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RESUMEN. 

Se colectaron sueros de 106 equinos de 1 a 21 años (89 machos y 1 7 hembras). 

del Instituto Nacional de Higiene; destinados a la producción de sueros 

hiperinmuncs. Se realizó la prueba de aglutinación microscópica (AM) contra 19 

serovariedades de Leptospira spp. patógenas considerando positivas las 

diluciones 1: 100 o superiores; encontrandose 83.9°/o positivos a una o más 

serovaricdades con títulos hasta 1: 6400. Las serovariedades con más reacciones 

positivas fueron: au/11n1nalis. austra/i.,,. y pomona. Las scrovaricdadcs con títulos 

más altos fueron: autumnalis. cynopteri y pyrogcncs 1 :6400 y lJU."itra/i.-;, ccl/cdoni, 

srwajizak e ictcrohacn1orragiac l :3200. Se utilizaron pruebas de inmunodifusión 

doble en agar (IDD). contrainmunoclcctroforesis (CIEF), eligiendo 48 sueros con 

títulos de 1 : 400 o superiores para descartar reacciones cruz..·uJas. debido al estado 

inmunológico de los equinos; cncontrandosc sólo un caso de identidad 

inmunológica total {0.02o/o), detectado entre el virus rábico y ta scrovnricdad 

po1nona {suero 545) en IDD; en CIEF no se detectaron lineas de precipitación. 

Con el mismo fin. se prepararon antisucros en 5 conejos contra los antígenos 

utilizados para. inrnuniz.ar a los equinos (virus rábico, toxoidc tetánico, toxoidc 

diftérico, veneno de alacrán y veneno de serpientes), con los cuales se corrió la 

prueba de AM, no encontrando títulos contra leptospira en la dilución 1: SO. 



Después de los 12 meses del muestreo murieron 59 equinos (55.6o/o) a 

consecuencia de diversas lesiones como: hepatopatias. ncfropatias. enteritis 

hemorrágicas y congestión pulmonar. encontrando 9 de los 59 animales con 

lesiones posibles de lcptospirosis y con titulos de anticuerpos ~ l: 400 en la AM 

(15.2%). 
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INTRODUCCIÓN 

El lnstiruto Nacional de Higiene dependiente de Ja Gerencia General de 

Biológicos y Reactivos de In Secretaría de Salud. tiene como una de sus funciones 

producir sueros y vacunas destinados a prevenir. tratar y diagnosticar diversas 

enfermedades endémicas. Los sueros hipcrinmunes son biológicos que se 

obtienen del suero de anirnnJcs previan1cntc inmuni;r .. .ados contra una enfermedad 

especifica y contienen anticuerpos que una vez concentrados y purificados 

pueden aplicarse al hornbrc y a los animales domésticos. para el rrata1nicnto de 

cnfcrmed:idcs de alta incidencia. curso agudo y rnortalidad elevad.a (7. JO. 87)_ 

Los animales de elección p¡ira Ja producción de: sueros hipcrinmuncs son 

Jos caballos; esto se debe ;¡ cicn;1s caractcrísricas con10 obtc.:nción de s;1ngrias 

hasta de JO Jirros diarios durante 2 o 3 di.as consccurivo.s. peri oc.Jos prolong::1dos 

para mantener títulos altos de .anticuerpos. la r~ípida scdin1cntación de glóbulos 

rojos favoreciendo cJ proceso de pbsrn;iféresis (es la acción de transfundir al 

caballo el paquete celular suspendido en solución salina después de extraerse el 

pJasrna). así como Ja relativa tolerancia al suero de esta especie por el organismo 

humano ( 1 1 1 ). 

Sin cn1bargo esta especie está expuesta a sufrir diferentes disfunciones 

orgánicas observando diversas lesiones en fOrma recurrente tales corno: oftaln1i:-is 



periódicns. neumonías. nefritis, glomcrulonefritis. cirrosis, hcpatomcgnlia, 

hepatitis. anemias que obedecen principnlmcntc a la constante cstirnulación 

antigcnica, constantes sangrías y otros factores (7). 

LEPTOSPIROSIS. 

La lcptospirosis es una enfermedad bacteriana. n1undinl que afecta a Jos 

humanos y diversos 1nan1ifcros silvestres y don1ésticos. causado por los miembros 

del género Lc...•ptospira spp. La lcptospirosis clínica es n1ús cornúnrncntc asociada 

con especies domésticas corno los bovinos. cerdos. perros y rnuy p<lCas veces 

n:portada en los pequeños run1ianrcs y equinos (3. 13. 17. (>(,, l 2·l). 

Sin crnbargo estudios scrológicos inrern~icionalcs han revelado que Ja 

exposición de los equinos hacia las kptospiras es 1nuy ..:omlin ( 1 J. 66), 

considcrúndolcs hospedadores co111tu1es de Ja scrov<iricdad ftrat1slava (47, 84, 

113, 161 ). 

AGENTE FTIOI ÓG!CO 

La.s lcptospiras son espiroquetas que rnidcn de O. J a 0.3 i.1111 de diá1nctro y 6 

a 20 J.llTI dr.: Jnngitud ( 13. 85. 1 17). La célula consta de una 1ne1nbrana 

citoplasrn6tica con una pared de pcptidoglicano y una envoltura superficial con 

vnrias capas co1np<1rablcs a las bacterias Grarn negativas ( l 08). Sus extremos 



tienen forma de ganchos y presentan 2 flagelos periplñsmicos (FP). también 

conocidos corno filamento axial y cndotlagelo. Estos flagelos están insertos cerca 

de la membrana citoplasn1ática en ambos extremos. extendiéndose entre el 

espacio peripJásmico ( J 9). 

Los FP son estructuras complejas que consisten de 2 vainas tubulares y dan 

Ja consistencia sólida a la parte interna ( 154 ). El cilindro citopJasmático donde se 

encuentra inserto el flagelo. tiene una cap3 de pcptidogJicnno y una mcrnbrana 

citoplasn1ática. La envoltura contiene lipooligosac;lri<lo ( LC>S ). proteínas y 

rosfolipidos (91. 1 17). 

Esta bacteria pertenece a Ja frunilia Leptospir;iccac. conteniendo a los 

géneros Leptospira y Leptonenu1 ( J J 7). El gC.:ncro Lcptospira ha sido dividido en 

J 90 diferentes scrovnric:dadcs ordenadas LJntigénicarncnte en ::!S serogrupos ( 1 17) 

(Tabla 1). 

El estudio del polimorfisn10 de Ja longitud de Jos fragnH~ntos de restricción 

(RFLP) de /\DN cromosomal ha dividido aJ género en 7 especies de in1porrnncfa 

1nédica: L. borgpeterscnii, L. inadcu, L interrogan.\·, L kirschncri (L. alstonii}, L. 

noguchii, L. santarosai y L. h'eilii ( J J 8. 164 ), ademas de 3 especies no patógenas 

L. bifle.Ya, L. n1eyeri y L. lvolbachii ( 164 ). 
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"''"'"".ii.blu .. 
Núntcro Se ro grupos 

Austral is 
2 Autumnal is 
3 Ballum 
4 Dataviac 
5 Canicola 
6 Ccllcdoni 
7 Cynoptcri 
8 Ojasirnan 
9 Grippotyphosa 
10 f fcb<lo1nadis 
11 Ictcrohacn1orr;.1hagi~tc 

12 Javanica 
13 Louisiana 
14 Lyrnc 
15 ¡\,fanhao 
16 l\.fini 
17 
18 Pornona 
1 <) Pyrogcncs 
20 Hanarurn 
21 Sannin 
22 Scjroc 
23 Shcrmani 
24 Tarussovi 
:?5 Aun no designado 

• Tomut.lo tJcl ln:o.riruto J-01 .. rcur :http·// .. vv1.·,v.p;1..,tc:ur.fr/Bio/Lcpto.o.;pira/Jn1c..·rrog,1ns.hrn1J 

l lay 111uy p{>t.:a inti:>nnación acerca de Jos factores de virulencia de las 

leptospin:1s. Las lepto.spiras invaden ;:ti hospcd;.1dor por rncrnbranas mucosas; Jas 



cep:is virulentas se dirigen hacia l:is células epiteliales (líneas in vitro). siendo 

más eficientes que las cepns no virulcnt.as (6. 138) y atacan a los constituyente de 

In matriz cxtracclular. cjcn1plo: colágeno y fibrinogéno (77). 

La ndhesión parece ser un proceso nctivo que involucra superficies 

proteicas de Ja Jeptospira siendo aún no identificadas ( 149). L;1s lcptospirns 

patógcnns tnmbién invaden cpitcJios y otro ripo de células como las hcp;iticas y 

renales ( 1 OO. 156). 

La producción de hcrnolisinas por parre de algunas ~>t •• ~rovarictfadc:s de 

lcptospiras. contrihuye a Ja producción de he1noglohinuri;1 y an<..-1nia hcrnolitica 

(13. 150). 

La inducción de TNF - a (t3ctor ;iJfa de necrosis tumoral), dar1a las cCJuJas 

cndoteliales. resultando en hcrnorragias y sangrado anonn~1J, asi como 

coagulación discn1inada intravascular. que .son vistas en lcpto.spirosis aguda. lJn.a 

cepa viruJcntn de la scrovaricdad ictcrohaemorrhagiae, n1ustró producir grandes 

efectos procoaguJantcs que cepas no virulentas incubadas en rnonocitos hurnanos 

in vitro ( 1O1 ). 

Un mcc.anisrno irnportantc de virulencia es 101 acrividad cndotó.'Cica del 

Lipooligosacáridos (LOS)~ lsogai ,_.,al ( 1989). detectó ditCrcnci~1s en el 1..:fc.:cro del 

LOS de diferentes serov;1ricdadcs que cuusan rron1bocitopcnia y agrcgación 



plaquetaria. El contenido de LOS de cepas virulentas y no virulentas de 

serovariedades en particular pueden diferir (61. 109). 

La toxicidad y efecto rnutagénico de lipido A aislado del LOS. ha sido 

reportado por rnucho rnás bajo grado que aquellos Jipopolisacáridos de E. c:oli o 

Salmonella (127, 132, 155). 

El LOS lcptospiral ha n1ostrado ser fuertemente liberador de citoquininas 

de n1onocitos (74). 

Estudios recientes han mostrado al LOS como el cornponcntc antigénico 

1nás impon.ante en Jcptospiras (2:). En In ausencia de anticuerpos cspcciticos. el 

contenido LOS de Ja pared celular es considerado con10 rcsponsLJ.ble para la 

resistencia de l;is lcptospiras a los efectos bactericidas del suero norrnal (76). 

La esfingorniclinasa C, ha sido reconocida sólo en cepas patógenas (8). se 

ha reportado una correlación de virukncia entre la actividad de Ju 

esfingo1nicJinasa con Ja fosfolipasa A, p:ira las ccpns dc.:I scrogrupu Pnn1011a ( 1 J. 

35. J 15. 127. J .2S. J 29, J 59). Aunque la patogéncsis de arnbas enzimas es 

especulativa. no se descarta que pueden realizar efectos citolíticos que van n 

proveer beneficios nutricionaks a Ja bacteria. por Ja Jibc:ración de hierro y ücidos 

grasos disponiblc.s (99). 
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EP!ZOOTIOI OQÍA 

La leptospirosis es probablemente una enfermedad que se p.-escnta en un 

60o/o de la población bovina y debido a las pérdidas que ocasiona se le considera 

una de las 3 principales enfermedades que afectan a la ganadería (3. 15. l 6. 37). 

Es una infección zoonótica y los hun1anos adquieren la infección a partir de 

una extensa variedad de animales port.:idorcs a rncnudo de aguas contaminadas 

con orina representando un riesgo ocupacional pa,-a carniceros. granjeros y 

veterinarios. así con10 para propietarios de mascotas (J. 17. 37. 41. 4:2. 50. 81. 91. 

160). 

La humedad es un factor in1portantc que rige 141 persistencia del 

microorg:inisn10 en c;:unas o sucios. persistiendo hasta 1 83 días en lugares 

encharcados o 30 n1in. cuando el sucio se seca con el aire ( 17). 

Lns lcptospiras mueren por congclarnicnto. calor (56ºC/20 rnin.). jabón. 

sales biliares. detergentes. pH ácidos y putrcf;:1cción ( 13. 98); son sensibles a los 

antibióticos corno estreptomicina. penicilinas asi con10 las tctraciclinas ( 103. 

108); pero tienen una natural resistencia a las sulfonarnidas ( 15). 

En el curso de una lc.:ptospirosis se elirninan hasta 107 lcptospiras por mi de 

orina. las cuales sobreviven 111~ts ticrnpo en la orina neutra o ligcrarncntc alcalina. 

Por esta razón. los hcrbivoros <lcscn1pcfian un papel in1portante en la transmisión 
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que los cnrnívoros cuya orinn es ácida y en donde las Jcptospiras sobreviven por 

periodos mas cortos ( 1 a 2 hrs.) (72. 108). 

Por otro Jado Jus Jcprosplrns se han aislado incluso de especies como 

anfibios. nnrópodos. avc!'i y rcprilcs ( 146). 

El hábitat natur::iJ dC' Jas Jcp[ospir.as patógenas son los túbulos contorneados 

proximaJcs del rifión y algunas veces el tracto genital ( J J 7). 

La Jcptospira se csr.ablccc en ríflbn prop.agandosc .:11 JurnCn de túbulos 

proxirnaJcs y .nhi no c.sr;1 sujcra a la ;1ccíón de anticuerpos del hospcdcro (72). 

La producción de urcasa por f_,:ptosptra spp patógena puL .. dc :->cr ;n1porta111c 

pnra Ja coloniz .. ·H.:ión del rlrlón. clin1inandosc el n1icroorg;:ini:>rno en fa orina 

dur;intc la úhi1n~1 t::1sc clinica y i.:ontinu;:l en Ja.s 1:1s(!s de convali..-sccncia y 

recuperación ( 72. 1 5 J ). 

Por lo regular hay una evidente adaptación de cicrt;¡s scrov.:u-ic<ladcs en 

algunas especies de nnin1afcs. pcr~i!;[icnc.Io ta infección por rnucho tiempo en 

hospedo.dores cspcciticos; por ejemplo: las cerdos pueden ~..::tuar corno ponadorcs 

hasr.a 2 n1cscs. cn bovinos duran re un promedio de 36 días (JO a 1 80 días)~ 

dcscmpcil~uHJo un.:1 i1nportnntc función en Ja cpidcrniologia Uc: In Jcplospirosis 

( 15). 
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Los equinos constituyen también una fuente dudosa de inf'Ccción ya que en 

ellos su leptospiruria es moderada si bien puede prolongarse hasta 4 meses ( I 7. 

117). 

Aunque dctcnninndas scrovarícdadcs n1ucstran ciena especificidad de 

huésped. no puede ser calificada ~sta de constante; rnús bien es característico de 

las Jcptospiras que can1bicn Jas rclncioncs dcJ parú.">ito y cJ huésped según Ja 

situación cpjdemiológica local y varía la adapt;ición a uno nuevo. Asi la rnta. por 

ejemplo. es el huésped prim.:ipnl del scrovnricdad L. canico/a en dch:rminadas 

regiones ( 108). 

Este fcnó1ncno explica Ja existencia de diversos ciclos de contagio entre los 

roedores, Jos anin1ales <ll.">tnésticos y el hombre en dcterminad::1s regiones. Por Jo 

tanto. la expresión .. hué-sped específico" pucdt: tener valor únicanicntc durante un 

tiempo lirnitado y para una situación cpidcn1iológica definida ( 108). 

El hospedador incidental es infccrado por transrnisión directa a travC.s de 

orina infectada. placenta. tejido fetal o indirectamente a tr::ivCs de contacto con el 

agua y alimentos contnrnin;.1dos ( J 5, 17). 

La transmisión vcnén:a de Ja scrovaricdad hratis/ava en el caso del cerdo 

puede ser importante, en otras espi:cics ést::-1 tr;.insrnisión es Jimitad.:1 ( J 2, 1 17. 

153). 
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Ln transmisión vertical de la madre al feto puede ocurrir en varias especies 

por ejemplo: ltardjo- bovis en vncas pero la rnayoda de las infecciones ocurren a 

través de In mucosa nasal, genital. ocular o abrasiones en la piel ( J 2. 51. 72. J J 7. 

124). 

La transrni<;ión cnrrc: caballos no cxislc prácticamente. excepto con la 

posibilidad de: infección al potro e.Jurante d periodo prenatal y pcrinaral (43). 

L.a lcptospirosis .se presenta en un J 0°/o e.Je Ja población equina. atCctando a 

la Jnayoria de Jos caballos e.Je 4 aflos de Cl.fad. manifestando lesiones en uno o 

ambos ojos (33, 43). 

Los scrogrupos que n1ús cornúnn1cruc se han 111.:inifc:.:t~1do en los equinos 

son Jctcrohac111orrhagic y Au.stralis (hrati ... la1:u) (·i8. 66. J J 3). 

El prin1cr repone sobre la intl.:c..::iún natur~1I por leptospiras en equinos fue 

publicada en Rusia en J 9.¡ 7 (93. 9.¡ ). En Norteamérica en J 952. se reportaron 

casos de ~borto. 1norti11atos, muerte neonatal. disfunción rcn;il y hcpútica. así 

con10 oftnhnin pl!riüdic:1!; (89). En EstaJos Uni<lo~ se aisló la scrovaricdad 

pon1011a. en Argentina hardj<J, en EuroíJa adcn1;ís de ¡Hnnr,na se aislaron 

icu .. •rohacn1orrlu1J..:iac .. \e¡ roe y ca111C.:olc1 ( 3 ). 

Estudios scrolúgicns en equinos h~m i<lcntitic.ado que la cxposicii,n hacia 

las lcprospiras se presenta a nivel rnundial ( 12, 21. 23. 48. 59. 66. 67. 82. 83. 1 1 3, 
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J 36. J 42. J 58. 165). Los serogrupos predominantes varían con la distribución 

geognifica y Ja scrovariedad usada en estudio. 

Estudios seroJógicos en Inglaterra, identificaron 34.6o/o de 500 equinos 

clínicamente norn1alcs con títulos?: 1: 100 (66). 

En Irlanda 89.1% de sueros de 650 yeguas fueron positivos para antigcnos 

aglurinantcs h¡1cia Jcptospira; la scrovaricdad pr~don1inantc fue hratislaw:;¡ con un 

8 J .8% de yeguas positivas; ndern¡Ís, de lo~• rirloncs de J 2 de 91 equinos 

examinados a la necropsia se aisló esta scrov.aricdad; estos c:quinos no 

presentaban signos clinicos de lcptospirosis (49). 

Rccient~s estudios sc:rológicos en Canadú. l loJnnda y Jos Estados Unidos. 

han identificado una prev.:llcncia alta de anticut.•rpos en los equinos para la 

scrovnricdad hratis/a\·a con la ausencia de signos clínicos ( 1 :2. 83, 89).Por Jo que 

algunos autores contcrnplan i.JUC el equino pucc.h: ser rcscrvorio de esta 

scrov;iricdad (43). 

C;icchionc y cols. ( 1976). en Argentina c.x.:iminaron scrológica1ncntc 350 

equinos encontrando 9 J. Jo/o e.le anirnalcs positivos y aisJ;iron Ja scrovaricdad 

hardjo (21 ). En contraste Oiorgi et al. ( 1980). en Brasil. obtuvieron de 1653 

equinos. 4.53°/o de z·caccioncs positivas, .sienlh) 1cterohuenu~rrha¡::iac y ja\·anica 

Jos de n1ñs alta incidencia (59). En 1988 en los Estados Unidos. se detectó la 
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prcvnlencia de anticuerpos contra lcptospiras en 222 equinos contra pomona. 

icterohaen1orrhagiac. canicola. hardjo. grippotypho.~a y bratis/ava en un 24.8o/o 

de rencciones a una o más serovaricdadcs ( J J 3 ). 

En México. la Jeptospirosis ha sido poco estudiada y puede pasar 

desapercibida: en t 972 Lcgorreta, realizó un estudio scroJógico de 200 equinos 

del D.F. encontrando 8.5o/o de anirnalcs positivos. detectando lus siguientes 

scrovariedadcs: ha/111111, bor111cana, hurdjo, po"1ona y pyrogcncs (90). 

SIGNO! OGjA 

La gravedad de la infección depende de la virulencia de la serovariedad y la 

respuesta inmune del hospedador ( l OO. 146). 

La ll!ptospirosis se caractcri7..a por 1nanifcstaciones cxtrl!mad;,uncntc 

variadas; muchos animales que sin duda no n1aniJicstan signos clínicos. 

consecuentemente tienen lesiones poco definidas. algunos se recuperan de Ja 

infección y se convierten en portadores. en tanto que en otros Ja cnfcrn1cdad se 

desarrolla en forma aguda y fot;1I. 

Los ani1nalcs infectados experimentan la forn1a aguda y severa (septicemia 

con evidencia de cndotoxcmin. he1norragins, hepatitis, nefritis, 1ncningitis); 

subaguda y 1nodcrnda1ncntc severa (nefritis. hepatitis. agalnctia. rncningiris)~ 



entCrmednd crónica (iridociclitis. aborto, nacimiento prematuro. iníertilidad) o la 

forma subclinica. reconocida sólo por e! desarrollo de anticuerpos ( l 17). 

Generalmente Ja Jeptospirosis en equinos se presenta en forrna subcJínica ó 

crónica y muchas veces se reconoce a la oftaln1ia periódica corno secuela de la 

enfermedad. sin crnbargo no es 1~1 única signologia de la lt!prospirosis. 

presentándose ictericia transitoria. depresión. pirexia y abortos ( J 2. 17. 37. 48. 72. 

124). 

El probJc1na ocular es conocido por v;1rias sinonirnias corno: oftafn1ía 

periódica. ceguera Junnr e iridociclitis; pero Ja forma 1110'1s descriptiva es uvcitis 

rccurrcnre equina (URE) (33, 80, 92). 

Afecta a J porciones del tracto uvcal; iris. cuerpo ciJi¡ir y coroides. 

dependiendo de la lesión se reconocen a la uvcitis .'.tntt:rior (inthun;.iciún del iris y 

cuerpo ciliar) y Ja uvcitis posterior (coroiditis) Figura J. (71. 80. 125). 

La Etiología ha sido discutida por vnrios autores. n1encionando. entre otr.as 

causas. una reacción de hipersensibilidad dcJ tipo JfJ o IV. así como una reacción 

hacia un agente infeccioso o hacia el propio tejido ocular. esto debido a una 

intensa reacción de inflamación; nctiv;.icjón de Ja.s células T. n:.sult.:1ndo en una 

recurrcncia de la uvcitis por rccxposición del tracto uvcal a particuJas inti:ccios¡is 

con una subsecuente rncrnoria y Ja prolifcr:::ición de células T (68. 80. 95. 1 O·J). 
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Figura 1.- Equino con problcrnu de oítahni:1 pcríodic:1 (# 32). 

. .. 



Los orgnnismos que han sido involucrados en URE son: Leptospira spp. y 

Onchocercaria spp. (5). Otros como Bruce/la abortus. Streptococcus equi. 

Toxop/a.vtna gondii. influenza virus, arteritis equina y posiblemente 3nemia 

infecciosa equina. también han sido in1plicados aunque no se han aislado de 

equinos nfectados con URE (80, 125) 

De todos los agentes infecciosos rclacionóldos con URE. Leptospira spp. es 

más comúnmente involucrada como agente causal directo. En 2 casos de uveitis 

anterior recurrente reportados por Davidson et al.. demostraron títulos de 

anticuerpos 1nás altos en humor acuoso que en 5Ucro; para 3 serovnriedades: 

icterohuc:1norrhagiae. pomona y hardjo. Resultados de cultivos en ambos casos 

fueron negativos para bacterias aeróbicas y parásitos (34. 80). 

Otras de las scrovnricdadcs involucradas en lJRE son: a11t111nnalis, 

bratis/avtt, ictcrohaemorhagiac, pomona. sejroe (34, 96. 126. 134). 

La uvcitis se nlanifiesta después de un periodo latente a veces de 12 a 24 

meses. observándose fotofobia. epifora. blcfnrocspasmo. hiperemia conjuntival, 

opacidad corncal. hipopión y miosis (33, 80. 125. 141 ). Las deficiencias visuales 

pueden desarrollarse si la uvcitis persiste. resultando en In formación de catarat3s. 

alteración del color del iris, atrofia del cuerpo nigricans y corioretinitis (24. 33. 

37, 80, 125, 134). 



Por otro lado. los resultados de una subsecuente localización de leptospirns 

en el útero son: abono. mortinatos y nacimientos prematuros; la yegua inicia en 

un periodo de 7 a 1 O días. con pirexia. depresión. ictericia. anorexia y aborto que 

ocurre en la segunda mirad de Ja gestación. dctccr.:indose tirulos de anticuerpos de 

J : 500 n 1: 5000 ( 1 J. 71 ). 

71 casos continnados de Jcptospirosis. de Jos cuales 55 fueron casos de 

abortos y 16 mortinatos de yeguas con diferentes periodos de gestación entre 3 ~ 

a 1 J meses. demostraron la presencia de lcptospiras. en 56 fetos por medio de Ja 

pn1cba de anticuerpos fluorescentes y del aisla1nicnto en 1nr:dios de cultivo, a 

partir de 20 de 4~ 1nucstras de rcjido fetal. 60 de Jos aisla111icntos fueron 

identificados por anülisis de rcstriccibn cnzir11ática con10 -;crogrupo Pomona, 

scrovaricdad kcncwick1 y ¡..:nppotyphosa. adcn1üs de 2 aislarnicntos que no se 

idcnti ficaron ( J J 4 ). 

PATOGENIA 

Vías de entrada. 

Las leptospir;.is pueden penetrar en fonna intacta a través de n1ucosas y piel 

lesionada (91. 124. 146). Postcriorrncntc las lcptospiras entran en el torrente 

circulatorio y son rñpidar11cntc transportadus a todas partes del organisn10, 

incluyendo bazo. higado. Jiquido cct31oraquidco y humor acuoso ( 1 51 ). 
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Las Jeptospiras se multiplican a partir de Ja lesión parn establecer una 

bacteremia de duración variable. se presenta 2 fases en el curso de Ja enfermedad: 

Fase septicémica.- Cuando los génncnes se encuentran en Ja sangre y órganos 

parenquimatosos (periodo de incubación en anin1aJcs domésticos. es usualn1ente 

de 1 O a 12 días con rangos de J a JO días) { 151 ). 

Fase tóxica.- A partir del 8° día de la enfermedad. las lcptospiras son dcslruidas 

en el torrente sanguíneo por Ja actividad bcta-macroglobulina en conjunto con 

Jisozi1na. complcn1cnto (8. J 51 ). a.si con10 por anticuerpos circulantes 

opsoniz.ando Jcptospirus y causando el cese de Ja bactcrcmia (146). 

La acción hcmoJitic;i asociada a determinad.as scrovaricdadcs de Jcptospiras 

varia de acuerdo con el grado de hcrnólisís. instaurundosc el siguiente cuadro 

patológico: 

La anemia es iniciada por la acción de las hcmolisinas sobre los eritrocitos 

de anirnalcs susceptibles y posteriormente por anticuerpos hemoaglutinantes 

producidos por el hospedador; c:susando anemia por hcmólisis intravascular; 

algunas serovaricdadcs patógenas producen hcmólisis y otras scrovaricdadcs no 

(35. J 24). Las aglutinino:is del Jsotipo Jg M. puede tan1bién contribuir a una 

hemólisis intavascuJar por eritrocitos sensitivos ( J 50. 15 J ). 
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Hay unn hemolisinn producida por lns ccpns de los serogrupos 

Autumnalis. Grippotyphosa. lctcrohacmorrhagiac y Pomona. siendo las 

responsables de Ja hcmoglobinuria en vncas jóvenes. 

La ictericia es una manifestación común de Ja leptospirosis aguda y resulta 

de unn hemólisis intravascular y del daño hepatocclular causado por algunas 

scrovariedadcs como 
0

icterohaernorrhagiae. at'Ccta a los perros causándoles una 

marcada necrosis hepática y disociación de los cordones de las células hepáticas; 

sin cmbnrgo hay scrovaricdadcs que se locafi:l'..an y proliferan en el parénquima 

hepático sin causadcs n1ucho dnilo ( 150. 151 ). 

La rH .. -fritis ocurre en tudas las infecciones por lcptospiras las cuales entran 

al riñón por vín sanguínea. pcnctr;sndo el endotelio vascular y llegando hasta el 

lumen del túbulo contorneado proxin1al. donde se n1ultiplican y son clin1inada.s en 

Ja orina (4. J 24. J 35. J 51 ). 

L;i localización inicial en la cortc7..a renal. causa una nefritis intersticial 

car::ictcrizada por atrofia e.Je las ncfron;ss. infiltración de células n1ononuclcarcs y 

tibrosis intersticial ( 124 ). 

La insuficiencia renal es resultado de darlo tubular y es común observar 

lcptospir;is en Ja luz tubular (4. 137). 
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Ln principal causa de la lesión tubulnr parece ser algún efecto tóxico directo 

de las leptospirns. Pueden verse cambios inflamatorios en Jos riñones. en los 

estadios tardíos del desarrollo de Ja lesión renal y por Jo menos en un caso se 

asociaron con complejos inrnunes circulantes y depósitos de componentes del 

complemento asi corno cuerpos clcctrodcnsos en los glon1énJJos. sugiriendo una 

glomerulonefritis por con1plejos inrnuncs (86). 

La hipovolcn1ia e hipotensión. son causadas por pérdidas de volumen 

intravascular corno rcsult;idos de d;ii\u cndotclial. contribuyendo al desarrollo de 

insuficiencia renal ( 135). 

La penetración de la pl;iccnta puede ocurrir en animales gestantes con 

rnultiplicación de n1csénquirna o tejido cotilcdon::irio fcrnL El microorganis1no 

eventualmente se dirige al feto y se rnultiplica dentro de su sistcn1a .sanguíneo; 

resultando en la 111uenc fetal y/o rcabs<1rción con la consecuencia de que Ja n1adrt! 

puede abortar o producir rnortinatos. La infección en la placenta durante el úJtin10 

tercio de gestación. puede estimular a la producción de anticuerpos específicos en 

el feto; siendo este capaz de sobrevivir a la invasión por lcptospiras ( 151 ). 

La produción de anticuerpos c111picza en pocos días después de iniciar la 

Jcptospircnlia y cstirnula r:ipidarncnte Ja co111pcnsación del organisrno desde la 

sangre y tejidos. 1-1.ay algunos sitios in111unológica1ncntc privilegiados para la 
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pcrsistencin del microorganismo debido ni nivel bajo de anticuerpos séricos 

presentes. como es el caso de los túbu)os renales. ojo y útero ( 150. 1 51 ). 

Divers ( 1992). encontr-ó un caso de disfunción renal. asociada con L. 

inrerrogans en un semental de raza pura sangre de 7 años de edad observando: 

pirexia .. leucositosis (7.8000 - 18.900 ccls./µl). 4o/o de neutrótilos inmaduros y 

crcatinina elevada ( 1.8 - 2.8 rng/dl); en orina una gravedad especifica de 1.022 .. 

piouria (25 a 40 glóbulos blo.1ncos por carnpo). trazas de protcinuria y glucosuria. 

Con el ultrasonido (3-Mhz.) se detectó aun1ento en el tan1año del riñón ( 13 cm de 

a1nplitud en an1bos riñones). Encontrando anticuerpos fluorescentes en la orina 

para las scroval""Ícdadcs p<JTnona. 1_·a11ico/a e iL·tcrohacrnorrhagiac. Por AM fueron 

1: 12.800 para L pornono, ictcroluu .. .-111orhag1ac y ;,:rq;potypho.H1. 1: 400 para 

luJrdjo y 1: 3200 para L"C111icula {39) .. 

La persistencia de piouri:i. fue compatible con infecciones del tracto 

urinario de equino con las siguientes bacterias: Escherichia coli, Protcus 

rnirabilis y Enterohactr...'r spp, (24); sin crnbargo la piouria ha sido reportada en 

huma.nos con fo.llas renales causadas por leptospirosis (25. 31 ). 

Las evidencias circunstanciales de ictericia y disfunción hcpútica han sido 

asociadas con infCcción de lcptospiras en caballos (48. 141. 142). 
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De 3 caballos adultos con evidencia de ictericia se recolectaron .. en una 

exnminación post-mortcm. sueros y mucstrns de órganos como el rii\ón. hígado y 

pulmón. aislando 4 serogrupos diferentes: Austrnlis (bratislava). Pomona 

(po"1ona). lctcrohacmorrhagiac y Ballurn (arbor~ae) (48). 

DIAGNÓSTICO 

El aislamiento de Jcptospiras puede realizarse durante la etapa aguda de Ja 

enfermedad por cultivo de s;¡ngrc:. orina y liquido cefi1loraquideo en medios 

como: Fletchcr. Sruart o el E~Ul·f (Ellinghauscn. Me Culloug. Johnson y 

linrris){45). los cuhivos se incuban a 30ºC o a temperatura nmbicnte en Ja 

obscurid<ld y se descartan si !'>Oll negativos después de 6 a 8 semanas de 

incubación (27, 105). 

Sin crnbargo es dificil el dcsnrrolJo de ésw. bacteria en medios de cultivo 

nrtiliciales ( 146). 

La dificultad del cultivo de lcptospiras varia según la serovaricdad. por 

ejemplo: el desarrollo de bratislava puede obtenerse hasta después de 6 meses 

(65). 
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Pnrn mantener Ja viabilidad de las leptospiras en tejidos o fluidos corporales 

hay que mantenerlas a 4ºC o colocarlos inmcdiata111cntc en un 1% de albúmina 

sérica bovina (ASB) en una dilución 1: 1 O ( 121, 133). 

Para la colección de 111ucstras de orina pueden usarse diuréticos,. corno la 

furosemida ( 18, 107). 

El exan1cn rnicroscópico de carnpo oscuro puede revelar Ja presencia de 

leptospiras en orina y sangre. Esto es valioso para establecer un diagnóstico 

rápido pero no se rccon1icnda con10 proccdin1icnto l.mico. porque los artefactos. 

detritus celulares y ti brillas se confunden a rncnuc.Jo con espiroquetas (27,. 164). 

Las técnicas de tinción Giernsa y argCntic;i; se han usado corno 

procedimientos para dernostrar organisn10:-; en tt ... ·jidos post- rnortcrn y son 

particular111cntc útiles si las pruebas scrolúg1cas y de cultivo no son posibles (65). 

Las secciones de hígado y riñón en casos severos, a!>Í corno fetos abortados 

de bovino son teñidas por la técnica de in1prcgnación de Lcvaditti o Dridgcs y 

Luna {54, 55, 56). 

Una de las técnicas que ha rncjorado la facultad de idcntiticnr a las 

lcptospiras en tejidos y fluidos es la técnica de inn1unofluurcsccncia que 

pcnnitcn la observación específica del rnicroorganismo sobre tejidos ( 12 J ) ... 

22 



Debido a las dificultndcs parn el dingnóstico en la observación directa y en 

el cultivo de leptospiras se ha considerado a la aglutinación microscópica (AM) 

como prueba de referencia (18, 26, 27). En está prueba se utilizan cultivos 

jóvenes de lcptospiras en medios líquidos para usarse como antígenos. ya sea 

vivos o tratados con formol. 

Los sueros se diluyen seriadamcntc con solución nmortiguadora de fosfatos 

(SAF), para dar diluciones de 1: SO hasta 1: 6400 o más, considerando como 

títulos positivos a partir de 1: 100 o superiores (65, 105). 

Los títulos pareados son más útiles que títulos simples; un aumento o 

disminución de las diluciones dobles. pueden indicar una infección aguda o 

reciente ( 144). 

Sin embargo. la AM es laboriosa. no diferencia tirulos de anticuerpos en 

animales vncunados de los de una infección natural. al igual ocurren reacciones 

cruzadas entre serovaricdades y no es posible identificar. infecciones latentes (65, 

146, 166). 

Se ha reportado el aislamiento de lcptospiras en orina y riñón de bovinos y 

cerdos con la ausencia de scropositividad en la AM ( 18 .. 47. 50. 60). 
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Lns pruebas de inmunocnsnyo enzimático (ELISA). son más sensitivas que 

Ja AM. detectando individuos que están en Ja fase de lcptospircmia que no pueden 

ser identificados por AM ( 147, 150, 153). 

Las pruebas de ELISA pueden adaptarse para detectar anticuerpos 

especiticos para lcptospiras lgM o fgG. diferenciando una enfermedad aguda de 

una crónica. También identifica IgM en cnfern1edadcs agudas y negativas a AM. 

debido a que fas JgM aglutinantes aparecen después de Ja Ja. semana de 

enfermedad. pero su concentración disn1inuyc rápidamente en varias sern;inas 

hasta :ilcanz;ir niveles b:ijos, de tal 1nancra que pueda rcsullar una n1cdición 

inadecuada del estado inrnunológico del anirnal así corno proporcionar 

titulaciones diticilcs de interprctnr ( J 8, J 45 ). 

La clase lgG. son anticuerpos protectores que se dcsarroll;in con mayor 

lentitud <1uc las JgM y están presentes rn;is tiempo (3. -40). 

Con Ja finalidad de purificar cultivos, así corno aislar Jcptospiras de 

n1uestras clínicas. se puede recurrir a Ja inoculación de animales de 

experimentación coino son Jos hamsters y cobayos jóvenes que se prefieren por su 

rnayor susceptibilidad a Ja infección (27). 
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El mnterjal se inocula intr:J.pcritoncaJmente. posteriormente se coJecta 

snngre cardiaca para cultivo. en 4o. y 60. dins después de Ja inoculación. cuando 

aparecen Jos primeros signos de la cnfcnnedad. 

GencraJmente Ja primera manifestación de Jeptospirosis es fiebre (39 - 4Jº 

C). ictericia y Ja muerte pueden presentarse 6 a J 4 días después de la exposición. 

Otros investigndores han observado la pCrdida de peso corporal como evidencia 

de la infeción por Jeptospiras. Sin cn1bargo algunas cepas no producen signos 

clínicos aunque Jos anirnalcs estén infectados (28. 91. 9R). 

1-lan surgido nuevas tCcnic~s que rncjorún la identificación y clasificación 

t.axonón1ica de Jcptospiras como son In hibridación de ücidos nucleicos y reacción 

en cadena de la polirncrasa ( PCR o RCP) ( 120, 140, 148). 

Entre las técnicas de hibridación, Ja hibridación in siru para dctcctur L. 

inrcrrogans, se basa en el uso de una sonda de ADN de éste microorganismo 

n1arcada con biotina. que se pone en conrncto con una impronta de tejido o nuido 

sospechoso. Si el rnicroorganisrno se encuentra presente su ADN híbrida con c:J de 

la sonda. pudicncJosc obscr.tar al microscopio !cptospiras teñidas de azul al 

cnfrcnt:ir estas a un substrato con10 cJ nitro-azul tctrazolio (NBT) y el 

bromoclom-indolil-fosfa10 (BCI!') (57). 
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El PCR o RCP se usa como técnica de diagnóstico en enfermedades 

infecciosas causadas por microorganismos de Jenr:o y dificultoso crccimienr:o. 

Estudios han revelado que la técnica puede detectar por Jo menos l O copias del 

genoma de fepr:ospira y su sensibilidad es de 1 O a 50 veces mayor que el método 

de hibridación de ADN (44. 143). 

El PCR. es una técnica que evalúa. muestras de sangre posir:iva a Jos 2 días 

post-infección. siendo una ventaja para el diagnóstico temprano comparando con 

Jos 7 días post-infección que se detectan con AM ( J 40). 

En México. se han desarrollado recientemente sondas de ADN con L. 

icterohaernorrhagiae que han sido cn1pleadas para el diagnóstico de Jcptospirosis 

en bovinos n1ediante hibridación en nylon ( Dot-blot ) e in silu con muestras de 

orina de animales scrológicamentc positivos. (36. 57. J 06) 

TRATAMIENTO 

Las recomendaciones para Ja terapia con antimicrobianos en equinos son 

extrapoladas a partir de otras especies (53. 79. 130, 133, 137. 162).0xitetraciclina 

(5 - f O mg/kg de peso), estreptomicina ( 1 O - 20 mgfkg de peso) y penicilina 

(20.000 a JO. 000 U l/kg de peso) son tratan1icntos rc:con1cndados por un período 

de por lo menos 2 semanas ( 1 1, 20. 30, 38). 
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La penicilina O porásica (20 millones de UI, IV cada 6 hrs) hn sido usado 

en yeguas gestantes con títulos de anticuerpos contra Jcptospira,. con una 

avanzada gestación. naciendo de ellas potros sanos ( J 2). 

EJ ácido clavulánico- ticarciJina (40 mg/Kg de peso IV cada 8 hrs.) ha sido 

usado con éxito en el trat.amicnto de lcptospirosis renal en equinos (39). 

Para el tratamiento de uvcitis recurrente {URE) se usan Jos corticostcroidcs. 

adn1inistrados en forma tópicn. subconjunrival o sistémica ( 1 J 9). 

La administración de 1 O a 40 mg de acetato de mctilprcdnisolona. en un 

volurnen de 0.5 a 1 .O mi. durante 4 semanas. da resultados de cona dur;:ición (24 a 

48 hrs.). la inyección subconjuntival de triarnciJona. J a 6 rng en un volurnen de 

0.5 a 1 .O n1J. otorga un efecto intcrrncdio (J a 7 dias) pero se ha reportado como 

causa de laminiris ( 1 J 9). 

En el caso de uvcitis severa. se puede adrninistrar dcxan1ctasona (20 mg 

IM. 2 veces al día) por 5 días ( 1 19). Debido a Jos efci..:ros colaterales que producen 

(úlceras corncaJcs y queratitis micótica equina). el uso de corcostcroides es 

Jimilado (!, 62, 104). 

En el caso de uvcitis leves o rnodcradns. el uso de agentes nntiintlamatorios 

no cstcroidcs son útiles en el rratanliento de URE. corno Ja fcniJbutazona 

administrada oral o intravenosa a una dosis de 1 - 4 gr /equino/ día (62). 
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El megJun1jna de flunixin es de eJeccjón para el tratamjento de uveitis 

moderoda a severa de 0.25 - l mg/kg oral. IV. IM; esta admjnjstración varia con 

base en la respuesta clinjca o experiencia del clínico; Schwink ( 1994). 

recomienda 0.25 mg/Kg IV 2 veces al día durante 3 a 7 días. El rneglun1ina de 

Flunixin ha sido usado subconjuntivalmcntc pero esta ruta no es gcnernlmentc 

recomendable. porque es irrir::1nrc (29). 

Se h;i utili? ... ,do la aspirina ( l 5 mg/kg 2 veces al din. oral) en cJ cnso de 

uveitis recurrente crónica. Los posibles efectos colaterales de las drogas 

::intiprostaglandinicas incluyen úlceras gástricas y posible disfunción rcn;:il ( J 19). 

Cada caballo con uvcitis debe ser trat;ido con ngcntcs 1nidriaticos y 

cicloplCjicos parasirnpaticoJíricos; para aJivi;:u- el dolor que cau.sa los cspasrnos 

rnusculnres del iris y cuerpo ciliur. ::1si con10 disrninuir el contacto iris-cristalino. 

rninimizando el riesgo de sccJusión pupilar por una sincquia posrcrior; también 

reducir Ja congestión. provocando una disminución en la salida de proteínas y 

cClufo5 de J.a vascularura del fris. obscrvandosc escasa turbidez del humor ncuoso 

( 104. 105). 

La rniddasjs también pcrn1irc rncjorar Ja visión durante el episodio de 

uvciris. por Jo que se indjca la adn1inisrraciún tópica de atropina al J a 4 o/o en 

solución o ungOcnto. la frecuencia en la adn1i11i~rración vuría de L.tcucrdo a Ja 

28 



severidad del caso ; para Jograr una midriasis moderada y mantener esté estado. se 

sugiere In administración de atropina tópicn (1 - 3 %). cada 6 hrs. hasta que 

ocurra la midriasis. Una vez sucedido esto. la midriasis se puede mantener 

mediante una administración menos frecuente. por ejemplo cada 12 hrs ( 102. 

125). 

El tracto uveal inflamado es n1uy rcsistcnlc a los efectos de Ja atropina: si Ja 

midriasis es lenta o incompleta se puede administrar clorhidrato de fcnilefrina al 

1 Oº/o o dar una combinación de mctilcscopolamina-fcnilefrina (88. J 19). 

CONTROL 

Debido a la susceptibilidad de lcptospira a Ja desecación. a Ja variación del 

pH y otros factores medio an1bientalcs. la lcptospirosis debería ser una 

cnfennedad fácil de controlar o erradicar. sin embargo su control es dificil (89). 

Ocurren infecciones cruzadas entre diferentes especies animales. o bién 

estos animales sufrieron leptospirosis y son sólo inmunes a la cepa que produjo Ja 

infección siendo suseptiblcs a otras cepas no relacionadas antigénicamente. 

Otra de las causas son las infecciones subclinicas. que son manifestaciones 

de Jcp1ospirosis que en Ja mayoría de Jos casos pasan inadvertidas y que tienden a 

la cronicidad pudiendo prolongar el estado de ponador por más tiempo. Por esta 
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razón se debe realizar pruebas scrológicas regularmente en busca de nuevas 

inCecciones. nsí como tratar a Jos nnimalcs con infección clínica mediante el uso 

de antimicrobianos. ndetná.s del aishuniento del anirnal infectado. Es muy 

importante controlar las fuentes de infección como son el agua estancada. el 

contacto con excretas de otras especies animales y el combate de Jos roedores (J. 

11. 37. 59). 

La vacunación es un n1Ctodo efectivo para controlar la lcptospirosis. Esta se 

debería realizar ¡1nualmcntc en explotaciones intensivas o cada 4 o 6 1ncscs en 

explotaciones extensivas dependiendo del grndo e.Je exposición (64. 65. 72). 

El control de Ja leptospirosis en otras especies ha sido efectivo debido ni 

uso de vacunas 1nultivalc1Hcs. 110 se han aprobado vacunas en equinos; según 

Bcrnad ( J 993 ). el uso de vacunas de bovinos c..~n equinos puede rcsuft¡ir en una 

reacción anatihictica. debido a la presencia de albúmina sérica bovina {ASB). 

presente en las vacunns ( J J ). 

Una alternativa para Ja prevención ha sido el desarrollo de vacunas con 

ingeniería genética. ofreciendo vacunas especificas. inocuas y eficaces ( 14. t 52). 

Estns nuevas vacunas ofrecen niveles de OJnticucrpos altos. para todas las 

edades. adc1nás de pcr1nitirnos diferenciar entre ;inin1alcs vacunados e infectados 
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nnturaJmente. Esta nueva tecnología. puede ser apHcada a otras enfermedades 

como es el caso de la leptospirosis. 



HIPÓTESIS 

La presentación de casos de uvcitis recurrente asi como nefritis intersticial. 

en equinos dedicados a la producción de sueros hipcrinmuncs puede asociarse a la 

presencia de anticuerpos aglutinantes antileptospira. 

08.IETIVOS 

Evaluar la scroprcvalcncia de leptospirn en una población de l 06 equinos 

de la Sección Veterinaria del Instituto Nacional de Higiene (l.N.1-1.), ubicadas en 

Tccámac. Edo. de México, dedicados a la producción de sueros hiperinmunes. 

Relacionar las posibles lesiones renales. hepáticas u oculares con los títulos 

observados en la AM. 
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MATERIAL Y MÉTODOS 

Se sangraron 106 equinos de In Sección Veterinaria del l.N.l--1 .• utili7...::tdos 

para In producción de sueros hipcrinmunes contra: veneno de alacrán 

(Ccnturoides). virus rábico. toxina tétanica. toxina diftérica y veneno de 

serpientes (cascabel y nauyaca); los animales fueron procedente del criader-o 2 de 

la Secretaria de la Defensa Nacional. del Edo. de Chihuahu;.1 y del agrupamiento 

de caballos de la Secretaria de Seguridad Públicn del D.F. 

La colección de sueros fue lotificada de acuerdo a los grupos de 

inn1unización preestablecidos y se consideró como grupo control animales no 

inmunizados. la mayoría burros. 

Se colectaron 8 mi de sangre sin anticoagulantc que postcriorn1cntc se 

enviaron en refrigeración al laboratorio de 1\..-ticrobiologia e Inmunología de la 

Facultad de Medicina Veterinaria y Zootecnia de la UNA.tvt. donde los tubos 

fueron centrifugados a 2500 r.p.rn. durante 5 1nin. recolectándose el suero en 

tubos estériles para su conservación en congelación hasta su uso. 

Se usaron 19 antígenos de 4 a 7 días de desarrollo en rnc<lio liquido de 

Stuart para la prueba de aglutinación microscópica. diluyendo en solución 

amortiguadora de fosfi:itos (SAF). a contener aproximadamente de 100 a 200 
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microorganismos por campo ( J 00 X). La prueba de aglutinación microscópica se 

realizó según describe Myers ( 105). 

Los sueros fueron descongelados a temperatura ambiente e inactivados en 

baño Maria a 56ºC. durante 30 min .• se prepararon diluciones 1: 25 mezclando en 

un tubo de ensayo 0.2 mi de suero con 4.8 mi de SAF, (pH 7.2 a 7.4). La prueba 

se desnrrolló en rnicroplacas de 96 pozos de fOndo plano colocando O.OS mi de Ja 

dilución a cada uno de 20 pozos y se les agregó 0.05 rnl de 1 antígeno 

correspondiente. con lo que se obtuvo una dilución inicial <le J ;50. Un pozo se 

utilizó corno control rnczcf;indo 0.05 rnl de antígeno y 0.05 rnl de SAF. Las 

scrovaricdadcs utilizadas se enlistan en la T.abla 2. Hecha la mezcla las placas se 

incubaron durante ::! hrs. ~• rernpcrntura arnbientc y las otglutinacioncs se leyeron 

en el rnicroscopio de carnpo obscuro con el objetivo J OX corto' y un condensador 

de c.:1n1po obscuro seco2
• en un rnicroscopio Zciss \Vcst Gcrn1any 473415. 

La interpretación de la ;iglutinación de cada antígeno con el pozo control se hizo 

según describe Mycrs ( 1 05 ). 

Negativo: sin aglutinación e idCntico al pozo control. 

1 +:aglutinación con 75o/o de células libres. 

2-i·: aglutinación con 50o/o de células libre~•. 

{ 1) 160/·L J 0/0.22 P UTI 6/0 J4 Lcilz Wczlar Gcm1.any 559121. 
(2} 466300· 9901 (O 85/0 <>). Carl Zciss. 
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J+: agJurinación con 25% de células Jibres. 

4+: aglurin.ación con O- 25% de células libres. 

Se seleccjonnron rodos los sueros positivos a 2+ o miis. haciendo diluciones 

dobles de la dilución original hasta Ja dilución l: 6400 y se dcrcrrninó el título. 

sueros que alcanzaron 1 :6400 fueron subsccucntemcnrc analiza.dos a una 1nayor 

dilución. Se consideraron positivos sueros con re.acciones a partir de la dilución 

1: 100. 

PRUEBAS OF. INMllNOOJFUSION. 

Para vcrific.ar si hubo una re.acción cru7 __ ncJn entre los antígenos que se 

ocupan para la producdOn de ~ucros hipcrinrnunes y las Jcptospir.as; se uriliz;1ron 

pruebas de inrnunodifusíón cnfrcnt.indolos a suero~; con titulo<> de J · ..ioo o 111ayor. 

PREPARACIÓN DFL ANTi<iENO SQI ! lfll E DE 1EPTOS!'IB1\. 

Se inocularon ...i rubos de 5 n1J de n1cdio Stuart con 0.3 rnl úc cultivos de 

leptospiras de 5- 7 dí~-is. us;indo las scrovaricdadc:s cuyos títulos de anticuerpos 

nlcnnzaron 1: 400 o :a1pcriorr.:s: australü. a11tunu1td1s. halltun. hra//s/ava. 

ce/ledoni. cynop1t..·r1, lu·bdvn1adis. ictcrohat..-n1orrhagiac. paic{inn, pontana. 

pyrogenes, wolffii. y tan.J.\ .. \.o\.•i. 
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TABLA 2 .. Lista de serovariedades de LeptospiFa .~pp. pat6gcnns utifi:r...:ulas 
como antígenos para la prueba de aglutinación n1icroscbpic:1. 

Scrovaricdad 

australi.r 
hratis/ava 
uutumnalis 
castellonu 
hutaviae 
paiqjan 
cc;nicola 

cc:lleciuni 
cynopteri 
gripporyplu,sa 
l1ebdomachs 
iclrrnltt1c.•1norrl1<1.t:1<1t• 

luzrc/jo 

wo(fli 

:r='''tlji;:ak 

tart1.\'.ítJVI 

Cepa 

Ballico 
Jcz-Uctislava 
Akiyan1i-A 
Cash:I lon-3 
Van-Tienen 
P:tidjan 
f fond-U1rccht 
IV 
Ccllcdoni 
3522C 
:'\..-1oskva V 
1 fchdnrna<Jis. 
f{(j,.\ 

Pon1ona 
S~ilincrn 

J fardJo
pr-aj1r110 

3705 
Szwaji:l'..0:1k 

< Jrcgún 

l'crcpcl1r ... in 

Seroi:ru¡>o 

Austral is 
Aus1ralis 
Aulumnalis 

Ua1aviac 
Canicola 

Ccllcdoni 
Cynoprcri 
GripporypJ1osa 
J fchdomadis 
lt.:lcrnh~1crnor-drngiac 

Pornon,1 

Pyrogcncs; 

Scjroc 
~fmi 

1\rfini 

flhtcnida~ dc.·I Cc..'nfro 1':1n:1rnc.·ri<.·;1no de Zoonn'ii, n~.A.-~. 
Clas11ic;u.:1ún 011.:1u~lli;.r.:1U:t del ln~IÍtLJtn Pa-..te-ur: 
http·//\.,,'\'lo·\v p<:i'.'.lcur fr/ll111/f.cpto;;pira/l1Hcrr,•g;1ns hunl 

Num Especie 

L. inlerro¡::ans 
L. intcrrur.ans 

2 L. bor~cterscn1 
J L. intcrrog:ans 
4 L 1ntcrro.i:uns 
4 l. 1nterro¡.:ans 
5 L 1nterroJ:an.s 

6 L WL•l/Íl 
7 L. k1r.rluu•r1 
8 ¡_ 1n1erroga11s 
IO /. 1nterrogans 
11 L 1nrcrrugans 
18 L. 1n1errogans 
l'J L 1n/L'rrogans 
22 /. 111/crrogan.\· 

22 L. 1111.:rrOJ.:<-ITlS 
22 L interro.'!nns 
16 L inlerrnJ.:ans 
16 L. santarosai 
24 L. borgpc.•tc.•rsenii 
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Los cultivos se centrifugaron a 15. 000 X g por 15 min 1
• al sedimento se le 

ngrcgaron 5 mi de SAF. se lavaron y centrifugaron nuevamente. El sedimento fue 

resuspendido en 1.5 ntl de agua destilada estéril (pH 7) y con la finalidad de 

romper las células. estas se congelaron a -62º C por 2 hrs. y se descongelaron a 

temperatura an1bicntc por 8 veces. sometiéndolas posteriormente a vibración 

sónica2 con una fuc17...a de 40 y tono de 4 por 1 O min. Se examinaron por 

microscopia de campo ohscuro ascgurñndose de la cornpleta desintegración y se 

cuantificó el contenido de: protein~1s por el método Oiurct (52:). 

!NMJJNOPIF! IS!ÓN DOOI E CIDDl 

Técnica sirnplc tan1bién llaniada anúlisis de Ouchterlony o difusión doble 

en agar; se basa en el principio de que el untigcno y el anticuerpo se difunde en 

forma radial a través de un rnedio sen1isólido y fonnan precipitados de complejos 

inmunes al alcanznr un3 concentración equivalente siendo anaJi7...ados visualrnentc 

(78. J J 2, J 39). Identifica sisternas antígeno-anticuerpo n1últipJcs. c:stablecc Ja 

posible rcl;1ción inrnunológica entre 2 .antígenos y hace t..•stirnacioncs sobre la 

pureza del anticuerpo (58. J 12. 123). 

1 BECKMAN f\.1odel J2-2 I: ccntrifugc. 
2 BRON\VILL BIOSONIC: Powcr (40), Tune (3-4 ). 
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Se preparó el agar noble: al 1 % (Apéndice 1), disolviendo en 100 mi de agun 

bidestilada. se calentó In solución. hasta observar el color del medio transparente. 

se vació en cajas de Pctri con 0.5 mm de espesor; ya solidificado se perforaron los 

pozos en el agar con un sacabocados. se sellaron con una gota de agar caliente 

hasta Ja mit:id para evitar Ja comunic.:ición entre los pozos. 

En el pozo central se agregó suero sin diluir y en Jos pozos periféricos. Jos 

diferentes antígenos en el estudio (Tabla J) y antígeno soluble de fcptospiras~ se 

incubó a temperatura an1bientc y después de las 72 hrs. se lavaron con SSF para 

posteriormente hacer las lecturas corr-cspondicntcs. 

CONTRA!NMlJNOEI ECTROfORESIS CC!EFl 

Técnica tmnbién conocida como in1nunoclcctroforcsis por contracorriente. 

electroprccipitación. clcctrosincrcsis. in1nunoforesis y electJ""oinmunodifusión 

unidimensional doble. pcrrnitc que el antígeno y el anticuerpo migren libremente 

y precipiten al ponerse en contacto. La probabilidad de que ambos migren 

simultáneamente y en sentido contrario. es 1nediante la aplicación de un campo 

eléctrico. apareciendo en forn1a r;ipida las band;1s de precipitación {32. 52. J 39). 

Los antígenos y sus anticuerpos se colocan cada uno en pozos perforados en la 

agarosa. son entonces son1ctidos a 101 acción de un campo eléctrico en una 

solución buffer con un pH d., 8.2-8.6 (32, 52, 139). 
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En estas condiciones, la mayoría de los anticuerpos no tienen carga neta, 

por Jo que no se desplazan bajo la influencia del campo eléctrico. sin embargo 

pueden ser Lt.rrnstrndos por reoforcsís (78. J 39). Esta se refiere al movimiento de 

los iones que se produce cunndo en la agarosa se aplica un campo eléctrico. bajo 

condiciones de pf-1 8.2-8.6. Los cationes libres del sistema migran hacia eJ 

electrodo negativo arrastrando a Jas 1nacrom0Jéculas carentes de carga 

(anticuerpos). Los :lntigenos con carga negativa. snigran hncia cJ electrodo con 

carga positiv.a y al encontrarse con sus anticuerpos. forman Jas bandas de 

precipitación; este método es npficabtc p~ra ::1ntigcnos con cargas negativas a 

valores de pH entre 8.0- 8.8. (52. 58. 73). 

Se preparó agaro.sa con SAF-TRJS - úcjdo acético aJ 0.3°/o (Apéndice J ). 

calentando hasta observar In solución transparente. Postcdorn1cntc se virticron 4 

ml en un portaobjetos. se dejó enfriar y se pcrfOraron 2 filas de pozos. en Jos que 

se agregaron sueros en la fila izquierda y en la dcrcch;i Jos antígenos respectivos 

(Tabla 3). o Jcptospirns. Se colocó el portuobjctos en Ja cán1::ira de electroforesis. 

quedando el pozo con el ;:1nligcno del lado ccrcHno ni polo ncgarivo y el pozo con 

suero del lado cercano aJ poto positivo. Se preparó la c.&írnar.:l hún1cda 1 con SAF

Tris ~cído-acético. se puso un trozo de tcJ;1 absorbente en cnda k1do del 

portaobjetos. de tal m01ncr::t que las partes laterales qucdnrán surncrgidas en In 
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solución ( 157). Se tapó la cámara de electroforesis y se conectó a la fuente del 

poder aplicando 400 rnilivolts por 30 111in. de prcrccorrido para el suero y 

transcurrido el tiempo. se colocó el antígeno dejando corn:r l 1/2 hrs. con el rnisn10 

voltaje. St: observaron las lineas de prct.:ipit~teiún y postcriorrncntc se sumergió en 

SSF y se realizó la lectura correspondiente después de las 24 hrs. 

TABLA 3. Antígenos usados para la obtención de sueros 
hipcrinn1uncs 

- Toxoidc tetánico: 23 Lf / 1111 en SSF 

- Toxohlc diftérico: ::?. 000 Lf /1111 r.:n !>.oluc1ón de c..:loruro de c..:;:1Jcio 
0.5% 

- Viperino: 8/16 DLsol'ml veneno~ de: víbora C:v;cahcl!Nnuy;:u,;a 
(Crotalus bac1/isc:11s/ flnthrops <l5pcr.,·). 
- Alacrán: véncno de alacran ( ( 'cnrru·oules spp )50 DL .,11/Jnl en 
solución de hidrúxido <le oilun1inio ;il O V~;. en SSF. 

- H:tbin l. 11: Vacuna clahorada por la Se<.:rct;1ria de Salud (tejido 
nervioso <le ratün lactante intCi.::tado ctm 3 cepa.s de virus rúhico 
(CVS cepa Pastcur. 52/123 aislada de cerebro 1.:anino y 91/122 
aislada de c..:crchrn humano) 10

7 
partkula.s /1111 inactivados con luz 

ultravioleta 0.025 tin1cros;,,I 1nl. 0.0001 Fenol en solución ¡\cuosa I 
mi) 
- H.abiffa 111, IV: Virus r~ih1co cepa l'V- 11- P!\.1 (ongcn Pa.stcur). 
cultivado en línea celular c:-.lablc.: y (NIL- 2) inactivado c..:on 
bctnpropiolacttma con 10

7 
parti..:ula.s /1111. 

S.S.F.= Soluc1on salina tis1olog1ca 
l.f=" Unid.:1dcs l.colilizahh.:.s 

DL , 11~ Dosis letal SO~~' 
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INMl INIZACJÓN EN CONEJOS 

Con el fin de descartar reacciones cruzadns. se inocularon también S 

conejos con los antígenos utilizados para inmunizar a los equinos (Tabla 3). Al 

inicio de Ja prueba se sangraron para detectar anticuerpos específicos contra 

leptospiras. Los antígenos se inocularon en dosis de O.S mi por vía subcút.anea 

cada 7 días por un lapso de un mes. Después de 4 días de la última inmunización. 

se tomaron muestras de sangre sin nnticoagulante pnra desafiar estos sueros 

contra leptospirns por AM ( 1 06). 

ES!ONES EN 1 OS EQI !!NOS 

Necropsias de los equinos muertos durante un periodo de 1 año posterior a 

la colecta inicial de sueros. fueron realizadas por el Centro Nacional de Servicios 

de Diagnóstico en Salud Animal SARH. Tccamnc. Edo. de México. y las lesiones 

observadas fueron correlacionadas con los resultados de AM. 

1 Cámara Húmeda GELMAN-Instrumcnt company Ann Arbor Michig::m. 

41 



RESULTADOS 

La prueba de AM detectó anticuerpos contra leptospira en 83.9% de los 

equinos muestreados (89 de 106); resultando seropositivos ( ::!: 1: 100) por lo 

rnenos a una scrovaricdad (Tabla 4). 

Las serovariedadcs que con müs f'rccucncia se detectaron fueron: 

autu111nalis (33o/o), austro/is (28.3%). pomona (24.5%). iclerohaemorrhagiae 

(23.5%). harcljo (19.8%). pyrogencs (17.9%) y bratis/ava ( 16.9%) (Tabla 5 ). 

Con respecto n las scrovnricdndcs con títulos más airas con J: 6400 

encontramos: autuninalis. pyrogencs y cynopteri (2.8 %); con rírulos de 1: 3200 

austro/is. cellcdoni, SZh-'ajizalc e icterohacn1orrhagiae (9.4 %). 

Sueros de 62 equinos resultaron positivos a 2 o n1ás serovnricdadcs y uno 

de ellos reacciona hasta contra 1 O scrovnricdadcs ( Apcndicc 11 ). 

Después de la extracción proteica de Jos cultivos de lcprospiras. se 

obtuvieron de 0.2 a 0.5 mglml de proteína según el método de Biuret. 

Con respecto a los resultados obtenidos en las pruebas de IDO y CIEF. Jos 

antisueros de Jos equinos inmunizados contra difteria. aJacr.in. viperino y tétanos. 

dieron Jineas n1uy densas de precipitación csrrccha en ambas pruebas sólo con sus 

antígenos homólogos pues f"ucron negativos contra rabia y lcptospiras. Sólo hubó 

un caso en JDD en el cual se observó una rc;icción de identidad total para cJ suero 
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del equino 545 entre rabio 111, IV-pomona. (Figura 2). En las demás 

serovariedndes de leptospiras no se encontraron lineas de precipitación en IDO. 

En el caso de los sueros de conejos obtenidos antes y después de su 

calendario de inmuni7.-ación. en las pruebas de AM. no se encontraron reacciones 

positivas en las diluciones 1 :SO. contra ninguna de las 14 scrovariedades 

probadas. En Ja IDD. contra los antígenos utilizados para inmunizar a los equinos. 

sí se encontraron tincas de precipitación en estos conejos. 

Después de 12 meses de sangrado inicial 59 equinos murieron SS.6% a 

consecuencia de lesiones diversas entre lns que destacan hcpatopatias. 

ncfropatías. enteritis hcmorrágicas y congestión pulmonar ( Tabla 7 ). El grupo 

difteria mostró un mayor porcentaje de mortalidad con 66.6 %, seguido por los 

grupos viperinos 64.5 %. tétanos 60.8 o/o. Alacrán SS.5 %. rabia 47.6 % y en el 

grupo control el 50 % ( Tabla 7 ); solo un equino n1ostró uveitis recurrente en el 

mismo período. 

Se encontraron 9 de los 59 animales con lesiones posibles de leptospirosis y 

con títulos de anticuerpos?.:: 1: 400 en Ja Al\-1 ( J 5.2°/o); J 2 animales más (20.3%) 

mostrnrón títulos de anticuerpos similares pero no se tiene una relación de 

lesiones dado que a la necropsia se observaron avanzados cambios post-monem o 

bién no se realizó la necropsia. 
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Enlre los animales con litulos de anticuerpos inferiores a 1 :400. J 4 de eUos 

(23.7%) mostraron :ilguna lesión coincidente con Jeptospirosis y de 24 equinos 

más (40.6%) no se obtuvo reporte de lesiones por las razones anteriormente 

expucsras. 

Tabla 4. Animales positivos en la prueba de aglutinación microscópica 
contra leploapiras. 
Título de anticuemos. Num. de animales. o/o 

1: 100 89 83.9 
1: 200 67 63.2 
1: 400 48 45.2 
1: 800 22 20.7 
1:1600 14 13.2 
1:3200 IO 9.4 
1:6400 3 2.8 

Tabla 6 .. Serovariedades con títulos más altos 

1: 6400 autumnal is 
pyrogcnes 
cynopteri 

1: 3200 austro/is 
ccl/cdoni 
sz1vajizak 
icterolracrnorrhagiae 

(n = 

44 

106) 



Fii,.:ura 2. 1-lcacchin de identidud tor;1I para el .suero del Cllllino 5_,S entre rahia 

45 



Tabla 5. Número de recciones positivas de AM detectadas en cada grupo contra las diferentes serovariedades. 
GRUPO Alacrán Diftéria Rabia Tétanos Viperino Control Totales 
#animales. 9 12 21 23 35 6 106 
Positivos 8 (88.8%) 10(83.3%) 16(76.1%) 18 (78.2%) 32 (91.4%) 5 (83.3%) 89 (83.9%) 
a11stralis 2 (22.2%) 2 (16.6%) 10 (47.6%) 1 (4.3%) 15 (42.8%) o 30(28.3%) 
a11t11nma/is 3 (33.3%) 5 (41.6%) 2 (9.5%) 9 (39.1%) 13 (37.1%) 3 (50%) 35 (33%) 
ba/111111 3 (33.3%) 2 (16.6%) o 6 (26%) 4 (11.4%) 2 (33.3%) 17 (16%) 
batariat? 2(222%) o 1 (4.7%) 2 (8.6%) 4 (11.4%) 4 (66.6%) 13 (12.2%) 
bratislaw1 2 (22.2%) 2 (16.6%) 5 (23.8%) 5 (21.7%) 4 (11.4%) o 18(16.9%) 
canicola o 1 (8.3%) o o o o 1 (.94%) 
cdlcdoni o o 2 (9.5%) 3 (13%) o 1 (16.6%) 6 (5.6%) 
cynopta1 1(11.1%) 1 (8.3%) 6 (28.5%) 2 (86%) 1 (2.8%) o 11 (10.3%) 
grippof)plwsa o 1 (8.3%) o o 1 (2.8%) o 2 (1.8%) 
hard¡u 2 (22.2%) 6 (50%) o 5 (21.7%) 8 (22.8%) o 21 (19.8%) 
hebdomadis o 1 (8.3%) 1 (4.7%) o 1 (2.8%) o 3 (2.8%) 
icterolwemorrlw 2 (22.2%) 2 (16.6%) 6 (28.5%) 2 (8.6%) 12 (34.2%) 2 (33.3%) 25 (23.5%) 
pafrljan 1(11.1%) o 1 (4.7%) o 1 (2.8%) o 3 (2.8%) 
pomona 6 (66.6%) 1 (8.3%) 2 (9.5%) 6 (26%) 11 (31.4%) o 26 (24.5%) 
pyrogenes o 2 (16.6%) 4 (19%) 7 (30.4%) 6 (17.1%) o 19(17.9%) 
sejroe o o o o 1 (2.8%) o 1 (.94%) 
s:\\"a¡i:uk o o 3 (14.2%) 3 (13%) 1 (2.8%) o 7 (6.6%) 

iro/ffi o 1 (8.3%) o o 2 (5.7%) o 3 (2.8%) 
rarassori o o 1 (4.7%) o 2 (5.7%) o 3 (2.8%) 
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Tabla 7. Resultados de las necropsias y estudios hislopatológicos de algunos de los animales que murieron en el 
período de 12 meses posteriores al sangrado inicial. 

TAllLA 7. Gll\JPO: ALACRAN n=9 Mortalidad 55.S'I. 
# ~ecropsiJ. Hi1topatologia AM 
56 SíD SID l: l 00 poma na 
s• s:o s:o l: 100 bra1iilam 
101 Conges\ión puiiMnar unila1ml aguJJ S1D 1: 100 pomona 

Si:\'CíJ 1: 200 aw1ralis 
autumnufis 

518 S:D Neintis supurattl'a, cmbólica con 
abundantes bacterias y necrosis focal. 1: 400 ba//um. 
l!epatitís supuratil'! portal lcl'c. 
Congestión pulmonar. 

5~1 SID SiD l: lOOiClerohaemoTThagiat. 
1: 200 paid1an 

P<JmOna 
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TABLA 7.GRUPO. DIFTERIA n• 12 Mortalidad 66.6% 
# Nmop1ia lliltopato\o~ia AM 
i26 Cambio1 post·mortem SIO l: 200 bal/um, hardjo 

l: 400 aurumnali1 
i~7 Fistu\J pcrinea\. lkpatom,galia Congestión pulmonar y hepautis portal l: 200 autumnalil 

i:1m'fCSÜ\J, tmJcúción e hircrtolil supurativa 1.ve. 
cJrfoca excentrica 

S~% SJD S!ll l: 50 ausrralis, aurumnalil, batavrat, 
bramlm·a, c¡napteri. hardjo, pomona, 
larauon 

530 Hidrotórax, edema pulmonar, \ Hepaulis ponal no supura111·a mera y l: 100 gríppol}phosa 
hidrn¡'l!rirndio. hepatitis y nefrnpatias . me\3mo1fosi1 gma cen\rolobu\i\lar, pkuriti1 UOOhardjo 

fibnn<Jsa leve)' nefritis intmticial lcl'e. 1: 800 wolffi 
53~ E 'l'kcnomegaha modmdl. lli<aJo Cül\ espacios portales: con l : l QIJ aUJrra/u. autumnalil 

hepalOmcga\ia moderaJa y trnm\'i\111 a~undantes ciluhs mononuc\eam y 1:200 harJjo 
hépJllCJ SC\CíJ rolimorfonuc\eares 

5B Brnnccmcumonn. ~Oª,~, ancml~mJ. \enosv leucoenccfaloma\asia focal, esteatosis l. l 00 autumnala 
anrnal de los \'ífü)S rsplét:nirns, enteiitis htp¡:"' centm\obu\i\\ar mm difusa, \: ~00 hard;o 
catana! moJmdo, titlit1s cataml !m , glomurulünefritis prohferativa, nefritis 
hiJt\ltma.x y nc!toplti:is intmtím\ y btonconcumonia meta difusa. 

534 Cikulos d< p<h is rer.ll, cntmm F 1rrom rma! se1m, infiltración de células \: 100u~tumnalts 
hcmnn.i~ica. scvcrJ y uroi1tia.~1s ~·:\eta mononu~\c:m;s) ~!0mtrulo-csdcrns1s severa 

ili s 1 ll :"'rinlls 1111m1;cill no supurau1a focal, l. iO ª"1um11alzs. OJtariae. cynapttri 
autolis1s stl'<ra <ld hi0Jdo y me1an1orfo111 brJtis/J1J. f.Jrdjo. pomona. p¡rogtnis 
grasa centro!obulrllar. mio11tis hemorrig1ca tJrtJSJOH 

y autoh111 intestinal 
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TABLA 7. GllUl'O: llAlllA n=21 Mortalidad 41.6% 
# t\wopsia Hislopalologia AM 
76 G/omcrulonciritis gcnera/iZJda, SID 1: 50 aurumnalis, icrerohaemorrhagiae 

trnmbvcrnhihsmo rolmonar rr.mntirico 
539 s 'º S1D 1: 800 ausrralis 

1 :)200 c¡nopreri 
540 Ascitis, rlcuritis fibrinosa moJerada, t-:rfritis intersticial no supuratira focal 1: 200 brarislara. 

rcrimJilis librinosa !ere, cnlerilis crónica con fibrosis e infartos y enterilis 1 : 1600 ausrralis 
cat.l!Ta/ multifocal, tiflitis cataml serera, hemorrágica mera. 
colitis catarral multifocal e infartos 
renales. 

541 SID S1D 1: 100 brarislara 
1: 800 iclerohaemorrhagiae 
1 1600 aurumnahs 

542 S D SID 1: 3200 c.inopreri 
543 11 /cpJt<iratiJS y trom/•osis hepjtica lm, Leuwcncefalomalasia 1: 800 hardjo 

ncfropatia dcgtn~ratira. eJema pulmonl! 1. 6400 c¡r.opreri 
1 en un 40 ~ar colitis catarral moderada. 1 

544 Encéfalo rnn hemorragias subJura/ y s' /) 1 50 ausrralrs y hardjo 
epiJural v cambios rost·mortem. 

546 S/D S 1 D 1: 50 ausrra/rs, aurumno/is, 
grrpp<!Ophosa, hardjo 
1crmihtumorhagiac. 
p¡rox<nc·s y /arasson 

547 Enccfalonu/a,ia, tillitis y co/ms ~!eningorncelat1tis no supurJt11 a mera /: 50 ausrra/rs, brarislc11'a. 
tu:morrjgu.:J, muhipb hc1Til'TíJg1as en con eJema r<=rirascubr 1ctt.'rohai·murri:agia(, 
c,inm rcrul. enteritis "t,1rrJI Ji fu"! pyrogo:t'S J' f1Ir1uso1·i 

1rnmr-0sisheritica le1c. 
548 S/D S!D 1 100 i1.:taohacmorrhugii:u 

~9 



TABLA 7. GIWl'O: T ETANOS n, 23 ~lortalidad 60.8% 
n NecropsiJ Hístopatologia AM 
501 Trnmbc1 en 1 cna ca u posterior. mfaílos renales ~efnlisin1m11mlle1e 1: 100 ce/f(doni y pomono 

muil1lc''3ks. 1r0111b" en pulmón lóbulo rifalico 1: 200 autumnalis 
11~u1erd,\ Cl)!itis hcmorrágica multifocal, nuasis 
gJ)lrJcJ 11wJ;:1.i.JJ (Uiish·roph:hir lpp) y tiíliti~ 
her.wrrJgJCJ 

su~ s [) s ¡ lJ l:IOOhard;o 
511) 1 Tr'1mbc1,1s en higafo. 1nfan01 renales múl:iples. Infarto renal 1.50 ourumna/is, hardjo, brarislara 

t111lt1s hcm0rr.1~i.;:a, ra:..:wrn f,nJ\ en pulmón) yceUeJom 
m1Js1s ps:ri..:a moJer~Ja 

SüS GJstritis hem\mj~1CJ. llliJsis fJSlncJ, en1m11s s 'IJ 1: 100 pomonJ y wogenes 
cJ:Jrr.1!. 11tl1tis l:cmnrrJ~1ca nur..:.dJ ~ colitis 
hcnwrrá~1c.11:iult1!~1~JI 

so~.! 1 Espkcnoml.'plll, hcpJ!üíllC~JltJ ~ cunfeSHon s IJ 1: 50 hardjo y p;rogencs 
rulmllrJJr 

5VS s [) S. D 1: 1 Oü ball•m. éara·•iae,hardjo e 
1curvhaemorrhagiae 
1.200 p;rogenes 
l 1 :800 ourumnalis 

509 SID SID I ': 100 austro/is, celledoni, hardjo t 
icrerohaemorrhagiae 
1: 200 ballum y pomona 

11 400 brariJlal'a 
510 SID S!D 1: 100 a~tumnalrs 

l ·cOO bararwe 
1 SOO pomo1:a 
1 ¡:oo p,1rogenes 

511 SID SID l ·~00 bratislarn 
1 400 ~a//um 

-·- -· --
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Tabla 1. GRUPO TET A:\OS 
(Con1inuación) 

512 S/D SID l: l 00 s:wajizak 
l: 200 cynoplcri, hardjo, pomona 
1.400 aulumna/is y bo/lum, 

514 A1m1Jdos cambios ¡hllHnortem. ~aslntis, SID l :200 au/ull!/IG/is 
enteritis y tillitis hcmorrágicas mm, l :400 grippol}phosa 
l\(IÍ0palias e infartos ren•le1. 1 :800 b;aris/11\'a 

515 s IJ S1D HOO pyragencs 
IT Anemil JgudJ. choque h1porolim1co por S1D 1: 200 bro1is/a1·0 

Je\Jllgrado 
15:\ \ Hcmorag1a mullifocal en corteza 1enal, lkplt1t11 difulJ supurJti'a, edema y 1 :400 aurumnalis 

bronconeumcnil en un 40 \,y conge1tión congestión pulmon:ir severa 
rulmonlr 

T.\llL\ i. Cltl'l'O \°ll'Elll'.\O n:J! \lor131ídad 64.5% 

• :\t;(f\lp~ü 1 !lts1ora1ologiJ A~1 

4\º CJ::.~bl~l5. p-ast-rtortr.::n ¡s n l :100 aurumnalu. ba1aviac 

1 !:800 pomona 
7V En1ent11 c•tarrol. l1lh111 man JI rnn r 'D \.IOOau1umna/is, bram/aray 

pele~utJS, a1;ana111 i11e. hcpa10pa11"1. p;rvger.a 
neir0ratias: ccng~st1ón pu!monJI 50 ~e l ~00 ausrrv/rs. batal'íae )' hardio 

9 lkpll\111 con fi~rc111 J¡fü;3. [10ml\'11s en 13 111~muco1J mtesttnJI. \ 100 ausrrulis. grippoOphosa. y hard¡o 
ga1t1c1·mtcriús y \1\\Í\11licm1mág1ca1e1era herJt1\11 suruia\1'3 con f1brosi1 portal \c1c 
y colitis henwnJgic.1 d1fusl e hiperpbm de conductns b1ltaie1 ,. 

congestión renal 

l6A SiD SID l.100 australis. batal'iac y hardjo 
\ ·~00 autunmalis, ba/lum y bratis/O\°a 
\:400 ¡wmona 
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T3bl3 7 GRUPO VIPERl~O (Cont111u3ción) 
92 Nefritis supurattra cmbólica con SI() 1 : 1 OOautumna/is, grippat}phosa y hardjo 

abundantes bacterias y necrosis focal, 
hepatitis supuratira pon al lelC )' 

congestión pulmonar 
109 Trombosis pulmonar SID 1 :50australis, cynopUri, 

grippatyphosa e icttrohaemorragiae. 
¡ ¡q Cambios post·monem SI() 1: 100 austro/is, 

icttrohoemorragiae. 
Jc4 Edema moJmdo en abdomen, congestión SID 

y antracosis pulmonar, dilatación del J · 200 pamona 
1cntriculo derecho con degeneración 
mucoide de la ¡;rasa pcricárdica. 
Je generación mucoide de la grasa 
pcnrrcnal y p:il1Ja de an1bos riñones y 
médula osca congestionada. 

549 Cambios post·moncm SID 1: 100 icterohatmorrhagiae 
i50 SiD SI() 1: 100 autumnalis 
551 Enteritis, t11lit1s y colitis hcmorrágicas Enteritis necrótica moderadJ con presencia 1: 100 autumnal is y p)rogents 

se\t~ras con focos de: necrosis y congestión de numerosos bacilos. En la submucosa se 1 :400 austro/is e icterohaemorragiae 
pulmonar en 80% observaron algunos trombos baclerianos 

55~ Enteritis y tillitis catarral moJeradas, SID 1: 100 autumnalis 
colitis catarr.il lm, nefropatias, 1 :200 austro/is 
congesuón pulmonar y bronconeumonía en 1 :400 icterohaemorhagiae 
unl0% 

553 Cambios post·monem SID 1: 100 hardj·o 

555 s (() SID 1 :50 austro/is, bratis/a\'O, 
hardjo e iclerohaemorrhagiae 

556 S!D SID 1:100 ballum. pomona 
1 :200 hardjo - ·- --- - ··-
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Tabla l. GRUPO VIPERINO 
(Continuación) 

m Ictericia generalizada, hepatopatias, Nefritis intersticial difusa moderada con 1:100 P>rog1nes 
hemorragia focal del miocilldio y presencia de pequeños trombos pequeños 1 :200 hardjo 
nefrop:itias en la zona medular y en hígado l :400 icttroha1morrhagia1 

metamorfosis grasa moderada difusa. 

559 Cambios post-monem SID 1: 100 p}rogtnes, 1ar0Jso1·i 
1 :200 ausrra/is y hardjo 
1 :400 aurumnalis 
1: 1600 ic1iroha1morhagia1 

561 SID SID 1 : 100 austro/is y autumnalis 
563 SID SID 1 :200 ausrralis 
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TABLA 7. GRUPO ANOIALES NO lNMUNllAUOS n=6 Mortalidad 50% 
# Necropsia lli~opatología AM 
CH Distención intestinal serna. SID 
1:\ J1slención de la l'ejiga urinaria y 

utero ocupado por un producto de 
gestación de s meses 
aproximadamente 

rn Cambios pos1-monem SID l :50 autumnal is y baral'ia1 
IA Trnmbos muliiples en higado ¡ SID 1: 50 ctlledoni. !ltJ!djo t 

pu!món. hera1opa1iJS icterohatmorhagiae 
degcneratil'JS, infartos multiples 
renales, enfisema pulmonar 15%, 
enJometritis hemorrjgica. 
acidosis esromml y eme1111s 
hen10rrjg1ca mul1ifocal 

'SID sin datos 

O Animales con posibles lesiones Je leplospiras (ritulos de anticuerpos ~I: 400) 
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DISCUSIÓN 

Se han realizado diversos exámenes serológicos a nivel mundial. 

dctenninnndo que Jos niveles de anticuerpos en equinos. han sido adquiridos de 

una infección natural ( 1 J. I 22. 14 J ). En México. la vacunación de equinos contra 

leptospirosis no se realiza.. por lo que asumimos que los anticuerpos detectados 

fueron adquiridos por el contacto natural directo o indirecto con el 

microorganismo. 

Las serovaricdadcs que con más frecuencia se detectaron fueron: 

autuTnna/is, australis, pon1ona, ictcrohae1norrhagiae. hardjo, pyrogenes. 

bratislava y ba//um (Tabla 4). 

Esto concuerda parcialmente con los resultados obtenidos en el trabajo 

realizado por Lcgorrcta ( 1972). quién detectó: pomona. bratis/ava y borincana 

como las de rnayor incidencia. adcn1ás de detectar también: bataviae. pyrogenes, 

ball1"n y harc(jo (90). 

Respecto a las scrovaricdadcs con títulos más altos encontramos con 1: 

6400 autumnalis, cynopteri y pyrogene ... (2.8 %)~ con titulo de 1: 3200: austra/Lv. 

celledoni. sz1va_Jizak, e icterohaen1orrhagiae (9.4 o/o). Estos resultados contestan 

con el hecho de que entre Jos animales en estudio sólo se encontró un caso de 
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iridociclitis (cnballo 32) y sin signos clínicos de lcptospirosis en los demás 

equinos. 

Los equinos que mostraron titulos de anticuerpos con más de 2 

serovnricdadcs (Apéndice 11). indica In posible evidencia de infecciones mixtas o 

rc:icciones cruzadas entre diferentes scrovaricdades. Ancha ( 1986). menciona que 

en los primeros estadios de la infección (:? a 3 senu1nas). el organisn10 puede 

exhibir reacciones cruzadas con diferentes scrovariedadcs de Jcptospiras, al 

extremo de que la reacción resulta alta con una scrovaricdad hcteróloga que con 

la causante de la infección. Este fcnón1cno paradójico desaparece a n1cdida. que la 

enfermedad progresa. emergiendo el verdadero agente etiológico a titulos más 

altos; confusión que se puede aclarar n1cdiantc cxá1nencs seriados ncccsito:"indosc a 

veces más de 2 pruebas. separadas por lo n1cnos 15 d ias ( 166 )-

Estudios scrológicos han mostrado evidencia de infección suhclinico.1 por un 

amplio rango de scrovaricdadcs incluyendo hardjo y tarasso,.·i en Quct:sland (83); 

mitis. icteroltacmorrhagiae y canica/a en Victoria (82). Un estudio en Gran 

Bretaña~ detectó reacciones hacia 14 scrogrupos de Icptospiras en equinos para· Ja 

exportación (66). 
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La serovariedad bratislava en lrJanda (49) y Ontario (84). ha sido 

reconocida como de nlta prevalencia en equinos. siendo estos hospedadores que 

comúnmente mantienen a esta serovaricdad (84. J 26. J 6 J ). 

La prevalencia de l;1 serov;uicdad hratrs/avu en este estudio fue de 16.9 o/o 

con títulos desde 1; 1 00 hast~1 1; 800. por otro lado. austral u fut: Ja segunda 

serovaricdad rnús frecuente C(lJl ~8. 3 ~·O. An1h~1s serovaricdadcs pcrtt:neccn al 

scrogrupo AustraJis. y en conjunto representarían Ja n1ayoria de las reacciones 

positivas en este estudio (·i5.:! º/o), coincidiendo entonces con lo prcvi.anu:ntc 

reportado(S~.89, 126). 

La rnayoria de los ct.¡uinos que: fueron p1._lsiti\'os a la scrovaricdad hratis/a\'a 

fueron de edades supcrit.ln..•s a ..-i ar1ll~ y no n1anifcsraron signtlS clínicos. Kitson

Piggot y cols. ( 1987). obs..:rvaron un in~rcn1crtto significativo ~on la edad con 

respecto a la :->crovaricdad hrattslt1\'(J~ cncontr;1ndo un 5~-'0 en equino~ de 3 afios de 

edad y 52o/o en equinos con 7 arlns de edad (X·i). 

En el caso de icterohacn1orrlu..1giae y hallrun fueron detectados para estas 

scrovariedadcs 23.5 y J {>º'o de rcai:torcs positivos. Sc.: ha visto que es 

predorninantc encontrar en Ja r~1ta (Rorus 11u\'L"rg1cu.,·) ( 15, t>~. 91). a l;.i 

scrovaricdad ic1,·roluu.·11u>rrhag1ae y que l...'"f portador prirnario dc halh1111 es el 

ratón (i\lus 11u.1.sculus) (6S). Esto nos lleva a considerar entonces quc J;is 
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reacciones positivas a esas scrovaricdadcs posiblemente se deben a la presencia 

de roedores. lo que es un hecho en las condiciones <le alojarnicntos en que se 

cncontr::•ban los equinos en estudio. 

Para la scrovaricdad l""nonu se dctcct;¡ron 24.5 o/o de scropositivos que 

resulta bajo co1npar;;lndnlo con el trnbaju realizado por Shi1nnda ( 1964). quien 

detectó 1.1uc en una poblaciún de equinos del D.F .. estos 1nostraron scropositividad 

en un 70°/o a la scrovaricdad pu11101u1,( 13 1 ). 

Sin c1nbargu. Csta scrovaricdad ha sido reportada en otros estudios co1no 

agente ctiolúgicQ asni:iadn (.'.llll abortos, n:tcn¡,;-iún pl::u.:cntaria. n1ucrtc neonatal 

(48. 70)~ ~1si co1no uvcitis (6h. 11·1.), apare1.:iL·ndt.1 esta scrovaricda<l con10 la 1nús 

patúgt:na en ._.I equino (20, 1 <,1 L .·\. pc:>ar de L'llo en a1nh,1:; c:.ttu.lin'.; los 11.!quinos 

positivos a l''"11011d SL' l."l\Contraban clir11c~1111L"ntL' ~anos. 

Se sahc que la scrovaricdad h'1rc{/<'. e:-. de distrihución rnundial en los 

bovinos, siendo causante de n.:tenciún pl~u:cntaria. 1nucrte nconat;.d e infertilidad 

(66. 72. 146). En c:,,te estudio :~e <lctectt."> el 1 'J.8(~,0 de ~cropusitivos (.'.ontra han(¡o 

y de acuerdo con otro!• c:-.tudio.s t...'fl los que ~.e 1111..•ncinna que los equino~ ql1e son 

usados para trabajar cnn vacas. estos JHJ1 . .:d1...·n :.ufrir int\:ccioncs cn1/..,;1das ( JS . ..t8, 

l ·l2). cabe h~1ccr 1ne11ciún que de los cabal lo~ en estudio. procedían de establos 
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lecheros (8 animales). y ...t de ellos n1ostraro11 títulos desde 1: 50 hasta J: 200 

contra L. hardjo (ApC.:ndkc..· 11). 

De :icucrdo a Jos datns ohrc..·uidn:•. c..·xislc evidencia de qtJc Jos cqujnus 

.adquieren la infección :r partir del ct111racto C<Hl la uri11;1 de otros equinos o 

136). 

n:portnndo tirulos dt.• l: :'.O<> a la ~1.:r. •·• ;u-it.·tLtd h'l• ., '1lt..:.·n¡,,.rrl:<1.1:111t · (. :\ pCndicc l l ). 

Con base cn In rclaciún c:-.:istentt.· t.·ntr·e b le~;iún y l.1 prt.•st.·11t.-·i.1 de IL·p1nspir;1s en 

líquidos o..:uJarcs ;:1 u;1\:C-s de rnicl'IP·t.·1,pÍd dt.• c:1n1p11 t1h:.c11rc•, .i:.i c1>nH1 L"Xfl..:nso.s 

cstt;dios rcaliz;1dos c:n 1-:.l J ·' t."!1 <>lr;i:. p.u-te·. d:...·I 11nrnd11 ( ~.2. ~.i, (d. Q:', <>o). 

podría concluir que t.•I ori~~c:11 111;1'> c111nt'1n dt.· l íl<E c~ t.•1 que l,..'.onh.:rnpla a Ja 

Jcptospirosis. 

En cunrHo a Jos rcsult;1d11s oh!t.:r1id1>.s en la 11>1> y LI CIEF. Jo~• anti5ucro.s Ut: 

Jos equinos de fos grupo;-; 1 >itlL"ri~1 •. ·\Ln.:r;in. \·jp..._·nnn y fL;r;inu._, dieron línea.'.. 111uy 

clar.:1s de precipitación L":.rr·eclia t.•11 ;11nh:1s pn1d1;1'.·. f.1.·. li11L·.1~. ap:irL"cl"rl junr~1s unas 

a otr;is en tales reacciont.·~ .• 1·t.·presL'Jl!;111d,1 diti..·1t.·ntes sblt.•111a ..... a11tig(."flll- ~1nticLH:rpll 

y distinguiéndose con 1~11.:ili<lad. Esro pu(.·dc..· .'>(."r ,_h.:hidu a tJUl!' Jns (.'quinos se 



so1nctcn a protocolos de inn1unj7.,.¡1ciún con antígenos purificados. solubles así 

como Ja adición de :idyuv.:1ntcs. En cuntrnstc los haJJazgos de Jf)J) y CIEF en los 

antígenos r~ibicos y lcptospiralcs no fucron consistentes. 

Ningún sucrn rnoslrú identidad en las prucbas 11)1) o CIEF contra antígenos 

leptospiralcs. quiz.:i dcbido ;ti 1nCto<lo utili.1'.aúo para Ja exrracción de .:1ntigcno que 

no conternplú la cxtracciún úc 1.<JS en partku/;ir -"'ino tlc proteínas totales. 

El LOS. con10 (.'."Ofl~tituycntc dc la cuhicrt., ct:lul;ff de leptospira. se le ha 

considcrado cün1n un buen innH1nú!~1....·no ~.iendo cJ único ;1ntígeno blanco para 

Pnr otro lado :\ lyers ohscrvó que 1..·11 e.st,1dos de infe¡,;ción crónica la 

de1ec4..·iú11 Ue ~1nticu1..·rpo~ aglutinantes lllL"d1.intc .·\."\.f '.'.L 111<Hllc11ía nücntras i..JlH! 

anticuerpo~ prccipitanle·; <ktcclab/c'> rJH:diank ( '/ f:F. ~e p1.•rdia <l los 38 dias poM

infccr.:ión ( J 06) .. Los a11in1~dcs en L"SttaJio pudicrnn 11w11tcncr enlorH:cs infecciones 

crónic~1s y que por lo lanto !lll 111aniti.:'.-.tarnn anticucrpn•; prccipit;Ultc~• cn Clf'..F. 

El <.."a.So <le la re=1c..:iú11 de ident1J.1J tot:d dete~!:u.ld 1.•n d suero 5·.J5 entre 

r·abia lll.l\'-fH111101uJ, pudii.:ra deb1....·r-..1.· a que ~tl~!tH10 de /1•:. anllJ.!t.:rlt~!-. tenga algún 

cJc1ncnlo en con1l1n, fL":h .. :<...·ionandn de e~ta 111.1ni.:r;1. 

Slitc.s ( 1 <J:-\:5), rncnciona que 1....•n oca~ioni...·~ :;i.: cricUL"tHr•m cpitopos idCnticos 

o sirnilnrc~; en n1PIL-cula.s que aparenlt..'lllL'llte llt> cst:in rd¡1cio11ados. dando coino 
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resultndo que los nnticuerpos se dirignn hncin el antígeno. reaccionando de esta 

mancrn inesperada con un nntigcno no relacionado ( 1 39). 

Sin cn1bargo no podemos descartar que nuestra extracción del anrigeno 

Jeprospira fué cxclusivan1cntc proteína. pues de acuerdo a J;1 ré1..·nica usada 

posiblcn1cntc podcn1os cnconrr..ir ac.Jcrnás Jipidn.s:. carbohidraros. etc .• por Jo que se 

sugiere perfeccionar Ja t~cnica de c."tn1cción. así con10 pn1chas especificas que 

nos indique que componente de Ja bacteria es Ja que c~ta ocasionando csra 

reacción. 

No obstante ninguno de los sueros po!;itiV(l.S: a pon:onc1 rnostró un;.i reacción 

similar (2 de ellos procedentes de equinos inrnuniz¡1dus conlra d viru.s: rúbico) ni 

ninguno e.Je Jo.s: .s:ueros antivirus rabico rnostró identidad inrnunológic1 en IDD 

contra alguna otra 5crovaricdad e.Je Jeptospira. 

Cabe hacer n1cnción que este CilSO de ic.Jentid;1d se observó en p3nicufar con 

el virus ccp01 PV-l l-P1'Vf (Origen Pasrcur) (Tabla 3). que al igual que Ja bacteria. 

no sabcn-1os que JXJ.Mc de la vacuna en general csra c:1usandn rcucciún. no 

significando '"luc el virus corno raJ ::.ca el que este rcaccionmaJP. sino que pudría 

ser tarnbiCn algún clernenro en el '"lue c.st:·1 diluido t.•J .'.ultí.i:.::..·no d que..· provoque 

esta reacción y tarnbién Jo 1nüs contr;iproducentc sea sólo un caso ((O.O:?.%); por Jo 

<JUe se sugiere volver a evaluar estc resulta.Jo con otro tipo de pr·ucbas. 
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Con respecto a la inmuni:r.ación de Jos conejos con los antígenos usados 

pnra In producción de sueros hipcrinrnuncs en caballos. se desafiaron estos 

nntisucros contra las lcptospiras en la pn1cba AI\.t y se demostró que no existen 

renccioncs cruzadas entre estos antígenos y el LC)S de leptospir.a. 

Ninguno dt: Jos suero~ de conejos inmunizados reaccionó contra ninguna 

scrovaricdad con títulos Je 1: 50. razón por Ja cual no fueron enfrentados en JDD 

contra antígenos de leptospira. 

Los anirnalcs en estudio no fueron muestreados subsccucntcmcntc. sin 

cn1bargo las lesiones observadas en la necropsia coinciden con lo rcport.:1do para 

lcptospirosis corrcspondicnd(1 adcn1:is con títulos Je anticuerpos elevados ( 105. 

166). 

Esto ftH.~ obscrv~t1..Jo en el 15.2 °-0 t.h: f(l.,. equinos rnucrtc>s en un periodo de 

12 n1cscs r>ostcriores al sangrado inici.:.d, esto es C) <le 59 ca.sos r11ostraron títulos 

,;::. 1: 400 contra leptospira )' lesiones (.h.· hepatnpatías. ncfropatías, c-ntcritis 

hc1norrtlgica~ o COll!!.CStión pulrnonar; tarnbiCn en lo.s animales inferiores a 1: 400 

en Ja A:'\I. 14 de elltl.S (23.7~í.) rnostraron ~dguna lc~ión coicidcntc con 

lcpto:spirosi.s (Tahla 7 ); pPr Jo (¡ue se rcquii..•rc otro tipo de t~cnit:.:i.s de laboratorio 

para poder contirm;.ir la presencia de la enfennc<lad. 
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CONCLUSIÓN 

• De los scrotipos detectados: a11111n1na/is (33o/o) es el que se encontró más 

difundido en esta pobJ::ición equina. seguid~• en orden de imponancia por austrab~ ... 

(28.3%). pun1ona (24.5~ó). icterohacn1orrlu1giae (:::!'.J.5'!~). hardjo ( 19.8%). 

pyrogcnes ( 1 7 .9~~1), hratis/u\•a ( 16.9~~) y ha/111111 ( J fJ'Yo). 

•Los equinos en estudio fueron de sc.:roprcvaJcncia alta X3 .')o/u e 

indcpcndicntcntcntc de las condiciones de cstinHilo antigénico a la que son 

sontcridos. consi<lcrando que el grupo control rnos.trll igu:ilrncntt...· títulos dc ha.:->ta 

J: 3200 .a Ja .scrovaricdad cell<-·clon1 en un ~inirnal y 1: 800 ¡¡ J.1s scruvaricdadcs 

bataviae e 1cteroltaen1orrhagrac en ·l de C• ~1ni1nales (,·\pL-ndi ... :e 11) 

•Los títulos dc 1 · 1 {J() o :-..ttpL'íÍl)n.:s cn una snJ~1 rnucstra frente a uno o 1nüs 

antígeno~ h:ptospir;tlcs. súlo 1...·s una 1...•vidL"ncia indi<..·ativa de LH1~1 cnfcrrncda<l 

anterior o po~ihlc infección cn curso. por csta r;:l/ún. es nc:ccsario cxan1inar por lo 

n1cnos 2 rnucstra.s con intcrv~ilo.s dl." :! a J s1...·n1;:1nas. 

•En el ca!-.o dc Ja r1...•;:1cción di:: identidad total detectada entre.: rahia IJJ.JV

pon1ona. pudo dcbersi:: a quc fo.s anticuerpos tc.:n!,!all algun.:1 afinid;:1d y hayan 

rc;:1ccionado 1...·011 c..k·tc.:nninantcs c~arcchan1cntc.: rclac..:ionados. por lo que c:s 

necesario el apl•yo de otras pruebas c..:0111n Jnnnu1otran.slCn . .:1H.:ia p;:1ra evaluar c:stc 

rcsuhado. 
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•No fue posible encontrar rclaciün entre los títulos de anticuerpos y las 

lesiones encontradas en la necropsia e histnpatología: por lo que se necesitan otro 

tipo de pruebas de laboratorio. corno tincioru:s. hibridación de i\l)N o PCI<.~ para 

confirmar la presencia de la bacteria. 

• La presencia de leptuspirosis en esta rnhla~iún n .. •prc~t..·nta un problerna de 

salud para el personal que rnanipula a e'>hh :1ni111alc~;; un r·it..·~;go de 1ra11~.rnisiún 

entre ellos, así comt' un foctor irnpnrtante para la persistencia de );¡ cnferrncda<l en 

el tncdio. 

"'Es necesario el 1nonitnrt..·o serolúgi1.:u p1.1tc111.:ial d1...· •11ras i1np1.Jrtantcs 

poblaciones de t..•quinos. asi l.:llfno la aplic:H.:1Ún dt..· nu:todologí;1 tcnd1cntcs a la 

detección del antigen1..l en 1nue~tra:. dinit.:.i~ ( ti1H.:1011es. 1..-·tiltivo. lubriLla~iún de 

ADN y PCR) que cllnt1ihuy~111 a dcknni11~11 l.1 rrcvak-rH.:i;l de c:;ta cnfcnncdad en 

los equinos de nuestro paí:-> 
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APENDICE l. 

1.-AGAR PARA PRECIPITACIÓN AL 1% 
3 g de ngar noble 
2.7gde21-1 3 B03 

Diluir en H 20 bidestilada 300 mi 

2.- SAF - TRIS ÁCIDO ACÉTICO Jo/o 
600 g TRIS 
1000 mi de agua destiolada 
Ajustar pH con ácido acético glacial aJ 100% para tener un pl-1 de 8.3 

3.- AGAROSA PARA CONTRAINMUNOELECTROFORESIS 
0.5 g de asgarosa 
Diluir en 40 n1J de 1-120 destilada 
SAF IOml 
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APÉNDICE 11 . 
Resultados indil'iduales de los sueros de los 106 equinos en la prueba de AM. 

Grupo: Alacrán n = 9 

l\O. 
1g 
21 11:001. 11 :0011:100 .. 
56 
S4 I· 11:100" 
101 l i.2001. 11 200 •. 
116 
51& 1 400 •. 

s:o 1100l1100l1100l1200 •. 
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Grupo: Ditieria n = 12 

~o 

JA• ,, 
J. 

526 
521 
m 
529 
510 

5 
1::00 ¡ uoo ¡. 1 :oo . 

I· 
11 400 1200 . 

L1200 • 

1 400 .. 

6 ¡ K 

1:100 . 

I· 

Serovariedades 
10 111 112 111 114 115 116 117 118 119 

~ 1100 
1100 •• 

I· 
1 100 • 

l IQQ l 200 . 

I· . 11100¡-
i ! 1 10011 :oo . I· 

1.200 I• 
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g \O 11 12 \) 114 JIS Jl6 Jll r1s f 19 
l \úü • 1100 . 1120011200 11200 

"ºº I· - _J1200 
I· 1 

I· 
l· 1 )200 . 11 400 

1 lúO I· ¡. ¡. 1 I· IHOO 

Sll I· 11 100 1 · ' ' ' 
m 11 wol. 11100!. 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 
iJl 1. 1. 11.:00 .. 
iH ¡. ¡. 11:100 •• 
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Serovariedades de Leptospira interrogans utilizadas como antigenos para la prueba de aglutinación microscópica. 

J .• a11stralis 6.-paidjan 
2. • bratis/al'G 7.-cmiicola 
3. • az111mmalis 8.· celledoni 
4. • cas1el/011is 9. • cynopteri 
5.· bataviae 1 O.· gripol)phosa 

•Animales procedentes de establos lecheros. 
O Hembras 

I J.· hebdomadis 16.-sejroe 
12. -icteroliaemorhagiae 17-wolffi 
13-pomona 18.·mrnjizak 
U-pyrogenes 19.·tarassol'i 
15.·hardjo 
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