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1.

RE SUMEN

Se detectd una prevalencia de 29.1% de leptospirosis ca
nina en 158 perros callejeros de diferentes zonas del Distrito
Federal utilizando la prueba de microaglutinacidén, aislamiento
observacidn. directa de orina, tinecidn argdéntica 2 partir de ri
fiones e histopatologfa. Las pruebas de microaglutinacidn resul
taron ser las mds sensibles para el diagndstico de la leptospi
rosis canina. No existid correlacidn entre los hallazgos sero-~
légicos, bacterioldgicos e histopatolégicos. Se complementa €g
te trabajo con una revisidén de la literatura sobre clasifica-
¢idn, taxonomia, morfologia, estructura y patogenia de las lep

tospiras as{ como de la leptospirosis canina y su disgnéstico.
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INTRODUCC ION

La leptospirosis canina es una zoonosis ampliamente dis
tribkuida en todo el mundo. Los primeros reportes de ésta enfer
medad aparecén en 1917 por Courmont y Durand; en 13918 Yamano
publicd un trabajo sobre la infeccidn en perros Yy gatos por la
1lamada Spirochaeta icterohaemorrhagiae., En 1932 Klarenbeek y
Schuffner diagnostican la misma enfermedad pero causada por
Leptospira canicola. En 1935 Wirth y Weitere reportaron la lep
tospirosis canina como enfermedad de Stuttgart (74).

Posteriormente se han realizado una gran cantidad de
trabajos sobre leptospirosis canina, sin embargo en México no
fué sino hasta 1959 cuando Varela reporté la presencia de anti
cuerpos anti~ Leptospira sp en perros (87).

La leptospirosis canina se caracteriza por presentar di
ferentes manifestaciones , tales comos anemia, ictericia , he-
patitis, nefritis intersticial y fiebre, sin embargo en la ma-
yoria de los casos la infeccidn es subclinica ; pero los pe-
rrog pueden eliminar el microorganismo a través de la orina en
forma intermitente , lo que puede ocasionar la diseminacidn 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 deteccidn de anticuerpos contra Leptospira canico~
lao v Leptospira icterohaemorrhagiae en 59 sueros de canideos ,
encontrando un 37.3% de sueros positivos (87).

En 1963 Félix R.R. detectd un 28.5% de sueros positivos
en 596 muestras a leptospira canicola y Leptospira icterohaemo
rrhagiae utilizando la prueba macroscdpica en placa (26).

En 1965 Gonzdlez L.G. detectd un 41.7 % de sueros posi—
tivos en 326 muestras de perros callejeros contra Leptospira
cunicola utilizando el método de aglutinacidn en tubo capilar

(34).

En 1966 Arroyo S.V. hizo la primera identificacidn de
Leptospira spp utilizando el método bioldgico de inoculacidén
en cuyes y ademds obtuve el 11% de sueros poeitivos en 100
muestras a Leptogpira canicola, L. icterohaemorrhagige y L.

pomona (5).




. 3.
En 1979 se realizd 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 microg
copio de campo obscuro a partir de orina, asocidndolas a lesio
nes renales (28). ’ .

Como se puede observar los estudios realizados sobre
leptospirosis canina en México han sido escasos , la mayoria
de éstos hacen énfasis en las pruebas seroldgicas que no siem -
pre diferdncian entre un animal sano y uno enfermo. ademds de
que las pruebas de aglutinacidn en placa y tubo capilar son po_
co sensibles y poco especificas (40, 54).

Los diagndsticos basados unicamente en las observacio-
nes del microorganismo en microscegio de campo obscuro a par-
tir de orina & sangre no resultan confiables debido & la gran
cantidad de artefactos con los que se puede confundir el mi-
croorganismo (78), las lesiones patoldgicas por Leptospira sp
en rifidn se asocian frecuentemente a nefritis interstieial
sin embargo ésta lesidn resulta ser frecuente por otras cau-
gas y no siempre asociada a leptospirosis.

EL objetive de éste trabajo es detectar la prevalencla
de leptospiros canina en 158 animales callejeros de diferentes
zonas del Distrito Federal utilizando para ellc el andlisis
bacterioldgico e histopatoldgico a Rartlr de rifiones y la de-
teccidn de anticuerpos especificos en el suero de cada animal.
Asimismo se pretende efectuar correlaciones entre loe resulta-
dos obtenidos con el fin de llegar a un diagndstico integral.

Dada la importancia del tema en Medicina Veterinaria se
hace una revisidn bibliogrédfica sobre la clasificacidn, taxono
mia, morfologfa, estructura y patogenia de las leptospiras asi
como de la leptospirosis’ canina y su diagndstico.




4.
REVISION BIBLIOGRAFICA

Glasificacidn: E1 orden Spirochaetales, estd formado por un gm

po de bacterias flexuosas de aproximadamente 3 a qum de lar-

g0, son organismos unicelulares y se dividen por figidn binaria

transversa. ‘
Este orden tiene una familia, Spirochetaceae que +tiene

5 géneross

l.- Spirochaeta: Miden de 5-500u4m de largo, O.2~O.7§/am de an

cho, son anaerobios 6 anaerobios facultativos .'Se les encuen-

tra en aguas marinas, cloacales y contaminadas,

2.~ Crigtispira: Estos microorganismos miden 30~159/Lm de lapr-

g0 Y O.S-Q/Mm de ancho. En microscopio de contraste de fases

se observan cuerpos de inclusidn ovoidales y grandes manojos

é racimos de fibrillas axiales ; usualmente son comensales de

moluscos.

3.~ Treponema: Estos microorganismos miden 5~1§/%m de largo y
0.09-0. ﬁ/am de ancho, no producen las enzimas oxidasa y catala
sa , son anaerobios, comensales de pardsitos , algunos son pa-
tdgenos. :
4.~ Borrelia: Estos microoganismos miden 10—3q/am de largo y
0.3 um de ancho , se ignoran sus caracteristicas metabdlicas,
las garrapatas y piojos parecen ser las fuentes de¢ transmisidn

de la enfermedad.

5.~ Leptospira

it v St e i et e Sk St
o et s v S8 oo it S e

gue 81gn1flca delgado y de sgir que significa gancho.

Bstos microorganismos son helicoidales y flexuosos, mi-
den aproximadamente 6 a ZQ/mm de largo y O. %/Lm de ancho, los
extremos miden 0.3=0. Q/xm (12, 45).

S e e M 2
e v o . i, P, A 2 M

a) Capa externa

b) Fibrillas axiales

¢) Gilindro protoplasmdtico

Cupa externa: Es la estructura que se encuentra rodeando a la
célula y estd compuesta de manojos de fibrillas largas y del-
godas con un didmetro aproximado de 250 4% (90). Se presenta
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un nﬁmero’diferente de capas en ciertos serotipos de Leptospil

ra por ejemplo; L. pomona presenta 5 capas, L. canicola presen
ta de 3 a 5 capas y L. patoc-1l que puede presentar hasta 7 ca~
pas (91). Esta capa en la mayorfa de los casos es trilaminar
con algunas capas adicionales como en los ejemplos anteriores
(45). 1la composicidn de esta capa es de proteinas (46.6%), car
bohidratos (27%) y de lipidos (22.5%).

No existe una funcidn especifica de la <apa externa ,
podria actuar como barrera primaria de permeabilidad, ésta ca-
pa es inmunogénica en caso de L. canicola, ademds de ser el si'
tio de accidn de anticuerpos y complemento (45), otros autores
la relacionan a la virulencia , ya que los serotipos que pre-
sentan mds de tres capas presentan cierta resistencia a la
accidn de la lisozima y a la lisis por deidos grasos libres(67),
Fibrilla axial: Morfologicamente similar al flagelo procarid-
tico consiste de dos componentes bdsicos; el cilindro y su cu-~
bierta, ademds de un aparato de insercidn con botones termina-
les y discos de insercidn parecidos a los de las bacterias
Gram negativas (45, 67, T1).

Cada organismo posee dos filamentos axiales independien
tes originados en los extremos opuestos (71), éstos estan cu~
biertos por una capa interna y otra externa firmemente adheri-

da 2l eilindro protoplasmdtico (45): la fibrilla axizl se loe
liza en la parte mas externa del cilindro protoplasmdtico en-
rrolldndose alrededor de éste , la composicidén de esta estruc-
tura es de protefnas con trazas de hexosas y pentosas,

Existen como parte de esta estructura una serie de dis-
cos de insercidn aproximadamente 3 a 5 con un bamafio de 20 a
26 nm, estos se insertan en una depresidn del cilindro proto-
plasmdtico directamente en la membiana y rotando libremente y
permitiendo que la fibrilla axial rote tambien.
¢ilindro protoplusmidtico: Este consiste de tres estructuras:
a) Pured celular '
b) Membrana citoplasmitica
c) Contenido protoplasmdtico

El complejo pared-membrana celular (Membrana parietoci-

toplasmdtica) estd compuesta de una capa electrodensa y una e-

1o




6.

lectrolicida de 9 a 12 nm de espesor. La pared estd compuesta.
de 90% de polisacdridos y 2-5 # de peptidoglican , exisie un
lipopoligsacdrido con actividad bioldgica diferente al de la en
dotoxina de bacterias Gram negativas (27, 45, 91).

Movimiento: La energfa requerida para el movimiento de dsta
bacteria probablemente se origina en la membrana citoplasmiti-
ca y se trasmite a las fibrillas axiales por medio de discos
de insercidn (45). Se han reconocido tres tipos de movimiento,
uno de translacién sin diferenciacidén polar , el de una rdpida
oscilacidn o rotacidn sobre su eje mayor y un movimiento de
flexidn (10, 12). E1 movimiento estd dado por la propulsidn de
ondas helicoidales que comienzan en un polo de la célula y se
dirigen a otro. E1l extremo de 1la bacteria tiene forma de gan-
cho semicircular , éste se mueve en forma circular y en direc-
cidn opuesta a las ondas helicoidales dando estabilidad y rota
cidn al cuerpo celular (13). Existen cepas'mutantes de Leptos-
pira sp que carecen de estos ganchos caracter{sticos ademds de
carecer de movimiento (67).

Reproduccidn: La divisidn de estos microorganismos se lleva a
cabo por un mecanismo de fisidn binaria transversa en donde
existe una constricecidn celular con modificacidén membranal y
formacidn de nuevas fibrillas axiales en el centro de la célu-
la madre, las células gue originalmente poseen dos fibrillas
axiales mparecen con cqatbo fibrillas en el procesoc de la divi
sidn, dos en cada polo de la célula y dos en el sitio de la di
visidn (45). : :
Metabolismo: E1 género Leptospira sp se caracteriza por ser ae
robio estricto ,los primeros estudios establecieron que la res
piracidn era estimulada por suero de consjo o preparaciones
crudas de fosfolipidos, posteriormente se comprobd que era una
cadena de dcidos grasos la que estimulaba la actividad respira.
toria sirviendo las proteinas séricas como detoxificadoras pa-
ra remover los efectos inhibitorios causados por los dcidos
groesos libres. Estudios mas recientes demostraron que dcidos
grasos tales como el palmftico y estedrico servian como fuen-
te de carbono y energia para las leptospiras. Actualmente se
han utilizado dcidos grusos saturados e insaturados de 15 a 18
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carbonos para cultivar a estos microorganismos, sin embargo
los dcidos grasos insaturados y los libres en forma no esteri-
ficada a bajas concentraciones inhiben el crecimiento, este
efecto se produce por la propia auﬁoox1daC1dn de estas subst&n
cias (13).

Las leptospiras oxidan largas cadenas de dcidos grasos
por medio de la beta-oxidacidn gquedando dos fragmentos de car-
bono resultantes que son el 0024y el acetato, que posterior~
mente son utilizados por la via del ciclo de Krebs (8, 77).
Lag leptospiras no son capaces de manufacturar los deidos gra-
gos de cadena larza para la biosintesis 1ipidica celular , la
desaturacidn de éshas substancias se lleva a cabo en presencia
de dxigeno molecular. Todag las leptospiras generan per&kidoc
durante su respiracidn , la enzimn catalmsa estd presente en.
todas las cepas patdgenas sin embargo estd ausente en todas
. las cepas apatdgenas (16). La actividad de esta enzima medida
en micro moles de perdxido de hidrdgeno por minuto con 1 x 109
células es de 0.0 a 4.6 en cepas apatdgenas mientras gque en
patdgenas es de 16 a 4733 excepto eir L. icterohaemorrhagiae
con 0.0 de actividad (6).

El género ILeptospira presenta especies patdgenas y apa-
tdgenas aunque en cuanto a la morfologia son semejantes, pre-~

sentan cgicritas diferencias metabdlicass
Cepsas ﬁanrgigxg ¢ Regigtencia al sulfato de cobre a una concen

tracidén de 20 ppm, resistencia a la 8-azaguanina en una concen
tracidn de 20?/4@ /ml, gran produccién de la enzima oxidasa,
foctor hemolitico en eritrocito de ratdn, supervivencia a 50 y
10° ¢, los mamiferos no son susceptibles a la enfermedad (42).
Conas patdgenas: Supervivencia a 13° y 15°C como temperatura
ninima, son sensibles al sulfato de cobre y a la 8-uzaguanina,
ufectan a todos los mam{feros (37, 49).

Taxoaomia : En el afio de 1916 Inada y col. reconocieron a las
leptospiras por su apariencia tipica y su patogenicidad para
animales de laboratorio. Martin et al en 1917 encontrd que u-
na susnensidn de leptospiras eran aglutinadas por el suero de
puacientes que sufrian la enfermedad de wWell, este descubrimien
to fud posteriormente utilizado por Schuffner en 1927 para el
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diagndstico bdsico de la leptospirosis mediante una prueba de
aglutinacidn (citados por Dikken y Kmety -~ 19).

En 1972 Kmety distinguid dos sistemas aglutindgenos en
las leptospiras, uno basado en antigenos termoestables y consi
derado como fundamental y el segundo basado en antigenos termo
14biles. Los antigenos superficiales de las leptompiras respon
sableg de la aglubinacién se denominan TM (carbohidratos) y
P4 (lipopolisacdridos) (3, 19).

La clasificacidn oficial del género Leptospira se deter
mina por andlisis de los factores antigénicos , existen antige
nos denominados dominantes dmayores y son los responsables del
t{tulo homdlogo y las altas aglutinaciones cruzadas con serotl
pos cercanos ; existen otro tipo de antigenos conocidos como
menores Yy son responsables de la aglutinacidn cruzada con las
cepas de referencia de otro serogrupo,

La primera agrupacidn que se hace de las leptospiras
con base al tipo de antfgenos se conoce como serogrupo, las
leptospiras patégenas actualmente se dividen en 19 serogrupos
mientras que las apatdgenas se dividen en 11 (17, 19). Las
leptospiras patdgenas se agrupan en la especie interrogans -
mientras que las apatdgenas lo hacen en la especie biflexa(12,
25)e Logs gerogrupos estdn constituidos cada uno por una serie
de serotipos y es el serotipo la taxonomfa bdsica de las lep-
tospiras; cada serotipo estd representado por una cepa de refe
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 serogrupo al cual perte
necen., Los serotipos se subdividen en variedades , basados en

la precencia de aniigencs termoldbiles (19, 32) Cuadre 1,
Actualmente se desarrollan otras téenicns para la cla;
sificacién del género Leptospira como la inmunodifusidn de los
antigenos de los filamentos axiales y el andlisis electroforé-
tico en gel de agarosa de porciones de ADN tratado con endonu-

cleasas de restriceidn (ECoRl) (56).




CUADRO 1
PRINCIPALES SEROGRUPOS Y. SEROTIPOS DE LEPTOSPIRAS PATOGENAS (19).

L. icterohaemorrhagiae L. javanica L. celledoni L. malaya -

-icterohaemorrhagiae -~javanica =~ celledoni - malaya
-mankarso . - poi - whitcombi -~ ballum
-copenhageni - sorex-jalnajl,, tgrassovi =-castellonis
-naam - coxi ~ tarassovi - arboreae
~nwogolo - sofia - bakeri
~dakota L. pomona - atlantae
-sarmin ~ pomona - guidae
-birkini - kennewicki - kisuba
-smithi - monjakov - bravo
-ndambari - mozdok - atchafalaya
-ndahambukje - tropica - chagres
-budapest - proechimys - rama
-weaveri . L. hebdomadis- gatuni

L. cynopteri - hebdomadis L. shermani
-cynopteri - nona - shermani
-canalzonae - kambale L. semeranga
-butembo - kremastos - semeranga
L. australis - worsfoldi - patoc
-australis - jules - sao-paulo
-lora - maru L. andamana
-muenchen - borincana - andamana
-jalna - kabura

-bratislava - mini

-fugis - szwajizak

-bangkok - georgia

-peruviana - parameles

-pina - hardjo

-nicaragua - rTecreo

L. grippotyphosa =smedanensis
-grippotyphosa - wolffi

L. canicola - trinidad

-canicola - sejroe

-bafgni . = balcanica

-kamiyuga - polonica

-jonsis - saxkoebing

-summeri - nero

-broomi - haemolytica

-bindjei - ricardi

-schueffneri L. bataviae

-benjamin - bataviae

L. autumnalis - paijan

-autumnalis - djatzi

-rachmati ~ kobbe

-fort-bragg - balboa

-sumatrana - claytoni

-bangkinang - brasiliensis
~erinacei-auriti

-mooris

~sentot

-lousiana

-orleans

~-djasman

-gurungi
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Mecanismos de patogenicidad.
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a) Endotoxinas: Como se menciond anteriormente la estructura
de la pwred de estas bacterias posee un lipopolisacdrido, la
nresenciza de ésta substancia suziere cierta actividad endo-
td8xica. Bxisten reportes donde se intenta demostrar esta ac-
tividad mediante inoculaciones intradérmicas.e intravenosas
con lisados de Leptospira sp , sin embargo no se comprobd la
actividad endotdxica, ain 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 demostrdndose éstas en Leptospira ca-
nicola, L. gripvotyphosa, L. autumnalis, L. australis, L. pomo
na y L. hebdomadis. Estas toxinas son antigénicas y estimulan
la presencia de aglutininas especificas de proteccidn, proba-
blemente todas posean estructura semejante ya que existen reac
ciones de proteccidn cruzada con hemolisinas heterdlogas (41).
Algunos autores relacionan esta eritrolisis al contacto
directo de la bacteria con eritrocitos, sin embargo se reporta
que existen pseudoespiroguetas formadas por elongaciones de
la membrana de los eritrocitos que pueden confundirse facilmen
te con leptospiras adheridas a los glébulos rojos por lo que
este mecanismo no estd claro (15, 78).
¢) Toxina citopdtica: La gran cantidad de cambios patoldgicos
de los endotelios vasculares y epitelios tubulares sugleren
la presencia de factores tdxicos . En 1967 Miller y Wilson re~
portan la presencia de hemorragias en tejido intersticial con
ruptura de capilares, en 1974 Marshall reporta la degeneracién
¥ necrosgsis de las células del epitelio tubular as{ como degene
rocidn de microvellosidades en tidbulos contorneados proximales,
en 1976 el mismo autor menciona la presencis de edema intersti-
cial y dafio al endotelio de vasos sangufineos renales; en 1979
DePrito gt 2l wreporta lesiones de tipo hemorrdgico en higado,
rifién , pulmén y misculo esquelético de cuyes y humanos; en
1980 Higegine y Cheville encontraron alteraclones hepdticas y
daiio al epitelio de tlbulos contorneados de rifidn.

P o ke e b e _

|
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todas estan alteraciones estan relacionadas a la presencia de

toxina citopdtica (15, 18, 44, 47, 58, 60).

In 1379 De Brito, Bohm y Yasuda proponen un mecanismo
de accidn para ¢sta toxina mencionando que daila a las células
endoteliales de capilares causando dilatacidn del retficulo en—
dopldsmico rugoso ¥y ensanchamientoc mitocomdrial , el endotelio
dafiado se hinche afectdndose la permeabilidad, posteriormente
existen aberturas intercelulares y paso de eritrocitos , estos
cambios explican la lesidn mds prominente en la leptospirosis
que es la gran cantidad de hemorragias. El dafio vascular provo_
ca una disminuecidn en el suministro de ox{genec produciendo ne-
crosis en segmentos de los capilares (18).
= Las lesiones del epitelio tubular son sugeridas por Che
ville et al mencionando que existe migracidn de las leptospi-
ras a través de la pared tubular (15), Marshall reporta que
existe una degeneracidn y necrosis de las células epiteliales
de los tdbulos renales con pérdida de microvellosidades , sin
embargo ectas lesiones se asocian a la produccidn de toxina ya
gue no parece ser dafio mecdnico (58). -

En 1973 Knight et al detecta este factor it6xico en el
plasma de animales afectados demostrando el efecto citopdtico
en monocapas de células fibroblédsticas tipo L en 24 hs., este
factor téxico tiene afinidad por el mucopolisacdrido de los
fibrovlastos existiendo una pérdida de actividad de este fac-
tor cuuando hay formacidn de codgulos ya que éste se adsorbe al
decido eidlico , componente de tipo mucopolisacdrido de la molé
cula de fibrindgeno. La destruceidn de la capa de fibroblastos
se realiva en 9 dias utilizando leptospiras completas , en 6
dfas cuindo se utiliza el socbrenadante de cultivos del micro-
organismo y en 24 hs. utilizzndo el plasma conteniendo el fac-
tor , esta citotoxicidad aparece a las 12 hs. posinfeccifn de-
¢linando su actividad a las 48 hse. (53).

Otros estudios han demostrado que la inoculacidn de ex-
trioctos de higado y rifidn de animales afectados a cuyes por
via intraperitoneal reproduce las manifestacinnes clinico-pa-
toldgicus (4).

Rcaocliones _de_hipersensibilidad
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La gran cantidad de cambios patoldgicos observados prin

cipalmente en riidn , muestra que existen reaccilones de hiper-
sensibilidad humoral causando una serie de cambios relaciona-—
dos a wn proceso inmunoldgico 3 Morrison y Wright en 1976 de-
muestran la presencia de anticuerpos de la clase IgG en tibu-
los renales proponiendo que las lesiones de nefritis intersti-~
cial son causadas por reacciones de hipersensibilidad con de-
pésitos de complejos inmunes y fijacidn de complemento con el
consecuente dafio celular debido a la accién de enzimas prove—
nientes de polimorfonucleares (63). Asimismo,la gran cantidad
de células plasmdticas , linfocitos y macrdfagos en higado y
rifiédn sugieren una fuerte respuesta inflamatoria con procesds
inmunoldgicos responsables de hepatitis y nefritis (9). Existen
algunas hipdtesis con respecto a este fenémeno , como son la -
sensibilizacidn local durante la infeccidn aguda y la reac-
¢idn recurrente debida a una dosis provocativa de antigeno ,
as{ como la localizacidn y persistencia del microorganismo con
estimulacidén local de anticuerpos y reaccidn celular, algunos
autores sugieren la exposicidn de antigenos ocultos debido al
dafio celular con reacciones de autoinmunidad. (11, 63).

Aunque la leptospirosis es un padecimiento de tipo sis-
témico en su fase aguda , los hallazgos mas frecuentes de le-
siones se asocian al tejido renal , la persisitencia del micro-

organismo en dste drgano 'se asocia a la produe

jeT
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cidn 2ass
utilizando a 1la urea como fuente de nitrdégeno (13,
LiusPTOSPTROSIS CANINA

Btiologia: La leptospirosis canina es una enfermedad infecto-
contagiosa causada principalmente por Leptospira canicola y L.
icterochaemorrhagiae sin embargo dada la diversidad de serotipos
existentes la enfermedad en el perro puede ser causada por
cualquier serotipo de leptospira patdgena.

Los estudios realizados en diferentes partes del mundo |

sefialan los siguientes serotipos detectados en sueros de perro,

Alemania (1974) L. copenhageni, L. autumnalis, L.
gripnotyphosa, L. hebdomadis, L.
seiroe y L. saxkoebing (30).
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Brasil. (1975) L. canicole, L. grippotyphosa, L. bata-
viae, L. butembo y L. pyrogenes (38).

Formo sa (1975) L. canicola y L. icterochaemorrhasiaze(55)

Australia (1976) L. pomona, L. hardjo, L. tarassovi, L.
australis, L. grippotyphosa y L. pyroge
nes (38).

Austria (1976) L. gripootyphosa, L. serjoe, L. ictero~

haemorrhagise, L. sorex-jalna, L. bratis

lava y L. canicola (48).
Estadaos Unidos (1979) L. gripnotyphosa (9).
Rhodesis (1979) 1. canicola (7).

Asimismo una encuesta seroldgica inbernacional realizads
en el atio de 1976 nos revela los sigulentes serotipos identifi-
cados en 24 paises utilizando un total de 11 522 sueros (73).

L., canicolsg - L. pomona L. hyos

L, icterohaemorrhagiae L. bataviae L. saxkoebing
L. hebdomadis L. javanica L. bratislava
L. gripootyphosa L. sejroe L. ballum

Como se puede observar , la distribucidn de ésta enferme
dad en perros es mundial encontrdndose diseminada en mayor o me
nor grado en todos los pafses del mundo, sin embargo es mds fre
cuente en pafses de clima calurosoc ya que estas condiciones cli
méticas favorecen el desarrollo de la enfermedad, E1 siguiente
cuadro nos muestra la incidencia de 1la leptospirosis canina en

2 e o b

diversas partes del mundo segin Ryu en el aifio de 1976 (73).

Sudamérica « « & o ¢ o & 11.1%
Asia 4 ¢ ¢ ¢ o o 0 o o o 10.1%
BUTODE « o o o o o o o o 3.4%
Norte América o o o o oo 2.4%

Los estudios realizados para comocer la incidencia y pre
valencia de la enfermedad se basan principalmente en reacciones
de tipo seroldgico, siendo muy importante hacer notar que la
leptospirosis canina es de tipo subclinico principalmente. La
presentacidén de la enfermedad se asocia a la época de lluvias ,
teniendo mayor incidencia en los meses de Julio a octubre, tam-
blen se le asocia a la presencia de animales silvestrss que &c-
tdan
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come portadores de la enfermedad (46, 73, 85, 89).

Las caracteristicas bioldgicas del género Leptospira dew
termina que una gran cantidad de easpecies actiden como portado-
res asintomé#icos ya que el microorganismo no puede sobrevivir
mucho tiempo fuera de un hueeped debido a condiciones de pH,
temperatura y nutrientes escenciales . Dentro de un huesped las
leptospiras poseen afinidad por rifién, lo que provoca que el mi
croorganismo sea eliminado por la orina pudiendo permanecer fue
ra del huesped hasta 15 dias (85).

Otra forma de diseminacidn. se relaciona a los hébitos
sexuales del perro al lamer los drganes genitales de la hembra
en la época de celo (46), provocando que la énfermedad sea mas
comin en machos (33, 69). La diseminacidn de la enfermedad por
la ingestidn de animales afectados o por algunos insectos como
las garrapatas no parece ser tan importante en la epidemiologia
de la leptospirosis canina.

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

b) Por mucosas.

c}lPer escoriagiones ¢un lag piel.

d) Por via respiratoria (aerosoles).

e) Transplacentaria (no comin en perros).

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

La enfermedad se ha dividido por algunos autores en sin-
dromes agudos , subagudos, urémicos (Enfermedad de Stuttgart) y
subclinicos o inaparentes; asimismo se relaciona a L, ictero—
haemorrhagiae con los cuadros agudos y a L. canicola con cua-
dros crénicos , sin embargo no existen diferencias substanciales
en cuanto a la virulencia de ambos serotipos pudiendose lograr
experimentalmente signos agudos con cualquier cepa patdgena (14,
13, 33, 38, 61, 62, 88).

Leptospirosis apguda
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Como se menciond anteriormente no es un tipe de enferme -

dad comin en perros, sin embargo se reporta éste sindrome en
gUNos casos.

La primera fase de la enfermedad comienza cuando las lep-
tospiras alcanzan el torrente sanguineo y/o vias linfdticas , |
en este momento comienza la reproduccidn acelersda del microor-
ganismo , esta fase conocida como lepbtospiremia tiene una dura-
cidn de 4 a 7 dfas con los consecuentes cambios (89): Los glébu
los rojos diéminuyen paulatinamente como se muestra en la

Griafica 1: Efecto de la inoculacidn de Leptospiravinteiro‘ana ~
‘ sobre los niveles de eritrocitos en perro (o1).
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Esta ligera disminueidn de -1a cuenta eritrocitica se ré—
laciona a la precencia de factores hemol{ticos citados anterior-
mente(43). '

Los primeros sighnos son: postracidn y elevacidn de la ten
peratura de 39,7 a 40.5°C (64), posterior a &sto se presentan
signos de deshidratacidn e ictericia de acuerdo al grado de litke
racién de los pigmentos hemdticos con Indices ictéricos gue
fluctdan entre 48 y 110 unidades y aumentos en la bilirrubina
total en sangre como ze muestra en la gréfica 2 (22,.44, 62, 84)

Bl hematocrito se encuentra entre 32~38%, la sedimenta-
¢idn entre 12-35 mm/hora (9), en algunos casos se detecta anemﬁi
de tipo normocrdmico normocitico. La leptospirosis en sus fases
iniciales provoca neutropenia y posteriormente una neutrofilia
gue comienza el dfa 3-4 posinfeccidn y alcanza su mdximo el dia
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Grifica 2. Efecto de la inoculacidn de Leptospira interro§ans'

sobre lo%.niveles sanguineos de rribina
215 T
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En esta etapa el mecanismo de patogenicidad que entra en

juego es la produccidn de ftoxina , que en condiciones experimen:
tales aparece en la sangre a las 12 hs. posinfeccidn y alcanza
sus méximos niveles a las 24 hs. declinando a las 48 hs. (53).
Como se menciond anteriormente , éste factor causa dafio a los
endotelios vasculares provocando hemorragias que varfian en nd -
mero e intensidad, dependiendo del grado de infeccidn al que es
te sujeto el animal. E1l factor téxico al provocar dafic a los en

dotelios vasculares hace que las células subendoteliales se mueg

tren hinchadas conteniendo vacuolas autofdgicas , posteriormente
se produce necrosis en diferentes segmentos de los capilares far
mando 4reas en donde los eritrocitos escapan produciendo hemo~
rragias intersticiales (18, 44, 60). Esta lesidn es la mis pro-
minente en casos agudos presentando el animal una.gran cantidad
de petequias v equimosis distribuidas en la piel (dermis y teji-
do subcutaneo), mucosas nasales, faringe, traguea, bronquios,len
gua, peritoneo gdstrico, intestine, cdpeula del higado, vejiga,
pancreas, rifiones y miocardio; existe tambien dafio muscular con
miositis y elevacidén de las enzimas musculares como la creatini
na y la fosfoquinasa sérica (22, 62). Los cambios hematoldgicos
muestran aglutinacidn de plagquetas con formacidn de trombos,
exicte una trombocitopenia menor a 20 000 células/mm3; experi-
mentalmente se ha demostrado que exiractos de L. canicola ¥y L.
icterohaemorrhagiae causan agregacidn de plaguetas in vitro (35
51), estos cambios se asoclan a la presencia de hemorragias en
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tejidos alveolares (18). En ocasiones se observa coagulacidn in-
travascular diseminada, sin embargo £sta se asocia a estadiss
posteriores de la enfermedad con dafio hepdtico (9, 22, 44).

En la fase aguda se llega a observar.dafio al sistoma ner
viogo encontrdndose hemorragias en meninges, neuritis del plexo
braguial y los nervios vago y cidtico produciendo manifestacio-
nes neuroldgicas (53, 62). '

Egta primera fase de leptospiremia trae como consecuencia
los siguientes signos en el perro; inflemacidn y dolor muscular
colapso cardiovascular, tagquicardia, arritmia, hiperventilacidn
epistaxis, melena, tos, tonsilitis, rinitis, conjuntivitis,
bronconeumonfa , vdmito, constipacidn y pérdida de peso (38, 51
70, 84). Bstos signos pertenecen a una septicemia generalizada.

Al momento de la entrada del microorganismo , un animal
no inmune responderd tardiamente a la infeccidn, los signos mds
agudos se presentan en éstos animales reproduciéndose las lep-
tospiras mis répido que la formacidn 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
tron en la grifica nidmero 3.

Grafica 3. Erecto de la inoculacidn de leptospira interrogans
sobre los niveles de leucocitos en sangre (51).
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Otros autores reportan una leucocitosis al tercer y cuan-
to dfa con las cuentas mds altas el dia 6-~8 con 38 000 células/
mm3 (62). La presencia de leucocitos inicia la defensa del orga-
nismo con la fagocitosis y la subsecuente formacidn de anticuer
pos , el primer tipo de gamma globulina detectada es del tipo
IgM, apareclendo posteriormente las Ig& (85), esto trae como ca
secuenciza una hipergammaglobulinemia (9). Los t{tulos positivos
para L. icterohaemorrhagiae se detectan al dfa 4-7 posinfeccidn
mientras que para L. canicola se detectan el dfa 6~11 (85). Se
demuestran también aglutininas séricas que inhiben la actividad
hemol{tica de las leptospiras (41).

Los anticuerpos especificos llegan a alcanzar sus niveles
méximos a las 3-4 semanas posinfeccidn (88), con la progresiva
formacidn de anticuerpos la septicemia tiende a disminuir ya quwe
la severidad de la infeccidn es indirectamente proporcional a
la precsencia de anticuerpos especificos (39).

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

Los signos de la enfermedad sguda se presentan prinecipal-
mente en la fase de leptospiremia, sin embargo la preczencia de
anticuerpos especificos en la sangre provoca la disminucidn de
las leptospiras y el paso del microorganismo a diferentes 6rg%_
nog¢ principalmente rifidn , este paso se realiza por via hematd-
gena causando el mismo tipo de dafio a los endotelios vasculares
(15). Las leptospiras pasan al tejido intersticial persistiendo
en éste sitio , experimentalmente se ha demostrado que el dfa 4
posinfeccidn se localizan en el tejido intersticial, el dfa 10
las leptospiras migran por las uniones intercelulares de la léf-
mina tubplar localizdndose el dia 16 dentro del ldmen de los t@_
bulos contorneados proximales‘(57). La presencia de toxinas ci-
topdticas provoca un daiio a las microvellosidades de la ldmina
tdibular (15, 60). Las cédlulas se encuentran inflamadas con las
mitocondrias hinchadas y cristolisis, en dlgunos casos las cé-
lulas obliteran el ldmen , los lepbospiruas se localizan tambidn
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en las membranas basales (15), existe degeneracidn y necrosis G
las microvellosidades del epitelio tubular , los trastornos ce
- lulares traen como consecuencia una disfuncidn renal con protei
nuria , hematuria , albuminuria y urobilindgeno en la orina pu-

diendo causar la muerte del animal. ‘

' La persistencia de las leptospiras en los tidbulos rena-

les provocan posteriormente la fase de leptospiruria, £sta se
registra a las 72 hs. posinfeccidn y posteriormente entre la se_
gunda y cuarta semana (51), la excrecidn de leptospiras por ori-

na depende de la cantidad de miecroorganismos que alcancen los

tdibulos renales, se reportan excreciones continuas de 4 y 7

dfas (88). La falla renal ocasiona una elevacidn en el nitrége-.

" no ureico en sangre como se muestra en la gréafica 4.

Gréfica 4 Efecto de 1la inoculacidn de Leptospira interrogans
sobre los niveles de nitrdgeno ureico en sangre (51).
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Esta uremia provoca en el animal ulceracién lingual , gz
tritis, enteritis hemorrdgica, endocarditis y necrosis subpleu~
ral de los misculos intercostales (33, 64).

Los signbs mencionados anteriormente corresponden a las
feses agudas, subagudas y urémicas de la enfermedad, sin embarg
1la leptospirosis aparece- principalmente como una enfermedad de
tipo crdnico, ésta fase estd dada por el paso del microorganis~
mo a diferentes Srganos y su persistencia en éstos por tiempo
indefinido. ' c

La precencia de anticuerpos y mecaniscmos de defensa ines
neefficos del suero son la causa de que la leptoséiremia dismi-
nuya pasando el microorsanismo a riridn e higudo principalmente.
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Leptospirosis crdnica

Esta condieién en el perro da lugar a lepfospiruria inter
mitente, presencia de lesiones en higado y rifidn con insuficien-
cia renal.

, La leptospirosis renal comprende dos fases 3 una tubular
en donde se manifiesta el estade de- leptospiruria y otra inters
ticial que posteriormente d4 lugar a nefritis intersticial de
tipo foecal y difuso, esta copdicién se describe como un proceso
en el cual existe fibrosis del tejido intersticial , usualmente
acompaiiada por una marcada infiltracidén de células mononuclea-
res y pérdida de funcionalidad en las nefronas. Las lesiones tu_
bulares en este caso gon mis severas que las lesiones glomerila
res (88).

Las leptospiras como se menciond anteriormente pasan de
la via hematdgena a la fase intersticial; en este paso provocan
una infiltracidén de linfocitos, células plasmdticas e histioci-
tos (9, 43), as{mismo las toxinas producidas por el microorga-
nismo incrementan la permeabilidad de capilares peritubulares
principalmente en la unidn corticomedular provocando edema. Pos
teriormente se observa necrosis de éstos capilares pfovocando la
salida de eritrocitos y ocasionando hemorragias en el intersti-
cio (18). Conforme ésta condicidn progresa se observa la presen
cia de fibroblastos modificados que contienen actina, iniciéndg
se un proceso de fibrosis intersticial. En la fase tubular se
observa al principio una ligera inflamacidn tubular provocando
en las células dailatacidn del rgticulo endopldsmico (15, 18);
asimismo se observan vacuolas citoplasmAticas , grdnulos de pig
mento y nucleos picnéticos (88), posteriormente la inflamacidn
de lus células tubulares bloguea el ldmen fubular , las leptos-
piras se pueden localizar en las membranas basales (15) y aso-
cindas a las microvellosidades , la degeneracidén se lleva a ca--
bo principalmente en los tibulos contorneados proximales cerca
de los glomérulos (15, 18, 57, 62, 64, 88).

TLios cambios glomerulares son: hiperemia, dilatacidn de
capilares , expansidn e hipercelularidad de ureas mesangiales ,
adherencia ¥y engrosamiento de las capas parietales (15), asi-
nmisme se localizan oegueiiag cantidades de protefna en espacios
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vageulares (88)3 posteriormente puede llegar a encontrarse f£i -
brosis de la cdpsula de Bowman (9).

La gran afluencia de linfoeitos y eélulas plasmdticas se
observa como una serie de pequeiiog focos de color gris que se
localizan en el drea subcapsular, cortical y medular (58, 64),
la Tibrosis del rifidn se observa en dreas en donde existe una
gran destruccidn de tdbulos , incrementdndose ah{ el numero de
capilares , las leptospiras se pueden localizar en diversas
4reas , tales como: uniones endoteliales de las venas renales,
tubulos contorneados , espacios peritubulares, membranas basga-
les tubulares e intersticio (18, 47, 52, 57, 58, 60).

El dafio ocasionado a las estructuras renales estd rela-
cionado a la accidn indirecta de las leptospiras por sus toxi -
nas , sin embargo también se propone que las lesiones observa-
dag sean debidas a reacciones de autoinmunidad (9). Existe una
gran cantidad de células plasmdticas prédﬁctoras de anticuerpos
en el intersticio, as{ como linfocitos recien activados que su~
gleren una reaccidn de tipo celular (15). Estudios inmunopatold
gicos han detectado grandes cantidades de ant{geno en tiibulos
proximales y en menor grado en los distales y en la ldmina tubu
lar. Se han obgervado tambien grandes cantidades de antigenc
granular en focos en el intersticio asi como dentro de los ma-
erdfazos , sugiriendo que la nefritis en cierto grado sea cau-
sada por reaccione’ ant{zeno-anticuerpo (65, 83, 86).

Las lesiones macroscdpicas en rifiones afectados son: pa -
lidez, en ocasiones se observan mds pequefios, firmes y duros al
corte. La cdpsula se encuentra enprosada y adherente, principal
mente en la corteza se observan una serie de focos de color gris
{50, 88j.

Las leptospiras también se oueden localizar en las fases
erdnicas en higado , en donde se asocian a las siguientes lesio
nes microccdpicas ; destruccidn de hepatocitos, degorientacidn
de cordones hepdticos , hiperplasia de las células de Kupfer,
neerosis focal de las células hepdticas, fibrocis de las zonas
neriportales , conrectidn sinusoidal, éstasis biliar periportal
intracanicular. Los hepctocitos se encuentran con pérdida de ci
toplasma , basofilia, citoplasma granular , nucleo pdlido y ve-
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gicular, hinchazén nebulosa, vacuolizacidn (9, 44). Existe tom -
bién infiltracidn de linfocitos , células plasmiticas, mocrdfa-
g0S y en menor grado neutrdfilos y eosindfilos (88).

Macroscopicamente el higado se encuentra grande, friable
¥y en ocasiones congestionado (9). En el estudio seroquimico se
reports alteracidn de las enzimas como alanina'aminotransferasa
fosfatasa alcalina, aspartato amino transferasa y transaminasa
glutdmico oxalacdtica (9, 44).

Esta disfuncidn provoca trombocitopenia e hipoprotromhi-
nemia afecténiose la coagulacidn (35, 38). La persistencia del
microorganismo en higado no se presenta frecuentemente, sin em -
bargo se reporta una hepatitis activade tipo crénico en perros
asi como cirrosis e insuficiencia hepdtica asociada a I, ictero
haemorrhagiase, L. bataviae, L. butembo y L. canicola (9).

En ocasiones los nddulos linfédticos se encuentran afecta
dos mostrando edema, hemorragias , incremehtd de las células re
ticulares y eritrocitos en 1la regidn medular (79). |

La fase crdnica de la leptospirosis se debe a que el mi-
eroorganismo permanece viable en el rifién dentro de los tdbulos
renales y en el intersticio formando microcolonias. La leptospi
ruria se inicia en la semana 2-4 posinfeccidn y continua indefi
nidamente j; se reportan anticuerpos especificos detectados en
orina a titulos de 1:200 en el dfa 18~44 posinfeccidn, lasc lep-
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 propuesto que éstas permanecen en los tibulos
contorneados fuera del sistema inmune, de los plasmacitos rena-
ies y los quimioterapedticos , se propone también que la leptos
pirosis erdnica se relaciona al gradiente ogmdtico-~ corticomedu
lar , ya que la hiperosmolaridad inhibe la migracidén de leucoci
tos , ademds de que el flujo relativamente pequefio de samgre a
1a médula renal limita la cantidad de quimioterapedtico que po
drfa eliminar la infeccidn (20, 24).
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DIAGNOSTICO

Bl dingndstiico de la leptospirosis se basa en 5 puntos
principales:

1) Observacidn directa del microorsanismo en campo obscuro: Es

el método mis prdctico para detectar la presencia del microor-

ganismg en fluidos ¥y drganocs, sin embarge tiene gue realizarse
en fases tempranas de la enfermedad 4 hs. después de tomada la
muestra. Las muestras elegidas sonj; orina, sangre, liguido ce-

- falorraquideo o bien triturados de drganos en solucidn salina

fisioldgica (32, 40, T78).

2) Aiglamiento a partir de diferentes drganos y tejidos: Este

representa el dnico método de diagndstico definitivo sin embar-

g0 resulta laborioso y tardado. Los medios de cultivo utiliza-
dos pueden ger el Stuart, Fletcher, Korthof, Cox y Vervoort con
suero de conejo como fuente de dcidos grasos y el EMJH y BSA-T-

80 con preparaciones de dcidos grasos (32, 40).

~ 3) Pruebasfle tipo seroldgico:

a) 4glutinacidn en tubo capilar utilizando ant{geno muerto
(81). .

b) Aglutinacidén macroscdpica en placa. Se mezclan los antf-
genos en grupos para evitar realizar la prueba con cada
uno de los antigenos (32).

¢c) Prucba de aglutinacidén microscdpica o sglutinacidn-lisis.
Prueba desarrollada en 1927 por Schuffner y Mochtar exten
samente utilizada en los laboratorios de diagndstico, uti
liza antigeno v1vo expuesto a diferentes diluciones del
suero . Las dlluclones se observan microscopicamente y
sueros con una alta concentracidn de enticuerpos dardn co
mo resultado la lisis de las leptospiras, conferme dismi-
nuye la cantidad de anticuerpos se observan masasg de co~
lor blanco brillante con contornos redondeados en donde -
se observan leptospiras. con movimiento lento, los sueros
negativos no aglutinan a las leptospiras observdnddse &z~
tas alsladas y uniformemente distribuidas en todo el cam
po (32, 40, 54, 82).

a) Aglutlnacion microscépica répida (RMAT) Esta prueba desa
rrollada en 1970 por Ryu consiste en tomar una muestra de




23

sangre del perro sospechoso e impregndndola en una tira
papel filtro, ésta se envia al laboratorio en donde 1 em
de la tira se coloca en 1 ml de solucidn buffer de Fosfa-
tos a 2200, el tubo se agita y una gota del contenido se

junto a una gota de ant{igeno se mez-

og en unsa plaga b}

cla y se deja reposar 5 minutos observdndose al microsco —

pio para detectar aglutinacidn (69, 72, 73).

e) Pijacidn de complemento. Utiliza antigeno soluble sin em-
bargo no es muy utilizada en el diagndstico de la leptos—
pirosis ya que provoca reacciones inespeci{ficas (82).

f) Inmunoabsorbencia enzimdtica (ELISA). Esta prueba desarro
llada recientemente para el diagndstico de Ja leptospiro~
gis 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 drganos, sangre y
orina (29, 80).

h) Inmunidad celular. La prueba se conoce como leptospirina
y estd formada por extractos de leptosvira canicola, L.
icterohaemorrhaciae, L. gripootyphosa y L. tarassovi, se
aplica en forma intradérmica, las reacciones positivas se
detectan como dreas de eritema de mds de 9 mm a las 8, 10
¥y 24 hs. (75, 76)

4) Tinciones: E1l uso de tinciones argénticas utilizadas en hisip
patologia como la de Levaditi, Dobell, Jahmel y Young son udtiles
en la demostracidn del microorganismo en diferentes tejidos com
rifidn e higado sin embarge éstas pueden confundirse con precipi-
tados del colorante, ademds de que las leptospiras en ocasiones
pierden su forma y no retienen el colorante, la deteccidén de lep
togpiras en éstos tejidos no indican el serotipo al cual perte-
necen (21, 32).

E1 uso de tinciones en frotis directos & paftir de mues-
tras e¢linicas no es muy utilizado en el diagndstico ya que las
curacteri{sticas del microorsanieme lo hacen diffcil de detectar
en el microscopio dptico comin, algunas de éstas tinciones son
la de violeta de metilo fenicada, la tincidn negativa con solu=
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cidén de rojo congo y la de Ryu con fucsina bdsica (32).
5) Pnuebas bioldgicag: El animal de eleccidn primaria para el
diagndstico de la leptospirosis es el hamster de 21 dlas de e -
dad, el cuye de 4 s=emanas y el pollito de 1 dfa en quienes prods

ce signos de septicemia (5, 32).
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MATERIAL Y IMETODOS

El siguiente estudio fué realizado en tres centros de
control canino localizados en el Distrito. Federal, dichos cen-
tros se localizan en el 4rea de Culhuacdn, San Juan de Aragén y
Contreras, su ubicacidn se muestra en el sigulente plano:

Los perros obtenidos en estos centros son capturados en
la via pdblica, mantenidos durante 72 hs. y posteriormente sacxl
ficados en caso de que no sean reclamados por sus dueiios; el mg
todo de sacrificio es a base de inhalacidn de monéxidoe de ecarhg
no o descarga eléctrica. .

E1l ndmero total de perros trabajados fué de 158, distri-
buidos de la siguiente manera:

Centro de CUlhUACET ¢ o o o o o o o 33'

Centro de Contrerag . « « « « & . s+ 50

Centro de San Juan de Aregne « « « o TS5

Los perros fueron elegidos sin importar raza, sexo y
edad; los muestreos fueron realizados entre el perfodo comprengt
do de junio a octubre de 1980 y de Jjunio a septiembre de 1981.°

Una vez sacrificados 1l6s animales se procedid a la necrg
gia . se tomaron asépticamente ambos riffones en bolsas de poli-
etileno , sangre y orina por puncidn directa de vena cava y ve-
jiga respectivamente; éstas dos vltimas se colectaron con jerin
g8 estériles.
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Las muestras fueron enviadas a los laboratorios de Bacte
riologfla y patologfa de la Facultad de Medicina Veterinaria y
Zootecnia de la U.N.A.M., asi como al Departamento de serologia
de la Direccidn General de Sanidad Animal de la S.A.R.H., lasg
muestras obtenidas se distribuyeron para los siguientes esgtu~
dios:

ORINA , o o « o o + o« Observacidn directa en microscopio de
campo obscuro.
RINON' o o o o « o« « o o (1)= Siembra en medios de cultivo.
| (2)~ Histopatologia
SUERO « « o« « o « « o « Deteccidn de anticuerpos especificos par
medio de la prueba de microoglutinacidm

Orina: La muestra fué colocada asepticamente en tubos de 13 x
100 y centrifugada a 3000 x/g durante 10 minutos, posteriormenn~
te utilizando una asa microbioldgica se realizd un frotis hime~
do del sobrenadante y se observd en el microscopio de campo
 obscuro a un aumento de 400 X (32, 40, 78).

Exdmen bacterioldgico: Bl drgano fué limpiado de la grasa peri -
renal, se sumergid en uma solucidn de eloruro de benzaleconio (
1:1000) durante 10 minutos, se secd con uns gasa estéril ¥y se o
mé la muestra utlizando una pipeta Pasteur estéril que se intro
dujo en ambos polos del drgano y en la parte media, colectdndose
as{ tejido renal de diferentes planos, cada muestra fué sembra-
da en tres ml, de medig de culiivo S’i:u.a:r"t:‘I y Ellinghsusen; se
utlizaron 3 tubos conteniendo tres ml de cada uno de-los medios
por rifién (36, 40, 66). ’

Los cultivos fueron 1ncubados 8 30°G durante 12 semanas,
se realizaron frotis de los tubos cada semana y- 8se observaron
en microscopio de campo obscuro.

Una vez detectado el crecimiento , se procedid 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 filtracidn con filtros Millipore&&
de 0.45 m con el fin de descontaminar les cultivos (66).

Los cultivos puros de Leptospira sp fueron utilizados
para los siguientes estudios:
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a) Determinacidn de la especie: Bota se realizd sembrando las
cepas en medio de cultivo conteniendo Sulfato de Cobre & una
‘concentracidén de 20 ppm, asimismo las cepas se cultivaron a 5°y'
15°¢. Se hize la inoculacidn de las cepas a cuyes de 3 y 4 sema
b) Determmn@géén”del gerotino: Para este estudio se prepararcn
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 procedid a centrifugarlos a 5000 x/g durante
25 minutos , el sedimento se resuspendid en 13 ml de una solu-
eidn conﬁehiendo 0.5% de formalina, 12% de cloruro de sodio ¥y
20% de pmlicerina , esta suspensidn fué inoculada por via endo-
venosa a conejos de 3.5 a 4 kg a dosis de 1, 2, 4 y 6 ml a in~
tervalos de 7 dfas; 5 dias despues de la dltima inoculacidn se
procedid a sangrar’é los animales para obtener todo el suero po
gible. E1l suero fué centrifugado y esterilizado pasdndolo poxr
filtros Mlllipore&& de 0.65 y O. 4§/Lm y mantenido en congelacidh
a -20°¢ (32).

La determinacidn del serotipo se realizd exponiendo el
antisuero problema a 14 antigenos conocidos (cepas vivas) reali
zando la prueba de microaglutinacidn, el serotipo de la cepa
fué identificado en. donde el antisuero mostrd su titulo méds al-
to (19).

Suero: Las muestras de_sdngre 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 depo
sitado en tubos estériles de 13'x 100 mm, los sueros fueron cen
trifugados a 3000 x/g durante 10 minutos con el fin de sedimen-
tur eritrocitos y evitar la hemdlisis. Los sueros que mostraban
hemdlisis después de centrifugados o que se enconbtraban contami
nados fueron desechados, los sueros se almacenaron a -20°%.

& Difco , Detroit Michigan.
&% Millipore, Bedford Massachusetts.
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Se realizd una dilucidn del suero 1:2% con un volumen fi
nal de 3 a 5 ml. dependiendo de la cantidad de ‘suero, posterior
mente se realizaron dos diluciones dobles consecutivas de 1:50
y 1:100 en volimenes de 0.2 ml, para ésto se ubtilizaron placas
de microtitulacidn. Cada una de estas dos diluciones fué expues

*'S

P2

ta a 0.2 ml de antigeno {14 ant ig nos por suere) e incubados a
25°%¢ durante 3 hs. asimismo se utilizé un control negativo con
antigeno y solucidn salina.

Tos antigenos constituidos por leptospiras viables fue-
ron proporcionados por el Centro Panamericano de Zoonosis en

Argentina y se enlistan a continuacidn:

GENERO ESPECIE SEROTIPO CEPA/REFERENCIA
le.~ Leptospira interrogans hardjo hardjoPrajtind&
2em " " hebdomadis hebdomadis
3e= " " sejroe n84%
4e- " " wolffi  3705%
5= " " icterohaemorrhagiae RGA
6.- " ! | canicola  Hond Utredht
Te- ! " pomona pomona
8. " " tarassovi perépelicin'
ié” : : grippotyphosa Moska V

- pyrogenes salinem
11~ " " australis ballico
12.- w " : batavise Van Tienen
L3e- " " autumalis Akiyami A
Lo~ " " , bailum cdastelloni
¢ Serogrupo hebdomadis
Gada uno de estos antigencs fué cultivado en medio Ellirg

nansen durante 7 dfse = 30°¢, los cultivos que se utilizaron pa
ra la prueba fueron estandarizados a 200 leptospiras por campo
con un objetivo de 40 x, éstq se logrd diluyendo el cultivo con
mna solucidn buffer de fosfatos pH-T. -

Ia lectura de la prueba se indentificd de la siguiente
maneras
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N° de la reaccidn ' % de lepbtospiras aglutinadas
1 25
2 50
3 75

. 4 90 ~ 100

Los sueros que aglutinaban 50% o méds de las leptospiras
en la dilucidn 1:100 se consideraron positivos y de estos sue-
ros se hicieron diluciones dobles hasta encontrar su titulo fi-
nal (32, 40, 55).

Histopatologia

Organos provenientes de perros serologicamenterpositivos
fueron trabajados para histopatologfa, todos estos rifones se
colocaron previamente en una solucidén de formol al 10%.

Se realizaron cortes por inclusidn en parafina de cada
Srgano y se tifiieron con la técnica de hematoxilina- Eosina con
el fin de detectar los cambios histopatoldgicos y con la tin-
cidén argéntica de Jahmel para observar directamente a las leptos
piras en el tejido (21, 32).
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RE SULT ADO S

Obervacidn directa a partir de orina: De losg 158 casos trabaja-
‘dos unicamente se observaron 87 muestras de orina, de éstas se
identificd al microorganismo en 4 casos, la identificacidn se
realizd en base a la morfologla y a los movimientos tipicocs de
las leptospiras, en 7 casos mds se observaron estructuras pareci
das, sin embargo aungue mostraban morfologia similar no posefan
.movimiento propioe.

El total de observaciones se muestran en la siguiente ta

blas : N° %
Leptospira sp 4 4¢5
Estructuras parecidas T: 8.0
TOTAL 11 12.6

Aislamiento: De 158 casos sembrados se logrd el aislamiento en
6 casos correspondiendo al 2.79% del total.

El crecimiento del microorganismo se detectd por observa
cidn directa de los medios de cultivo en microscopio de campo
obscuro a los siguientes dias:

Cepa Aiglada (+) Deteccidn posinoculacidn (dias)
ACL - 16
AC2 16
AC3 8
AA4 64
AA5 ' 16
AAG 8 _
(+) Identificacidn = AC: Culhuacan
ACo: Contreras
AA: Aragdn

Las cepas fueron purificadas mediante filtracidn y dilu-
cidnes, las 6 cepas fueron identificadas como Leptospira intermw
Zans, las pruebas efectucdas para 1la deteccidn de la especie se

miestran en la siguiente tablas

CiPA CuSO4 Desarrollo a 5°C  15°C Inoculacidén/cuye
A1 - - + np (%)

AC2 - - + o+

AC 3 hd Lad 4 np

AL - - + np

AAS - - o+ np

AA6 — — 4+ nn

*) np = no probada
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La cepa ndmero 3 (AC3) fué inoculada a 3 cuyes de 4 sema

nas por via intraperitoneal a dosis de 1.5 ml de cultivo de 7
dfas de incubacidén , a los 7 dfas posinoculacidn 2 cuyes murie-—
ron mostrando las siguientes lesiones; congestidn de bazo e hi-
gado , petequias y hemorragias en forma generalizada. Bl otro
cuye fué sacrificado mostrando ictericia gener&lizada, las lep-
tospiras fueron detectadas a partir de sangre mediante observa-
cién directa en microscopio de campo obscuro.

Debido a que todas las cepas aisladas fueron identifica-
das mediante lag pruebas citadss en la tabla anterior no se jus
tificd realizar pruebas bioldgicas con todas las cepas sino con
una elegida al azar.

E1l serotipo de cada una de las cepas fué determinado me-
diante la elaboracidn de antisueros, los titulos fueron mayores
0o iguales a 1:12800 con la cepa homdloga.

A Los antisueros de las cepas aisladas reaccionaron con los
siguientes antigenos con la prueba de microaglutinacidn; Leptos
pira canicola, L. autumnalis, L. pyrogenes, L. ballum, L. icte-
rohaemorrhegiae y L. sejroe. La identificacidn del serotipo de

las cepas aisladas correspondid en los 5 casos a L. canicola
(1005%), los titulos de los antisueros con cada antigeno se mues

tran en la siguiente tabla:s

CEPA ict sej can aub pyT ball
AC1 - 1:400 1:6400  1:800 ~ 1:800
AC2 1:1600 < 1:12800 - 1:1600 12200
AC3 113200 -~ 1:25600 1:400  1:1600  1:400
AbA - 1:200 1:12800 1:3200 - 1:400
ASS 1:1600 - .+ 1:25600 1:200 1:800  1:800
ARG ©1:1600 - 1:12800 1:200 1:800  1:400

icte. = L., icterohsemorrhagiae; sej. = L. sejroe; can. = L. cani
cola; aute = L. auvtumnalis; pyr. = L. pyrogenes; ball = L. ba-
Llusie




32.

Serologfa: Los resultados obtenidos de las pruebas de microaglu
tinacidn efectuadas en 158 sueros dieron 46 casos positivos, €s
to0 tomando en cuenta los sueros que mostraron el 504 de las cé-
lulas aglutinadas en la dilucidn 1:100 § mds, lo yue representa
un 29.1% del total de sueros trabajados, la siguiente tabla nos
muestra el patrdén de aglutinacidn y los titulos finales de cada
suero a 14 antigenos conocidos,

SUERO TITULO FINAL (1:x)
har _heb sej wol pom tar can_ pyr gri ict aus bat aut bhal

sC22 200

$ca7 100 200

sC49 800 100 200
SC58 100 4006 1600 100 800 1600
8668 6400 800 800
5C75 1600 200 1600
5C79 100

SC88 100 12800 1600 100

5Co9 100

SCo10 100 200 100
SCotd 400

SCo16 400 6400 200

SCol8 400 .

5Col9 6400 25600 400 1600 400
SCo22 1600 200

SCo23 100

SCo24 800

o025 200 6400 400

SCo26 200 6400
5Co28 1606 400

5Co35 100 400 6400 160 12800

5Co39 400 200
SCo36 100 4060 100 100

SCed1l 400 3200

§Co42 200 100 400 1600 400

SCo50 1600 6400 3200

SA1 100 25600 100

SA4 200 100

SAG 100

SA10 6400 3200

SA13 100

SA15 100 3200 100

SA16 100 100 100 400 - 160
SA18 100 100

SA21 . 1600

sA22 100

SAZD 100 100 800 100 100 ) 200
SA33 1600 1600700 - 100

SA35 8ng .

SA50 100 R

SA56 100 ’

SAS? 12800 100 100
SAGO 100 400 100 100 100

SAGY 100 :
SAG? 100 100 25600 100 200 100
SA73 100 200 100

hare L.hardio; hebe 1, hehdemadis; sej=l.sejroe; wol=lL.wolffi; pom =l.ponona;
tar <LXarassovi; cais L. canicoln, pgr- L. pyrogenes; gri= L. grippotyphosa;
ict =, LrerOQQQ%g%;%%gigg' Aus® Qé_ggg;ra¥§s, bat= L;_gggggigg, aut® L.
autumnalis; b L.ballum, .
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La gran cantidad de anticuerpos que se encontraban en al

gunos sueros did como consecuencia que éstos reaccionaran a2 mds
de un antfigeno con t{tulos positivos , la siguiente tabla nos
muestra el nimero de sueros que reaccionaron a2 méds de un anti-

genoz 0 o

N° DE SUEROS N~ DE ANTIGENOS : %

14 1 30.4

11 2 23.9

9 3 19.6

4 4 8-7

4 5 807

4 6 8.7

El titulo mds alto se detectd en 3 sueros (6.5%) corres-
pohfiiehtio & 1:25600 con Leptospira canicola.

La siguiente tabla muestra el niUmero de sueros que prese
taron reacciones menores a 1:100 o sea, hasta un t{tulo de 1:50
éstas reacciones se consideran negativas y se agrupan como reao-
ciones miscelaneas dadas por reacciones inesPecificas.

N° DE SUEROS SEROT IPO %
7 hardjo T«07
2 hebdomadis 2.02
8 sejroe 8.08
0 wolffi o .
2 pomona 2.02
14 tarassovi 14.1
21 canicola 21.2
10 pyrogenes 10.1
4 grippotyphosa 4.04
13 icterohaemorrhagiael3.l
2 australis 2.02
1 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 dreas muestreadas (t{tulos
mayores 6 iguales a 1:100 unicamente).
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AREA har heb sej wol pom tar can pyr gri ioct aus bat aut bal
CULHUAC AN: ]
No_de sue-—
ros (+) - - 1 - - 3 7T 2 2 1 - - 3 4
(%) - = 3,0 - = 921.26 6 3 - - 9 12
CONTRERAS
N° de sue-

- ros (+) 5 = 2 = 3 11 12 5 - 6 - - 1 2
(%) 10 - 4 =~ 6 22 24 10 - 12 - - 2 4

SN. J. ARAGON
N° de sueros

(+) 6 - 2 - 2 9 13 7 4 5 1 - 3 3
(%) 8 =~ 2.6 - 2.612 17T 9 5 6 1.3 - 4 4

A continvacidn se muestra el numero de sueros gque resul
taron positivos a diferentes diluciones con cada uno de los an
tigenos , esta tabla estd hecha en base al total de sueros tra
'bajados.

SEROT TPO DILUGCTON (l:x)

100 200 400 800 1600 3200 6400 12800 256
hardjo 6 1
hebdomadis
sejroe
wolfi'i
pomona
tarascovi 1
canicola
pyrogenes
gripnotyphosa
icteo.
australis
batayviae
auntumnalis -
ballum
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Las siguientes tres tablas mwstran las caracteristicas

de cada animal muestreado, as{ como el serotipo al cual resul-
to positivo con el titulo méds alto en cada centro de control

caninos
ANIMAL, ne SEXQ EDAD SEROTIPO TITULO
L3 M 3 afios s58jT00 T:200
SC47 M 3 afios canicola 1:200
SC49 i 4 meses canicola 1:800
SC58 ] 1 afio pyrogenes 1:1600.
SC68 M 1 afio canicola 1:6400
SC75 M - autumnalis 116400
SC79 H - canicola 1:100
SC88 M - canicola 1:12800
CONTRERAS
SCo9 ' 5 meses hardjo 1:700
SCo10 M 1.5 afios :lcterohnemorrhﬁgiue 1:200
SCot4 H 2 afios hardjo 1:400
scd16 M 2 afios canicola  1:6400
SCot8 M 5 afios hardjo 1:400
SCo19 H 1 afio canicola 1225600
SCo22 M 3 afios canicola 1:1600
SCo23 H 1 afio sejroe - 1:100
SCo24 ] 4 afios hardjo 1:800
SCo25 H 2 afios canicola 1:6400
5Co26 M 5 afios canicola 1:6400
SCo28 M 2 afios tarassovi 1:1600
SCo3s L 2 afios canicola 1:6400
5C036 H 1 afio tarassovi ~ 1:400
S5Co39 M 2 afios tarassovi  1:400
SCad41 M 4 afios canicola 1:3200
5Co42 M 2 afios canicola 1:1600
SCo50 M S afios canicola 1:6400
SAN JUAN DE ARAGON
SA1 M 8 meses . canicola 1:25600
SA4 H 8 meses canicola 1:200
SAG M 2 afios pomona 12700
SA10 H 1 afio canicola 1:6400
SA13 M 1 afie hardjo 1:100
SA15 M 1 afio canicolrp 1:3200
SA16 M 2 afios {icterohaemotrhagiae 1:400
SA1S M 3 afios tarassovi 1:100
SA21 M 2 afios canicola 1:1600
SA22 M 4 afios tarassovi 1:100
SA209 | 1 afio canicola '1:800
SA33 H 2.5 afios  canicola 1:1600
SA3S M - hardjo 1:800
SA50 M 3 afies gsejroe 1:100
SAS6 ] 1 afio hardjo 1:100
8AS87 M 2 afios canicola  1:12800
SAGD H 4 alios canicola  1:400
SAG4 ! 1 afio icterohaemorrhagine 1:100
GALT M 5 afios canicola  1:25600
AV A H 2 mfios canicola  1:200
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Ia sisuiente tabla muestra el mimero de animales pouiti

vos en los diferentes centros de control canino.

CENTRO DE CONTROL N° DE ANIMALES MUESTREADOS (+) (%)
CULHUAC AN 33 8 24.2
CONTRERAS 50 18 36.0
SAN JUAN DE ARAGON 75 20 26.6
TOTAL - 158 46 29.1

La siguiente tabla muestra el nimero de perros positivos
serologicamente por sexo: MO TOT AT, (+) (%)

MACHO ‘ 80 - 27 337

HEMBRA 78 19 24.3

La edad aproximada promedio de los animales fué de 2.09
afios, detectada por observacidn de la dentadura.

A continuacidn se muestra la distribucidén de los casos
positivos en los meses en que‘fueron realizados los muestreos:

MES/ANO0 N° DE ANZMAIES MUESTREADOS - (+) (%)

Jul/80 5 1 20.0
Ag0/80 ‘ 13 2 15.3
Oct/80 15 5 33.3
Jun/81 15 3 20.0
Jul/81 35 15 42.8
Sep/81 15 20 26.6
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Histopatolocia

Se realizaron cortes histopatoldgicos de los 46 casos
‘positivos serologicamente ya que unicamente los resultados de
la prueba de microaglutinacidn detecta gue el animal entrd em
contacto con leptospirase.

'~ De los 46 cortes histopatoldgicos observados se detecta
ron lesiones en 38 (82.6%), 5 casos no mostraron cambios y 3
mostraron cambios posmortem por mala conservacién.

Las siguiente +tabla . nos muestra las principales lesio
nes observadas en la zona coritical, tdbulos renales, glomérulos
zona corticomedular y medular en orden de frecuencia.

ZONA CORTICAL N° de casos (%) de 38 casos,

Infiltracidn celular p rin-
cipalmente de células plas-
miticas,

Infiltracién celular prin-
cipalmente de linfocitos.
Congestibn.

Hemorragias.

Fibrosis.

Edena.

‘Pigmento

TUBULOS RENALES

b d ek d
MVN O

£

S

.

~

N-‘&h'
W
[+
»

o

Degeneracién parenquimatosa

en células tubulares. 9
Obliteracibn de la luz tubular, 8
Matevriai hialino dentro de la

luz tubular., 2
Infiltracidén celular peritubular., 7

GLOMERULOS
} 3
Engrosamiento de la cfipsula de

Bowman., -1

Pepeneracidn glomerular,
Infiltracitn celula r peri-~.

glomerular.

llipercelularidad glemerular.
Congestidon glomerular,

Idema en espacio tle Bowman.

ZONA CORTICOMEDULAR : . '

Infiltrvacion celular.
Hlenorragias, .

ZONA MERULAR

Fibroplasia intersticial.
Edena,

Inflamacibn.

Focos hemorrigicos,.
Proliferacitn de tejide
intersticial,

[T, S P ¥. WY, X1

b
™0

- 2 L) ey

De los 38 cortes histopatoldgicos observados 23 (60.52%)
mostraron nefritis intersticial de tipo focal y difuse corres-
pondiendo a 13 y 10 cacos respectivamente.



- 38.

La siguiente tabla nos muestra el nidmero de casos que
presentaron nefritis intersticial en los diferentes centros de
control canino:

CENTRO DE CONTROL N° DE CORTES NEFRITIS (%)

CULHUAC AN ~ 8 6 75.0
CONTRERAS 18 1 38.8
SAN JUAN/ARAGON 20 10 50.0
TOTAL 46 23 50.0

El grado de nefritis se determind de acuerdo al ndmero
de lesiones involucradas en el proceso inflamatorio , la si-
gulente tabla nos muestra las diferentes lesiones encontradas
en 23 rifiones con diagndstico de nefritis intersticial y el
grado de nefritis correspondiente.

CULHUACAN CONIRE ML SAN _JUAN DE ARAGON
(G) LESION NO 22 47 49 S8/ "B 16 18 19 39 41 42 50 10 15 16 18 21 29 33 35 50 56

1.- * k kX x x kX % x X *

2.~ L T * % % *

3.- ¢ * * * * * * *
4, * LI * * x % * % x X %
5.~ X x k x & x X k% x X K % X % X % & %
[ x &k * % & kK LI * X k kX x xR
7.~ * * x  # * * *

8.~ x % x % % . *

9, - * x % % * * *
10.- * " *

11.- E ® * * A * x x  %
12.- * * x A x &
13.- * * *

14.- % * * * *

15.- LI

16. - *

17.- # X %
18.- * * # ®

19. - *

2N, x x %

GRADO DE
NEFRITIS. O 8 3 8
NEFR.

(8): Zona_cortical: 1.- congestidn; 2. heﬂnrrlg:as. 3,- edema; 4.- fibrosis
S lTnfiltracion de c¢élulas plasniricas; 6,-Infiltracidn de linfocitos.
Tihulos renales: 7.- Degeneracidn parenquirarosa; §.- NObliteracitn de lu luz
tuhular, Y.< Iafiltracién celular peritubular,

Glemérulos:10.- Infiltracidén celular; 11.- Engrosamiento de la cipsula de
Downan; 12.:- Degeneracidn glomerular; 13.- Edenma en espacio de Bowman;
14.- Infiltracién celular periglomerular.

Zona nedullr 16.- Material hialino en la luc de asas; 16.- Focos hemorra
gicos; 17. Fibroplasiag 18.- Pdema; 19.- Proliferacion de tejido intevst:
gial; 20, Imfulrracion LPllIlr.
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Tincidn argzéntica.

Las leptospiras fueron detectadas directamente en el te
jido renal mediante la tincidn argéntica de Jahmel en 3 casos

correspondiendo al 6.52% de los 46 cortes histopatoldgicos.
La siguiente tabla nos muesgtra el resuliadc de todos
los exdmenes realizados tomando en cuenta los 46 casos serolo-

gicamente positivos.

IDENTIFICACION TITULO SEROLOGICO GRADO DE AISLAMIENTO ORINA TINCION

NEFRITIS ARGENTICA
3
§622 1: 200 6 - - -
5C47 1: 200 8 - + -
8649 1: 800 3 + - -
S§C58 1; 1600 8 - - +
5C68 1: 6400 - + - -
sC75 11 6400 5 - + +
SC79 1: 100 .. - - -
SC88 1: 12800 6 + - +
$Co9 . 100 - - - -
SCo10 i 200 . - - -
SCo14 1 400 - - - -
SCo16 71, 6400 7 - + -
SCo18 1 400 6 - - -
SCo19 1: 25600 8 - - -
SCo22 i: 1600 - - - -
SCo23 1: 100 - - - -
SCo24 1: 800 - - - -
SCo25 1: 6400 - - - -
SCo26 1t 6400 - - - -
§Co28 1 1600 - - - -
SCo35 1 6400 - - - -
5C036 1: 400 - - - -
§Co039 1: 400 2 - - -
SCod1 1: 3200 6 - - -
5Co42 1: 1600 5 - - -
SCo50 1: 6400 7 - + -
SA1 1: 25600 - + - -
SAd 1: 200 - - - -
SAG 1: 100 - - - -
SA10 1: 6400 6 - - .
SA13 1: 100 - - - -
SA1S 1t 3200 8 + - -
SA16 1: 400 4 - - -
SA18 1: 100 3 - - -
8A21 1: 1600 5 . - -
SA22 1: 100 - - - -
SA20 1: 800 5 + - -
SA33 1: 1600 7 - - -
SA3S 1: 800 13 - - -
SAS0 1: 100 9 - - -
SA55 1: 180 § - - -
SAS? 1: 12800 - - - -
SAG0 1: 400 - - - -
SAG4 1: 100 - o - -
SAGY? 1: 25600 - - . -
SA73 1: 200 - - - -
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A continuacidn se muestra el porcentaje de casos positi

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

TOTAL DE CASOS 158 100%

PRUEBAS SEROLOGICAS (+) 46  29.11
NEFRITIS (+) 23 14.55
AT SLAMIENTO . 6 3.79
TINGTON ARGENTICA (+) 3 1.89
ORINA (+) 4 2.53

De los 158 casos trabajados se detectd la presencia de
Leptosnira sp en 11 casos (6.96%) mediante aislamiento y obser
vacidn directa a partir de orina y tejido renal.

Los 6 casos detectados por aislamiento presentaron titg
los gque van de 1:800 a 1:25600, 4 casos presentaron nefritis
del grado 3 al §, sin embargo dos casos no presentaron lesio-
nes significativas, todos los casos fueron negativos a la ob-
servacidn directa de orina y un caso resultd positivo a la tin
cidn argéntica. -

Los 4 casos que resultaron positivos al frotis directo
de orina presentaron tftulos de 1:100 a 1:6400, todos presenta
ron nefritis del grado 5 a 8, y un caso resultd positivo a la o

tineidn argdnitieca.

T e o e L

Los 3 casos positivos a la tincidn argéntica de Jahmel
presentaron titulos de 1:1600 a 1:12800 y nefritis del grado
5 al 8. )

De los 5 exdmenes realizados a cada caso, vYnicamente 2
animales (1.26%) coinciden con 4 exfémenes positivos mostrédndo-
se en la siguiente tablas

IDERTIFICACTION AISLANIENTO SEROLOGIA HISTOPATOLOGIA ORINA JAHMEL
5075 - 1:6400 5 + +
088 + 1:12800 6 - +
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La éiguiente tabla nos muestra la relacidn existente entre
gserologfa e histopatologia (N° de animales positivos en cada
caso).

- GRADO/LESIOR TITULO SEROLOGICO (1lx) TOTAL (%)
' 100 200 400 800 1600 3200 6400 12800 25600 .
0 7 3 3 1 2 0 & 2% 23 (50)
2 o o0 1 o0 0 0 0 0 0 1 (2.1)
3 1 o o ¥ o 0 0’ 0 0 2 (4.3)
4 0 0 1 o0 o o o0 0 0 1 (2.1)
5 o o o 22 2 0 1™ 9 0 5 (10.8)
6 1 1 1 o0 o 1 1 ¥ o 6 (13.0)
7 o o o0 o0 1 0 M 9 0 3 (6.5)
8 o 1* o o 1 1® o 0 1 4 (8.6)
9 i 0o o0 0 o o 0 0 0 1 (2.1)

TOT AL 10 5 6 4 6 2 8 2 3 46/100

Aislamiento &
Orina #
Tincidn argéntica +
Como se puede observar el 50% de los casos serologicamente

positivos no presentarcon nefri
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DISCUSION

El diagndstico de la leptospirosis canina basado tnica
mente en la demostracidn y aislamiento del microorganismo a
partir de rifiones y orina resultd ser poco sensible y prdctico
dada la dificultad del aislamiento del microorganismo (observg
cidn directa de orina en campo obscuro 2.53%; tincidn argénti-
ca 1.89%; aislamiento 3.79%) confirmando las observaciones de
otros autores (68).

Por otra parte las pruebas seroldgicas mostraron una
frecuencia de 29.1% de leptospirosis canina lo que resulta se-
me jante a lo reportado por otros autores (Varela M. 37.3%;
Pélix R. 28.5%; Arroyo S. 11.0%).

La prueba que resultd ser mds sensible fué la serologia
gue comparada con el aislamiento y demostracidn resulta mds
sencilla y especifica . Es importante hacer notar que todos
los animales que resultaron positivos por aislamiento y demos-
tracidn mostraron titulos seroldgicos positivos que van de 1:
200 hasta 1:25600 lo que indica que la serologia detecta a to-
dos los animales con leptospirosis, . .

En cuanto a las lesiones encontradas , se detgcté qué
el 50,0% de los animales con titulos seroldgicos resitivos de
1:100 a 1:25600 resultaron negativos a nefritis, inclusive 2
casos de animales con aislamiento sin lesiones nos indican gue
la histopatologia no podria ser utilizada como vnica prueba
para el diagnéstico de leptospirosis canina por lo que depen-—
derd bdsicemente del estadio de la enfermedad, ya que proba-
blemente el microcrganismo se enconbtraba en mayor cantidad en
sangre (7 a 21 dfas) y comenzaba su paso hacia tejido renal ,
ya que los titulos seroldgicos de ambos animales fueron altos
(1:6400 y 1:25600) lo que sugiere una infeccidn reciente.

En 1l casos de leptospirosis demostrable dsta coinecidid
con titulos seroldgicos positivos y diferentesc grados de nefri
tis , cabe hacer notar que el animal con nefritis intersticial
de mayor grado resultd con el titulo seroldgico positivo mas
bajo(1:100) Lo que podria indiecar una infcecidn crdnica. Bl
aislamiento e¢n todos los casos correspondid a L. canicola sien
do el prinecipal serotipo encontrado en perros nor otros autoww
res
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95, 73, T4, 87); sin embargo el método resulta tardado, las
contaminaciones en los medios de cultivo resultan frecuentes
y el mantenimiento de las cepas requieren de mucha atencidén.El
caso SCT75 resultd positivo a la demostracidn del microorganis-
mo en orina y rifidn, asi como en titulos seroldgicos,- sin em-
bargo no se logrd el aisl to indicando que éste método
aunque es el mds exacto para el diagndstico puede representar
algunos problemas de técnica en el laboratorio.

La demostracidn a partir de orina resulta una téenica
Util y répida con el inconveniente de la gran cantidad de ar-
tefactos encontrados por lo gque fué necesario centrifugarla ,
las leptospiras detectadas en orina coincidieron todas con el
hallazgo de lesiones y con titulos seroldgicos altos, aungue
por otro lado no se logrd ningin aislamiento en estos casos.

El centro de control con mayor frecuencia de leptospi-
rosis detectada por el método seroldgico fué “el de la delega
cién M. Contreras. En las tres dreas muestreadas el serotipo
predominante fué L. canicola siguiendo en frecuencia L. tara-
ssovi y L. icterohaemorrhagiae coindéidiendo con reportes pre-
vios en otros paises (55, 89).

Hubo un promedio de edad en animales reaetpres positi-
vos a las pruebas seroldgicas de 2.09 afios con un rango de 4
meses y 5 afios de edad, con relacidn 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 jdvenes, la frecuencia de animales- serologica-
mente positivos fué superior (4.9%) en machos debiio probable-
mente 2 los hdbitos sexuales de éstos (33, 68, 69).
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CONCLUSIONE S

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

2.~ BE1 método méds sensible para diagndsticar la leptospirosis
canina es el método seroldgico mediante la prueba de micro
aglutinacidn.

3.~ Las pruebas de aislamiento , demostracidén e histopatologia
se consideran como complementarias,
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