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INTRODUCCION

La Provincia de Buenos Aires y en particular la zona que 

abarca este estudio reunen las condiciones ecológicas adecua
das que permiten esperar una significativa ocurrencia de in
fección por Leptospiras.

No obstante ello, muy aislados trabajos de investigación 
se han efectuado hasta la fecha sobre la especie canina, por 
lo que si bien su existencia ha sido demostrada, se descono
ce la magnitud del problema.

El objetivo inmediato del presente trabajo es obtener el 
índice de infección en perros en ambiente suburbano y rural y, 
por su sensibilidad a adquirir la infección por leptospira, - 

conocer las serovariedades prevalentes en el área muestreada.
Ello permitirá adquirir experiencia en terreno, normati

zar una metodología operativa, conocer los índices menciona
dos y extraer concluciones aplicables al diseño de un progra
ma de investigación de ejecución mediata, elaborado con crite
rio técnico.

Por otra parte, los datos obtenidos podrían contribuir e
ventualmente para el mejor conocimiento de la enfermedad en - 
caninos así como algunos aspectos ecológicos del problema.

Dada la complejidad y el costo que hubiera significado a
barcar el estudio de todos los aspectos de la Leptospirosis - 
en caninos y considerando que ello no estaba a nuestro alcan
ce ni dentro de nuestras posibilidades materiales hemos em
prendido este trabajo que tiene por finalidad conocer uno de 
los primeros aspectos necesarios para realizar cualquier tra
bajo futuro tendiente a la prevención y control de la enfer
medad.
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ANTECEDENTES

Dentro de los agentes causales de las Antropozoonosis, - 
el género Leptospira plantea un problema de muy particulares 

características o Las 180 serovariedades patógenas identifica
das hasta hoy, agrupadas en 18 serogrupos, ocasionan compli
cadas cadenas epidemiológicas y epizootiológicas, sobre las 
cuales se tiene un inadecuado conocimiento de incidencia, 
magnitud y extensión, dada la facilidad de intercambio entre 

múltiples húespedes de alternativa, vectores y reservorios.
La Leptospirosis es, seguramente y de acuerdo al Comité 

de Expertos de WHO/FAO la zoonosis más ampliamente difundida 
en el mundo, y el mapa de su hallazgo coincide con el mapa - 
de los que, disponiendo de infraestructura adecuada, la bus
can .

Es una afección cosmopolita y ocurre en las áreas geográ
ficas ecológicamente aptas de todo el universo 

ASPECTOS. CLINICOS Y SERQLQGICQS.

Austoni en 1953 (10) divide la evolución de los conoci
mientos de la Leptospirosis en tres períodos:

ao- Período predominantemente epidemiológico: es el perío 
do de los conocimientos primitivos, no hay separación nítida 
entre las diversas dolencias ictéricas.

o
b.- Período de estudio de los casos clínicos: su comien

zo es marcado por las primeras observaciones individuales.
Landauzy en 1883 (88) habla de una fiebre biliosa tipo - 

hepática.

Matheieu en 1886, hace la descripción de una enfermedad 
que denomina tifus hepático.

Goldschmidt (58) describe una entidad mórbida que indivi 
dualiza el año anterior y la denomina enfermedad de Weill.

En 1886 Weill (167) pone en evidencia como una enferme
dad del hombre con características propias, A partir de en-
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tonces se multiplican las observaciones.
c.- Período microbiológico: en Noviembre de 1914 Inada 

e Ido (78), discípulos de Kitasato, descubren el agente e- 
tiológico de la enfermedad de Weill y la denominan Spiro-- 
chaeta Icterohaemorrghagica. Paulatinamente, investigado
res europeos, australianos, japoneses y americanos han ido 
identificando leptospiras inmunológicamente diferentes co
mo patógenas para el hombre y gran cantidad de animales.

Es en ésta época (1916) que Krubein y Frieling (87) r£ 
lacionan la enfermedad ictérica de un perro con la de dos 
personas cercanas a él con enfermedad de Weil» En 1917, 
Courtmont y Durand (40) inoculan hígado de cobayo infecta
do a perros produciéndoles una ictericia mortal. Uhlenhuth 
y Fromme (162) en 1919 identifican una infección en perro 
por medio de frotis de hígado y riñón de cobayos inoculados. 
Klarenbeek (85) en 1927 reconoció dos formas clínicas, ic
térica y anictérica o nefrítica.

Klarenbeek y Shuffner en Holanda en 1933, (86) diferen
cian serológicamente la Leptospira Canicola y con el tiempo 
se van encontrando muchos serotipos descubiertos en otras - 
especies que también infectan el perro, en las distintas 
partes del mundo.

En nuestro País, varios investigadores han estudiado la 

Leprospirosis en caninos. Entre ellos cabe mencionarse, lue
go de la comunicación incial, de Mazza (103) en 1926, a Sav_i 
no y Renella, los que efectuaron un estudio sistemático en - 
perros de la ciudad de Buenos Aires.

Posteriormente. Szyfres efectúa un trabajo de investiga
ción en perros de Corrientes. Cacchione (20), por su parte,- 
en 1961 encuentra una prevalencia de 26,6% en todo el País, 
con mayor índice de infección en Capital Federal, Provincia 
de Buenos Aires y Chaco.

En trabajos más recientes el Dr. Walter Aguirre y colabo
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radores (5)-en 1968 en La Plata, han encontrado una preva
lencia de 48,18%, Hutter (74) en 1972, trabajando en Vicen 
te López, menciona el hallazgo de diversos serotipos sin - 
especificar índices, mientras que Myers (120) en su traba
jo realizado en Moreno, en 1980, cita 51% de serorreaccio- 
nantes.

A su vez, el Dr. Cacchione (178), en su actualización 
en Leptospirosis (año 1981), comunica un 34,7% de seroposi- 
tivos.
AGENTES ETIOLOGICQS.

Las Leptospiras son microorganismos Gram Negativos, de 
una longitud que oscila entre 5 y 10 micrones, helicoidales, 
ajustadamente enrolladas, flexibles, con activos movimien
tos de rotación sobre su eje.

Están constituidas por un cuerpo citosplasmático y un - 
filamento axial, envueltas ambas estructuras por una delgada 
lámina.

El filamento axial (170) está ubicado en una lámina peri^ 
mural, entre la lámina externa y la pared celular, hallándo
se constituido por dos filamentos paralelos, el axial propia
mente dicho y el elástico, ambos insertados subterminalmente 
en las puntas del cuerpo citosplasmático y con sus extremos 
libres en el medio del mismo. Ha sido señalada su similari- 
dad con el flagelo bacteriano por sus características físico 
químicas, medida y morfología, por lo que sería considerado 
como equivalente del mismo y responsable de la motilidad de 
la leptospira.' Ha sido descripta la existencia de antígenos 
en el filamento axial, pasibles.de ser ide tificados pero cu 
yos moldes serológicos no se correlacionan con la clasifica
ción de leptospiras mediante las reacciones de aglutinación 
estandard y aglutianción cruzada.

Ha sido bien demostrada, además, la importancia de los - 
lípidos como fuente de energía.

pasibles.de


Se ha confirmado su producción por división transversal
que ocurre en 5 a 60 minutos.

De acuerdo a las características estructurales que mués 
tra la microscopía electrónica (Lámina N° 1) (115) se aprecian 
las siguientes partes: i

1. - Cilindro protoplasmático, que encierra el material 
genético y metabó-lico (enzimático).

2. - La pared celular, donde están ubicados las toxinas 
de las leptospiras y los componentes antigénicos de especifi
cidad serológicá.

3 y 4.- Filamento axial, elástico, motor de la motilidad.
5.- Parte terminal del filamento axial.
Organismos muy exigentes en sus requerimientos de medio 

ambiente y nutrición, son marcadamente*  susceptibles a pH bajo, 
a los desinfectantes y antisépticos, a la desecación, a la tem 
pertura de pasteurización, sensibles a la mayoría de los anti

bióticos in vitro y fácilmente destruidos por bacterias conta
minantes en medios de cultivo.

Su observación en fresco no puede ser hecha al microscopio 
común debido a que su espesor es menor que la amplitud media 

de la onda luminosa, 0,5 mieras, por lo que su examen debe rea 
lizarse en microscopio de campo oscuro o bien por contraste de 
fases,

Actualmente se las clasifica en tres grandes grupos:
a.-  Leptospira Interrogans, patógenas, con 18 serogrupos y 

180 serovariedades.
b. - Leptospira Illiani, incertae sedis
c. - Leptospira Biflexa, saprófitas.
Todas son morfológica y culturalmente semejantes y bioqui 

ricamente inertes, por lo que su diferenciación debe ser hecha 
por métodos serológicos.
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Lámina N° 1

LEPTOSPIRA BAJO MICROSCOPIO ELECTRONICO*

*De: Pamas J., ANNALI SCLAVO, 1978.-

1. - Cilindro protoplasmático
2. - Pared celular
3. - Filamento elástico
4. - Filamento axial
5. - Extremo del filamento axial

-6-



ASPECTOS EPIDEMIOLOGICOS DE LA LEPTOSPIRQSIS.

La infección humana (68) es un eslabón puramente acciden 
tal y no esencial en la cadena epidemiológica de ésta patolo 
gía. Ella se acaba en sí misma y solo alguna muy rara instaii 
cia ha sido causa de nuevos focos.

Desde el punto de vista epidemiológico, es importante d£ 
finir el término portador. Así, el ocasional o transitorio e 
limina leptospiras y durante su enfermedad presenta leptospi^ 
ruria, la que continúa poco después de su recuperación, pero 
por lo general por un período limitado, por lo común semanas; 
su importancia es relativa ya que la diseminación es por po
co tiempo.

La condición de portador permanente es diferente, ya que 
se trata de animales que han sufrido una infección, clínica 

o subclínica, y eliminan leptospiras durante largos períodos 
e inclusive por toda su vida: éstos constituyen la realmente 
peligrosa fuente de infección.

El estado de portador es variable en las distintas espe
cies y depende de la sensibilidad a las leptospiras. La eli
minación es por lo general intermitente y la duración de la 
leptospiruria es mayor en los animales menos sensibles clí

nicamente .
Desde el punto de vista práctico, la importancia de un 

portador depende de tres factores:
a.- Reacción de la orina: las leptospiras son muy sensi

bles a las variaciones de pH (67), (142). Investigaciones - 

cumplidas con algunos serotipos han demostrado que los lími
tes extremos que pueden permitir su sobrevida por un período 
de 6 días oscila entre 6,4 y 8,23 en un ambiente favorable. 
»’ara que su sobrevida se prolongue hasta un mes,esos límites 
de pH deben estar entre 6,35 y 7,98. Algunos animales, como 
el hombre, tiene una acidez urinaria determinada, en estos
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casos las leptospiras eliminadas son muertas o al menos in 
capaces de producir la enfermedad: a pesar de ser portado
res, no contituyen peligro para su difusión.

Generalmente, los animales hervíboros tienen un pH u- 
rinario neutro o ligeramente alcalino, mientras que en los 
carnívoros es por lo común ácido. Esta reacción de la ori
na puede variar , aún en el mismo animal, en función de la 
dieta. Este es el caso del perro, al cual, si se le brinda 
una comida de carne, tiene una acidez urinaria fatal para 
la leptospira, y si tiene una dieta predominantemente veg£ 
tal, su orina es neutra e, inclusive, ligeramente alcalina. 
No obstante, una dieta acida, al menos en el perro, no es 
efectiva para esterilizar al animal ya que las leptospiras, 
que colonizan los pequeños canales renales, sobreviven y - 
reaparecen en la orina cuando las condiciones se tornan fa 
vorables. Por otra parte,, aún cuando son sensibles a un 
medio ácido, son capaces de sobrevivir en él, al menos du= 
rante ciertos límites: un animal que excreta orina con una 
moderada acidez, puede ser peligroso si ésta es mezclada -

k

de inmediato con agua o barro de reacción favorable, ya que 
sobreviven el breve tránsito en la orina ácida hasta hallar 
condiciones ambientales favorables a su subsistencia.

b.-  El medio ambiente: es también otro factor importan
te (107). Rara vez la infección ocurre directamente a tra
vés del contacto con la orina infectada. El hombre y los a- 
nimales (62) casi siempre se infectan directamente por me
dio del agua, barro, o alimentos contaminados por la orina. 
Consecuentemente, los animales portadores que tienen la ca
pacidad de contaminar su medio ambiente son particularmente 
importantes, mientras que los que eliminan leptospiras, pe
ro lo hacen en un medio desfavorable, donde son rápidamente 
destruidas, su consecuencia es mucho menor.

Los factores determinantes déla calidad del medio am- - 
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biente para las leptospiras son: humedad, salinidad (106), - 
concentración de oxígeno, presencia de contaminantes, tipos 
de suelo y uso de los mismos. Agua de arroyo, estanques, ca
nales, desagües, lodazales, etc. han sido reconocidos como 
los principales ambientes que posibilitan la sobrevida de - 
las leptospiras en la naturaleza. Suelo húmedo, aguas estan
cadas, o de lento movimiento, con reacción neutra o ligera
mente alcalina, con temperaturas de 22°C o más, permiten la 
supervivencia de leptospiras durante varias semanas. Esas 
condiciones favorecen el contacto humano y animal con la ori 
na de animales infectados o con tierra húmeda o aguas conta
minadas .

Ecológicamente (16) (148) es una enfermedad mejor adapta 
das a climas tropicales y subtropicales, de su amplia distri 
bución en el mundo, que se basa en dos formas diferentes:

1.-  En medios secos, fríos, adversos en general, se trans 
mite por contacto directo, con la orina.

2.-  En ambientes húmedos, donde la evaporación es lenta 
y las leptospiras pueden persistir indefinidamente, la trans 
misión de la infección es tanto directa como indirectamente. 
En determinados ambientes los organismos tienden a acumular
se tanto por acumulación de orina como por multiplicación y 
así, la exposición es mas continua que esporádica.

c.-  L$ posibilidad de contacto directo o indirecto, en
tre portadores, es el tercer factor de importancia práctica. 
Animales silvestres portadores que, viviendo lejos de la ha
bitación humana y tierras cultivadas, tienen mucha menos im
portancia epidemiológica para el hombre que los que viven en 
la casa, ¿a establos, y en especial esos que experimentan 
frecuente atención manual.
Reservorios_ n atúrales: en general los roedores viviendo en
o alrededor de la vivienda humana o cerca de los lugares de 
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trabajo, junto con animales domésticos, son los reservorios 
más importantes y fuente de infección.

La dinámica de infección en grupos de los animales, y - 
el desarrollo del estado de portador en animales aislados, 
no está bien clarificado aún.

La calidad del portador está influenciada además,de la 
composición de la orina del roedor, especialmente referida 
al tenor proteico. En este sentido se puede mencionar a los 
roedores silvestres, considerados los mejores portadores de 
bido a su proteinuria fisiológica que actúa protegiendo a - 
las leptospiras cuando llegan al medio ambiente, sumado a 
la gran densidad de leptospiras que excretan. Esta aceptado, 
además, que en roedores y mamíferos, los adultos son mas pro 
clives a convertirse en portadores que los jovenes. Leptospj_ 
ruria ha sido demostrada en el ser humano y duraría mayor 
tiempo en aquellos con hábitos vegetarianos.

Además de su hallazgo en orina, también han sido aisladas 

leptospiras de semen, leche y carne de animales infectados,- 
en especial durante su período de leptospiremia. La transmi
sión a través de la inseminación artificial en animales ya 
está demostrada e inclusive sospechada de ocurrir en huma
nos.

La Leptospirosis ha sido demostrada en huespedes no mamí
feros, tales como pájaros(en especial aquellos con hábitos a 
cuáticos) anfibios, reptiles (169) y peces. El papel de esos 
grupos de animales, que incluyen especies migratorias, está 
siendo objeto de estudios por distintos investigadores con

r 

referencia a la difusión y transmisión de la infección. La - 
investigación de posibles reservorios entre animales silves
tres, obliga a dirigir los esfuerzos al aislamiento de las - 
leptospiras, ya que la comprobación de la presencia o ausen
cia de anticuerpos en suero no es un método apto para cono
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cer la existencia de reservorios y su significado epidemia 
lógico.

Garrapatas y otros artrópodos hematófagos (81) absor
ben leptospiras de huéspedes en leptospiremia, pero no pa
rece tener importancia como reservorio ni como transmisor, 
ya que no hay evidencia que la leptospira se multiplique en 
sus tejidos.

Localización en la na-turaleza: La existencia de focos 
naturales en la población de pequeños mamíferos silvestres 
(23), (24). (39), (130), (156), (157) es un rasgo bien cono 
cido de la Leptospirosis. Estos son los responsables de la 
transmisión de la enfermedad a los animales domésticos y al 
hombre. La persistencia de la infección o del estado de po_r 
tador usualmente descansa en una o dos especies de huéspe
des principales que mantienen la infección en el área por - 
largos períodos.

Los focos leptospíricos en la naturaleza son dinámicos 
y dependientes de una serie de factores (125) :

De la localidad: focos locales, referidos a determina^ 
da condición biológica (mamífero, pájaro o artrópodo) que - 
en su desplazamiento altere la ubicación del foco de uno a 
varios kilómetros.

De ’Ana complejidad ecológica con componentes comple-- 
tos: foco con una estructura completa en cuanto a condicio
nes ambientales, reservorios, etc. ó incompleta, en la que 
falta algún componente pero que puede ser activado o reacti^ 
vado por la introducción de dicho componente.

De li virulencia de la leptospira: ya que como sabemos 
su virulencia crece y decrece bajo ciertas condiciones de - 
ambiente o re. ervorio.

De la orohidrografía: son focos estacionarios, que so 

lo se desplazan en relación con cambios meteorológicos.
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Del peligro epidemiológico; hay focos de gran peligro 
y otros que son potencialmente peligrosos; hay focos débiles 
con tendencia regresiva bajo determinadas circunstancias na
turales .

De su habilidad para adaptarse a las diferentes condi^ 
ciones: foco adaptativo, es lo mas común en los focos por - 
leptospiras que dentro de determinados límites de flexibili_ 
dad se desarrollan aun frente a cambios en su actual medio 
ecológico.

Vias y modos de infección: Para todos los serotipos, - 
la puerta de entrada más común es la piel, especialmente a 
través de excoriaciones, heridas, mordeduras, etc. No se ha 
demostrado la introducción de leptospira a través de la 
piel intacta.

Sexo: no hay diferencia en lo referente a susceptibili- 
¿ad por la leptospira.

Edad: ninguna edad es inmune a la infección aún cuando 
su ha sugerido que los jóvenes serían menos susceptibles a 
contraería que los adultos»

Los hábitos están ciertamente asociados.

En el hombre y excepto por Canicola que es transmitida 
por perros, la infección rara vez ocurre en el hogar, a me
nos que exista una densa infestación por ratas. Agriculto

res, manipuladorés de animales, matarifes, procesadores de 

carcasas, etc. son profesiones expuestas al riesgo de in- - 
lección.

Estación del año: variaciones estacionales en inciden
cia se aprecian como rasgo notable de infección para Casi - 
todas las serovariedades. Relación con temperatura, régimen 
de lluvias y humedad han sido demostradas fehacientementt
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A veces signos de meningitis o encefalitis (rigidez de - 

nuca, incoordinación, hiperirritabilidad) suelen ser también 
típicos. La mortalidad de lechones suele ser muy alta.

c.- En equinos:
-Caballos clínicamente sanos,en considerable número,se - 

han descripto en varias partes del mundo mostrando reaccio-- 
nes serológicas significativas con varias leptospiras (117) , 
en porcentajes que han oscilado entre 5 y 70%: ello orientó 
a algunos investigadores a buscar un vínculo con enfermeda
des del equino de oscuro origen, tales como cirrosis hiper
trófica del higado, linfangitis crónica, sin hallar conclu
siones valederas,

-Las serovariedades aisladas hasta ahora en otros países 
son: Pomona, Gr ippotyphosa, Icterohaemorrhagiae, Sejroe, Au_s 
tralis, Hyos, Saxkoebing, Ballum, Bataviae, Salinem.

-Cuadro clínico. Síntomas generales de la infección agü
en o subaguda: fiebre alta, anorexia, conjuntivitis, meningi^ 
tis ictericia, edema de extremidades; en ciertos casos espo
rádico síndrome hepatorenal, cardiovascular o respiratorio y 
desórdenes digestivos.

A veces urticaria, pérdida de pelo, y lo que puede ser - 
muy característico abortos, iridociclitis y meningoencefali
tis mortal.

En algunas regiones la lesión mas específica y caracte-- 
rística es un síndrome oftálmico que aparece después de un - 
largo período de latencia como una panoftalmía no purulenta, 

con preponderancia de uveitis y tendencia a la recidiva, con 
ceguera nocturna y a veces total.

d. - En cabras:

-Serovariedades aisladas en otros países: Ictero aemorrha 
£iae, Grippotyphosa, Bataviae, Hebdomadis, Butembo.

-Cuadro clínico: por lo general transcurre inaparente, 
aún cuando puede adquirir carácter serio y destruir casi todo 
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el rebaño. En tales brotes es común una intensa ictericia a- 

naranjada y rojiza, la orina casi negruzca, con muertes oca
sionales en pocos días de enfermedad. Estos síntomas asocia
dos con abortos.

e. - En lanares;
-El cuadro clínico es similar a la cabra pero su inciden 

cia es mucho más baja (45).
-La serovariedad hallada en nuestro País es Ballum (178). 

En otros países Pomona, Grippotyphosa, Icterohaemorrhagiae, - 
Bntaviae, Butembo, Canicola, Hardjo (132).

f. - En gatos:

-Dado su estrecho contacto con ratas y otros roedores po
tenciales portadores de leptospiras, sería dable esperar una 
alta frecuencia de Leptospirosis en gatos (112). Sin embargo, 
de acuerMo con su natural resistencia, exámenes de rutina en 
varias áreas rara vez revelaron infección en la población fe
lina. Infección experimental (140) no provocó signos de enfer 
■'edad, aún cuando transitoriamente eliminaron leptospiras.

-Serológicamente, reacciones positivas fueron demostradas 
vun 1cterohaemorrhagiae, Canicola, Pomona, Grippotyphosa.

g. - En perros;

Es ampliamente conocida la distribución universal de in-- 
fección canina por Leptospiras. (110), (113),(153),(156),(166) o

-Serovari edades halladas en nuestro País: Icterohaemorrh£ 
Kiac, Canicola, Balluip y Pyrogenes. En otros países; Sejróe,7 
f .uippothiphosa, Sakoebing, Pomona, Australis.

-Cuadro clínico: en la mayoría de los casos la infección 
subclínica; las foranas leves pasan desapercibidas o trans- 

■ir‘*cn  con diagnóstico causal erróneo.
Cuando el cuadro clínico es moderado o severo es dable es 

» >rar un reconocimiento causal y estudio posterior, pero las 
’•1 i icultades diagnósticas hacen difícil su confirmación.

Hay infinitos intentos en clasificar las características 



de la enfermedad: la virulencia del microorganismo (46) y la 
susceptibilidad del huésped, altamente variable, dan una gran 
variabilidad de respuestas a la infección, lo que se trasun
ta en una gran riqueza sintomática.

Según el curso que la misma siga se puede considerar co
mo sobreaguda, aguda, subaguda y crónica.

Microbiológicamente se hallaría una correlación entre la 
localización de la leptospira y los síntomas que presenta-- 
dando las formas clínicas: hemorrágica, úremica ó ictérica.

A su ingreso al organismo, producen una fase de leptos- 
piremia (21), que,en 10 días, al aparecer los anticuerpos 
seríeos específicos, desaparecen del torrente circulatorio 
para ir a acantonarse en diversos órganos, en especial híga

do y riñón.
La histopatología (57), (83), (90) muestra la naturale

za polistémica de la enfermedad que se evidencia en los ca
os moderados o severos (49).

1.-  A nivel de hígado (131) leve degeneración grasa de - 
los hepatocitos, fragmentación de los cordones hepáticos, -- 
infiltración linfocítica de las tríadas hepáticas, dilata- - 

ción de los sinusoides, distensión de los conductos bilia
res con material homogéneamente basófilo y engrosamiento de 
la mucosa y submucosa de la vesícula biliar. Al microscópio 
electrónico se puede observar inflamación del retículo endo- 
plasmático rugoso y ruptura de la membrana, las mitocondrias 
mantienen su integridad a menos que llegue a la necrosis ce
lular. Clínicamente observamos ictericia.

2. - A nivel pulmonar hay tos seca, rinitis y a veces - - 
bronconeumopatía por complicaciones secundarias, hemorragias 
generalizadas, principalmente en áreas apicales (126), edema 
y bronconeumonía focal.

3. - A nivel de aparato digestivo se hallan vómitos, ano-- 
rexia, constipación y en casos más graves hemorragias, aso-- 
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ciado sobre todo al aumento de uremia. La histopatología 
muestra, además de las hemorragias, necrosis asociadas a in 
tusucepciones.

4.-  En corazón: alteraciones del E.C.G. (depresión del 
segmento S-T, inversión de la Onda T). Infiltración linfo- 
cítica focal y perivasculitis del miocardio.

5. - En glándulas endocrinas se observan petequias, e-- 
quimosis y hemorragias.

6. - En sistema nervioso: signos meníngeos, epileptifoi^ 
mes o parálisis posteriores; la histopatología muestra he
morragias generalizadas.

7. - En sistema muscular: temblores musculares, contrac 
ciones cervicales y abdominales, mialgias, por reacciones
inflamatarias en los músculos esqueléticos.

8. - En riñón (93) aquí la sintomatología varía de leve 
a fatal, con deshidratación, oliguria y vómitos. La histo- 
patología muestra edema e infiltración linfocítica focal - 
generalmente en corteza por migración de leptospiras a tra 
vés del tejido intersticial (99), pasa a las células epite 
liales de los túbulos contorneados proximales y llegan a su 
luz; presencia de cilindros eosinófilos proteináceos y agre 
gados salinos basófilos y en casos más graves, notable is

quemia del glomérulo por inflamación del componente epite
lial del cuerpo de Malpighi y prominencia del material eosi^ 
nofílico en la cápsula y aun hasta hemorragias en el espa
cio de Bowmann, degeneración y necrosis en los túbulos con
torneados y algunas figuras mitóticas.

Fisiopatología: rel mecanismo de la enfermedad leptospí- 
rica no se ha determinado fehacientemente (70), en especial 
r«o se halla bien definida la causa de los cambios tisulares. 
deferente a ello, varios autores han dado evidencia de la -- 

:ib]inolisinas (53) y hemolisinas (7) e incluso otros pro—
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ductos derivados del metabolismo leptospirósico como lípidos 
que podrían ser tóxicos. El efecto citopatogénico en varios 
tipos de cultivos celulares también ha sido informado, pero 
ello no indicaría que ocurriera exactamente lo mismo in vivo.

Algunos autores dan como posible mecanismo patógeno la - 
participación del sistema de complemento por complejos antí- 
geno-anticuerpo que puede provocar daño tisular con produc
ción de síntomas clínicos.

En la fisiopatología de la Leptospirosis (163), los auto 
res de alguna manera tratan de explicar éstos cambios:

1. - La ictericia dependería de la hemolisis por libera- 
ración de hemolisina por parte de la leptospira, alteración 
en la captación, conjugación y transporte del hepatocito, C£ 
lestasis con formación de trombos biliares, e insuficiencia 
renal por retención de pigmentos biliares.

2. - La hepatopatía por localización, liberación de toxi
nas e hiperergia de las leptospiras.

3. - Insufiencia renal como expresión de una endotelitis 
tóxica generalizada secundaria a la liberación de toxinas. - 
Actúa un doble mecanismo: isquémico, disminución del flujo - 
renal por las hemorragias y por el aumento de permeabilidad 
del endotelio, con liberación de electrolitos y agua al espa 
ció extravascular; y necrótico-tóxico del túbulo por la ac
ción de endotoxinas.

4. - Anemias por hemólisis y hemorragias y éstas a su vez,
l
i

por endotelitis tóxica y secundariamente por trombocitopenia.
5. - Esplenomegalia por localización, hiperergia e hiper

tensión portal.

6. - Hiperesplenismo sencundario a esplenomegalia.
7. - Trombocitopenia por acción directa de las leptospi

ras.

8. - Exantemas por endotelitis tóxica cutánea.
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9.-  Mialgias por el doble mecanismo tóxico y hemorrági- 
co (por vascularitis muscular).

10. - Pericarditis por doble mecanismo, úremico y hemorrá^ 
gico.

11. -Neuritis Óptica tardía de carácter hiperérgico.
12. - Hipotasemia, se supone sería por falta de reabsor

ción tubular secundaria a la necrosis del túbulo.
13. - Hiponatremia e Hipocloremia por fugas a través del 

endotelio por endotelitis tóxica.

En el estudio bioquímico se observa:
1. - Aumento de la fosfatasa alcalina, asparato-amino-trans 

ferasa y dehidrogenasa láctica que reflejan el daño hepatoce- 
lular.

2. - Aumento de creatinina-fosfo-quinasa, como manifesta--

ción de alteraciones musculares, cardíacas o esqueléticas.
3. - Bilirrubinas directa e indirecta aumentadas, así co

mo colesterol, creatinina y urea, como muestra que el esta
sis biliar es parte de las alteraciones hepáticas.

4. - La composición electrolítica presenta hiponatremia, - 

hipocloremia e hipocalemiá,, aún cuando en algunos animales 
presentan hipercalemia. En los animales graves se observa un 

bajo contenido en CC^, con desarrollo de acidosis metabólica.

5. - Anemia normocítica normocrómica debido a las hemorra
gias.

6.-  Orina oon proteinuria, bilirrubinuria y aumento de c^ 
lindros, células blancas y rojas.

Observaciones:

Todas las lesiones y síntomas descriptos responden a las
posibles alteraciones que pueden aparecer en un enfermo de -
Leptospirosisf'por lo común se observan solo algunos de ---- 
ellos, mientras que los otros no, e inclusive en forma leve 
c insidiosa. (14)7
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Según la serovariedad actuante, habrá una repercusión 

sectorial más evidente. Así, mayor frecuencia de manifesta
ciones nefríticas y meníngeas ante leptospira Canicola(108)» 
o hepáticas por leptospira Icterohaemorrhagiae (94), (110) , 
o ambas indistintamente ante leptospiras Bataviae. así como 
nefritis subclínica si por leptospira Pomona (36). No obstan 
te ello,en una población afectada (46) es dable apreciar ca
si todos los síntomas citados.

Tratamiento:

Las leptospiras son sensibles a gran número de antibióti
cos (137J, (149), pero en cuanto a su utilidad en animales - 
enfermos existen discrepancias.

Algunos autores refieren buenos resultados con dejiidroes- 
trcptomicina (114); otros admiten ello siempre que se utili
ce durante la faz de leptospiremia (80), lo que haría desapa
recer la sintomatología, persistiría la eliminación de leptos 
¡■iras por orina. Finalmente, otros autores afirman que los - 
antibióticos no modifican el curso de la enfermedad, lo que

I

podría atribuirse a la inaccesible ubicación de los microor
ganismos o bien a que las lesiones fueran producidas por al
gún tipo de toxina liberada por las leptospiras y no por --

ellas directamente.
Control:
La medida de control más eficaz sería la vacunación (29),

Í100). aún cuando su efectividad está supeditada a un buen 

estudio de la serovariedad actuante, ya que prácticamente no 
dan inmunidad cruzada.

Normalmente (63) se produce IgA en útero como respuesta a' 
la infección natural. Por lo tanto durante la vacunación se 
observaría una mejor eficiencia reproductiva, atribuible a - 
la transferencia de IgG al útero desde el suero. La IgG es - 

~ucho más efectiva que la IgA como opsonina.



IMPACTO ECONOMICO DE LA INFECCION.
El impacto directo, que resulta de la agresión que estos 

agentes ocasionan sobre el hombre, se evidencia por la morbi_
\

mortalidad humana: estimar el número de personas que anual
mente enferman o mueren por esta afección es prácticamente - 
imposible, pues no se dispone de estadísticas fehacientes y 
muchas de ellas transcurren en el paciente sin diagnóstico e 
t iológico.

Los resultados indirectos, se muestran por el efecto que 
esta patología ejerce sobre la economía, las aspiraciones - 
sociales y recreaacionales de la comunidad, todo ello mensu
rable en función de costos referidos a:

1. - Medidas preventivas de control de la morbi-mortali-- 

dad humana y animal.
2. - Animales muertos y su reemplazo.
5.-  Animales enfermos, medicamentos y atención brindada.
4. - Decomisos.
5. - Reducción de la cantidad y calidad de productos y sus

derivados: carne, leche, cueros, lanas.
6. - Reproducción interrumpida o anulada.
7. - Aumento en los costos de producción.
8. - Otros.

METODOS DE LABORATORIO PARA DIAGNOSTICO.—------- y--------------------------------

El método directo de laboratorio se basa en la demostra 
ción de la Leptospira en tejidos o líquidos del organismo, - 
mientras que el indirecto lo hace en la detección de anti
cuerpos de reacción específica a serotipo conocido en el sue 
re del perro o animal infectado (1), (8), (17), (19), (55),- 
U 50), (164), (173).

La Leptocpirosis humana y animal produce una fiebre ini
cial , oportunidad en que estos agentes pueden ser hallados 
ir. la sangre y el líquido cefalorraquídeo. Cuando lá fiebre 
desaparece, con la aparición de los anticuerpos circulantes,
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detectables por los general a partir de la segunda semana de 

enfermedad.
)

Las leptospiras en sangre son de muy difícil hallazgo. - 
Ellas, no obstante, pueden ser halladas, por períodos diver
sos, en la orina, en los túbulos del riñón y a veces en la - 
cámara del ojo.

La administración de antibióticos en el período febril - 
altera la curva de anticuerpos, circunstancia que debe ser - 

cxplicitada al enviar una muestra para serología e, inclusi
ve , se debe obtener la muestra con antelación a la antibio- 
ticoterapia , ya que esta puede alterar los resultados.

1. - Demostración de leptospiras.
a. - Por examen de sangre, otros líquidos orgánicos y te

jidos por microscopio de campo oscuro. En la sangre se pueden 

hallar durante la primera semana, su número es relativamente 

pequeño y disminuye progresivamente.
En la orina son raras en la primera semana, para irse -- 

tornando mas abundantes a partir de la segunda semana. Dados 
que estos organismos pueden ser Usados por la orina ácida y 
los anticuerpos de la orina, se debe proveer abundantes lí
quidos alcalinos para alcalinizar la orina. Al igual que el 
examen microscópico, el cultivo e inoculación deben ser efe£ 
tuados con la menor demora posible.

En el líquido cefaloraquídeo pueden hallarse leptospiras 
hacia el fin de la primera semana de enfermedad, aún cuando 

,on escasas y de difícil hallazgo al examen microscópico.
Los tejidos de suprarenal, riñon e hígado son los mejo--

r

rvs para la búsqueda de leptospiras en preparaciones de cam- 

-> oscuro o muestras coloreadas.
b, - Cultivo (109), pueden ser hechos con los varios lí

quidos orgánicos en los períodos que albergan las leptospi-' 
* as.
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c. - Inoculación en animales, el cobayo, es el animal de 

elección para la mayoría de las serovariedades, a excepción 
de la Canicola, que es inoculada en hámster, para la que - 
es más susceptible.

Las vías de inoculación utilizadas son la intraperito-- 
neal y la escarificación en piel de abdomen.

En la primera semana se produce en el animal una acentúa 
da leptospiremia, oportunidad en la cual se puede realizar - 
hemocultivo. En el examen post-morten se obtienen sangre y 
muestras para las distintas pruebas.

d. - Examen de cortes histopatológicos, según métodos de- 
Levaditi o Dobell, pueden revelar la existencia de leptospi
ras, en especial en hígado, riñón y suprarenales.

2.-  Demostración de anticuerpos:
a. - Test de aglutinación con leptospiras muertas (48). - 

Conveniente para disgnóstico en trabajos de rutina, su sensji 
bilidad y estabilidad no tiene tiempo determinado y exige 
controles periódicos de las suspensiones. Puede efectuarse - 
riicroaglutinación en placas. (27), (33), (43), (54), (56), - 
(72), (96), (129), (138).

b. - Test de aglutinación con antígeno vivo.
Los antígenos son cultivos vivos de leptospiras en medio lí
quido y su densidad es de 200-300 leptospiras por campo a -- 
200 aumentos. Esta prueba es específica de serovariedad. Es 

el de mayor sensibilidad y se utiliza como método de refe--
rencia, del cual hay también dos variantes, microaglutina- - 

ción y semi-micrométodo (51).
c. - Test de Fijación de Complemento.

•acomendado por numerosos autores, (71), (89), (119), (123), 
■127) tiene el inconveniente de la complejidad de 1^ prepara 
ción y normatización de los antígenos, por lo que su uso es
ta limitada a los laboratorios que se hallan familiarizados
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con el mismo. La aparición de los anticuerpos de fijación de 

complemento es levemente anterior a las aglutininas pero tam
bién desaparecen prematuramente.

d. - Test de sensiblización de eritrocitos. (35), (77).
Xo es suficiente sensible, brinda alto número de falsos resul
tados. Sus variantes son: el test hemól itico (41), (42), y el 

test de hemoaglutinación indirecta (75), (76), (119).
e. - Otros.

También se efectúan el test de inmunofluorescencia (37), (143) 
(144), (160) y el test de contrainmunoelectroforesis (168).
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MATERIALES Y METODOS
CARACTERISTICAS DEL AREA.
El Partido de Azul, de 6.615 Km^> dividido políticamente en

1 cuarteles, ubicado entre los 36°13l y 37°27*  latitud sur y - 
tP’OS’ y 60°12*  longitud oeste, está prácticamente en el centro
c la Provincia. Tiene un clima que con extremas de -7°C en in- 
íerno y 30°C en verano, una media anual de 14°C, se puede con- 
iderar templado benigno, oceánico continental; su promedio plu 
lonétrico es de 900 mm/año con marcada estacionalidad en otoño 
rimavera.

Desde el punto de vista orohidrográfico se advierten dos am 
lentes netamente diferenciados. Por una lado las sierras del - 
ur del Partido y, la llanura baja con marcada tendencia hacia 
1 Río Salado al norte, por la otra.

En lo referente al suelo se pueden dividir en tres tipos:
1. - Al sur de la ruta Provincial N° 60, son franco-arenosos 

: ranco-arenoso-limosos, de reacción ácida a neutra, desprovi_s
ti de sales solubles y calcáreas.

2. - Al N.E., zona baja, sin ondulaciones , arcillosos, de - 
:rlos alcalinos no salinos.

3. - N.O. de la ruta Nacional N°3, son suelos alcalinos, pe
ro algo salinos, con tosca y bajos.

DEL MUESTREQ.
El régimen de lluvias, que en oportunidad de llevarse a cabo

1 presente trabajo coincidió con el período de mayor precipita 
ión pluvial, imposibilitó las acciones en el área que ecológi^ 
‘•ente sería .mas adecuada. Por otra parte, la retiscencia de
- pobladores rurales a permitir actividades en terreno a par- 
bulares, obligó a constreñir el área operativa.Para ello, sea
J.ccharon las actividades del Departamento de. Zoonosis Rura--

i

'-s de Azul, cuyos trabajos de campo, se realizan a lo largo de 
'-o el año, en vehículos con inscripción oficial, respondiendo
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muéstreos programados con antelación y ajustados a la proble- 

ática estacional. Acompañando a los técnicos de esa Reparti
rán, se obtuvieron las muestras objeto del presente “trabajo, - 
n áreas que se muestran en el plano respectivo

Por otra parte, el área encuestada corresponde a los cuar- 
vles II, IV, VII y VIII, ubicados predominantemente en la zo- 
3 sur. Si se tiene en cuenta la real importancia de la trans- 
isión indirecta en esta patología y dado que la zona encues
ta es la mas alta, de suelos permeables y levemente ácidos a 
rutros, es dable esperar que los valores obtenidos respondan 
la prevalencia mínima de la zona, aún cuando se debe esperar 

\alores más altos, habida cuenta que el resto del Partido, que 
recibe las aguas del sur, impermeable, anegadizo, con mumero- -

i

•as lagunas y bañados, de reacción alcalina es, precisamente, 
1 a región que brinda mejdores condiciones para este tipo de -- 
:runsmisión de la infección.• las muestras obtenidas.

La exposición permanente al riesgo que tiene el perro por 
u posibilidad de deambular por todos los sectores del estable? 
juento y estar en contacto con todas las fuentes potenciales 

dr infección de leptospira, para el cual es sensible, motivó - 
su elección para la presente encuesta, lo que permitirá tener 
una idea aproximada de las serovariedades prevalentes en él m£ 
dio.

Mediante una técnica de muestreo al azar se obtuvieron - -

muestras de perros, de los cuales el 13% eran del área -
«

-‘(urbana y los restantes del área rural, todos ellos perfecta 

“'~tc identificados para poder retomar muestras en caso de du-
, lo que ocurrió en el 6,2%"de los casos.
Se obtuvo la sangre con jeringa estéril y por punción de - 

í*  vena safena externa.
Se separaron los sueros por centrifugación y se congelaron 

a *4®C,  hasta ,el momento de su procesamiento.
Se obtuvieron, además, 20 muestras de sueros de personas - 

convivientes con perros que mostraron títulos altos, muy bajos 



negativos, en una tentativa por establecer una correlación en 
e infección humana y canina

. - DE METODOS DE LABORATORIO.
1.-  Medio de cultivo para cepas madres.

Medio de Ellinghausen:
Con el agregado de albúmina y Tween 80.
Se hacen soluciones madres stock diluyendo en 100 mi. -

v agua destilada cada una de las siguientes drogas, por separa
o:

Cloruro de Amonio.............  2,5 grs.
Sulfato de Zinc.7H2O..........  0,4 grs.
Cloruro de Calcio. 2H2O........ 1 gr.
Cloruro de Magnesio. .....  1 gr.
Sulfato de Hierro. 7H2O........ 0,5 grs.
Sulfato de Cobre. 5H2O........ 0,3 grs.
Glicerol  ........  10 mi.
Tween 80............... . 10 mi.
Ti amina...................... 0,5 grs.
Vitamina B 12.... .......... 0,02 gr.

L-asparagina.............. . 3 grs.
Medio base:

Fosfato disódico........... 1 gr.
Fosfato monopotásico....... 0,3 grs.o
Cloruro de Sodio........... 1 gr.
Cloruro de Amonio.......... 1 mi. de solución stock
Tianina..................... 1 mi. de solución stock

Glicerol.................... 1 mi. de solución stock
IU0 destilada............... 997 mi.L r

Esterilizar por calor a 120°C durante 20 minutos.>
Suplemento de albúmina:

Fracción V de albúmina bovina. 20 grs.
Cloruro de Calcio............ 2 mi. de solución stock
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Cloruro de Magnesio.........  2 mi. de solución stock
Sulfato de Zinc...... •.....   2 mi. de solución stock
Vitamina B 12...............  2 mi • de solución stock
Sulfato de Cobre.............0,2 mi. de solución stock
Sulfato de Hierro...........20 mi. de solución stock
Tween 80.................... 25 mi. de solución stock
H-jO destilada c.s.p........  200 mi.

: 7,4
Se recomienda mezclar en 100 mi. de agua destiláda la al

bina bovina y luego agregar lentamente, al tiempo que se agi- 
» los demás componentes del suplemento. Llevar a volumen fi- 
¿ de 200 mi. con agua destilada y ajustar el pH. Esterilizar 
r filtración.

El medio de albúmina-Tween 80 completo se prepara tomando 
volumen de suplemento de albúmina-Tween 80 y nueve volúmenes á medio base.

Este medio solo se utilizó para el mantenimiento de las - 
madres, tomando en cuenta la observación efectuada por B£ 

•:cri (1971) y Meyers (1976) (118), "que la sensibilidad anti^ 
de los antígenos mantenidos en éste medio está disminuí- 

’*•  Por ello preferimos no utilizarlo en la producción de ant£ 
nos.

2.-  Medio de cultivo para antígenos.

Medio de Stuart:
Asparagina................ 0,132 grs.
Cloruro de Amonio........ 0,268 grs.
Cloruro de Magnesio.....  0,406 grs.
Cloruro de Sodio......... 1,808 grs.
'osíato disódico. 2H2O.... 0,666 grs.
fosfato monopotásico....  0,087 grs.
kojo de fenol............  0,01 grs.
Acido nicotínico......... 1 gr.
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Suero de conejo levemente hemo-
lizado....................... .. 50 mi.

Vitamina B 12................... 1 amp. de 1000 micro-
gramos .

H2O bidestilada.................1000 mi.
Preparación:
Se preparan soluciones madres de las diferentes sales, - 

diez veces concentradas.
Se coloca en un erlenmeyer, 10 mi. de cada solución madre 

de droga y el cloruro de sodio, pesado en el momento, llevando 
3 1.000 mi. de agua bidestilada.

Esterilizar en autoclave durante 15 minutos a 121°C, dejan 

Jo enfriar 24 horas.
Agregar suero de conejo estéril y Vitamina B 12, ajustando 

rj pH final a 7,2-7,6, fraccionar en tubos a razón de 10 mi. y 
kjlcn-tar 2 veces a 56°C, durante 20 minutos, cada 24 horas y 

inalmcnte incubar durante 4 días, a 30°C, para control de es- 
r i 1 idad.

3.-  Medio de Korthoff:
Peptona Witte......... .......... 0,8 gr.
Cloruro de Sodio................. 1,4 gr.
Bicarbonato de Sodio............  0,02 gr.
Cloruro de Potasio..... o........ 0,04 gr.
Cloruro de Calcio.......... ..... 0.04 gr.
Fosfato monopotásico............ 0,24 gr.
Fosfato disódico. 2H20..........  0,88 gr.
Azul de Bromotimol............... 0,01 gr.
Acido Nicotínico.......z....... 1 gr.
Suero de conejo levemente hemoli-
zado...................... b... 50 mi.

Vitamina B 12.................... 1 amp. de 1000 micro
gramos.

Agua bidestilada................ 1000 mi.



Preparación:

Se preparan soluciones madres, diez veces concentradas de 
cada uno de los constituyentes.

Se colocan en un erlenmeyer, 10 mi. de cada solución madre 
el cloruro de sodio y la peptona pesados en el momento, lle

vando a un volumen final de 1.000 mi. con agua bidestilada.
Se lleva a ebullición durante 20 minutos y se deja en repo 

$0 hasta el dia siguiente. Filtrar a través de papel de fil
tro Kathman N° 1. Enrasar a 1.000 mi. con agua bidestilada y a 
pregar un exceso de 100 mi. que se evaporan en los siguientes 
calcntamientos.

Llevar a ebullición suave durante 20 minutos y luego de 
♦ 4 horas calentar por tercera vez, obteniendo asi un litro de 
solución madre del medio.

Agregar luego 50 mi. de suero estéril de un pool de conejos, 
levemente hemolizado y la Vitamina B 12.

El pH final será de 7,2-7,4, fraccionar en tubos a razón de
■1. por tubo y calentar dos veces a 56°C, durante 20 minutos 

-la 24 horas e incubar 4 días a 30°C para control de esterili-
1•• •

3.-  Metodología operativa.
Los sueros fueron examinados mediante la reacción de aglutji 

nación microscópica con antígeno vivo, de acuerdo a la técnica 
'--cripta por OMS/FAO.

Se utilizó este método de referencia por ser el más sensible, 
;'-tífico de serovariedad y el de mayor uso y porque permite 

‘H:ar estudios comparativos de resultados.

La selección de cepas utilizadas en concordancia con las ce- 
aisladas en el País y las que;con mayor frecuencia fueron

• * i f icadas serológicamente.
*1.- Icterohaemorrhagiae, cepa Wij-mber
2. - Javánica. cepa VelderatíBataviae

3. - Canícola. cepa Hond Utrech IV
'i
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4. - Ballum, cepa Castellón III
5. - Pyrogenes, cepa Salinem
6. * Cypnoteri, cepa Butembo
7. • Autumnalis , cepa Akijami A.
8. - Australis, cepa Bratislava
9. - Pomona, cepa Pomona

10. - Grippotyphosa, cepa Moskow V
11. - Hebdomadis, cepa Hardjoprajitmo
12. - Bataviae, cepa Van Thienen
13. - Tarassovi, cepa Perepelicin

•Esta correlación númerica se mantiene a lo largo de todo
; trabajo.

Las serovariedades seleccionadas se siembran en medio de- 
tunrt y Korthoff y en agar-suero para control de contaminan- 
rs. Se incuban 7 días a 28°C, para luego realizar control de 
aiidad mediante pruebas que establecen su densidad, pureza y 
-Hi’.cneidad. .
densidad: no debe tener menos de 200 leptospiras por campo, 

.. 200 aumentos) ni más de 300. Si la densidad es mayor a la 
tablccida debe efectuarse una dilucón en solución salina bu- 

errada o con el mismo medio estéril.

Pureza:la ausencia de contamiantes se corroboró , además de 
la siembra de agar-suero, por la periódica observación microscó 

1 C 3 .

Homogeneidad: no debe presentar autoaglutinación, ya que da.
* lugar a errores en la realización de la lectura.

Los antígenos así obtenidos mantienen intacta su sensibili-
- - - hasta los 20 días posteriores a su siembra.

r,
íeacción de microaglutinación con antígeno vivo:
Los sueros testados fueron diluidos 1/50 con solución salina

<">-iierada,pH 7,2. En tubos de hemólisis se colocan 0,2 mi. de - 
dilución y se le agregan 0,2 ml.de antígeno, obteniéndose

* í. una dilución de 1/100, con la que se ralizó la prueba ta-
5’ •
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Los sueros positivos 1/100, es decir los que aglutinaban el 
&01 de las células fueron posteriormente titualdos en las dilu- 
íones 1/500, 1/1000 y 1/5000; considerándose como punto final 

Be la prueba la mayor dilución que presentó un 50$ de aglutina
ción. luego de una hora y media a 28°C.
I ntcrpretación:

Los títulos 1/lQP y 1/500 son considerados inicio o pasado
v una infección, ya que ninguno de los perros encuestados ha- 
ía sido vacunado. Mientras que los títulos de 1/1000 y 1/5000 
jn presumiblemente indicadores de infección presente ó recien 
emente superada.

En aquellos casos de presencia de coaglutininas, se consi
deró como variedad actuante, la serovariedad con títulos más - 

vitos. En los casos de títulos iguales para más de un antígeno 
’• estudiaron muestras pareadas.

Dados los resultados obtenidos con estos últimos no fue ne 
Osario realizar absorción de aglutininas.
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RESULTADOS

Se examinaron 255 sueros de perros provenientes de áreas 

suburbana y rural del Partido de Azul.
En 98 de ellos (38,43$) fueron hallados anticuerpos para 

¡as distintas serovariedades de leptospiras, de los cuales - 
“1 (72,44$)fueron monorreaccionantes y el resto, 27 mués - - 
tras positivas, lo fueron a más de una serovariedad. (Tabla 

y Gráfico N°l).
Los agentes responsables de esas respuestas antigénicas 

encontradas fueron: (Tabla y Gráfico N° 2)
Icterohaemorrhagiae, Wijmberg............. 31,63$
Hebdomadis, Hardjoprajitmó................ 26,53$
Ballum, Castellón III..........   14,28$
Pyrogenes, Salinem........................ 12,24$

Canícola, Hond Utrech IV...... ’..........  5,10$
Grippotyphosa, Moscow V.................... 3,06$
Australis, Bratislava...................... 3,06$
Pomona, Pomona,............................  2,04$
Cynopteri, Butembo......................... 1,02$
Bataviae, Van Thienen...................... 1,02$
Javánica, Velderat-Bataviae................ 0,00$
Autumnalis, Akijami A...................... 0,00$
Tarassovi, Perepelicin..................... 0,00$
Como, muestran la Tabla y Gráfico N° 3, fueron hallados 

un alto porcentaje (72,44$) de sueros monorreaccionantes pa

ra las diferentes 9erovariedades, con excepción de las sero
variedades Butembo y Van Thienen.

Como lo muestra la TAbla y Gráfico N° 4 la ocurrencia no 
está jnodificada por el sexo. Corroboran esta aseveración:

< /1. - La observación de los datos descriptivos obtenidos.
2. - La confirmación estadística que da una ”t” de Stu- - 

dent para diferencia de proporción:



ni: N® hembras * 26
rl: N® hembras positivas • 10
pl: — x 100 = 38,4626

n2: N° machos •*  229
r2: N® machos positivos = 88
p2: — x 100 = 38,43

229

Se trata de probar la significación estadística de la dife
rencia entre esos dos porcentajes.

Se contruye:

donde p = ' r! * r2 = 38,4 3
ni x n2

q = 100 - p = 61,57

Esto se compara con "t” de (255 - 1 ) grados de libertad 
con 5% de margen de error.

Como 255 es una muestra relativamente grande, se aproxima 
-a valores de una distribución normal.

La tabla para ”t” con 254 grados de libertad y 5% de error 
s da un valor de 1,96. Como 0,002 es menor, se acepta casi 

cun certeza que el sexo no influye en la positividad.
3.-  Asimismo por el X¿:



E: Hembras positivas

Machos positivos

hembras negativas

Machos negativos

mimbras positivas:

' .»chos positivos:

hr-.bras negativas

‘Chos negativos:

x2 = 0,001 + 0 + 0 +'0,007 = 0,008

Si la tabla para con un grado de libertad y 5% de error o
da un valor de 3,84, como nuestro valor es menor, 0,008 ; se 

*tepta la hipótesis de que el sexo no influye en la positividad.
En la interrelación entre edad y seropositividad, es dable 

servar que entre los animales jóvenes de un año o menos el 
-ice de positividad es del 25,4%. es decir, menor que el ín- 

total hallado, que fue del 38,43% (Tabla y Gráfico N°5).
Como se observa en el Gráfico N°6, el análisis de las sero- 

**riedades halladas en su relación con la edad del animal, la 
1 rdjoprajitmo ocurrí preferentemente en la edad más jóven, -- 
*sta los 4 años, Wijmberg lo hace más marcadarente entre 3-5



artos y posteriormente lo hace a los 10 y más años. Las otras 
serovariedades analizadas, Castellón III y Salinem han mostr£ 

¿o una respuesta errática en relación con la edad.
La Tabla N° 6, expresa los títulos de casos que requirie

ron muestras pareadas.

En lo referente a los 20 sueros humanos investigados, 19 
de ellos fueron negativos, hallándose un reactor positivo pa
ra la serovariedad Hardjoprajitmo. Anticuerpos de ésta sero
variedad no fueron hallados en los perros convivientes con la 

persona reactora, lo que sería interpretado mo infección con
traída en ambientes infectados de otro origen.

En el estudio de las condiciones ecológicas de las zonas •a-sxreadas, por último, se ha hallado un pH para aguas su-- 
pvrficiales de 7, para el Cuartel IV y 6,7 para el Cuartel 
•Hl, mientras que en aguas profundas utilizadas como norma 
r -sos generales y bebederos el pH fluctúa de 7,2 a 8.
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Tabla N° 1.*

,ACUESTA SEROLOGICA EN 2S5 CANINOS.

1
1
’ Sueros
i
i

Totales
Porcentaj es

1
Positivos Totales ;»

--------11 Positivos sin
coaglutininas

71

f11

98
72,44 1

ii
38,43 j

I11Positivos con
coaglut ininas

27 21 ,42

Negativos 157 65,57
- L ■ ----------------

Totales 255 100,00

Gráfico N° 1.-

ÍQRCENTAJE de sueros que contienen aglutininas.

Negativos Positivos



Tabla N*  2.

DISTRIBUCION DE LOS SERQPOSITIVOS SEGUN SEROVARIEDAD Y TITULO

> r r c •
ur.

Títulos 1 i croaglut inación Porcentaj es Total

y */
500 y1000 yZ5000 Totales y

500
y
1000

/
soau.-

1
i

16 9 6 31 51,6 29 19,3 31,63
3

i
i

I 1

!----
1

ii 
r-í

11

- 3 60 20 20 - 5,10

4 7 1 6 - 14 50 7,1 42,8 - 14,28

s
í ' —
1 -• 7! - 3 2 12 58,3 - 25 16,6 12,24

rK i 1 - - 1 100 - - 1,02

- 1 - 3 66,6 - 33,3 - 3,06

a 1L-
- 1 - 2 50 - 50 -

i
2,04

, 3 -
1

- 3 100 - - -
i

3,06
i

’ . 1 12T" ■ 4 6 4 26 46,1 15,3 23 15,4 26,53

1 - i
_____

1 - LOO - - 1,02

tal |i 51 17 24 6 98 " —-- — - 99,98

af ico N° 2.-•VíVjRTANCIA RELATIVA DE LAS SEROVARIEDADES REACCIONANTES.

1.- Kijmberg
3.- Hond Utrech IV

Castellón III
S.- Salinem
* .- Butembo
•’ Bratislava

Pomona
•- Moskow V

Hardjoprajitmo
Van Thienen



Tabla N*  3.-
SEROVARIEDADES REACCIONANTES Y PRESENCIA DE COAGLUTININAS

ico N° 3.-

[ Serovariedad s/coag. c/coag. :[Total 1 sin 
coaglut

, 1
1.- Wijmberg 1 24 51 77,4
3.- Hond Utrech IV • 4 1 5 80

4.- Castellón III 8 6 14 57,1

5.- Salinem 7 5 12 58,3
i 6.- Butembo - 1 1 0

8.- Bratislava 3 - 3 100
¡ 9.- Pomona 1 1 2 50
•
i 10.- Moskow V 3 - 3 100
i
¡11.- Hardjóprajitmo 21 5 26 80,7

12.- Van Thienen - 1 1 0

Totales— ------ ---- 71 27 98

rKLLAClON ENTRE LOS SEROPQSITIVQS PARA LAS DIFERENTES SERO-
\ XklEDADES Y NUMERO DE MONOREACCIONANTES.

N° total de animales positivos
N° de animales positivos a un so

lo antígeno (monoreacciónantes)



Tabla N° 4.-
pj^TRlBUCION DE ANIMALES SEGUN SEXO

Sexo
1í --- -  ■

Animales Porcentaj es

(+) (-) Total (+) Totales

’ Hembras 10 16 26 38,46 10,20

j Machos 88 141 229 38,43 89,80
-------- —

i Totáles 98 157 255 100

GrSfico N° 4.-

REI.ACION ENTRE SEXO Y SEROPOSITIVIDAD.

Animales positivos

N° total de animales



Tabla N*  5-"
piATRIBUCION POR EDAD. SEXO Y SEROPOSITIVIDAD.

I»

* w -

I CACHIS HELBRAS , TOTALES AKBOS SüúS

jiotí-es -csitivos
X

Positivos
¡oíales Positivos

l
Posi‘i vrj Totales Positivo: l

Po"iti vos

47 12 25,53 4 1 25,00 51 13 25,49

* 29 15 51,72 2
1- - - - - - - - - - - - -

i 31 15 48,38

3 29 13 44,82 5 1 20,00 34 14 41,17

4 36 14 3e,88 3 2 66,66 391 16 41,02

rw 19 4 21,05 3 1 33,33 í 22 5 LLtl¿

14 7 50,01) 4 3 75,00
1

le 10 55,75

11 7 63,63 1 33,33 14 8 57,14

lí 4 Z5.0C - - 16 4 25,00

3 1 33,33 - - -
í

3 1

* */ 11 44,09 2 1 50,00
i

j 27 12 U,44
» __

i’ 229 pp 38,43 26 10 3E.46 í 255 98 38,4?

ífico N’c'5.-
■ Li'kkSENTACION GRAFICA DE LA RELACION ENTRE EDAD 1 

1LROPOSITIVIDAD.



PJstRIBUCION por edad y seropositividad



Dl
ST

RI
RU

Ct
QN

 l
>l
. 
I 
AS
 l
‘R
 I
AC
 I
 l
’A
I 
ES
 S

ER
OV

AR
!E

DA
DE

S 
SE
GU
A'
 E

DA
D.



tiH
i s‘

? u
."J

-C
s d?

 rpaueutix
a

ci
o

s pi
 eps 

sr
; ; s 

pu
po

so
s y 

su
s m

u
i si

pa
s pa

re
a

d
a

s*

1 2
41
 

|

2°

i 1

• • • y ío
o •

1° r r r r 1 10
0 F

24
0 

j

2°

1

1 1U
U

1

1 fe -

1° r r y nn
n

IU
U Ix IU
U Y 10
0

• r r

22
0 

I

2° y io
n

r w
 V - *

1o
 : y 

'
■f

nn
 1

■ 1 *
1

fe -

21
3 2o IX

 
ín

n -

• •

1° IX
 

ín
n > 10
0 fe

16
6 2o

To
on

fe

*

1 < 1—
 

i 1 - -

1° fe
;

- 1X 4n
n

IU
U * -

16
3

2o

rs
oo

1

* *

1---
---

-
1 1—

1° y <0
0 fe

1

---
---

-i 1

15
4

2o - - fe - !/ 10
0

-

1° - - w y inn ’ V V - -

14
1

2° y ínn y <nnr •

-

1° - \y
 

io
n Y 10
0

1 u
u

1

——
—1

-- kl
 — 

■■

fe -

13
5

2o y ío
oc - y inn

1

-

1° fe
o - fe

1

- ...1
 

k 10
00

10
0

1

-

13
2 2o - fe - 1 - fe

1 1 i

-

1° - lz ^5
00 "f
e” - - —

1

- i i
, 

1

■ —
 1 ! l

■--
---

---
---

--
U

l 1

fe

13
1 2o -

• - - n - > 10
0C

fe - y 100

1° - fe Y 1000
I

•
i 1

—
1

fe
o

12
11 2o y 10
0 • - - * - - - - -

1° y 10
0 - fe \/ 4n
n - - -

1

-

91

2o - - - fe fe -

1° fe - - - Y
 

lo
o * - * -

47
i

2o
 i

1 » 1 w 
1

- - * - - y 10
0 —
1

*

1°

-

- - - X 10
0 fe

fe *

42

2C y <0
0 Y
 

ío
o

t fe
c fe
 

iíO
O

1-- f 1 - 1 1-- 1 i ’ 1 i > i-—
 1

4 1 - »

1° y "Í
U

O

1 1

fe y <0
0 - > *

1 i

» - -

29 2° fe
'

fe fe - fe •

1° «• Y 10
0 1/ 's
oo

 :
1/ <0

0 -
fe

---
---

---
---

---
---

---
---

1-

fe

h-
--

--
--

r • ---
---

-4
4

fe
 

|

-

\ S
ue
ro

\
Se

ro
X

/a
ri
ed
ax
i

.1 2 3 4 5 6 9 10
 1

11 13 *E
nt
re
 l

a 
l°
y 

2o
 e

xt
ra

cc
ió

n 
me

di
an

 3
0 

dí
as
.



PARTIDO DE

AZUL



REFERENCIAS DEL MAPA DE UBICACION DE LOS CAMPOS MUES-
TREADOS Y LAS SEROVARIEDADES MAS IMPORTANTES HALLADAS.

Negativo
1.- Icterohaemorrhagie, Cepa Wijmberg
3. - Canicola, cepa Hond Utrech IV
4. - Ballum, cepa Castellón III
5.-  Pyrogenes, cepa Salinem
8.- Australis, cepa Bratislava

11.- Hebdomadis, cepa Hardjoprajitmo
11.1.- Hebdomadis, en suero humano

Ruta Nacional N°3 y Provincial N° 60

Tabla N° 7.-

¡ !i!ACION ENTRE EL NUMERO DE ANIMALES ENCUESTADOS Y EL
U’d-TEL DE PROCEDENCIA.

Cuartel
Animales Porcentajes

(-) (*) total (+) Totales

II 24 12 36 33,3 14,1

L iv 71 35 106 33 41,5
1 VII 57 49 106 46,2 41,5

VIII 5 2 7 28,5
A

2,7
1
[ Totales 157 98 255 99,8



CONSIDERACIONES
>wcuerdo a los resultados obtenidos, se puede apreciar 

Jp predominio de sueros que reaccionaron con un solo an 
leptospiras, lo que permite deducir que las respue_s 

•vjfi^énicas son específicas. Los títulos hallados permití 
riwoner que los animales infectados habrían superado el 

la enfermedad y se hallarían en período crónico ó 
-«ntualmente, podrían tratarse de anticuerpos residua- 
^jnfección pasada. Por otra parte, los sueros que pos£ 
'amnriniñas en iguales títulos respondieron, en su ma- 

ríxm solo antígeno en el segundo examen serológico, lo 
castra con claridad, la participación de la serovarie-- 
-jRreacciona1 que se señala en el gráfico N° 3.
considera que los porcentajes de positividad hallados 

-xmesente trabajo están dentro de los límites señalados 
xx autores (5), (20), (120), (178). No obstante, no o- 
•-.x misma concordancia en lo referente a la frecuencia 
43K5 de las serovariedades halladas. La Icterohaemorrha 
-•^Elada reiteradas veces como de alta prevalencia en -- 

áís y diversas partes del mundo, ha sido hallada en 

5a*teporción  en la presente encuesta.
áfc que respecta a la serovariedad Hardjoprajitmo es -- 

tirante llamativo que aparezca en el 26% de los casos - 
en el presente trabajo. Esta serovariedad no ha s.i 

-Wrada hasta el presente como responsable activa de -- 

“^nasis canina, pero es altamente frecuente su hallazgo 
’Wtras serológicas de otras especies, en especial bovi- 
' énde fue aislada por primera vez en el País en 1975, 
te en animales provenientes del Partido de Azul. Poste 

"Ateste mismo autor en 1977, y en áreas también del -- 
* Atando, aisla esta serovariedad del Chaetophractus vi- 

‘^'tonad i 1 lo) que podría ser el reservorio que mantiene 



esos microorganismos en el mismo. Estos hallazgos muestran 

su presencia y activa participación en este medio ambiente» 

drnde estarían dadas las condiciones ecológicas adecuadas - 
para la ocurrencia de la infección producida por la serova
riedad Hardjoprajitmo en el perro, otras especies animales 
* en el hombre. Faltarían, naturalmetne, estudios complemen
tarios que tiendan a determinar las características de la en 
Jernedad producida por la misma.

Referente a la serovariedad Ballum, la frecuencia de su 
?.j¡13zgo en le presente trabajo difiere con la señalada por 
'tros autores. Esta serovariedad fue aislada en el País uni-

I

..mente en ovinos, en la Provincia de Entre Ríos, por Cacchia 
r.v en 1963, y su posible participación en la cadena epidemo- 
r: izoótica del área objeto del presente estudio no puede ser 
explicada con la información disponible.

La serovariedad Pyrogenes, de hallazgo frecuente en perros, 
aislada por primera vez en el País y América meridional □ 

; r /Xguirre W. , en 1969 y la importancia de su frecuencia es 

reciente en distintas especies de animales.
La serovariedad Canicola, señalada como de mayor frecuen

cia en trabajos realizados hasta la fecha, en el presente es
tudio presenta una relativamente escasa participación. Ello - 

z'cría atribuible a la escasa densidad canina en ambiente ru-- 
y el mayor contacto de éstos con otras especies animales.

De acuerdo a los estudios realizados por el Departamento 
Zoonosis Rurales de Azul, la tasa de renovación canina se- : j de aproximadamente el 50$, lo cual descartaría la proba- 

*¡idad de la existencia de áreas delimitadas, favorables pa- 
la ocurrencia de determinadas serovariedades.
La aparente menor frecuencia de reactores positivo» en ani^ 

fc*les  jóvenes estaría dada por su menor tiempo de exposición 
riesgo de infección. Además, elio minimiza la posibilidad 

del origen materno de los anticuerpos, sino que serían fruto



de una infección activa, presente o pasada, adquirida en el 

ardió»
Cabe expresarse, finalmente, que las condiciones ecológicas 

observadas, como humedad, pH del agua de uso común, zonas ane
gadas y existencia de animales domésticos y silvestres que po
drían ser reservorios de leptospiras, posibilitan la ocurren
cia de la enfermedad no solamente en el perro sino también en 

otras especies animales.



CONCLUSIONES

Del estudio de 255 sueros de perros de áreas suburbanas y 
y rurales del Partido de Azul, se ha comprobado la existencia 
de anticuerpos específicos en el 38,43$ de los mismos.

Las serovariedades más frecuentes que aparecen como respoii 
sables de esta respuesta antigénica son:

Icterohaemorrhagaie 31,631.
Hebdomadis 26,53$.
Ballum 14,28$
Pyrogenes 12,24$.
Se supone que la existencia comprobada de anticuerpos para 

algunas serovariedades esta en relación con la ocurrencia de - 
estas serovariedades en otras especies animales de la zona. 
PROGRAMA MEDIATO TENTATIVO DE INVESTIGACION.

Los resultados obtenidos en el presente trabajo, permiten 
sugerir un conjunto de acciones de ejecución mediata que, ela
boradas con criterio técnico, posibilitaran conocer las serova 
riedades predominantes en ambiente rural y aconsejar las medi
das de control adecuadas.

-- El programa sugerido prevee la ejecución de las siguien 
tes actividades:

a. - Selección de los cuarteles del Partido de Azul, que - 
representen las distintas fisonomías orohidrográficas, uso de 
la tierra y tipo de explotación.

b. - Relevamiento de la fauna silvestre, captura de ejempla 
res^muestreo serológico y tentativa de aislamiento de leptospi^ 
ras para su correspondiente identificación.

c. - Muestreo serológico en bovinos, ovinos y cerdos de los 
cuarteles encuestados.

d. Tentativa de aislamiento de cepas en riñones de cerdos, 
ovinos y bovinos de animales faenados en el Frigorífico Regio
nal de Azul.

e. - Muestreo serológico en pobladores rurales del área en- 



cuestada.
f. - Tentativa de aislamiento de cepas patógenas en aguas 

estancadas, vertientes y lodazales, en muestras obtenidas en 
los respectivos cuarteles encuestados.

g. - Estudio de correlación de los resultados obtenidos.
h. - Elaboración de medidas de control ajustadas a la pr£ 

blemática obtenida en los resultados.



RESUMEN

Fueron estudiados 255 perros de áreas suburbana y rural 
de Azul mediante la técnica de microaglutinación con antíg£ 
no vivo (MAT).

Se encontraron 98 perros sero-reactores (38,43) corres
pondiendo la mayor participación a las serovariedades Icte- 
rohaemorrhagiae (31%) , Hardjoprajitmo (26%), Ballum (14%) y 
Pyrogenes (12%).

SUMMARY

A serological study on dogs from suburban and rural are 
as of Azul was carried out, in order to know which serovar 
of leptospires those animáis have.

Have been tested 255 samples for the microagglutination 
test with living antigen (MAT). 98 sera proved to be positi 
ve (38,43%), most of them belonging to Icterohaemorrhagiae 
(31%), Hardjoprajitmo (26%), Ballum (14%) and Pyrogenes 
(12%)
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