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RESUMEN 

 

La leptospirosis es una enfermedad zoonótica distribuida por todo el mundo y 

se sabe que el perro es portador de serovares que afectan a los humanos. El 

diagnóstico de la enfermedad es difícil debido a que se confunde con una gran 

variedad de enfermedades ya que produce trastornos, renales, hepáticos, y 

multisistémicos. De acuerdo a diversos investigadores, las serovares más 

frecuentes asociadas con la leptospirosis canina son Canicola, Pomona, 

Icterohaemorrhagiae y Gryppothyphosa,  sin embargo en la Comarca Lagunera 

no se conocen las serovariedades involucradas en la leptospirosis de caninos, 

por lo cual la presente investigación tiene la finalidad de estudiar la serología e 

histopatología renal en perros callejeros del municipio de Torreón, Coah. Se 

analizaron 62 perros criollos, callejeros, machos y hembras, mayores de 1 año 

de edad, en malas condiciones corporales, colectados por el Centro de Control 

Canino del municipio de Torreón, Coahuila, México. Se tomaron 43 muestras 

de sangre sin anticoagulante para la separación de suero, para su análisis por 

la técnica de aglutinación microscópica. Se utilizaron 12 serovariedades de 

leptospiras de referencia nacional e internacional. Se sacrificaron los 62 perros 

y se les practicó la necropsia e histopatología Los resultados serológicos 

mostraron 29/43 (67.44%) muestras positivas a leptospirosis, 9/43 (20.93%) 

sospechosas y 5/43 (11.62%) negativas Los resultados del análisis histológico 

de los riñones mostraron 25.81% (16/62)  sin alteraciones significativas, 

74.19% (46/62) presentaron nefritis con la siguiente clasificación: 32.25% 

(20/62) incipiente, 19.35% (12/62) leve, 11.29% (7/26) moderada, y 3.22% 

(2/62) severa.  

 

Palabras clave: Leptospira, serología, MAT, histopatología, caninos, nefritis 

intersticial. 
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I. Introducción 

 

La leptospirosis es causada por espiroquetas del género leptospira y es 

considerada una enfermedad zoonótica mundial que afecta a humanos y a una 

gran variedad de animales. La infección principalmente se adquiere por 

exposición del agua, comida o suelo contaminado con orina de animales 

infectados. Los principales portadores de leptospiras son ratas, cerdos, perros, 

caballos, bovinos. 

 

El género Leptospira pertenece a la familia Leptospiraceae del phylum 

Spirochaete. Humanos y animales susceptibles adquieren la infección de forma 

directa, al contacto con orina u otros fluidos del cuerpo, de animales infectados 

especialmente roedores o contacto indirecto con entornos contaminados, los 

roedores especialmente ratas son consideradas los reservorios más 

importantes u hospedadores de mantenimiento de Leptospira. Las leptospiras 

patógenas que  infectan  a los hospederos de mantenimiento persistentes en 

sus riñones pueden causar o no un daño leve. Como sea son causa de 

enfermedad leve o severa, incluso son susceptibles a la muerte de los 

hospederos tal como humanos y otros animales, también llamados hospederos 

accidentales o incidentales. 

 

Se conoce que en perros callejeros la leptospirosis se ha extendido en todo el 

mundo, sin embargo, el reconocimiento clínico de la enfermedad no es fácil, 

debido a que se puede confundir con una diversidad de enfermedades, ya que 

produce trastornos, renales, hepáticos, y multisistémicos. Las serovares más 

frecuentes asociadas con la leptospirosis canina son canicola, pomona, 

icterohaemorrhagiae y gryppothyphosa. 

 

En la Comarca Lagunera no se conocen las serovariedades involucradas en la 

leptospirosis de caninos, por lo cual la presente investigación tiene la finalidad 

de estudiar la serología e histopatología renal en perros callejeros. 
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II. Antecedentes 

 

2.1. Historia 

 

El primer reporte de Leptospirosis se llevó a cabo en 1886 en Alemania por el Dr. 

Adolf Weil, quien reportó en humanos una enfermedad febril con ictericia asociada 

a un trastorno que afectaba los riñones, hígado y bazo. En 1887, Goldschmidt lo 

registró como “Síndrome de Weil”. La morfología fue descrita en 1907 como 

“organismos en espiral con extremos en forma de gancho” al cual nombraron 

Spirochaeta interrogans, agente causal de la fiebre amarilla, pero el Dr. Hideyo 

Noguchi, en 1917, lo describió dentro de un nuevo género llamándolo Leptospira 

(Noguchi, 1918) En México los primeros casos de leptospirosis fueron reportados 

en 1920, en humanos, en Mérida, Yucatán (Noguchi y Kligler, 1920). Sin embargo, 

no fue sino hasta la década de los 30´s que se empezaron a reportar casos en 

animales, siendo en 1953, el primer reporte de leptospirosis en caninos y bovinos 

en México (Varela y Vázquez, 1953). 

 

2.2. Fundamentos de Leptospirosis 

 

La leptospirosis es una enfermedad bacteriana zoonótica de distribución mundial, 

es endémica en climas tropicales y templados (Bharti y col., 2003; Jha y Ansari, 

2010; Lindahl, 2011). Afecta a la mayoría de los animales domésticos (Draghi y 

col., 2011), y se ha reportado en reptiles, aves, anfibios y artrópodos (Levett, 

2001). Es considerada una enfermedad infecciosa emergente en humanos, y por 

lo tanto, de gran importancia en salud pública (WHO, 2011). 

 

El género Leptospira pertenece a la familia Leptospiraceae del phylum 

Spirochaete. Son delgadas espiroquetas móviles, con un extremo en forma de 

gancho, aeróbicas y de lento crecimiento que tienen un óptimo desarrollo a 30 °C. 

El organismo es sumamente sensible a los pH extremos, a la falta de humedad y a 

los desinfectantes suaves incluyendo al detergente. Existen especies saprófitas y 
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patógenas en la naturaleza. Las especies saprófitas viven en el agua y suelo y no 

infectan a los animales (Scanziani y col., 1995; Sykes y col., 2011). 

 

Humanos y animales susceptibles adquieren la infección de forma directa, al 

contacto con orina u otros fluidos del cuerpo, de animales infectados 

especialmente roedores o contacto indirecto con entornos contaminados. Las 

leptospiras patógenas que infectan a los hospederos de mantenimiento 

persistentes en sus riñones pueden causar o no un daño leve. Como sea son 

causa de enfermedad leve o severa, incluso son causa de muerte de los 

hospedadores accidentales o incidentales (WHO, 2003). 

 

2.3. Taxonomía 

 

El género Leptospira incluye 19 especies genéticamente identificadas (Pinto-Jorge 

y col., 2011), y alrededor de 260 serovariedades patógenas, de acuerdo a los 

patrones de antígenos de superficie (Bharti y col., 2003; Ko y col., 2009), y están 

combinadas en 24 serogrupos (Levett y col., 2001). No existe correlación entre las 

clasificaciones serológica y genética (Patarakul y col., 2010). 

 

El género Leptospira es bastante heterogéneo, se clasifica de acuerdo a sus 

características genéticas y se divide en tres grupos, como patógenas, no 

patógenas, y oportunistas posiblemente patógenas. Las Leptospiras patógenas 

incluyen ocho genoespecies: Leptospira interrogans, Leptospira borgpetersenii, 

Leptospira kirschneri, Leptospira santarosai, Leptospira weilii, Leptospira 

alexanderi, Leptospira noguchii y Leptospira alstonii (Brenner y col., 1999). El 

grupo de especies saprófitas incluye seis microorganismos de vida libre que se 

encuentran en la superficie de aguas como Leptospira biflexa, Leptospira 

wolbachii, Leptospira kmetyi, Leptospira yanagawae, Leptospira terpstrae y 

Leptospira vanthielii. Otro grupo comprende especies de “comportamiento 

intermedio”, cuyo papel en su patogenicidad no ha sido demostrado: Leptospira 
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inadai, Leptospira broomii, Leptospira fainei, Leptospira wolfii y Leptospira 

licerasiae (International Committee on Systematics of Prokaryotes, 2008). 

 

2.4. Epidemiología 

 

Las leptospiras que causan enfermedad se pueden clasificar como 1) adaptadas al 

hospedador, las que infectan a los animales hospedadores de mantenimiento, 2) 

no adaptadas al hospedador, las que infectan a los animales hospedadores 

accidentales (Leanne y col., 2011). Las diversas serovariedades se adaptan a 

diferentes hospedadores reservorios animales, silvestres o domésticos y el 

reconocimiento de estas serovariedades tiene importancia epidemiológica. Los 

animales pueden servir como reservorios de algunas serovariedades y convertirse 

en hospedador incidental de otras (Natarajaseenivasan y col., 2011).  

 

Muchas especies de animales, domésticos y silvestres, sirven como hospedadores 

reservorios (portadores), resultando en una diseminación global de la enfermedad, 

probablemente los reservorios silvestres sean los hospedadores de mantenimiento 

de la mayoría de las leptospiras patógenas. Los humanos son hospedadores 

incidentales (Patarakul y col., 2010). Los humanos y los animales pueden 

infectarse por contacto directo con líquidos corporales de animales que están 

eliminando las leptospiras por la orina, secreciones uterinas, y leche (Leonard y 

col., 2004), por tejidos de animales infectados, después de la ingestión de agua y 

alimentos e inhalación de gotas en aerosol contaminadas por orina, o 

indirectamente a través de la exposición de suelos húmedos, aguas y vegetación 

(Gilman y col., 2003; Daher y col., 2010; WHO, 2011). Las leptospiras patógenas 

pueden sobrevivir por periodos prolongados de tiempo en el ambiente (Trueba y 

col., 2004). 

 

Las encuestas serológicas han demostrado que la leptospirosis se ha extendido 

en todo el mundo en perros callejeros (Alton y col., 2009), pero el reconocimiento 

clínico de la enfermedad es menos frecuente. Las serovares más frecuentes 
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asociadas con leptospirosis canina son canicola, pomona, grippotyphosa, 

bratislava e icterohaemorrhagiae, aunque han sido reportadas infecciones con 

otras serovares con insuficiencia renal aguda, en perros de Norteamérica, 

incluyendo a Canadá  (Prescott, 2008; Heater y col., 2011).  

 

Los perros se asocian a la serovar canicola como hospedadores de 

mantenimiento, mientras que las ratas son reservorios de la serovar 

icterohaemorrhagiae (Prescott, 2008; Alton y col., 2009; Bryan y col., 2011). 

Leptospira interrogans es causa de infección en caninos salvajes (Miller y col., 

2009). La leptospirosis en perros es reconocida  como un factor de riesgo para el 

humano (Romero y Sánchez, 2009). El aumento de lluvias se asocia con la 

prevalencia de leptospirosis en perros (Ko y col., 1999; Pinto-Jorge y col., 2011). 

Un perro infectado puede ser un portador asintomático de leptospira y arroja 

microorganismos a través de la orina  por toda su vida (Breiner y col., 2009).  

 

2.5. Patogenia 

 

La infección es transmitida vía directa o indirecta al contacto con las leptospiras, la 

invasión patógena de la espiroqueta es alta, infecta a través de animales o medios 

contaminados (Farr,1995). Un animal infectado puede permanecer asintomático y 

eliminar organismo infecciosos a través de la orina durante toda la vida (Lee y col., 

2002). 

 

Las fuentes de leptospiras son esencialmente mamíferos domésticos y silvestres 

que albergan las espiroquetas en los túbulos contorneados proximales de los 

riñones y eliminan intermitentemente las leptospiras en grandes números (106/mL) 

a través de la orina hacia el ambiente, alrededor del séptimo día post-infección 

(Ellis y Michna, 1976. Por consiguiente, la orina de los animales infectados 

presenta una potencial fuente de infección (Zuerner y col., 2011).  
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La leptospirosis tiene un período de incubación de 3 a 20 días, variable según la 

virulencia y cantidad de microorganismos y el estado fisiológico e inmunológico del 

hospedador (Cinco, 2010). Para sobrevivir en el ambiente, la bacteria necesita ser 

capaz de detectar y moverse hacia condiciones favorables y lejos de condiciones 

desfavorables. La quimiotaxis y motilidad, que permite a las bacterias detectar y 

responder a numerosos cambios en su ambiente, son críticos para la virulencia de 

las leptospiras patógenas. La quimiotaxis permite a la bacteria penetrar las 

barreras de los tejidos del hospedador durante la infección, ésta se basa en un 

movimiento direccional hacia un atrayente o lejos de un repelente (Dong y col., 

2010). La adaptación a diversos estímulos ambientales fuera y dentro del 

hospedador y la habilidad para sobrevivir en el torrente sanguíneo contribuyen 

para que las leptospiras puedan causar enfermedad, al migrar a través de los 

espacios intercelulares (Patarakul y col., 2010). 

 

Las leptospiras entran al cuerpo a través de membranas mucosas de los ojos, 

nariz o garganta y a través de cortes o abrasiones de la piel, e invaden los tejidos 

y líquidos del hospedador (Cinco, 2010). Después del contacto, las espiroquetas 

se diseminan por vía sanguínea y se mueven hacia la hemoglobina, movimiento 

que está relacionado con su virulencia (Yuri y col., 1993), para multiplicarse en los 

órganos blanco tales como los riñones, hígado, pulmones y útero resultando en un 

amplio espectro de manifestaciones clínicas (WHO, 2011). La fase septicémica o 

leptospiremia, se caracteriza por la aparición de anticuerpos y leptospiras en 

sangre (Bourhy y col., 2011). 

 

Cuando penetran por abrasiones de la piel, las leptospiras se encuentran en 

sangre a las 2 horas post-infección (p.i.), las cuales van aumentando entre las 8 y 

96 horas p.i. llegando a su pico y empiezan a disminuir a las 144 h p.i. Las 

leptospiras son detectadas engolfadas por las células endoteliales vasculares, las 

cuales se hinchan, causando daño de la membrana basal vascular y 

frecuentemente agregadas alrededor de los capilares en la dermis y tejido 

subcutáneo bajo el sitio de infección. Se pueden encontrar hemorragias en la 
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dermis alrededor del sitio de infección antes de la aparición de hemorragias en 

órganos internos. La capa de queratinocitos intactos es una barrera muy eficiente 

que puede prevenir la infiltración de leptospiras al hospedador. En las capas 

musculares, las leptospiras son detectadas agregadas alrededor de los capilares a 

las 24 h p.i., las cuales son frecuentemente fagocitadas por neutrófilos y 

macrófagos. Después se diseminan al hígado, pulmones, riñones, útero, glándula 

mamaria y otros tejidos, de casi todos los animales dentro de las 96 horas p.i.  En 

el hígado las leptospiras son encontradas en las membranas de los hepatocitos, 

también como un depósito granular en las células de Kupffer después de las 24 h 

p.i. Los pulmones pueden mostrar leptospiras en los focos de hemorragias y rara 

vez alrededor o fuera de éstas. En los riñones, un gran número de leptospiras 

típicas son vistas en los espacios glomerulares (96 h p.i.). Se pueden encontrar 

leptospiras alineadas rodeando los capilares peritoneales 72 h p.i. (Yan Zhang y 

col., 2012). 

 

Es evidente que las leptospiras penetran la piel erosionada y rápidamente 

establecen una infección sistémica por atravesar las barreras de los tejidos. Es 

probable que Leptospira interrogans pueda moverse a través de la barrera de los 

tejidos por asociación con los vasos sanguíneos, ya que las leptospiras son 

detectadas agregadas alrededor de los capilares en la capa muscular. Las 

leptospiras como otras espiroquetas, se diseminan a través de las uniones 

intercelulares y también se pueden detectar en el citoplasma de las células 

endoteliales del hospedador (Merien y col., 1997; Barocchi y col., 2002). L. 

interrogans puede alterar la dinámica del citoesqueleto de actina en las líneas de 

células endoteliales microvasculares y rápidamente trasladarse hacia las capas de 

células adyacentes (Martinez-Lopez y col., 2010). 

 

La adherencia a las células y a componentes de las matrices extracelulares (MEC) 

del hospedador es probablemente un paso necesario para que las leptospiras 

penetren, se diseminen y persistan en los tejidos de los hospedadores mamíferos. 

Se han encontrado un amplio rango de moléculas de adhesión en las leptospiras 
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que le dan la habilidad para migrar a través de los tejidos, muchas proteínas 

leptospirales tienen afinidad por las MEC y superficies de las células (Choy y col., 

2007; Atzingen y col., 2008; Lin y Chang, 2008). Se produce una fuerte afinidad de 

unión por la elastina de la piel y de las estructuras vasculares (Longhi y col., 2009; 

Verma y col., 2010; Lin y col., 2008).  Algunas de estas proteínas tienen una fuerte 

afinidad de adherencia a la elastina de la piel y la elastina de la aorta, y puede 

facilitar la adherencia de leptospiras en la capa interna de la piel rica en elastina 

también como en las estructuras vasculares (Pinne y col., 2010). 

 

No se producen hemorragias en piel si la vía de infección es por mucosas; los 

mecanismos de las hemorragias causadas por Leptospira no han sido dilucidadas, 

sin embargo, los factores que contribuyen con estas pueden involucrar la acción 

directa de toxinas y procesos autoinmunes. El daño es directamente provocado 

por leptospiras intactas en las células endoteliales capilares, y/o por sus productos 

tóxicos. El depósito de anticuerpos y complemento en las membranas basales 

puede ser llevado a cabo por procesos autoinmunes (Nally y col., 2004). Una gran 

carga de bacterias es un factor importante para causar hemorragias. La respuesta 

inmune humoral parece no estar asociada con la patogénesis de las hemorragias 

de la piel. Los animales infectados con leptospiras, vía conjuntival y por heridas de 

piel, desarrollan signos clínicos y cambios patológicos similares (Lourdault y col., 

2009). Las leptospiras patógenas son capaces de sobrevivir y ser más resistentes 

a la acción del sistema del complemento (Barbosa y col., 2009; Barbosa y col., 

2010), los neutrófilos, los cuales constituyen la mayor población de fagocitos 

intravasculares, juegan un importante papel en el control de las leptospiras. Una 

vez fagocitadas las leptospiras por los neutrófilos, la muerte intracelular ocurre  a 

través de la maquinaria oxígeno-dependiente, incluyendo principalmente el efecto 

de H2O2 (Murgía y col., 2002). Sin embargo, algunos modelos experimentales han 

demostrado que la fagocitosis de leptopiras patógenas por neutrófilos y 

macrófagos es solo efectiva si el patógeno es opsonizado por IgG (Wang y col., 

1984a; Wang y col., 1984b;  Banfi y col., 1982). También se ha observado en los  

macrófagos humanos que las leptospiras fagocitadas son capaces de escaparse 
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de los fagosomas hacia el citosol, donde proliferan y activan apoptosis 

(Evangelista y Coburn, 2010). 

 

Las leptospiras patógenas llevan a cabo diferentes estrategias para la invasión. 

Una es la capacidad para adherirse a las células del hospedador y a la matriz 

extracelular (ECM) como muchos otros patógenos lo hacen. Las leptospiras 

patógenas virulentas se adhieren al endotelio, fibroblastos, epitelio renal y 

monocitos/macrófagos en cultivos de líneas celulares in vitro pero no los 

organismos atenuados en cultivo (Merien y col., 1997). No son parásitos 

intracelulares pero pueden introducirse en las células residiendo en estas 

transitoriamente, en células no fagocíticas normales los microorganismos entran y 

se encuentran en fagosomas en el citoplasma (Barocchi y col., 2002). Al utilizar 

éste mecanismo de entrada a la célula, le permite a las leptospiras diseminarse a 

órganos blanco, evadiendo la respuesta inmunológica, el microorganismo parece 

sobrevivir a menos que estén presentes anticuerpos específicos (Cinco, 2010).  

 

Al llegar al hígado o riñones las bacterias se adhieren  a componentes de la ECM 

entre los intersticios de los hepatocitos y las células epiteliales tubulares. Las 

cepas infecciosas de Leptospira se adhieren a los componentes de la ECM tales 

como colágeno tipo I, tipo IV, laminina y fibronectina (Atzingen y col., 2008; 

Barbosa y col., 2010). Se han estudiado más de 200 proteínas de la membrana 

externa implicadas en la patogenia de la leptospirosis que se adhieren a las ECM 

mencionadas. Debido a que las células epiteliales de los túbulos proximales del 

riñón producen proteoglicanos, éstas pueden facilitar la colonización del riñón, 

especialmente en animales hospedadores (Farr, 1995; Sitprija y col.,1980; Ristow 

y col., 2009). 

 

Uno de los receptores involucrados en la adhesión a los neutrófilos, en condición 

no opsónica, es un receptor del complemento, a través de su dominio de unión a 

fibronectina, esto confirma la capacidad de las leptospiras de absorber fibronectina 

(Murgia y col., 2002). En cambio, las leptospiras parecen más susceptibles a la 
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actividad bactericida de los péptidos catiónicos de los neutrófilos, que 

desempeñan un papel importante en la muerte oxígeno independiente. En general 

las leptospiras son escasamente fagocitadas y la muerte ocurre solo en presencia 

de anticuerpos específicos. 

 

Más que resistencia a la fagocitosis la invasión de leptospiras parece estar 

relacionada a otra defensa innata que es el complemento. El complemento es el 

mayor componente del sistema inmune innato, y está involucrado en la protección 

contra microorganismos invasores debido a su actividad de opsonización, 

inflamatoria y lítica. Una vez activado el complemento puede destruir 

microorganismos en pocos minutos, a menos que éstos inhiban la actividad del 

complemento mediante la adquisición de las proteínas de control del complemento 

del hospedador o expresando sus propias moléculas inhibitorias del complemento 

(Cinco, 2010). 

 

Los antígenos de leptospiras son encontrados en las células de los túbulos 

proximales renales en grandes cantidades en los intersticios. La membrana 

externa de las leptospiras contiene componentes antigénicos que incluyen 

lipoproteínas, lipopolisacáridos y peptidoglicanos, endotoxinas que pueden causar 

daño renal, disfunción tubular e inflamación (Alves y col., 1991). 

 

Durante la leptospiremia, la migración de las leptospiras al útero y oviducto de 

animales no gestantes, y a la placenta en gestantes, producen congestión capilar, 

y células endoteliales vacuoladas y efectos de necrobiosis y apoptosis (Brihuega y 

col., 2011), además se observan leptospiras en las células endoteliales. Estos 

daños son capaces de producir muerte embrionaria temprana y aborto en todos 

los estadios de gestación y las leptospiras pueden encontrarse en riñones, 

adrenales e hígado de fetos abortados (Kingscote y Wilson, 1986). La inflamación 

que pueda producirse a nivel de cotiledones trae como consecuencia retención de 

placenta, además de que puede causar infertilidad, e incluso esterilidad en casos 

extremos. 



11 

 

2.6. Inmunología 

 

Las lipoproteínas y lipopolisacáridos (LPS) de las leptospiras estimulan una 

respuesta celular de linfocitos T. La leptospirosis puede ser persistente a pesar de 

una fuerte respuesta inmune, esto sugiere que las leptospiras son capaces de 

evadir la respuesta innata y adaptativa y la respuesta inmune provocada por las 

leptospiras en forma natural no es efectiva en la eliminación del patógeno. Las 

leptospiras presentan determinantes antigénicos de Linfocitos T y B de las 

proteínas de membrana  externa (Lin y col., 2011).  

 

Los microorganismos patógenos inducen una respuesta inmune humoral durante 

la infección, la cual específicamente responde a los antígenos a través de una 

interacción específica entre los anticuerpos y los epitopos de los antígenos. Se ha 

demostrado que epitopos combinados de células B y T de proteínas de membrana 

externa leptospiral (OmpL1 y LipL41) inducen una respuesta inmune Leptospira-

específica, lo cual sugiere que estos epitopos en lugar de proteínas enteras 

pueden ser usados para desarrollar vacunas de Leptospiras. 

 

Los linfocitos T CD4+ juegan un papel crítico en la respuesta inmune durante la 

infección bacteriana. Se ha demostrado que los linfocitos T CD4+ se diferencian 

en células Th1, Th2 y últimamente en Th17 (importante para bacterias 

intracelulares). Las células Th1 se caracterizan por  su producción de IFNγ y están 

involucradas en la inmunidad celular y las células Th2 producen IL-4 y son 

requeridas para la inmunidad celular. Los epitopos de proteínas de membrana 

externa pueden inducir una fuerte respuesta inmune mediada por células también 

como una respuesta humoral. La identificación de epitopos inmunodominantes 

pueden facilitar enormemente el desarrollo de nuevas vacunas para leptospiras 

que puedan proporcionar protección cruzada de los diferentes serogrupos o 

serovares (Lin y col., 2011). 

 

 



12 

 

2.7. Signos y lesiones 

 

Los signos clínicos de la leptospirosis están influenciados directamente por la 

virulencia de la serovar infectante, la dosis del inóculo, la edad, susceptibilidad y 

condición física de los animales. El período de incubación promedio de la 

leptospirosis es de 3 a 20 días.  La infección aguda puede ser potencialmente letal 

o en hospedadores de mantenimiento puede causar una enfermedad crónica con 

escasa signología clínica; la mayoría de las infecciones resultan en ligera 

enfermedad con signos inespecíficos como fiebre y debilidad muscular. El cuadro 

clínico de una leptospirosis severa se caracteriza por disfunción hepática, renal y 

hemorragias. Ocasionalmente se puede observar orina con sangre, decaimiento, 

anorexia y muerte en pocas horas (Draghi y col., 2011). Los animales por lo 

general mueren de choque séptico con falla multiorgánica (Goris y col., 2011). La 

infección puede producir hemorragia pulmonar, renal y hepática (Levett, 2001). 

 

En la infección leptospiral los animales muertos pueden mostrar a la necropsia 

hepatomegalia, esplenomegalia, e ictericia en mucosas y tejido subcutáneo, y 

hemorragias petequiales diseminadas en casi todos los órganos y tejidos. Los 

hallazgos histológicos muestran infiltrados inflamatorios difusos y las leptospiras 

se encuentran en muchos órganos, incluyendo pulmón, hígado y riñones (Arean, 

1962). La leptospirosis causa una vasculitis infecciosa. En la forma severa hay 

alteraciones hemodinámicas e hipovolemia debido a deshidratación y al efecto 

directo de las toxinas que dañan el endotelio vascular e incrementan la 

permeabilidad (Daher y col., 1999). 

 

En la lesión cutánea y de mucosas se encuentra una alteración inflamatoria 

aguda, alrededor del tejido dañado, caracterizada por infiltración de neutrófilos, 

macrófagos, linfocitos e histiocitos (48 h p.i.). En el estadio tardío, después de las 

72-144 h p.i., las células inflamatorias en el tejido subcutáneo y en las capas 

musculares disminuyen gradualmente y son remplazadas por proliferación de 

fibroblastos. 
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En los riñones se detectan áreas de necrosis cortical con marcado edema 

intersticial, glomerulitis, nefritis intersticial (Oois y col., 1972) con infiltración de 

neutrófilos, linfocitos, monocitos, células plasmáticas y ocasionalmente infartos, la 

nefritis tubulointersticial y necrosis tubular aguda son los hallazgo histológico más 

comunes, pero se puede desarrollar una fibrosis tubulointersticial caracterizada 

por el depósito de proteínas de matriz extracelular como colágenos tipo I y tipo IV 

si la infección leptospiral crónica no es tratada (Tian y col., 2006; Tian y col., 

2011). Varios factores están involucrados en el daño renal agudo en la 

leptospirosis, incluyendo acción nefrotóxica directa de las leptospiras, 

hiperbilirrubinemia, rabdomiolisis, e hipovolemia. Las anomalías en la función 

tubular preceden una disminución en la tasa de filtración glomerular, lo cual podría 

explicar la alta frecuencia de hipokalemia. En hígado se observan focos de 

necrosis con infiltración de células mononucleares y neutrófilos. En bazo los 

centros germinativos son escasos y se encuentran focos de hemorragias. Los 

linfonódulos muestran hemorragias severas (Draghi y col., 2011). 

 

Inicialmente al penetrar las leptospiras por piel se observan hemorragias que se 

caracterizan por petequias y placas coalescentes, diseminadas en la lesión hasta 

el tejido subcutáneo y músculo que progresan con el tiempo. Posteriormente se 

pueden desarrollar hemorragias petequiales en pulmones (a las 72 horas p.i.), a 

nivel alveolar, que se manifiestan más severas después de los 4-6 días p.i. En el 

hígado se aprecian hemorragias, edema y focos de necrosis en hígado a los 4 

días p.i. Los riñones también muestran hemorragias extensivas en la superficie 

peritoneal a los 4-6 días p.i. Además las células del epitelio tubular presentan 

necrosis e infiltración de eritrocitos en su luz, presentando hematuria después de 

los 4-6 días p.i. (Yan Zhang y col., 2012). 

 

En las infecciones por Leptospira de animales preñados se producen alteraciones 

en los tejidos placentarios, lo que provoca aborto y muerte embrionaria. Las 

leptospiras producen congestión de los capilares placentarios y células 
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endoteliales con vacuolas citoplasmáticas, células en necrobiosis e indicios de 

apoptosis. Se presenta pérdida de la integridad de las uniones intercelulares 

endoteliales, alteraciones de la estructura celular y ruptura de la membrana 

celular. Leptospira interrogans serovar Pomona concurre con procesos de 

necrosis y apoptosis (Barocchi y col., 2002; Jin y col., 2009; Brihuega y col., 2011). 

 

En animales en general, la infección por Leptospira es una frecuente causa de 

insuficiencia renal y hepática (perros), abortos, muerte fetal, infertilidad (cerdos, 

vacas y equinos), uveítis (caballos) anemia hemolítica (ovinos y bovinos) y 

ocasionalmente la muerte (Davidson y col., 1987; Donahue y col., 1991; Smyth y 

col., 1999). 

 

Como dato adicional, se sabe que en la mayoría de los casos de la leptospirosis 

humana, los pacientes desarrollan una enfermedad parecida a la influenza 

mientras que la diarrea, vómitos, meningitis o la uveítis pueden ocurrir en algunos 

casos (Ciceroni y col., 1995). Del 5 al 15% de los casos, las complicaciones 

multisistémicas graves pueden desarrollar, insuficiencia renal, ictericia y en 

ocasiones falla pulmonar. 

 

2.8. Diagnóstico 

 

Las leptospiras son bacterias difíciles de cultivar, el método de diagnostico más 

utilizado actualmente es sobre la base de respuesta serológica del huésped a la 

infección del organismo, detectado por la prueba de aglutinación microscópica 

(Wagenaar y col., 2000). 

 

La mayoría de los casos de leptospirosis son diagnosticados por serología para 

detectar anticuerpos, debido a que el cultivo de leptospiras a partir de líquidos 

biológicos (sangre, líquido cefalorraquídeo, orina, leche) toma varias semanas, 

además de ser costoso (Raizi y col., 2010; Bourhy y col., 2011).  
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La prueba de aglutinación microscópica (MAT), conocida como la prueba de oro, 

es la técnica de referencia más utilizada (Ahmad y col., 2005), a pesar de que se 

ha encontrado que la tasa de resultados falsos negativos es de 13%. La MAT Está 

basada en la evaluación de muestras de sueros pareados y tiene la habilidad de 

aglutinar cepas de serovares de referencia con una batería de antígenos vivos de 

Leptospira, identificando diferentes serogrupos, subdivididos en serovares  (WHO, 

2003). 

 

El diagnóstico de la leptospirosis es complicado por el alto grado de reacción 

cruzada que hay entre las diferentes serovares. Además, las serovares no 

patógenas de leptospiras como Leptospira biflexa, son consideradas 

contaminantes ambientales y reaccionan de forma cruzada con suero de conejo 

contra serovares patógenas de leptospiras (Taniyama y col., 1972). En la 

actualidad la MAT es laboriosa, por lo cual la prueba inmunoabsorbente liagada a 

enzimas (ELISA)  puede ser un método alternativo para el diagnóstico de 

leptospiras patógenas, mas sin embargo está muy limitado su uso en perros  

(Levett, 2001; Sykes y col., 2011). El inconveniente con MAT y ELISA es que no 

se puede diferenciar entre animales infectados o vacunados. La identificación de 

antígenos de Leptospira se puede realizar durante la infección de animales 

vacunados o animales infectados. 

 

La técnica de aglutinación microscópica (MAT), conocida como la prueba de oro, 

es la técnica de referencia más utilizada (Ahmad y col., 2005), a pesar de que se 

ha encontrado que la tasa de resultados falsos negativos es de 13%. La MAT Está 

basada en la evaluación de muestras de sueros pareados y tiene la habilidad de 

aglutinar cepas de serovares de referencia con una batería de antígenos vivos de 

Leptospira (WHO, 2003). La identificación de serovares de leptospiras aisladas se 

identifican por la cruz de aglutinación, a través de la prueba de absorción (CAAT). 

Aunque este método y el MAT son laboriosos por cuestión de tiempo, y se 

requiere una colección extensa de cepas de referencia y de antisueros de conejo 

(Cerquiera y col., 2009). Por esta razón las diferentes técnicas moleculares están 
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creando la forma de aislar  rápidamente y en menos tiempo. Las técnicas 

moleculares y MAT y CAAT deben usarse en el aislamiento de Leptospira y en la 

vigilancia de la leptospirosis.  

  

La prueba de MAT es altamente específica, pero su baja sensibilidad (30-60%) la 

hace inadecuada para el diagnóstico de leptospirosis aguda (Cumberland y col., 

1999). Otras pruebas serológicas como hemaglutinación indirecta (Levett y 

Whittington, 1998), aglutinación en microcápsula, aglutinación en látex (Arimitsu y 

col., 1998), y ELISA (Winslow y col., 1997) no ofrecen niveles satisfactorios de 

sensibilidad y especificidad para el diagnóstico en fase temprana de leptospirosis, 

en la detección de anticuerpos IgM (Guerreiro y col., 2001). La prueba de la 

reacción en cadena de la polimerasa es precoz y sensible, pero su alto costo y la 

necesidad  de tener un buen control de calidad son los mayores inconvenientes 

para su aplicación (Daher y col., 2010). 

 

Hay varios problemas potenciales asociados con el mantenimiento de las cepas 

de referencia de Leptospira; La contaminación de cepas con otras bacterias o 

leptospiras saprofitas de rápido crecimiento, el etiquetado incorrecto o el cambio 

de cepas (Chappel y col., 2004). La contaminación por otras bacterias se reconoce 

fácilmente pero el cambio de cepas es un grave error. Además, si no hay un 

adecuado control de calidad que se lleve a cabo sobre las cepas de referencia, 

estos problemas no pueden ser identificados de manera oportuna. Esto podría 

afectar adversamente la investigación de brotes y estudios epidemiológicos 

(Cerqueira y col., 2010). 

 

2.9. Profilaxis y tratamientos 

 

La inmunidad a las leptospiras es serogrupo específica, y el conocimiento de los 

serogrupos, que comúnmente causan enfermedad en una región geográfica 

particular, es importante para el desarrollo de vacunas (Sykes y col, 2011). 
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Los tratamientos que en la actualidad actúan sobre las leptospiras son doxyciclina, 

amoxicilina, ampicilina, eritromicina, azytromicina, fluoroquinolona, cefalosporinas 

(Harris y col., 2011). 

 

III. Justificación 

 

De acuerdo a los antecedentes descritos y considerando que en el municipio de 

Torreón, Coahuila, no hay estudios de leptospirosis en perros, la finalidad del 

presente trabajo de investigación es dar a conocer las diferentes serovariedades 

de leptospiras que están presentes en suero de perros, así como describir las 

lesiones de los riñones y su asociación con anticuerpos de leptospiras. 

 

IV. Objetivos 

 

4.1. Objetivo General 

 

a) Analizar la frecuencia de leptospirosis en caninos del municipio de Torreón, 

Coahuila, México. 

 

4.2. Objetivos específicos 

 

a) Identificar las serovariedades de leptospiras más frecuentes que afectan a los 

caninos del municipio de Torreón, Coahuila, México, utilizando la prueba de 

microaglutinación. 

b) Identificar lesiones histológicas en riñón compatibles con infección por 

leptospirosis. 

c) Relacionar los hallazgos histopatológicos con los resultados serológicos 
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V. Material y métodos 

 

Marco de referencia. El municipio de Torreón se encuentra en la zona norte en el 

estado de Coahuila y está ubicado en las coordenadas 25° 32´ 40” latitud norte y 

103° 26´ 30” longitud oeste, a una altitud promedio de 1.140 metros sobre el nivel 

del mar. Colinda con el municipio de Matamoros al Norte, Viesca en la zona 

oriente y con el estado de Durango al suroeste.  

 

El clima en Torreón, Coahuila, es árido, muy seco, cálido tanto en primavera como 

en verano, con invierno fresco. La precipitación es escasa, encontrándose la 

atmosfera desprovista de humedad, con una precipitación media anual de 239.4 

mm, siendo el periodo de máxima precipitación entre los meses de agosto, 

septiembre y octubre. 

 

Toma de muestras. Se analizaron 62 perros criollos, callejeros, machos y 

hembras, mayores de 1 año de edad, en malas condiciones corporales, colectados 

por el Centro de Control Canino del municipio de Torreón, Coahuila, México. Se 

tomaron 43 muestras de sangre sin anticoagulante para la separación de suero, se 

mantuvieron en congelación hasta su análisis por la técnica de aglutinación 

microscópica (MAT) que se realizó en el Instituto Nacional de Investigaciones 

Forestales, Agrícolas y Pecuarias (Palo Alto, Del. Cuajimalpa, México, D.F.), 

donde se utilizaron 12 serovariedades de leptospiras de referencia nacional e 

internacional. Se sacrificaron los 62 perros y se les practicó la necropsia e 

histopatología en la Unidad de Diagnóstico de la Universidad Autónoma Agraria 

Antonio Narro, Unidad Regional Laguna. 

 

Principio de MAT. El método es simple y consiste en mezclar el suero a estudiar 

con leptospiras cultivadas y para luego evaluar el grado de aglutinación usando un 

microscopio de campo oscuro. De acuerdo con el Subcomité de Taxonomía en 

Leptospira, el punto de corte se define como la dilución del suero que muestre el 

50% de aglutinación, dejando 50% de células libres, cuando se le compara con un 
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control que consiste en un cultivo diluido 1:2 en una solución amortiguadora de 

fosfato salino (OMS, 2008). 

  

Procedimiento de MAT. La MAT se basa en la antigua prueba de lisis 

aglutinación desarrollada por Martín y Petit (1918) y modificada posteriormente  

por varios investigadores. La MAT permanece como prueba de referencia y es 

usada para detectar anticuerpos y determinar sus títulos. Esta prueba puede 

ofrecer una indicación del serogrupo al cual pertenece el serovar infectante, pero 

raramente lo identifica. La MAT detecta tanto los anticuerpos tipo IgM como IgG. 

La prueba no puede ser estandarizada ya que utiliza antígenos vivos y factores 

como la edad y densidad del antígeno en el cultivo puede influir en el título de 

aglutinación (OMS, 2008). 

 

Materiales y reactivos. Se usaron placas plásticas para microtitulación de 96 

pocillos de fondo plano. No se requiere un tipo particular de placa si los resultados 

se leen después de transferir una pequeña gota del contenido con un asa metálica 

a un portaobjetos de vidrio. Sin embargo, si se va a observar la placa directamente 

bajo un microscopio invertido de campo oscuro, se necesita de una placa plástica 

de buena calidad óptica. 

 

Las serovariedades utilizadas para el estudio fueron tres cepas de aislamiento 

nacional, Portland-vere (Cepa Sinaloa ACR), Hardjo (Cepa Inifap) e 

Icterohaemorrhagiae (Cepa Palo Alto) (Navarrete-Espinosa y col., 2006), y cepas 

de reconocimiento internacional como Canicola, Bratislava, Pyrogenes, 

Icterohaemorrhagiae, Grippotyphosa, Pomona, Wolffi, Hardjo y Tarassovi. 

 

Las muestras se consideraron positivas cuando se encontró aglutinación en los 

sueros que a la dilución 1:50 o superior, mostraron 50% de aglutinación o 

desaparición de células del campo a la observación con el microscopio de campo 

oscuro (10X). 
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Estudio histopatológico. Se tomaron muestras de riñón de 0.5 cm de grosor que 

abarcaban la corteza, médula y pelvicilla, se fijaron en una solución de formalina al 

10% amortiguada con fosfatos a pH 7.4, en una relación 1:10 (muestra:formol), se 

procesaron con la técnica de rutina de inclusión en parafina, se tiñeron con 

hematoxilina y eosina y se observaron con un microscopio de luz visible para su 

descripción e interpretación.  

 

Se evaluaron los riñones cualitativamente y cuantitativamente, de acuerdo al 

grado de la lesión, clasificándolos en las siguientes categorías de nefritis: Grado 0, 

Negativo: Sin alteraciones histológicas significativas. Grado 1, Incipiente: 

Infiltración linfocitaria focal o multifocal, apenas perceptible, que involucra los 

intersticios sin alterar la estructura de los túbulos. Grado 2, Leve: Infiltración 

linfocitaria focal o multifocal, que involucra los intersticios con alteración, apenas 

perceptible, de la estructura de los túbulos. Grado 3, Moderado: Infiltración 

linfocitaria focal o multifocal, que involucra los intersticios con alteración de la 

estructura de los túbulos y fibroplasia y atrofia de túbulos apenas perceptible. 

Grado 4, Severo: Infiltración linfocitaria focal o multifocal, que involucra los 

intersticios con alteración de la estructura de los túbulos, fibroplasia y atrofia de 

túbulos difusa en la inflamación.  

 

Se enumeraron lesiones misceláneas con la siguiente clasificación: SN, Otras 

alteraciones Sin nefritis intersticial; y CN, Otras alteraciones Con nefritis 

intersticial. 
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VI. Resultados 

 

Técnica de MAT. Los resultados serológicos mostraron 29/43 (67.44%) muestras 

positivas a MAT, 9/43 (20.93%) sospechosas,  y 5/43 (11.62%) negativas. El 

cuadro 1 presenta las serovariedades analizadas y el porcentaje de positividad. El 

cuadro 2 presenta el porcentaje de positividad de cada serovar en diluciones de 

1:50 a 1:1600. 
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Análisis histológico de riñones. Los resultados del análisis histológico de los 

riñones mostraron 25.81% (16/62)  con Grado 0 (sin alteraciones significativas), 

74.19% (46/62) presentaron alteraciones con la siguiente clasificación: 32.25% 

(20/62) Grado 1 (Incipiente), 19.35% (12/62) Grado 2 (Leve), 11.29% (7/26) Grado 

3 (Moderado), 3.22% (2/62) Grado 4 (Severo).  

 

El 8.06% (5/62) SN mostró las siguientes alteraciones: a. Infiltración de sales 

minerales leve en túbulos de médula 3/62 (4.83%); b. Amiloidosis 1/62 (1.61%); y 

c. Glomerulonefritis 1/62 (1.61%). El 8.06% (5/62) CN mostró las siguientes 

alteraciones: a. Fibroplasia glomerular 1/62 (1.61%); b. Glomerulonefritis 3/62 

(4.83%); c. Infiltración de sales minerales leve en túbulos de medula 3/62 (4.83%); 

y d. Nefritis supurativa 1/62 (1.61%). Algunos casos CN mostraron dos o más 

alteraciones. 

 

 

De las muestras analizadas con MAT y con histología, 11/43 (25.58%) no 

presentaron alteraciones significativas, Grado 0, sin embargo se encontraron 

títulos de varias serovariedades de leptospiras siendo los títulos 1:50 los más 

frecuentes y las serovariedades encontradas fueron Canicola, Bratislava, Portland-

vere, Palo Alto, Icterohaemorragiae, Pyrogenes, Grippothyphosa, Pomona e 

INIFAP (Cuadro 3). 
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Los sueros positivos de perros con nefritis intersticial Grado 1, fueron 13/43 

(30.23%) y presentaron con más frecuencia títulos de 1:50, encontrándose las 

mismas serovariedades que en los riñones con Grado 0 siendo las más frecuentes 

Canicola y Portland-vere (Cuadro 4). 

 

 

Los sueros de animales con nefritis intersticial Grado 2, 12/43 (27.90%) mostraron 

títulos de 1:50 para las serovariedades Canicola, Bratislava, Portland-vere, Palo 
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Alto, Icterohaemorragiae y Pyrogenes, títulos de 1:100 Bratislava, Portland-vere, 

Pyrogenes y Grippothyphosa, títulos de 1:200 para Canicola, Bratislava, Portland-

vere y Palo Alto, títulos de 1:400 para Canicola, Portland-vere, Palo Alto y 

Pyrogenes, títulos de 1:800 para Canicola, Bratislava, Portland-vere, Palo Alto, y 

títulos de 1:1600 para Canicola y Portland-vere (Cuadro 5). 

 

 
 

En el caso de los sueros asociados a riñones con nefritis intersticial Grado 3, 6/43 
(13.95%) fueron seropositivos con títulos de 1:800 con la serovariedad Portland-
vere, y de 1:400 Canicola, Portlan-vere y Palo Alto (Cuadro 6). 
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Un caso (2.32%) severo de nefritis intersticial Grado 4, presentó dos 
serovariedades, Canicola con título 1:100 y Portland-vere con título 1:200 (Cuadro 
7). 
 

 
 

 
 
El cuadro 9 muestra el total de serovariedades encontradas en sueros de perros 
con diferentes grados de nefritis intersticial siendo las más importantes Portland-
vere y Canicola con títulos de 1:50 hasta 1:1600. 
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VII. Discusión  

 
La leptospirosis es una enfermedad emergente en los países en desarrollo y su 

principal problema es la zoonosis ya que se producen brotes severos en todo el 

mundo sobre todo en épocas de lluvias y desastres de inundaciones. El perro es el 

principal portador y transmisor de la enfermedad hacia los humanos, por lo cual es 

importante realizar estudios sobre el tema en diferentes regiones del país para 

conocer la situación epidemiológica de la leptospirosis.  

 

Para conocer la frecuencia de leptospirosis en caninos del municipio de Torreón, 

Coah., se analizaron sueros con la técnica de MAT, ya que en la actualidad sigue 

siendo la “prueba de oro” para el diagnostico de leptospirosis, oficialmente 

utilizada por diversos investigadores (Burriel, 2010). 

 

En Brasil estudios realizados con MAT muestran una prevalencia de leptospirosis 

en todo el país de 26%, siendo los serotipos más prevalentes Autumnalis (34.2%), 

Tarassovi (23.7%), Canicola (17.1%), Grippotyphosa (14.5%) y otros con 

prevalencia menor como Bratislava (3.9%), Icterohaemorrhagiae (2.7%), Australis, 

Pomona y Wolffi con (1.3%) (de Castro y col., 2011).  

 

En Buenos Aires, Argentina se encontró una seropositividad en 57% de perros 

examinados; 82% de los sueros positivos coaglutinaron con dos o más serotipos. 

Los serotipos detectados con mayor frecuencia fueron Canicola y Pyrogenes 

(Rubel y col., 1997).  

 

En Estados Unidos y Canadá se han documentado estudios que muestran a 

Leptospira serovar Autumnalis, Grippotyphosa y Pomona como las principales 

serovariedades en perros (Moore y col., 2006; Bryan y col., 2011).  

 

De estas, las serovares encontradas en nuestro estudio fueron Canicola, 

Grippotyphosa, Bratislava, Icterohaemorrhagiae y Pomona, pero además hay otras 
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serovares de aislamientos nacionales no notificadas en estudios en otros países 

como las cepas Portland-vere, INIFAP y Palo Alto (Luna y col., 2008) 

 

De acuerdo a los resultados obtenidos en el presente trabajo, existe un alto 

porcentaje de seropositividad a la presencia de anticuerpos en contra de 

Leptospira spp en perros callejeros de Torreón, Coahuila (67%), siendo las 

principales serovariedades, Canicola, Portland-vere, Bratislava, Palo Alto, 

Pyrogenes e Icterohaemorrhagiae. Las serovariedades Canicola y Portland-vere, 

mostraron títulos altos de hasta 1:1600. También se evidenció que las serovares 

Hardjo, Wolffi y Tarassovi, no son importantes en perros de la región. 

 

Por otra parte, también se encontraron lesiones de nefritis intersticial en el 74% de 

los perros. El 25% de los animales presentaron títulos de anticuerpos con al 

menos una serovar de Leptospira, sin embargo no mostraron lesiones histológicas 

en riñón, esto puede ser debido a infecciones agudas o infecciones leves 

pasajeras que no necesariamente colonizaron el riñón. Lo más evidente fue que 

en los grados 1 y 2 con lesiones de nefritis intersticial incipiente y leve 

respectivamente, se encontró el mayor porcentaje de seropositividad (28 a 30%), 

con al menos una serovar de Leptospira, disminuyendo paulatinamente con 

lesiones grado 3 (14%) y grado 4 (2%), esto es fácilmente entendible ya que la 

mortalidad debido a Leptospira es muy alta, llamada frecuentemente “enfermedad 

silenciosa”. 

 

Es bien conocido que la lesión intersticial no supurativa, es decir con infiltración 

principalmente de linfocitos, es producida frecuentemente por Leptospira spp. La 

correlación entre las lesiones renales, caracterizadas por nefritis intersticial, y la 

seropitividad a una o más serovares, sugieren que las leptospiras son 

responsables de la enfermedad renal crónica y que los animales pueden ser 

asintomáticos (Scanziani y col., 1995). 
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Los perros son considerados los hospedadores de mantenimiento para la serovar 

Canicola y hospedador incidental para otras serovares, y son una fuente potencial 

de infección para los dueños de las mascotas (Prescott, 2008). Las bacterinas 

bivalentes que contienen las serovares Canicola e Icterohaemorrhagiae han 

estado disponibles para uso en perros desde los años 60´s. A pesar del uso de 

estas bacterinas, la leptospirosis canina diagnosticada en hospitales veterinarios 

se ha incrementado desde 1990 (Painter y Ellinghausjen, 1976). 

 

Esta investigación muestra títulos de anticuerpos altos 1:800 y 1:1600, contra las 

serovares más comunes, Canicola y Portland-vere, y se observaron con más 

frecuencias en animales con riñones con nefritis intersticial grado 2, a pesar de 

ello es importante saber que no necesariamente un título determina el grado de 

lesión. 

 

VIII. Conclusiones 

 

El perro es un factor de riesgo para la transmisión de la leptospirosis al humano. 

 

Los títulos de anticuerpos contra alguna serovar de Leptospira, se relacionan con 

la signología de la enfermedad, a pesar de que algunos animales no muestran 

lesiones, si la infección es crónica o severa, tarde o temprano éstas aparecerán. 

 

Es recomendable realizar campañas para concientizar a los dueños de perros, que 

los vacunen para el bienestar del animal así como de salud pública. 
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