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LEPTOSPIROSIS
EN HUMANOS

Es dificil establecer su diagnéstico epidemiolégico porque la bacteria
puede establecer una relacion con el animal, viviendo durante lapsos
prolongados en el rinon y excretandose por la orina, sin producir enfermedad;
incluso animales inmunizados pueden excretar leptospiras infectantes.

n los Ultimos meses se han
registrado epidemias de
Leptospirosis en humanos,
en la region de la Costa
Atlantica, inclusive la zona
colombiana, hecho que le ha dado de nuevo
trascendencia a una zoonosis que teniamos
archivada en el badl de los recuerdos.

GENERALIDADES

Es una enfermedad aguda, de tipo infeccioso,
caracterizada por una vasculitis generalizada
e intensa. Es propia de mamiferos y roedores,
en Estados Unidos los mas frecuentes en
orden descendente son: perros, vacas, roedo-
res, mamiferos salvajes y gatos. Elhombre se
infecta sélo en forma ocasional

AGENTE CAUSAL

La enfermedad fue descrita por Weil en
1886, elmicroorganismofue aisladoen 1907
por Stimsom y solo se pudo cultivar hasta
1915 por Incada. Perienece a la familia de
las espiroquetas, en la actualidad se recono-
cen dos especies, la L. interrogans y la L.
biflexa. no siendo esta dltima causante de
enfermedad en el hombre, pero indistingui-
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ble morfolégicamente una de otra. Sélodela
L. interrogans se ha descrito 200 sero-
variedades, de los cuales 170 son consides
rados como patégenos. Se cultivan en me-
dios artificiales y son aerobias obliga
Los serotipos mas frecuentemente halla
en la enfermedad humana: canicol;
icterohaemorrhagiae, pomona, autumn
grippotyphosa, hebdomidis, ballum, australis:

LEPTOSPIRA EN COLOMBIA

En Colombia la enfermedad se conoce des-
de 1933, pero las investigaciones no se haf
hecho en forma sistematica. Aqui se trag un
extracto de |las publicaciones mas importan:
tes en la historia de esta enfermedad en
nuestro pais:
m 1928. Villa describid la denominada "Fie-

bre de Concordia®, como posible enfefs

medad de Weil.

m 1932. Restrepo presentd la sintesis o
una gran cantidad de sindromes clin
icterohemorragicos observados en dife
rentes regiones de Antioquia y dentro de
los diagndsticos probables incluyo |8
Leptospirosis.



1 1933. Bauer & Ken estudiaron 132 ratas

silvestres de la Sierra Nevada de Santa
Marta sin hallar la espiroqueta.

s 1957. El Doctor Casimiro Garcia Carrillo
encontro en el departamento de Caldas
30% de seropositividad en equinos y
14.7% en bovinos.

» 1965. El Doctor Marcos Restrepo (Profe-
sor microbiologia U. de A.) y el M\V.Z
Jenaro Pérez (Jefe del Instityto Zoopro-
filactico de Medellin) presentaron el infor-
me preliminar sobre el primer aislamiento
de L. pomona en cerdos, trabajo que fue
publicado en 1968 mostrando cinco cer-
dos positivos.
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1969 Bravo y Restrepo hicieron el diag-
nostico del primer caso humano con re-
porte clinico y serolégico, el germen ais-
lado fue L. canicola.

1972 el Doctor Pablo Medina y el Doctor
Ramiro Guerrero informaron la presenta-
cion de otros dos casos confirmados por
laboratorio.

1989 Sebek et al examinaron 332 adoles-
centes y adultos clinicamente sanos en
cinco localidades al sur de Colombia,
encontrando una positividad del 18%.

1995 El Ministerio de Salud anuncia la
aparicion de diez casos confirmados ytreinta

y cinco pacientes sospechosos de Leptos-
pirosis en Barranquilla.

EPIDEMIOLOGIA

La Leptospirosis tiene una distribu-
cion mundial, es dificil establecer su
diagnodstico epidemioldgico porque la
bacteria puede establecer una rela-
cion con el animal, viviendo durante
lapsos prolongados en el rifndn y
excretandose por la orina, sin produ-
cir enfermedad; incluso animales
inmunizados pueden excretar leptos-
piras infectantes. El pico de infec-
cién se presenta al final del otofo y
comienzo del verano en los paises
con estaciones; en general las epi-
demias se presentan en épocas de
lluvias torrenciales y las ratas mun-
dialmente son el medio de trans-
misién mas comun. La forma mas
frecuente como el hombre ad-
quiere la infeccion es por el con-
tacto con aguas o suelos conta-
minados, por la orina del animal
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portador; esta manera de contagio ocurre
principalmente en individuos que trabajan
con animales en servicios de agua, arroza-
les, plantaciones de cana de azucar, etc. Es
por lo anterior que se considera una patolo-
gfa con un gran factor de riesgo ocupacional.
Otras formas de transmision incluyen el con-
tacto directo con los animales, exposicion
recreativa (nadadores) y la transmision per-
§0Na a persona, que es sumamente rara.

PATOGENESIS

Entran al organismo por mucosas intactas o
abrasiones de la piel, son transportadas via
sanguinea hasta el ojo, liquido cefalorra-
guideo, higado, rifiones, etc. La forma de

penetracion en el organismo por el momento
as tedrica (g hialuronidasa, motilidad exca-
vante?). Se ha postulado una hipétesis acer-
ca de la presencia de una endotoxina que
sea la I'ESDDHSEID}E del dano celular, Va que
se han encontrado cambios sugestivos de
endotoxemia, ademas de que el organismo
es muy dificil de hallarenlos tejidos diferentes
al rinon. Los cambios patolégicos mas im-
portantes son: meningitis aséptica, miocar-
ditis hemorragica focal, dano tubular renal,
disfuncion hepatocelular.

MANIFESTACIONES CLINICAS

Un15% de los pacientes conriesgo profesio-
nal tiene evidencia de laboratorio de que
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alguna vez sufrieron la infeccion pero ésta se
gesarrollo sin sintomas, o con un cuadro
catarral indistinguible de una gripe. El curso
clinico generalmente se desarrolla en dos
fases:

La primera dura de 4 a 7 dias, es llamada
‘Like-flu", porque es indistinguible de un cua-
dro gripal (fiebre alta, dolor de cabeza, ma-
lestar general, dolores musculares y abdo-
minales) y es denominado estadio septicé-
mico; cuando la patologia tiene la presenta-
' cion leve, esta etapa puede ser la unica
(Leptospirosis anictérica).

La segunda fase puede llegar hasta 30 dias
después, la bacteria es muy dificil de aislar
en tejidos, excepto en rindn, orina y humor
acuoso. Aqui es donde se presentan las
caracteristicas clasicas de la enfermedad, y
ya se encuentran anticuerpos circulantes en
el organismo, por lo que es denominada
etapa inmune. E| 90% de los pacientes
padecen la presentacion leve de la enferme-
dad, elresto desarrolla el llamado "Sindrome
de Weil" que es la forma grave.

Leptospirosis anictérica: Ya se hizo lades-
cripcion de la fase septicémica en esta forma
clinica. La fase inmune se caracteriza por
sintomas como fiebre baja o ausente, cefa-
lea global o bitemporal; que no cede a
analgesicos, dolor retro-ocular, delirio leve,
dolormuscular en pantorrillas, paravertebral,
de abdomen, de cuello, nauseas y vomitos
(95%). Los signos son: sensibilidad muscular,
derrame conjuntival, aumento de tamano de
ganglios, hepato y esplenomegalia, bradi o
taquicardia, compromiso pulmonar (infilttrados,
tos, hemoptisis) -raro-. Fiebre de Fort Bragg
(erupciones eritematosas pretibiales). Los
leucocitos aumentan levemente. El signo clini-
co mas importante es la meningitis aséptica.

Leptospirosis ictérica (Sind. Weil): la pue-

de causar cualquiera de los serotipos, pero
es mas comun con la icterohaemorrhagiae.
Hay compromiso de la funcion renal y hepa-
tica, hemorragia, colapso vascular, altera-
ciones de la conciencia, alta mortalidad
(10%). Como su nombre lo indica hay icteri-
cia, pero generalmente no deja hepatopatia
residual. Las pruebas de funcion hepaticano
se alteran en forma importante (El aumento
de las transaminasas y la CPK se correla-
ciona con Leptospirosis). Puede haber
hepatomegalia en un 25%. Se han informa-
do casos de colecistitis aguda y en este caso
el tratamiento es quirdrgico. La muerte no
sobreviene generalmente por el problema
hepatico, |a falla renal es cominmente la que
lleva aundesenlacefatal, laprimerasemana
solo se observan inespecificos en el
citoquimico de orina, pero ya para la se-
gunda semana puede haber una azohemia
importante. También se puede llegar a un
colapso cardiovascular, causado por la mio-
carditis.

DIAGNOSTICO

Se cuenta con tres criterios para el diagnds-
tico:

1. Aislamiento del germen: en sangre o en
liquido cefalorraquideo se puede realizar
los primeros 10 dias. En orina s¢lo apare-
cen en la segunda semana. Se cultivan
en medios arificiales y su crecimiento
tarda hasta 6 semanas. Existe un método
de cultivo rapido llamado BACTEC460
que muestra resultados de 2 a 5 dias.

2. Seroconversion: existen varias pruebas
serologicas que pueden ser utilizadas, el
método estandar utilizado en nuestro
medio es la aglutinacion microscépica
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(son positivos titulos mayores de 1:100).
Tambien es posible realizar aglutinacion
macroscopica en placa, que es menos
especifica, hemaglutinacidn indirecta, o
ELISA.

3. El aumento de cuatro veces o mas de los
titulos de anticuerpos mas el curso clinico.

TRATAMIENTO

La eficacia de las diferentes terapias evalua-
das ha sido dificil de demostrar, se cuenta
con un arsenal complejo y existen numero-
sas alternativas. La penicilina G y las
tetraciclinas disminuyen la duracion de la
fiebre, las complicaciones renales, hepati-
cas, meningeas y hemorragicas (sélo si el
tratamiento se instaura antes del cuarto dia
de la enfermedad). Los Unicos medicamen-
tos que se han comprobado eliminan la
leptospiruria, son B3- lactamicos del tipo peni-
cilina G y ampicilina. La doxiciclina ha de-
mostrado eficacia profilactica.

GLOSARIO

Zoonosis: enfermedad propia de los animales que
accidentalmente puede contagiar al hombre.

Vasculitis: inflamacion del sistema venoso yfo
arterial.

Patdgenos: Agentes que causan enfermedad en el
hombre.

Portador: Individuo que posee la enfermedad, pero
no la sufre y puede transmitirla a otro.

Liguido cefalorraquideo: sustancia gue ocupa el
espacio entre la duramadre y el sistema nervioso
propiamente.

Hialuronidasa: enzima que contribuye a la penetra-
cion de tejidos por la bacteria.

Endotoxina: sustancias propias de las bacterias
Gram (-} responsables del dafio al organismo afec-
tado.

Dafio tubular renal: lesion del sistema de excracion
del rifidn.

Meningitis aséptica: inflamacion de las meninges
(capas que recubren el sistema nervioso central),
en la cual no se aisla el germen causal.

Miocaraditis hemorrdgica focal: inflamacion de la
capa muscular del corazon caraclerizada por sitios
localizados de hemorragia.

Like-flu: similar a la influenza.

Anictérica:que no presenta el pigmento amarillo en
piel y mucasas (ictericia) caracteristico de la eleva-
cion de las bilirrubinas sanguineas.

Cefalea: dolor de cabeza.

Esplenomegalia: aumento del tamafio del bazo.
Hemaoptisis: esputo mezclado con sangre.
Transaminasas: enzimas que al elevarse su canti-
dad en sangre indican dafo celular hepatico, aun-

que no son especificas.

CPK (Creatinin fosfoquinasa): enzima indicativa
de destruccion celular.

Colecistitis: inflamacion de la vesicula biliar.

Azohemia: elevacion anormal de los productos del
metabolismo, que es esencialmente mortal.

ELISA: prueba seroldgica basada en la deteccidn
de anticuerpos. Con alta sensibilidad.

Leptaspiruria: Excrecion por orina de leptospiras.
3-lactamicos: conjunto de antibidticos caracteriza-

dos portenerun anillo B-lactamico como estructura
principal.
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