosis de las células del epitelio tubular as! como degene -.. 
rttci&n de microvellosidades en tt1bulos contorneados proximales; 
en 1976 el mismo autor menciona la presencia de edéma intersti­
cial y daño al endotelio de vasos sanguíneos renales; en 1979 
DeHrito ,il ~ reporta lesiones de tipo hemorrágico en hígado, 
riñ6n , pulm6n y músculo esquelético de cuyes y humanos; en 
1980 Higgina y Oheville encontraron alteraciones hepática.a y 

daño al epitelio de t~bulos contorneados da rifión. 
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todas estr~s alteraciones estnn relacionadas a la presencia de 
toxina citopática (15, 18, 44, 47, 58, 60). 

En 1379 De Brito, Bohm y Yasuda proponen un mecanismo 
de acci6n :pura ésta toxina mencionando que dru1a a las células 
endoteliales de capilares ca.usando dilatación ~el retículo en._ 

doplásmico rugoso y ensanchamiento mitocondrial , el endotelio 
dañado se hincha afectándose la permeabilidad, posteriormente 
existen aberturas intercelulares y paso de eritrocitos , estos 
cambios explicanJ la lesión más prominente en la leptospirosis 
que es la gran cantidad de hemorragias. El daño vascular provo -ca una disminuci6n en el suministro de oxígeno produciendo ne-
crosis en segmentos de los capilares (18). 

Las lesiones del epitelio tubular son sugeridas por Che 
. -

ville !tlí. ~ mencionando que existe migración de las leptospi-
ras a través de la pared tubular (15), Marshall reporta que 
existe una degeneración y necrosis de las células epiteliales 
de los túbulos renales con pérdida de microvellosidades , sin 
embargo estas lesiones se asocian a la producción de toxina ya 
que no parece ser daño· mecánico (58). 

En 1973 Knight et al detecta este factor tóxico en e.l --plasma de animales afectados demostrando el efecto citopático 
en monocapas de c~lulas fibroblásticas tipo L en 24 hs., este 
factor t6xico tiene afinidad por el mucopolisacárido de los 
fibroblastos existiendo una pérdida de actividad de este fac­
tor cuando hay formaci&n de coágulos ya que éste oe adsorbe al 
dcido oiálico , componente de tipo mucopolisacárido de la mol~ 
cula de fibrinógeno. La destrucción de la capa de fibroblastos 
se rcali~Hl en 9 días utilizando leptospiras completas 1 en 6 
días cut~ndo se utiltza el sobrenad?-nte de cultivos del micro-
organismo y 'en 24 hs. utilizando el plasma conteniendo el fac­
tor , esta citotoxicidad aparece a las 12 hs. posinfecci6n de-.. 
clinanuo su actividad a las 48 hs. (53). . 

Otros estudios han demootrndo que la inoculación de ex-
tr~J.ctos ele hígndo y riñón de animales afeota,los a cuyos por 
v!a intraperitonenl reproduce las ma.nifeGtacinnes clinico-pa­
tológicas (4). 
Ilgg29!gg~a_qg_htnªr~~n§!Q!*~gad -------------------------------
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La gran cantidad de cambios :patológicos observados prin -cipalmente en ri:i:ión , mueotra. que ex:tsten reaocionea de hiper­

sensibilidad humoral causando una serie de cambios relaciona­
dos a un proceso inmunológico ; Morrison y Wright en 1976 de­
muestran la presencia de anticuerpos de la cla~e IgG en túbu• 
los renales proponiendo que las lesiones de nefritis intersti­
cial son causadas por reacci1D11e s de hipersensibilidad con de­
p6si tos de complejos inmunes y fijación de complemento con el 
consecuente daño celular debido a la acción de enzimas prove­
niente a de polimorfonucleares (63}. Asímismo,la gran cantidad 
de células plasmáticas , linfocitos y macrófa.gos en hígado y 

riíión sugieren una fuerte respuesta inflamatoria con procesos 
inmunológicos responsables de hepatitis y nefritis (9). Existen 
algunas hipótesis con respecto a este fenómeno , como son la 1 

sensibi~ización local durante la infección aguda y la reac­
ción recurrente debida a una ·dosis provocativa de antígeno , 
así como la localización y persistencia del microorganismo con 
estimulación local de anticuerpos y reacción celular, algunos 
autores ~~ugieren la exposición de antígenos ocultos debido al 
daño celular con reacciones de autoinmunidad~ (11, 63). 

Aunque la leptospirosis es u.n padecimiento de tipo sis­
témico en su fase aguda , los hallazgos mas frecuentes de le­
siones se asocian al tejido renal , la persistencia del micro-
o:raanismo en éste Órp:ano ·se Rsocia a la uroducción de ureo.oa - - -
utilizando a la urea como fuente de nitrógeno (13, 47). 
Ll•;PTOSPIROSIS CANINA 

. . 
µtiología: La leptospirosis canina es una enfermedad infecto-
contagio sa causada principalmente por Leptospir~ canicola y L. 
icteroh~~morrhagi~e sin embargo dada la diversidad de seroti~os 
existentes la enfermeda~ en el perro puede ser causada por 
cualquier serotipo de leptospira putógena. 

Los estudios realizados en diferentes partes. del mundo . 
señalan los siguientes serotipos detectados en sueros de perro. 

illem\lnia (1974) L. copenhageni, L. autumnalis, h 
&riEnoty;phosa, L. hebdomadis, l!!. 
sejroe, y L. sa:x:koebing ( 30). 



Brasil. (1975) 
12. 

L. canicola, .~~. sr~}?pOt:y:phoiSf\, L. bata­
viae, L. butembo y L. pyr~s~nes (38). 

Formosa 
Australia 

(1975) 
(1976) 

L. canicola y ~· ictero,haemorrha.giae( 55) 
L. pomona, .L. h~rdjo, L. tarassovi, L. 

australis, L. gri~eotyphosa y L. Plrog~ 
~ (38). 

Austria (1976) h, fi!'ipnotlphosa, L. serjo.e.1 L. ictero­
haemorrh§giae, L. sorex-jalna, l!_. brati! 
lava y L. canicola (48). 

Esta~~~ Unidos (1979) ~·, grip¡,>ot;y:phosa: ( 9) • 
. ,. 

Rhode sié~ ( 1979) L. canicola (7). 

Asímismo una encuesta serológica internacional realizada 
en el año de 1976 nos revela los siguientes serotipos identifi­
cados en 24 países utilizando un total de 11 522 sueros (73). 

L. canicola . L ... pemona¡ L. hyo~ 
L. icterohaemorrhS!,B'iae L. bataviae L. aaxkoebing 
L. hebdomadia ~· javanica L. bratislava 
L. gripootyphosa L. sejr~~ L. ballum. 
Oomo se puede observar , la distribución de ~ata enferme 

. -
dad en perros es mundial encontrándose diseminada en mayor o m~ 
nor grado en ·todos los países del mundo, sin embargo es más fre 

. -
cuente en países de clima caluroso ya que estas condiciones cli -
máticas favorecen el desarrollo de la enfermedad. El siguiente 
cuadro nos muestra la incidencia de la leptospirosis canina en 
diversas partes del mundo según Ryu en el año de 19·r6 (73). 

Sudamérica • • • • • • • 11.1~ 

Asia • • • • • • • • • • 10.1% 
Europa • • • • • • • • • 3.4% 
Norte .América • • • • •• 2.4% 

Los estudios realizados para conocer- la incidencia y pre -valencia de la enfermedad se basan principalmente en reacciones 
de tipo serológico, siendo muy importante hacer notar que la 
leptospirosis canina es de tipo subclínico princi~almente. La 
presentación de la enfermedad se asocia a la época de lluvias , 
teniendo mayor incidencia en los meses de julio a octubre, tam­
bien se le asocia a la presencia de animales silvestres que ac­
túan 



como portadores de la enfermedad (46, 73, 85, 89). 
Las características biolcSgicas del género LeptospirJ: de­

termina que una gran cantidad de especies actúen como portado­
res asintomá~icos ya que el microorganismo no puede sobrevivir 
mucho tiempo fuera de un huesped debido a condiciones de ~H, 

. -
temperatura y nutrientes escenciales • Dentro de un huesped las 
leptospiras poseen afinidad por riñón, lo que provoca que el mi -croorganismo sea eliminado por la orina pudiendo permanecer fue -ra del huesped hasta 15 días (85). 

Otra forma de diseminación· se relaciona a los hábitos 
sexuales del perro al lamer los órganos genitales de la hembra 
en la época de celo (46), provocando que la énfermedad sea mas 
común en machos (33, 69). La diseminación. de la enfermedad por 
la ingestión de animales afectados o por algunos insectos como 
las garrapatas no parece ser tan importante en la epidemiología 
de la leptospirosis canina. 

Se debe tomar en cuenta que la leptospirosis canina es 
una zoonosis y que tiene gran· distribución principalmente en 
zonas urbanas donde se localizan grandes poblaciones de perros 
sin control sanitario (31). 
Patogenia: La v!a de entrada de las leptospiras al organismo 
puede ser : a) Oral. 

b) Por mucosas. 
r.) Por escoriaciones en - ,. 

d) Por v!a respiratoria (aerosoles). 
e) Transplacentaria (no común en perros). 

No se ha comprobado que las lcptospiras penetren la piel 
intacta (33, 84, 88). 

La enfermedad se ha dividido por algunos autores en sín­
dromes agudos , subagudos, urémicos (Enfermedad de Stuttgart) y 

subclínicos o inaparentes; as!miomo se relaciona a L. ictero­
paemorrh?§iae con los cuadros agudos y a L. canicola con cua­
dros crónicos 1 sin embargo no existen diferencias substanciales 
en cuanto a la virulencia de ambos serotipos pudiendose lograr 
experimentalmente signos agudos con cualquier cepa patógena (14, 
18, 33, 38, 61, 62, 88). 
Lep,tospirosio oouda 
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Como se mencionó anteriormente no es un tipo de enferme-

dad común en perros, sin embargo se reporta éste síndrome en aJ.. -gunos casos. 
La primera fase de la enf ermeda.d comienza cu.ando las lep­

tospiras alcanzan el torrente sanguíneo y/o vías linfáticas , 
en este momento comienza la reproducción acelerada del microor-
ganismo , esta fase conocida como leptospiremia tiene una dura­
ci&n de 4 a 7 días con los consecuentes cambios ( 89): Los glóbu: 
los rojos disminuyen paulatinamente como se muestra en la 

Gráfica 1: Efecto de la inoculación de LeEtosEi~~ interrogans 
sobre los niveles de eritrocitos en perro (5,I). . 
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Esta ligera disminución de·la cuenta eritrocítica. se re-
laciona a la preeencia de factores hemolí.ticos citados anterioia­
mente(43) e 

Los primeros sighos son: postración y elevación de la tan -
pera.tura de 39·.7 a 40.5º0 (64), posterior a ésto ~e presentan 
sig110 s de deshidratación e ictericia de acuerdo al grado de li 1!:_ 
ración de los pigmentos hemáticos con índices ictéricos que 
fluctúan entre 48 y 110 unidades y aumentos en la bilirrubina 
total en sangre como se muestra en la gráfica 2 (22,.44, 62t'84) 

El hematocríto se encuentra entre 32-38%, la sedimenta-, . . 
oión entre 12-35 mm/hora. (9), en algunos casos se detecta anem:ia 
de tipo normocrómico normoc!tioo. La leptospiroois en sus fases 
iniciales provoca neutropenia y posteriormente una neutrofilia 
quo comienza el día 3-4 posinfección y alcanza su máximo el d!a 
6-8 (9, 61). 1 

1 
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Gráfica 2. Efecto de la inoculación de Leatoslira interrofa.na· 

sobre los niveles sa.nguineos ae SI irruElna {5 )."' · 
f 
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En esta etapa el mecanismo de pa.togenicidad que entra en 
juego es la producción de toxina , que en condiciones experimen~ 
tales aparece en la sangre a las 12 hs. posinfección y alca.riza 
sus máximos niveles a las 24 hs. declinando a las 48 hs. (53). 
Como se mencionó anteriormente , éste factor causa daño a los 
endotelios vasculares provocando hemorragias que varían en nú·­
mero e intensidad, dependiendo del grado de infección al que es -te sujeto el animal. El factor tóxico al provocar daño a lo.a en -dotelios vasculares hace que las células subendoteliales se mues· -tren hinchadas conteniendo vacuolas autofá.gicas , posteriormenia 
se produce necrosis en diferentes segmentos de los capilares fer 

~ 

mando áreas en donde los eritrocitos escapan produciendo hemo-
rragias intersticiales" (18, 44, 60). Esta lesión es la más pro­
minente en casos agudos presentando el animal una.gran cantidad. 
de petequias y equimosis distribuidas en la piel (dermis y teji­

do subcutaneo), mucosas nasales, faringe, traquea, bronquios,lEll 
' -

gua, peritoneo eástricoj intestino, cápsula del hígado, vejiga , 
pancrcas, riñones y miocardio; existe tambien daño muscular con 
miositis y elevación de las enzimas musculares como la creatini -
na y la fosfoquinasa s~rica (22, 62). Los cambios hematológicos . . 
muestran aglutinación de plaquetas con formación de tro~bos, 
exiote una trombocitopenia menor a 20 000 células/mm.3; experi-
mentalmente se ha demostrado que extractos de L. oa.nicola y I!!. 
ic.teroha.emorrhgp;iae, causan agregación de plaquetas in vi tro ( 35 
51), estos cambios se asocian a la presencia de hemorragias en 
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tejidos alveolares (18). En ocasiones se observa. coagulacióti· in-­

travascular diseminada, sin embargo ~sta se asocia a estadfós 
posteriores de la enfermedad con dai1o hepático ( 9, 22, 44). 

En la fase aguda se llega a observar.daño al sistema ner­
vioso encontrándose hemorragias en meninges, n~uritis del plexo 
braquial y los nervios vaP-:o y ciático produciendo manifestacio­
nes neurológicas (53, 62). 

Esta primera fase de leptospiremia trae como consecuenc:ia 
los siguientes signos en el perro; inflamación y dolor muscular 
colapso cardiovascular, taquicardia1 arritmia,. hiperventilación 
epistaxis, melena, tos, tonsilitis, rinitis, conjuntivitis, 
bronconeumonía , vómito, constipación y pérdida de peso (38', 51 
70, 84). Estos signos pertenecen a una septicemia generalizada. 

Al momento de la entrada del microorganismo , un animal 
no inmune responderá tardíamente a la infección, los signos más 
agudos se presentan en éstos animales reproduciéndose las lep­
tospiras más rápido que la formación de anticuerpos (46). La en -fermedad se caracteriza por una leucocitosis, sin embargo en al -gunos casos se reporta una leucopenia temprana (70). Las cuen-
tas leucocitarias en perros inoculados experimentalmente se mues -
tran en la gráfica número 3. 

o 

Gra.fica 3. Efecto de la inoculaci6n de Leptospira interrogans 
sobre los niveles de leucocitos en sangre (51). 
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Otros autores reportan una leucocitosis al tercer y cua?l-

to día con las cuentas más altas el día 6-8 con 38 000 células/ 
mm.3 {62). La presencia de leucocitos inicia la defensa del orga­
nismo con la fagocitosis y la subsecuente formación de anticuar -pos , el primer tipo de gamma globulina det~ctada es del tipo 
IgM, apareciendo posteriormente las IgG' ( 85), esto trae como ccn -secuencia. una hi.!?'érgammaglobulinemia ( 9). Los t:!tulos positivos 
para µ. icterohaemorrhagiae se detectan al día 4-7 posinfeéción 
mientras que para L. canicola se detectan el día 6-11 (85). Se 
demuestran también aglutininas séricas que inhiben la actividad 
hemolítica de las leptospiras (41). 

Los anticuerpos específicos llegan a alcanzar sus niveles 
máximos a las 3-4 semanas posinfección (88), oon la progresiva 
formación de anticuerpos la septicemia tiende a disminuir ya qtB 

la severidad de la infección es indirectamente proporcional a 
la precencia de anticuerpos e·specíficos ( 39). 

En la leptospirosis canina así como en la equina se pre­
centa un síndrome de enfermedad ocular en esta etapa aguda. 
Existe una infección epiescleral con petequias en la.conjuntiva 
hemorragias subconjuntivales y uveítis anterior (22, 51, 62., 88) 
tambien se detectan aglutininas en el humor acuoso. 

Los signos de la enfermedad aguda se presentan principal­
mente en la fase de leptospiremia, sin embargo la preeencia de 

anticuerpos específicos en la sangre provoca la disminución de 
las leptospiras y el paso del microorganismo a diferentes órga -
nos principalmente riñón , este paso se realiza pqr vía hemató-
gena causando el mismo tipo de daño a los endotelios vasculares 
(15). Las leptospiras pasan al tejido intersticial persistiendo 
en éste sitio , experimentalmente se ha demostrado que el día 4 
posinfección se localizan en.el tejido intersticial, el día 10 
las leptospiras migran por las uniones intercelulares de la lá­
mina tubµlar localizándose el día 16 dentro del lúmen de los tú -bulos contorneados proximales'c57). La preoencia de toxinas ci-
topáticas provoca un dat1o a las microvellosidades de la ldmina 
túbular (15, 60). Las c~lulas se encuentran inflamadas con las 
mitocondrias hinchadas y cristolisis, en algunos casos las cé­
lulv,s obli terun el lámen , lr'.s lepto spiraa f~e local i.zan tambiEÍn 
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en las membranas basales (15), existe degeneración y necrosis & 
las microvellosidades del epitelio tubular , los trastornos ce -· lulares traen como consecuencia una disfunción renal con protei - -
nuria , hematuria , albuminuria y u.robilintSgeno en la orina pu­
diendo cs;u.se.r- la muerte del animal. 

La persistencia de las lepto spiras en los túbulo s rena- · 
les provocan posteriormente la fase de l;.epto spiruria, ~ sta se 
regis·tra a. las 72 hs. posinfección y posteriormente entre la se -gunda·y cuarta semana (51), la excreción de leptospiras por ori­
na depende de la cantidad de microorganismos que alcancen. los 
túbulos renales, se reportan excreciones continuas de 4 y 7 
días {88). La falla renal ocasiona una elevación en el nitr6ge-

. no ureico en sana-re como se muestra eh la s:ráfica 4. 
Gráfica 4 Efecto de la inoculación de Leptospira interrogans 

sobre los niveles de nitrógeno ureico en sangre (51). 
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Esta uremia provoca en. el animal ulceración liDc~al , ga:; -

trti;is, enteritis hemorrágica, endocarditis y necrosis subpleu-

ra! de los músculos intercostales ( 33, 64). 
Los signos mencionados anteriormente corresponden a las 

fane s agudas, subac,udas y urémicas de la enfermedad, sin embarg> 
la leptospirosis aparecepprincipalmente como una enfermedad de 
ttpo crónico, ésta fa.ce está dada por el -paco del microorganis­
mo a diferentes órganos y su persistencia en éstos por tiempo 
indefinido. 

La preocncia de anticuerpos y mecanicmos de defensa ines_ . . 
nccíficos del suero son la causa de que la leptospiremia dismi-
nu:¡a pasando el microorganismo a riñón e hígado principalmente. 



,Leptos,Eirosis crónic~ 

Esta condición en el perro da lugar a leptospiruria inttr -mitente, presencia de lesiones en hígado y riñón con insuficien.. 
cia renal. 

La leptospirosis renal comprende dos fases ; una tubular 
en donde se manifiesta el estado de-leptospirUJ:•ia y otra inters 

' -
ticial que posteriormente dá lugar a nefritis intersti-0ial de 
tipo focal y difuso, esta co~dioión se describe como un proceso 
en el cual existe fibrosis del tejido intersticial , usualmente 
acompafiada 1)0r una marcada infiltración de células mononuclea­
res y pérdida de funcionalidad en las nefronas. Las lesiones tu -bulareo en este caso son más severas que las lesiones glomeI'U'la -

e rea ( 88). 

Lus leptospiras como se mencionó anteriormente pasan de 
la vía hematógena a la fase intersticial; ~n este paso provocan 
una infiltración de- linfocitos,~ células plasmáticas e histioci­
tos (9, 43), asímismo las toxinas producidas ~or el microorga­
nismo incrementan la permeabilidad de capilares peritubulares 
principalmente en la unión corticomedular provocando edema. Pos -teriormente se observa necrosis de éstos capilares provocando Ja 

salida de eritrocitos y ocasionando hemorragias en el intersti­
cio (18). Conforme ésta condición progresa se observa la preseni. - -
cia de fibroblastos modif~cados que contienen actina, iniciánd~ 
se un proceso de fibro~is intersticial. En la fase tubular se 
observa al principio una ligera inflamación tubular provocando 
en las células dilatación del retículo endoplásmico (15, 18); . 
asímizmo se observan vacuolas citoplaomáticas , gránulos de pi~ 
mento y uucleos picnóticos (88), posteriormente la inflamación 
de lao células tubulares bloquea el lúmen tubular- , las leptos­
piraa se pueden localizar en las membranas basales (15) y aso­
ciad.as a las microvellosidadea , la degeneración se. lleva a ca·~ 

bo principalmente en los túbulos contorneados proximales cerca 
de los glomérulos (15, 18, 57, 62, 64, 88). 

Los cambios glomerulares son: hiperemia, dilatación de 
capilares , expansión e hipercelularidad de areas mesangiales , 
adherencia y engrosamiento de lo.a capas parietule s ( 15) , así­
mismo se localizan oequeíias cantidad~es de p:r:·oteína en. eopacios 
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vo.sculti..rco ( 88); posteriormente puede llegar a encontrnrso fi ,e-

brosis de la cápsula de Bowman (9). 
La gran afluencia de linfocitos y células plasmáticas se 

observa como una serie de pequeños focos de color gris que se 
1.ocalizan en el área suboapsular, cortical y medular (58, 64), 
la fibrosis del riñór1 se olHlerva en áreas en donde existe una 
gran destrucción de túbulos , incrementándose ahí el número de 
capilares , las leptospiras se pueden localizar en diversas 
áreas , tales como: uniones endoteliales de las venas renales, 
tubulos contorneados , espacios peritubulares, membranas basa­
les tubulares e intersticio (18, 47, 52, 57, 58, 60). 

El daño ocasionado a las estructuras renales está rela­
cionado a la acción indirecta de las leptospiras por sus toxi -
nas , sin embargo también se propone que las lesiones observa­
d.as sean debidas a reacciones. de autoinmunidad (9). Existe una. 
gran cantidad de células plasmáticas productoras de anticuerpos . ' 

en el intersticio, así como linfocitos recien activados que su• 
gieren una reacción de tivo celular (15). Estudios inmunopatold -gicos han detectado grandes cantidades de antígeno en túbulos 
proximales y en menor grado en los distales y en la lrunina tubu -lar. Se han observado tambien·grandes cantidades de antígeno 
granular en focos en el intersticio así como dentro de los ma­
crófagos , sugiriendo que ln nefritis en cierto u.rada sea cau• 
sada por reacciones antíq:eno-anticuerpo (65, 83 1 86). 

Las lesiones macroscópicas en riñones afectados son: pa -
lidez, en ocasiones se observan más pequeños1 firmes y duros al 

' corte. La cápsula se encuentra engrosada y adherente, principal -mente en.la corteza se observan una serie de focos de color gr.ir, 
/CA 00\o 
\:JVf UU/• 

Las lcptospirus también se ~ueden localizar en las faseo 
crónicas en hígado , en donde se asocian a las siguientes lesi2 
ncs microcc6picas ; dentrucción de hepn.tocitos, de~orientuci6n 
de cordones hepáticos , hiperplasia de las células de Xupfer, 
nccroois focal de laa células hepáticas, fibroois de las zonas 
ncriporta.leo , conr:e~;tión sinusoidal, éstaois biliar n,eriportal 
intracanicular. Los hepr'.tocitos se encuentran con pérdida de e! 
toplasma , basofilia, citoplasma Frnnulnr , nucleo pálido y vé-



'>]. '· ~. 
siculo.r, hlncha~ón nebulosa, vo.cuoliza.ción ( g, 44). Existe tam -
bién infiltración de linfocitos , células plasmáticas, macrófr1-
gos y en menor grad:o neutrófilos y eosinófilos ( 88). 

Macro scopicamente el hígado se encuentra grande, friable. 
y en ocasiones congestionado (9). En el estudio seroquímico se 
reporta alteración de las enzimas como alanina aminotransferasa 
fosfatasa alcalina, aspartato amino tra.nsferasa y transaminasa 
glutámico oxalacética ( 9, 44) •· 

Esta disfunción .. provoca trombocitopenia e hipoprotrombi­
nemia afectándose la coagulación (35, 38). La persistencia del 
microorganismo en hígado no s~ presenta frecuentemente, sin em­
bargo se reporta una hepatitis activad.e tipo crónico en perros 
as! como cirrosis e insuficiencia hepática asociada a L. fctero ...,. 
haemorrhggiae,, L. bataviae, L. butembo y L. canicola { 9). 

En ocasiones los nódulos linfáticos se encuentran afecta -
dos mostrando edema, hemorragias t incremehto de las células re 

" . -
ticulares y eritrocitos en la región medular (79). 

La fase crónica de la leptospirosis se debe a que el mi­
croorganismo permanece viable en el riñón dentro de los túbulos 
renales y en el intersticio formando microcolonias. La leptospi . -
ruria se inicia en, la semana 2-4 posinfección y continua indefi -
nidamente ; se reportan anticuerpos específicos detectados en 

orina a títulos de 1:200 en el día 18-44 posi~..fección~ las lap­
tospiras son excretadas por orina cuando existe un pH: de 6.6 a 
8, orinas con un pH menor son negativas a leptospiruria. (85). 

Las leptospiras persisten por tiempo indefinido· en teji­
do renal, se ha propue'sto que éstas permanecen en los túbulos 
contorneados fue~a del sistema inmune, de los plasmacitoe rena­
les y los quimioterapeliticos , se :propone también que la lepto~ 
pirosis crónica se relaciona al gradiente osmótico- corticomedu: -lar , ya que la hiperoamolaridad inhibe la migraci6n de leucoc! 
tos , ademáo de que el flujo relativamente pequeffo de SS1'é,Te a 
la médula renal limita la cantidad de quimioterapedtico que po -
dría eliminar la infección (20, 24). 
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DIAGNOSTICO 

El dingnóstlico de la leptospirosis se basa en 5 puntos 
'prinoipale s: 
l) .Q.bservación directa del microorganismo en camno obscuro: Es 
~1 método más práctioo'para detectar la presencia del microor­
ganismo en f1-uidos y órganos, sin .embargo tiene qu.e realizarsG 
en fases tempranas de la enfermedad 4 hs. despuá's de tomada la 
muestra. Las muestras elegidas son; orina, sangre, líquido ce­
falorraquídeo o bien triturados de órganos en solución salina 
fisiológica (32, 401 78). 
2) A,islamient,o a I!artir de ,diferell;t.~s órganos ,Y:_!i .. ~.jidq.~: Este 
representa el único método de diagnóstico definitivo sin embar­
go resulta laborioso y tardado. Los medios de cultivo utiliza­
dos pueden oer el Stuart, Fletcher, Korthof, Cox y Vervoort con 
suero de conejo como fuente de ácidos grasos y el EMJH y BSA-T-, 

80 con preparaciones de ácidos grasos (32, 40), 
3) Prueba~e tipo serológico,: 

a) Aglutinación en tubo capilar utilizando antígeno muerto 
( 81). 

b) Aglutinación macroscópica en placa. Se mezclan los antí­
genos en grupos para evitar realizar la prueba con cada 
uno de los antígenos (32). 

e) Prueba de aglutinac.ión microscópica o aglutinación-lisis. 
Prueba desarrollada en 1927 por Schuffner y Mochtar exte~ 
samente utilizada en los laboratorios de diagnóstico, ut! 
liza antígeno vivo expuesto a diferentes diluciones del 

~ • Ir 

suero • Las diluciones se observan microscopicamente y 
• sueros con una alta concentración de enticuerpos darán co -

mo resultado la lisis de Tas·leptospirasj confcrme diemi= 
nuye la cantidad de anticuerpos se observan masas de co­
lor blanco brillante con contornos redondeados en donde · 
se ob,~ervan leptospiras. con movimiento lento., los sueros 
neeativos no aglutinan a las leptospiras observándóse &a­
tas nieladas y uniformemente distribuidas en todo el cam -
po (32; 40, 54, 82). 

d) .Aglutinación microscó-pica rápida (RMAT). Esta 'Prueba des! 
rrollada en 1970 por Ryu consiste en tomar una muestra. de 



sangre del perro sospechoso e impregnándola en una tira & 

papel filtro, ésta se envía al laboratorio en donde 1 cm 
de la tira se coloca en l ml de solución buffer de fosfa­
tos a 22°0, el tubo se agita y una gota del contenido se 
coloca en una placa junto ~ vria gota de antígeno se mez-
cla y se deja reposar 5 minutos observándose al microsco­
pio para detectar aglutinación (69, 72, 73). 

e) Fijación de complemento. Utiliza antígeno soluble sin em­
bargo no es muy utilizada en el diagnóstico de.la leptos­
pirosis ya que provoca reacciones inespecíficaa (82). 

f) Inmunoabsorbencia enzimática (ELISA). Esta prueba desarro -llada recientemente para el diagnóstico de la leptospiro-
sis se compara en sensibilidad a la prueba de radioinmuno -ensayo, detectando tanto IgG como IgM (1, 2). 

g) Inmunofluorescencia directa e indirecta. Se utiliza prin­
cipalmente para detectar leptospiras en órganos, sangre y 

orina (29, 80). 
h) Inmunidad celular. La prueba se conoce como leptospirina 

y está formada por extractos de Lept,ospira canicola, ,h 
icterohaemorrhagiae, L. gripootyphos~ y L. tarassovi, se 
aplica en forma intradérmica1 las reacciones positivas se 
detectan como áreas de eritema de más de 9 mm a las 8, 10 
y 24 hs. (75, 76) 

4) Tinciones: El uso de tinciones ar¡,;énticas utilizadas en hisio 
~ -

patología como la de Levaditi, Dobell, Jahmel y Young son útiles 
en la demostración del microorganismo en diferentes tejidos conD 
riñón e hígado sin embarge ~staa pueden confundirse con p~ecip:l:­
tudos del colorante, además de que_ las leptoapiras en ocasiones 
pierrlen su forma y no retienen el colorante, la detección de lei? 
tospiras en éstos tejidos no indican el serotipo al cual perte~ 
necen (21, 32). . . 

El uso de tinciones en frotis directos a partir de mues-
tras clínicas no es muy utilizado en el diagnóstico ya que las 
cu.racter!stica.s del microorganismo lo hacen difícil de detectar 
en el microscopio óptico común, algunas de éstas tinciones son 
la de violeta de metilo fenicada, la tinci6n negativa con solu-



ción de rojo congo y la. de Ryu con fucsina. básica (32). 

5) P,ll¡Ue,bas .~iológico.s: El animal de elección primaria para el 
diagnóstico de la leptospirosis es el hamster de 21 días de e -
dad, el cuye de 4 semanas y el pollito de l día en quienes prodt -
ce signos de septicemia (5, 32). 
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11/IATERIAL y r.ImTODO s 

El siguiente estudio fué realizado en tres centros de 
control canino localizados en el Distrito.Federal, dichos cen­
tros se localizan en el área de Oulhuacán, San Juan de Aragón y 

Oontreras, su ubicación se muestra en el siguiente plano: 

N 

• Aragdn 0-t-E 
s 

Los perros obtenidos en estos centros son capturados en 
la vía pública, mantenidos durante 72 ha. y posteriormente sacr.I. -ficados en caso de que no sean reclamados por sus duefios; el mé -todo de sacrificio es a base de inhalación de monóxido de carbo -no o descarga eléctrica. . 

El número total de perros trabajados fué de 158, distri -
buídos de la siguiente manera: 

Centro de Culhuacan • • • • • • • • • 33 
Centro de Contreras • • • • • • • • • 50 • 
Oéntro ~e San Juan de .Aragón. • • • • 75 
Los perros fueron elegidos sin importar raza, sexo y 

edad; los muestreos fueron· realizados entre el período comprendf.. -do de junio a octubre de 1980 y de junio a septiembre de 1981. · 
Una vez sacrificados, lós animales se procedt6 a la necrg;> 

sia • se tomaron asépticamente ambos riñones en bolsas de poli­
et'ileno , sangre y orino. por punci6n directa de vena cava y ve­
jiea respectivamente; éstas dos últimas se colectaron con jerig 
g:ia estériles. 
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Las muestras fueron enviadas a los laboratorios de Bacte -riología y patología de la Facultad de Medicina Veterinaria y 
·Zootecnia de la U'.N.A.M., así como al Dep~rtamento de serología 
de la Direco~6n General de Sanidad Animal de la S.A.R.H., las 
muestras obtenidas se distribuyeron para los s~guientes estu• 
dios: 
ORINA 

RIÑON· 

• • • • • • • • • Observación directa en microscopio de 

• • • • • • • • 

campo obscuro • 
• (1)- Siembra en medios de cultivo. 

(2)- Histopatoloeía 
SUERO • • • • • • • • • Detección de anticuerpos específicos pcr 

medio de la prueba de microaglutinaci&n. 

Orina: La muestra fué colocada asepticamente en tubos de 13 x 
100 y centrifugada a 30PO x/g dutante 10 minutos, posteriormen-

-:f 

te utilizando una asa microbi.ológica se r~aliz6 un frotis húme.; 
do del sobrenadante y se observ& en el microscopio de campo 
obscuro a un aumento de 400 X {32, 401 78). 
Exámen bacterio16gico: El órgano fué limpiado de la grasa peri -
renal, se sumergió en una solución de cloruro de benzalconio ( 
1:1000) durante 10 minutos, se secó con una gasa estéril y ·se 1X> - . 

mó la muestra utlizando una pipeta Paateur estéril que se intro -dujo en ambos polos del órgano y en la parte media, colectándom 
así tejido renal de diferentes planos, cada muestra fué sembra-

- ... 
da en tres ml. de mediQ de cultivo Stua.rt~ y Ellinghausen; se 
utlizaron 3 tubos conteniendo tres ml de cada ilno de ·loa medios 
por riñ6n (36, 40, 66) .• 

Los cultivo~ fueron incubados a 30°0 durante 12 semanas, 
~ 

se realizaron frotis de los tubos cada semana y. se observaron 
en microncopio de campo obscuro. 

Una vez detectado el crecimiento , se procedió a reali­
zar resiembras a partir del cultivo original, con el fin de ob~ 
tener cultivos puros, cuando se observaron tubos contaminados 
conteniendo leptospiras se procedid a realizar diluciones deci­
males del cultivo original y filtración con filtros Millipore&& 
de 0.45 m con el fin de descontaminar los cultivos (66). 

Los cultivos puros de L~2tos~ir~ sp fueron utilizados 
para los siguientes estudios: 
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a) D~te:rrpin9-ciÓ1?; {\e ,la esEecie: Esta se realizó sembrando las 
cepas en medio de cultivo oonteniendo Sulfato de Cobre a una 

·concentración de 20 ppm1 asímismo la.s cepas se cultivaron a 5º' y 

15°c. Se hizo la inoculación de las cepas a cuyes de 3 y 4 sema -
nas (37, 49). 
b) Deterfl!;l.}lao¡ón .del serot,i.PJ2.# Para este estudio se prepararon 
antisueros de las cepas aisladas, éstas se cultivaron en 25 ml 
de medio de cultivo Ellinghausen; una vez detectada la pureza 
de los mismos se procedió a centrifugarlos a 5000 x/g durante 
25 minutos , el sedimento se reauspendió en 13 ml de una solu~ 
ción conteniendo 0.5% de formalina, 12% de cloruro de sodio y 

2CY'~ de alicerina , esta suspensión fué inoculada por vía endo­
venosa a con.e jos de 3 .5 a 4 kg a dosis de 1, 2, 4 y 6 ml a in­
tervalos de 7 días; 5 días despues de la Última inoculación se 
procedió a sangrar a fos animales para obtener todo el suero po 

. ' -
sible. El suero fué centrifuga~o y esterilizado pasándolo por 
filtros Millipore&& de 0.65 y 0.4~m y mantenido en oongelacich 
a -20º0 (32). 

La determinación del serotipo se realizó exponiendo el 
antisuero problema a 14 antígenos conocidos (cepas vivas) reali -
zando la prueba de microaglutinación, el serotipo de la. cepa 

fué identificado en.donde el antisuero mostró su título más al­
to (19). 
Suero: Las muestras de. sangre se refrigeraron durante 2 a 4 hs. 
con el fin de obtener la mayor cantidad de suero posible, éste 
fué tomado asépticamente con una pipeta Pasteur estéril y dep2 

. . 
sita.do en tubos estériles de 13 x 100 mm, los sueros fueron ce!! 
trifugados a 3000 x/g durante 10 minutos con el fin de sedimen­
tar eritrocitos y evitar la hemóliais. Los sueros qu.e mostraban 
hem6lisis después de centrifugados o que se encontraban contami -nt.tclos fueron desechados, los sueros se almacenaron a -20º0. 

& Difco , Detroit Michigan. 
&& Millipore, .Bedford !r!assa.ohusetts. 



28. 

Se realiz6 una dilución del suero 1:25 con un volumen fi -nal de 3 a 5 ml. dependiendo de la cantidad de suero, posterior -
mente se realizaron dos diluciones dobles consecutivas ele 1:50 
y 1:100 en volúmenes de 0.2 ml, para ésto se utilizaron placas 
de microtitulación. Cada una de estas dos diluciones fué expues -
ia a 0.2 ml de antígeno (14 antígenos por suero) e incubados a 
25º0 durante 3 hs. asímismo se utilizó un control negativo con 
antígeno y solución salina. 

Los antígenos constituídos por leptospiras viables fue­
r6n proporcionados por el Centro Panamericano de Zoonosis en 
Argentina y se enlistan a continuación: 

l~-

2.-

3.-
4.-
5.-
6.-
7.-
8.-
9.-
10.-
11.-

12.-
l ·~ .-•u 

14.-
& 

GENERO ESPECIE SEROTIPO OEPA/REFElIBNCIA 

Le:etosE1ra; interro~ans 
11 •• 
u 11 

ti 11 

ti ·u 

" " .. 11 

11 11 

11 11 

11 " 
" 11 

11 11 . 

11 " 
" " 

ha~djo hardjoprajtino& 
hebdomadis ~ebdomadis & 
sejroe M84&· 

wolffi 3705& 
icterohaemorrh~ia~ RGA 
canicola Hond Utreéht 
pomona pomo na 
tarassovi perepelicin· 
grippot~phosa Moska V 
p~rogenes salinem 
aus·trali ~ ballico 
bataviae Van Tienen 
autumnalis .Akiyami A 
ballum castelloni 

Serogrupo hebdomadis 

Cada uJlO de estos antígenos fué cultivado en medio Ellirg -
hau.cen durante 7 día,s r1 .JOºc, los cultivos que se u·tilizaron Pf: 
ri~ lu. prueba. fueron estandarizados a 200 leptospiras por campq 

con un objet:i.vo de 40 x, t!sto. se logró diluyendo el cultivo con 
1111a solución buffer de fosfatos pID-7. 

La lectura de la prueba se inden·tifico de la siguiente 
manera: 



Nº de la reacción 
1 

2 

3 
4 

29. 
% de leptospiras aglutinadas 

25 
50 
75 

90 - 100 

I.10 s sueros que agluti11aban 50% o más de las lepto spiras 
en 1a dilución 1:100 se consideraron positivos y de estos sue­
ros se hicieron diluciones dobles hasta encontrar su título fi- · 
nal (32, 40, 55). 
Htl. st opat ol,ogí~ 

Organos provenientes de perros serologicamente~positivos 
fueron trabajados para histopatología, todos estos riñones se 
éolocaron previamente en una soluci6n d~ formol al l~. 

Se realizaron cortes por inclusión en parafina de cada 
órgano y se tiñieron con la técnica de hematoxilina- Eosina co~ 
el fin de detectar los cambios-histopatológicos y con la tin­
ción argéntica de Jahmel para observar directamente a.'las leptos -
piras en el tejido (21, 32). 
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RESULTADOS 

Obervaqión directa a partir de orina: De los 158 casos trabaja­
dos unicamente se observaron 87 muestras de orina, de éstas se 
identificó al microorganismo en 4 casos, la identificación se 
:i;·ealizó en base a la morfología y a los movimientos típicos de 
las leptospiras, en 7 casos más se observaron estructuras parecl -das, oin embargo aunque mostraban morfología similar no poseían 

.movimiento propio. 
El total de observaciones se muestran en la siguiente ta -

bla: Nº % 
--~------.....:..----

Lepto spira sp, 
15 structuras parecidas 
TOTAL 

4 
1: 

11 12.6 
Aislamiento: De 158 casos sembrados se logró el aislamiento en 
6 casos correspondiendo al 3.79% del total. 

El crecimiento del microorganismo se detectó por observa 
ción directa de los medios de cultivo en microscopio de campo 
obscuro a los siguientes días: 

Cepa Aislada (+) 

ACl 
AC2 
AC3 
AA4 
AA5 
AA6 

Detección posinoculación 
16 
16 

8 
64 
16 

8 

(dí~s) 

(+) Identificación - AC: Culhuacan 
ACo: Contreras 

. AA: Arag9n 
Las cepas fueron purificadas mediante filtración y dilu-

ciónes, las 6 cepas fueron idéntificadas como LeptosEira inter~ 
zans, las pruebas efectuadas para la detección de la espeoi~ se 
mues-tran en la siguiente tabla: 
CEPA Cuso4 Desarrollo a 5°0 
ACl 
AC2 
áC3 
!lA4 
AA5 
AA6 

--

(•) np - no probada 

+ 
+ 
+ 
+ 
·I~ 

Inoculación/cuye 
np ( •) . 

.+ 
np 
np 
np 
np 
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La cepa número 3 (AC3) fué inoculada a 3 cuyes de 4 sem~ 

nas por vía intraperitoneal a dosis de 1.5 ml de cultivo de 7 
.días de incubación , a los 7 días posinoculación 2 cuyes murie­
ron mostrando las siguientes lesiones; congestión de bazo e hí­
gado , petequias y hemorragias en forma generalizada. El otro 
cuye fué sacrificado mostrando ictericia generalizada, las lep­
tospiras fueron detectadas a partir de sangre mediante observa­
ción directa en microscopio de campo obscuro. 

Debido a que todas las cepas aisl~das fueron identifica­
das mediante las pruebas citadas en la tabla anterior no se jus -
tificó realizar pruebas biológicas con todas las cepas sino con 
una elegida al azar. 

El serotipo de cada una de las cepas fué determinado me­
diante la elaboración de antisueros, los títulos fueron mayores 
o iguales a 1:12800 con la cepa homóloga. 

Los antisueros de las·cepas aisladas reaccionaron con las. 
siguientes antígenos con la prueba de microaglutinación; Leptos 

e 

pira canicola, L. autumnalis, L. pyrogencs, L. ballum, L. icte-
rohaemorrha.giae y L. sejroe. La identificación del serotipo de 

las cepas aisladas correspondió en los 5 casos a L. canicola 
( 1005~), los títulos de los anti sueros con cada antígeno se mue~ 
tran en la siguiente tabla: 
CEPA ict sej C::ln· aut 

ACl 1:400 1:6400 1:800 
AC2 
AC .. j 

AA4 
AA5 
AA6 

1:1600 
1:3200 

1:1600 
1:1600 

1:12800 
1:25600 

1:200 1:12800 
. 1:25600 

1:12800 

1:400 
1:3200 
1:200 
1:200 

py-:r.-:. ball 
1:800 

1.:1600 1:200 
1:1600 1:400 

1:400 
1:800 1:800 
1:800 1:400 

ic·t. = L. icterohaemorrhagiae,; sej. - L. sejroe; can. ~ L. cani 
.E.Q.1.a; aut. = L. autumnalis; pyr. = L. pyrogenes; ball - L. ba.-­

ll_U}í.!• 
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. ~er.o.log:(?:: Los resultados obtenidos de las prueba.s de mic:r.oagl~ 

tinaoi6n efectuadas en 158 sueros dieron 46 casos positivos, é~ 
to tomando en cuenta los sueros que mostraron el 50% de las c~­
lulas aglutinadas en la dilución 1:100 ó más, lo que representa 
un 29.1% del total de sueros trabajados, la siguiente tabla non 
muestra el patrón de aglutinación y los títulos finales de car!a 
suero a 14 antígenos conocidos. 

SUERO TtTUr~o FINAL [1 :x2 
har hch scj wol pom tar cnn prr gri ict nus bat aut bar -SC22 zoo 

SC47 100 200 
SC49 800 too 200 
sr.ss 100 400 1600 100 800 1600 
SC68 6400 800 800 
SC75 1600 200 1600 
SC79 100 
scss 100 12800 1600 too 
SCo!l 100 
SColO 100 200 100 
SCo14 400 
SCo16 400 6400 20C 
SCo18 400 
SCol9 6400 25600 400 1600 400 
sr.022 1600 200 
SCo23 100 
SC.o24 800 
SC:o2S 200 6400 400 
SCo26 200 6400 
SCo28 1600 400 
SCo35 too 400 6400 100 12800 
SCo39 400 200 
SCo36 100 400 100 100 
SCo41 400 3200 
SCo42 200 100. 400 1600 400 
SCoSO 1600 6400 3200 
SA 1 100 25600 100 
SM 200 100 
SA6 100 
SAlO 64QO 3200 
SA13 100 
SA1 S 100 3200 100 
SAtó 100 100 100 400 100 
SA1S · 100 100 
SA21 1600 
SA:?2 1,00 
SA29 100 100 800 100 100 200 
SA33 1600 1600100 100 
S·\35 800 
S.\50 100 
Si\56 100 

100 SAS7 12800 100 
SA60 100 400 100 100 100 
S:\fl.f íOO 
SA6i 100 too 25600 100 200 too 
SA 73 100 200 100 

hnr• J .. hot'~~; héb• J .. hehctomndis¡ soj•t .. sejroe¡ wol•J,.woltfi; pom •f,.Jlónona~ 
tnl' .nr.t(fl"úa ·ovi i cn~nn1col1!J pyr• t .. nrogenes; ¡¡ri• t. grippotyp_h~. 
ict •l .. ict.erohne111orrhnsin~; aus• J,. austra s; bat• L. bataviae; aut• h 
outttl"lnnlts; 6nf• l .. ballul'\, · 
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La gran cantidad de anticuerpos que se encontraban en al -

gu.nos sueros dió como consecuencia que éstos reaccionaran a más 
.de un antígeno con títulos positivos , la siguiente tabla nos 
muestra el número de sueros que reaccionaron a más de un antí-
geno: 

Nº DE SUEROS 

14 
11 

9 
4 
4 
4 

DE 

J. 
2 
3 
4 
5 
6 

.ANTIGENOS 

El título más alto se detectó en 3 sueros 
poh~iehao ~ ii~56ob con #eptos2ira canicola. 

(6.5%) corres-

La siguiente tabla muestra el número de sueros que presE!! 
taron·reacciones menores a J.:100 o sea, hasta un título de 1:50 
éstas reacciones se consideran negativas y se agrupan como reao­
cione s miscelaneas dadas por reacciones inespecíficas. 

Nº DE SUEROS SEROT IPO % 
7 hardjo 7 .07· 
2 hebdomadis 2.02 
8 sejroe 8.08 
O wolf f i O 
2 pomona 2.02 

14 t.arassovi 14.l 
21 canicola 21.2 
10 pyrogenes 10.l 
4 grippotyphosa 4.04 

13 icterohaemorrhagiae13.1 
2 australis 2.02 
l bataviae 1.0 
4 autumnalis 4.0 

11 ballum 11~1 

La siguiente tabla muestra la prevalencia de anticuerpos 
en contra de 14 serotipos en las tres áreas muestreadas (títulcs 
mayores ó iguales a 1:100 unicamente). 
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.AREA har heb sej wol pom tar can pyr gri i~t aus bat aut bal 
CULHUAOAN; 

Nº de sue-
ros (+) 

(%) 

1 

3.0 -
3 7 2 

9 21.2 6 

2 

6 
1 

3 

3 4 
9 12 

OONTRERAS 

N.0 de sue­
ros ( +) 

(%) 
5 

10 

SN. J. ARAGON 

Nº de sueros 
(-H-) 6 

(%) 8 

2 

- 4 

- 2 
2.6 

3 11 12 5 

- 6 22 24 10 -

- 2 9 
- 2.6 12 

13 
17 

7 
9 

4 
5 

6 

12 

5 
6 

1 

1.3 

1 

2 

3 
4 

A continuación se muestra el número de sueros que resul -teron positivos a diferentes diluciones con cada uno de los a~ 
tígenos , esta tabla está he9ha en base al total de sueros tr~ 
bajados. 

SEROTIPO 

hardjo 
hebdomadis 
sejroe 
wolf f i 

100 
6 

4 

pomo na 5 
tarasi:,ovi 12 
canicola 3 
pyro~enes 7 
gripDotyphosa 5 
ic·t... 5 
au~;tralis l 
b~xi; . vi ae n, 
auturnn~1lis 2 
ball\tm 5 
T01I' AL 
( d.) f'J 

55 
48.2 

200 
1 

1 

2 
4 
2 
l 
1 

2 
1 

15 
13.1 

D I L u a T o N (l:x) 

400 800 1600 
2 2 

7 
2 2 
2 

2 

2 2 
1 

16 7 
14 6.1 

-
= 

1 
5 
3 

l 

-
2 

12 
10.5 

3200 6400 

2 

2 

2 
7 

9 
7.8 

12800 
-

-
2 

l 

-
.3 
2.6 

256CD 

3 

-

3 
2.6 

2 

4 

3 
4 
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Las siguientes tres tablas m'IB.ltran las características 
de cada animal muefftreado, así como el serotipo al cuf.tl resul­
to positivo con el título más alto en cada centro de control 
canino: 

!!!!!J.!!!M;.>lli 
ANJ~1AJ, Nº SEXO EDAD SDROTIPO TITUl.O 

St22 M 3 anos sejroe 1:200 
SC47 M 3 aftos canicolá 1:200 
SC49 lf 4 meses canicola 1:800 
SCS8 11 arto pyrop,enes 1 : 1600. 
SC68 M ano canicola 1 :6400 
SC?S M autumnal is 1:.6400 
SC79 lf canicoln 1: 100 
SC88 ~' canicola 1:12800 

CONTRHRAS 

SCo!J ., 5 meses hardjo 1 : roo '1 
SColO ~· 1.s anos icterohaemorrh~giae 1:200 
SCo14 fl 2 anos hardjo 1 :400 
SCdt (1 M 2 anos canicola 1:6400 
SCol 8 1 M 5 nnos hardjo 1 :400 

SCo19 H 1 ano canicoln 1: 25600 

SCo22 H 3 aftos canicola 1: 1600 

SCo23 11 1 afio sejroe 1: 100 

5CoZ4 11 4 aftos hardjo 1:800 
SCo2S 11 2 nftos can feo la 1:6400 

SCo26 ~I 5 aftos canicola 1: 6400 

SCo28 M 2 aftos tarassovi 1:1600 

SC:o3S I! 2 anos canicola 1:6400 

SCo36 u 1 ano tarassovi 1 :400 

SCo~\l "' 2 aftos tarassovi 1:400 

SCo-11 r.t 4 atlos canicola 1:3200 

SCo42 M 2 al'io'S canicoln 1:1600 

SCoSO M S al'los canicola 1:6400 

gLJJIAN DI! AMCiON 

SA1 M 8 meses . canicoln 1: 2.5600 

SA4 JI 11 meses canicoln 1:200 

SAfi H 2 !!ftO.! ¡.crnona ¡ :rno 
SA10 11 nfto canicola ':6400 

SA13 M 1 nfto hnt'dj o 1: 100 

SJ\15 M 1 al\o ccmico!n 1: 3200 

SA1(t M' 2 al\os lcterohncmotrhnr.iae 1:400 

5A18 M 3 nftos taras so vi 1:100 

SJ\21 M 2 aftos canicola 1:1600 

SA22 M 4 nnos tarnssovi 1: 100 

Si\2!1 u 1 afto canicola '1 : 800 

SAU n 2. 5 al'\os eanicola 1:1600 

Si\'.115 .. , hardjo T:llOO 

Si\50 M 3 oftos sejroe 1:100 

s~.% 11 1 ano hnrdjo 1:100 

~:\57 u 2 oños eanieola 1:12800 ... 
~;'l.(i0 11 4 arios canicolll 1:400 

SMi<1 11 1 nno icterohae•orrhagiae 1:100 

't~h7 H 5 aftos eanieol& 1 :25600 

t:,\?'J u 2 anos canicol• 1 ~200 
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Ln siri;ui.ente tabla muestra el número de animales po ni t:!: 

vos en los diferentes centros de control canino. 

CENTRO DE CONTROL N~ DE ANirJIALE S MUESTREADOS (+) {~) 

OULHUACAN 33 8 24.2 
CONTRERAS 50 18 "'\ r-' o ..J9. 

SAN JUAN DE ARAGON 75 20 26.6 
T O T. AL 158 46 29.1 

La siguiente tabla muestra el número de perros positivos 
serologicamente por sexo: NP TOTAL (+) {~·) 

MACHO 80 27· 33.7 
HEMBRA 7·'8 19 24.3 

La edad aproximada promedio de los animales fué de 2.09 
años, detectada por observaci6n de la dentadura. 

A continuación se muestra la distribución de los casos 
positivos en los meses en que fueron realizados los muestreos: 

MES/Ai~O N,o DE '.ANlM!AJJE S MUE &rRE.ADO S (+) (~) 

Jul/80 5 1 20.0 

.Ago/80 13 2 15.3 
Oct/80 15 5 33.3 
Jun/81 15 3 20.0 

Jul/81 35 1t:; .a n o ... _, ~.::::.o 

Sep/81 . 75 20 26.6 
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J!i stopatología 

Se realizaron cortes histo~atológioos de los 46 casos 
positivos serologicamen~e ya que unicamente los resultados de 
la prueba de microaglutinación detecta-que el animal entró en: 
contacto con leptospiras. 

De los 46 cortes histopatológicos observados se detecta -ron lesiones en 38 (82.6%), 5 casos no mostraron• cambios y 3 
mostraron cambios posmortem por mala conservación. 

Las siguiente tabla. nos muestra las principales lesio -nes observadas en la zona cortical, túbulos renales, glom~ruloe 
zona corticomedular y medular en orden de frecuencia. 

ZONA CORTICAL Nº de C8$0S 

lnfiltraci6n celular p rln­
cipalmcntc de células plns­
m(tticas. 
Infiltración celular prin• 
cipalmente de linfocitos. 
Congestión. 
Jlcmorrar, ins. 
i:iñrosis. 
l!dcmn, 
Pigmento 
TUBUJ.OS Rl!NALES 

19 

17 
19 
15 
13 
14· 

2 

(\} de 38 casos, 

so.o 
44. 7 
so.o 
39.4 
34.2 
36.8 s.z 

Dcgcncrnci6n parenquimatosa 
en c~lulas tubulares. 9 23.6 
Oblitcrnci6n de la lui tubular. 8 21.0 
~~to~iai hialino dentro do la 
luz tubular. Z 5.2 
Infiltración celular peritubulnr. 1 18.4 
m.mrmuws 

r:nnrosarniento de la crtpsula 4e 
llowman. 
llcecnernci 6n glomerular. 
Infiltración ccluln 1 peri-. 
gl or.1erul ar. 
llipcrcelularid'ld glomerular. 
Conp,c~tión r,lomcrular. 
EJcma en espacio 'lle nowman. 

ZONA CORTICOtU:OULAR 
Inflitraci6n celular. 
llcnorrag ins. 
ZONA ~lmlULAR 
t.ibroplasrn rntorsttdui. 
füluma. 
Inf1arn:tei6n. 
Focos hcr.1orrLip,i.cos •• 
Prolifornci6n de tejido 
intorst ic iít l. 

15 
~ 

6 
4 
2 
s 

1 . 
" ' 

7 
4 
3 
3 

39.4 
21. IJ 

~ 

15.7 
10.s 

S.2 
13.1 

2.6 
2.6 

1B .4 
10.s 

7,8 
7.8 

2.6 

De los 38 cortes hietopatológicos observados 23 (60.52%) 
mostraron nefriti$ intersticial de tipo focal y difuso corres­
!H>ndiendo a 13 y 10 casos rospectiva.men,te. 
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La siguiente tabla nos muestra el númP.:ro de casos q_u.e 

presentaron nefritis intersticial en los diferentes centros de 
control canino: 

CENTRO DE CONTROL Nº DE CORTES NEFRITIS (%) 

CULHUACAN 8 6 75.0 
CONTRERAS 18 7 38.8 
SAN JU .AN/ ARAGON 20 10 50.0 
TOTAL 46 23 50.0 

El grado de nefritis se determin6 de acuerdo al número 
de lesiones involucradas en el proceso inflamatorio , la si­
guiente tabla nos muestra las diferentes lesiones encontradas 
en 23 riñones con diagnóstico de nefritis intersticial y el 
grado de nefritis correspondiente. 

CUI.:1-nIACAN et"l:, n• ~ 'U"'. SA~ JUA~ DE ARAGO~ 

(&) LESIO~ ~O ZZ 47 49 58: 'i5 • !B 16 18 19 39 41 42 50 10 15 16 18 21 Z9 33 35 50 56 

1. - * * * * * * * * * * 
2. - * "' * * * * * 
3. - * * * * * * * 
4. - * * * * * * * * * * * -;, 

5. - * * * * * * * * * * * * * * * * * * * 
6.- * * • • * "' "' * * * * * * * * * * 
7. - * * * * * * * 
8. - * * * * * * 
9.- * * * * * * * 
1 o. - * * "' 11. - * * * • * * * * * * 
12. - * * * * * * 
13. - * * * 
14.- * * * * 
15.- * * 
16.- * 
17.- * * 
18. - • * * 
19. - * 
20 ... * * * 
ITRADO DE 

NEFRITIS. 6 8 3 8 5 6 7 6 8 z ti s 1 6 B 4 3 5 s 7 5 9 6 

(G): Zona cortical: l.- congesti6n; 2.-he~nrr~3iaq; 3,· edpma; 4.- fibro~1~ 
s'::Iílfúfr.:ic-fún de célula~; pla•;;-;,ític::l'i; tJ.·Infiltrai.:iún de línfo..:1tn· •• 
Túhulosrcnalcr.: 7.· Der,en1:r.h:iii•1 p.1ren•¡11ir:ata·.~1; 8.· 0blitera..:H\n dr· la hl:'. 
tutitü:ir·;---v .-: ~Iñfí l trae ión ..: el u 1:1 r peri tu bu h r. 
~lon~rulos:10.· Infiltración celular; 11.- ~nnrnsa~iento de la cap~ula de 
Ifo1;-;:1ail; · 12. · Degcnerac iún glonerular; 13. - Edema en e•>pac:io de 13oi.m.:rn; 
14.- ln~iltraciOn celular periglo~erular. 
Zona ne1lular: 15.· ~-bteri:il hialino C'n la lu: de asas; 16.· ¡:oco'.; lwr.iorr;i 
liTcw;; i7.--J·1bro¡lla·.ia; l!l.- Etiwu; 19 .. fJrohferadún de tejido intet"•H 
C i.d í .'!ll. Tri f d t f,ll' i •Íll Cl' h !.ir. 



~J.nción e.r~~.n;t,i.q~. 

Las leptospiras fueron detectadas directamente en el te -jido renal mediante la tinción argéntica de ~ahmel en 3 casos 
correspondiendo al 6052% de los 4~ cortes histopatológicos. 

La siguiente tabla nos muestra el resultado de todos 
los exámenes realiza.dos ·tomando en cuenta los 46 casos serolo­
gicamente positivos. 

IDl!NTIFICACION TITUl.O StmOJ,OGlCO GRADO DB AISLAMIENTO ORINA TINCION 
NEFRITIS ARGllNTICA 

SC22 1 : 200 6 
SC47 1 : 200 8 + 
SC49 1 : ªºº 3 + 
SCS8 1 : 1<100 8 + 
SC68 1 : 6400 + 
SC75 1 : 6400 5 + + 
SC79 1 : 100 
SC88 1: 12800 6 + + 

SC:o9 
H 1 ºº -

SColO 200 
SCo14 1 • 400 
SCo16 " t: 6400 7 + 
SColB 1 ! 400 6 
SCo19 1: 25600 8 
SCo22 1 : 1600 
SCo23 1 : 100 
SCo24 1 : 800 
SCo25 1 : 6400 ~ 

SCo26 1 : 6400 
SCo28 ll 1600 
SCo35 p 6400 
SCo36 1 : 400 
SCo39 1 : 400 2 
SCo41 1 : 3200 6 
SCo42 1 : 1600 s 
SCoSO 1 : 6400 7 + 

: 
SAt 1 : 25600 .. 
SA4 1 : 200 
SA6 1 : 100 
SA10 1 : 6400 6 
SA13 1 : 100 
SA1 S t : 3200 8 • 
SA16 t : 400 4 
SA18 1: too 3 
S.\21 1 : 1600 s 
SA22 1 : 100 . 
SA:?9 1 : 800 5 + 
Si\33 1 : 1(100 7 
SA3S 1: 800 s 
Si\SO 1 : .100 9 
S;\56 H 100 

.._ 
" 

SA57 1 : 12800 
SA60 1 : 400 
SM4 1 : 100 
SA67 1: 25600 
SJ\73 1 : zoo 
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A co~tinuación se muestra el porcentaje de casos posit! 

vos a los diferentes tipos de análisis realizados tomando como 
base el total de casos trabajados (158). 

TOTAL DE CASOS 158 100% 
-- . ---- - - -~ --- - .. -- - - --

PRUEBAS SEROLOGICAS (+) 46 29.11 
NEFRITIS ( +) 23 14.55 
AI SLAf't1IENTO 6 3.79 
TINCION ARGENTIOA (+} 3 1.89 
OHINA (+) 4 2.53 
De los 158 casos trabajádos se detectó la presencia de 

¡Je,:e,tosuira s:g en 11 casos (6.96%) mediante aislamiento y obse!: 
vación di.recta a partir de orina y tejido renal. 

Los 6 casos detectados por aislamiento presentaron títu -
los que van de 1:800 a 1:25600, 4 casos presentaron nefritis 
del grado 3 al 8, sin embargo dos casos no presentaron lesio­
nes significativas, todos los casos fueron negativos a la ob­
servación directa de orina y un caso resultó.positivo a la ti~ 
ción arg~ntica. 

Los 4 casos que resultaron positivos al frotis directo 
de orina presentaron títulos de 1:100 a 1:6400, todo·s presenta -ron nefritis del grado 5 a 8, y un caso resultó positivo a la 
+. • • , ~ +. • 41nc1on argen~ica~ 

Los 3 casos positivos a la tinción argéntica de J'a.h.I,nel 
presentaron títulos de 1:1600 a 1:12800 y nefritis del grado 

~ 

5 al 8. 
De los 5 exámenes realizados a cada caso, únicamente 2 

animales (1.26%) coinciden con 4 exámenes positivos mostrándo­
se en la siguiente tabla: 

ID!t~NT IFIOACION 

SC75 
SC88 

AISLAI',1Il~NTO SEROLOGIA HISTOPATOLOGIA ORINA J;.AHr.mL 

1:6400 5 + + 

+ 1:12800 6 +· 
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La siguiente tabla nos muestra la relación existente entre 
serología e histopatología (Nº de animales positivos en cada 
caso). 

l'f'D ATU"\ ,/-r-r:.1 ...,..,...,.N' T I TUL O SE a O LO G I·O O (l:x) TOT'AL (~) \;n:t.~V/ .U.l!I Ol.V 

100 200 400 800 1600 3200 6400 12800 25600 

o 7 3 3 1 2 o &· 
4 1 2 &· 

23 (50) 
2 o o 1 o o o o o o 1 (2.1) 
3 1 o o l& o o O' o o 2 (4.3) 

•. 

4 o o 1 o o o o o o 1 (2.1) 
5 o o o &· 2 o i#+ o o 5 (10.8) 2 

6 1 l l o o l l i&+ o 6 (13.0) 
71 o o o o l o 2## o o 3 (6.5) 
8 o 1# o o i+ 18± o o 1 4 (8.6) 

.9 l o O· o o o o o o 1 ( 2_.1) 
TOTAL 10 5 6 4 6; 2 8 2 3 46/100 

Aislamiento & 
Orina. # 
Tinción argéntica + 

Como se puede observar el.50% de los casos serologicamente 
positivos no presentaron nefritis. 
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D!SCUSION 

El diagnóstico de la leptospirosis canina basado única -mente en la demostración y aislamiento del microorganismo a 

partir de rifiones y orina resultd ser poco sensible y práctico 
dada la dificultad del aislamiento del microorganismo (observ~ 
ción directa de orina en campo obscuro 2.53%; tinción argénti­
ca 1.89%; aislamiento 3.79%) confirmando las observaciones de 
otros autores 068)º 

Por otra parte las pruebas serológicas mostraron una 

frecuencia de 29.1% de leptospirosis canina lo que resulta se­
mejante a lo reportado por otros autores (Varela M. 37.3%; 
F~lix R. 28o5%; Arroyo S. 11.0'fa)o 

La prueba que resultó ser más sensible fu~ la serología 
que comparada con el aislamiento y demostración resulta más 
sencilla y específica • Es importante hacer notar que todos 
los animales que resultaron positivos por aislamiento y demos­
tración mostraron títulos serológicos positivos que van de 1: 
200 hasta 1:25600 lo que indica que la serología detecta a to­
dos los animales con leptospirosis. 

En cuanto a las lesiones encontradas , se detectó que 
el 5000% de los animales con títulos serológicos positivos de 
1:100 a 1:25600 resultaron negativos a nefritis, inclusive 2 
casos de animales con aislamiento sin lesiones nos indican que 
la histopatología no podría ser utilizada como única prueba 
para el diagn6stico de lepto~pirosis canina por lo que depen­
derá básicamente del estudio de.la enfermedad, ya.que proba­
blemente el microorganismo se encontraba en mayor cantidad en 
sangre (7 a 21 clías) y comenzaba su paso hacia tejido renal , 
ya que los títulos serológicos de ambos animales fueron altos 
(1:6400 y 1:25600) lo que sugiere una infección reciente. 

En 11 casos de leptospirosis demostrable ésta coincidid 
con títuloo serolÓgicor; po~itivos y dife:re1rtec grados de nefr~ 
tis , cabe hacer notar que el animal con nefritis inter~ticial 
de mayor erado re~ultó con el título ~ero16gico positmvo mas 
bu.jo(l:lOO) lo que podría indicar una i11focció11 crónica. El 
aiolamiento 011 todos los casos corresnondió u L. canicola. sien 

I!.. • -

do ol principal narotipo encontrado en pc1~1'00 nor otros auto.J-"-~ 

res 
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95, 73, 74, 87); sin embargo el método resulta tardado, las 
contaminaciones en los medios de cu.lt:ivo resultan frecuentes 
y el ma.ntenimiento de las cepas requieren de mucha atenci6n.El 
caso SC75 resultó positivo a la demostración del microorganis­
mo en orina y riñón, así como en títulos serológicos,t.. sin em­
bargo no se ~ogró el aislamiento indicando que éste método 
aunque es el más exacto para el diagnóstico puede representar 
algunos problemas de técnica en1 el laboratorio. 

La demostración a partir de orina resulta una técnica 
útil y rápida con el inconveniente de la gran cantidad de ar­
tefactos encontrados por lo que fué necesario centrifugarla , 
las leptospiras detectadas en orina coincidieron todas con el 
hallazgo de lesiones y con títulos serológicos altos, aunque 
por otro lado no se logró ningún aislamiento en estos casos. 

El centro de control con mayor frecuencia de leptospi­
r.osis detectada por el método serológico fué ~el de la delega -
ción M. Contreras. En las tres áreas muestreadas el serotipo 
predominante fué L. canicola siguiendo en frecuencia L. tara­
ssovi y L. icte~ohaemorrhagiae coindidiendo con reportes pre­
vios en otros países {55, 89). 

Hubo un promedio de edad en animales reaetnres positi­
vos a las pruebas serológicas de 2a09 años con un rango de 4 

meses y 5 años de edad, con relaci6n al aislamiento hubo un: 
promedio de edad de 9.6 meses con un rango entre 4 y 12 meses 

'" 

lo que corrobora que ésta enfermedad se presenta principalmen-
te en animales jóvenes, la frecuencia de animales·serologica­
mente positivos fué superior (4~9%) en machos debiio probable­
mente a los hábitos sexuales de éstos (33, 68, 69). 



CONCLUSIONES 

1.~ La prevalencia de leptospirosis canina en 158 animales 
callejeros del D.F. fué de 29.1%. 

44. 

2.- El método más sensible para diagnósticar la leptospirosis 
canina es el método serológico mediante la prueba de micro 
aglutinación. 

3.- Las pruebas de aislamiento , demostración e histopatología 
se consideran como complementarias. 
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