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RESUMEN

La leptospirosis es una infeccion sistémica aguda, causada en la mayoria de los casos
por la Espiroqueta Leptospira Interrogans, con un amplio espectro clinico. La edad de
presentacion es variable, siendo mas frecuentemente afectado el grupo de adolescentes
y adultos jovenes. En pediatria las caracteristicas clinicas de mayor relevancia son
alteraciones del sensorio, dificultad respiratoria e ictericia. Presentamos tres casos de
pacientes con afeccion renal secundaria a leptospirosis y un resumen de la literatura

relacionada. Rev.cienc.biomed. 2011; 2 (1): 111-115
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SUMMARY

Leptospirosis is an acute systemic disease, with a wide clinic spectrum, caused by
Spirochete Leptospira Interrogans in most cases. The age of presentation is variable,
being more frequently in teenagers and young adults. In pediatrics, the most important
clinics features are depressed level of consciousness, respiratory symptoms and
jaundice. We present three cases of renal injury by leptospirosis and a review of the

literature. Rev.cienc.biomed. 2011; 2 (1): 111-115
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INTRODUCCION

La leptospirosis es una entidad causada por
espiroquetas del género Leptospira variedad
Interrogants, que agrupa 23 serogrupos y
210 serovariedades, cuyo reservorio funda-
mentalmentesonlosroedores, caninos, ganado
porcino, caballos y animales silvestres como
murciélagos. Los mecanismos de trasmision
son el contacto directo con componentes
sanguineos, tejidos u orina de animales
infectados o por contacto de piel y mucosas
con agua contaminada (1,2,3,4,5).

Existe un alto subdiagndstico por Ia
inespecificidad de la sintomatologia en los
casos leves y anictericos (5). En Colombia
se estima una alta tasa de infeccion. En
un estudio adelantado por investigadores
del Caribe colombiano se encontrd una
seroprevalencia en trabajadores agricolas
del 13.1% (4), sin contar con estadisticas de
la poblacidn general ni pediatrica.

Sus formas de presentacion son la leptospi-
rosis anictérica (80-90%) y el sindrome de
Weil (5-10%), en este Ultimo, después de
una fase de cuatro a siete dias, caracterizada
por fiebre, escalofrios, mialgias, dolor
abdominal, conjuntivitis, entre otras, es
seguida de una fase de diez a treinta dias, en
donde se hace manifiesta insuficiencia renal
y otras complicaciones como miocarditis y
edema pulmonar agudo (1,2,3).

CASO N’ 1

Paciente de tres afios y nueve meses,
procedente de un barrio marginado de
Cartagena, Colombia, traido a consulta pedia-
trica por presentar tres dias de episodios
febriles intermitentes, no cuantificados, que
cedian parcialmente con antipiréticos. Su
lugar de residencia esta ubicado en area
con alta densidad de roedores y cercania
a canales de drenaje de aguas negras
En dias anteriores presentdé deposiciones
liguidas, sin moco ni sangre, en moderada
cantidad, asociado a vémitos alimenticios,
postprandiales y sin dolor abdominal. Habia
recibido manejo con sales de rehidratacion
oral, acetaminofén y trimetropinsulfame-
toxazol. La sintomatologia persistié y se
acompand de intolerancia progresiva a la
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via oral. Ingresé con signos vitales estables,
en regular estado general, ligeramente
deshidratado y minimo edema en parpados
superiores. Resto de examen fisico dentro
de limites normales. Se realizd diagndstico
de gastroenteritis y se adelantd manejo con
liqguidos endovenosos. Durante la estancia
hospitalaria se documentd oliguria, edema
progresivo en miembros inferioresy en region
facial y cifras de tensidn arterial normal. Los
estudios para clinicos mostraron anemia
normocitica, hipocrémica, trombocitopenia
(43.000 células/mm3), consumo del com-
plemento (C3: 53 mg/dL VR: 90-180 mg/
dL, C4 72.3 mg/dL VR: 90-180 mg/dL). Se
diagnostica insuficiencia renal aguda oligurica
secundaria a probable sindrome hemolitico
urémico. Entre los diagndsticos diferenciales
se considerd sindrome nefritico e infeccidn
urinaria. Se instaura manejé con liquidos
parenterales y ceftriaxona a 100 mg/K/dia.
Se realizaron intentos fallidos para forzar
diuresis con furosemida. Al dia siguiente por
el incremento progresivo de los azoados y
oliguria es trasladada a Unidad de Cuidados
Intermedios. Durante su estancia hospita-
laria, se instald ictericia, documentandose
hiperbilirubinemia a expensas de la directa,
parcial de orina con pH 5,0. Densidad
1010, hemoglobina xxx, leucocitos 30-35/c,
hematies campos llenos, cilindros granulosos
0-2 / ¢, hialinos 0-2 / ¢, céreos 0-2 / c. PCR
91 mg/dL, test de Coombs directo negativo
y pruebas de coagulaciéon normal. Con los
antecedentes epidemioldgicos se sospechd
Enfermedad de Weil, lo cual fue confirmado
por serologia IgM positivo para leptospira.
Como hallazgo agregado se encontré CPK
total elevada en 662 u/L. Desde el tercer
dia, se aprecid mejoria de la diuresis, con
reduccion rapida de azoados y niveles de
bilirrubinas. Se presentd recuperacion de la
trombocitopenia, desaparicion de edemas vy
regreso a lo normal de la tensidon arterial. Se
conservo la hospitalizacién hasta culminar el
esquema de siete dias de antibidticos. Tabla
NO 1.

CASO N°.2

Paciente masculino de trece afios, procedente
de zona rural de Bolivar, Colombia. Consulta
por cuadro de mialgias generalizadas y dolor
abdominal tipo cdlico, no irradiado y asociado
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a nauseas. Al ingreso a sala de urgencia se
aprecia en mal estado general, quejumbroso,
taquicardico, taquipneico, condeshidratacion,
ictericia, cifras tensionales elevadas y oligu-
ria. El interrogatorio a familiares documenta
posible factor epidemioldgico positivo para
leptospirosis. Los para clinicos de ingreso
muestran anemia normocitica, normocrémi-
ca, trombocitopenia, hiperbilirrubinemia no
conjugada, elevacién de CPK total, alteracién
del sedimento urinario y de las pruebas
de funcién renal. Prueba de Ig. M positiva
para leptospira, compatibles con sindrome
de Weil. Se inicia manejo con ceftriaxona a
dosis convencionales y medidas de sostén.
Presenta rapido incremento de azoados, sin
alteraciones electroliticas y oliguria que no
responde a infusion de furosemida por lo
que se inicia manejo con dialisis peritoneal.
Desde el tercer dia de terapia dialitica se
aprecia descenso de azoados (creatinina
4.55 mg/dL, BUN 62.86 mg/dL, urea 134,5
mg/dl). Presenta evolucion satisfactoria con
normotensién y estabilizaciéon de azoados. Al
culminar terapia antibidtica es dado de alta
con recomendaciones y seguimiento por la
consulta externa de nefrologia.

CASON“. 3

Paciente masculino de seis afios, procedente
de zona rural del departamento de Bolivar,
Colombia- Traido por presentar fiebre de
ocho dias, mialgias, artralgias, vomitos ali-
menticiosy orina collrica. Enlos antecedentes
socioeconémicos se precisa residencia
en zona carente de servicios bdasicos y
convivencia en hacinamiento. Al ingreso se
encontré normotenso, con deshidratacion,
anasarca (incluso edema escrotal), inyeccién

TABLA N° 1 TABLA N° 2
CASO N° 1 ESTUDIOS PARACLINICOS CASO N° 3 ESTUDIOS PARACLINICOS
: Bilirru- | Bilirru- . 0
Creati- Urea . . Hg: 10.4 mg/dl, Hto 31,2%,
oia| i | Uk | mE7 | Bna | one, | |Memesrama |pBauetas 47608
mg/dL | ™9 dL : ,
mg/dL | mg/dL Electrolitos | S0dio 131.9 mg/dl, Potasio 6.10
1 2.87 36.4 | 23.8 = = mg/dl, cloro 98.8 mg/dl
2 3.04 39 = 11.8 9.3 Densidad 1015, pH 5,0.
3 2.87 45.6 = = = Urianalisis Proteinas trazas. Leucocitos
4 | 3.32 | 51.4 | 110 | 8.7 7.04 :‘:-GX‘E; Hem;t;‘zs 1‘%‘5 —on
= = A reatinina . mg .
o e A i = Funcién renal | 35°93 mg/dL. Urea 83.3 mg/dl.
: : - — - Proteinas totales 5.2 mg/
71 076 | 16 |34.2| 3.45 1.10 Otros dl. Albumina 3.2 mg/dl. Perfil
8 0.47 11.8 | 25.3 = = lipidico normal.

conjuntival y ausencia de déficit neuroldgico.
Con sospecha de sindrome nefrético se
solicitaron para clinicos. Tabla N©° 2.

Con estos hallazgos se descarté sindrome
nefrético. Se sospecha insuficiencia renal
no oligurica a leptospirosis. CPK total: 357
mg/dl. Manejado con penicilina cristalina;
se confirmé diagnostico con serologia Ig. M
positiva para leptospira. Culminé esquema
antibidtico con normalizacién de azoados y
electrolitos.

DISCUSION

La leptospirosis es una zoonosis endémica en
los paises pobres, en donde las condiciones
ambientales y socioculturales favorecen la
multiplicacion de los agentes trasmisores. En
este reporte de casos los pacientes cuentan
con factores epidemioldgicos positivos, fun-
damentalmente la carencia del adecuado
saneamiento basico de sus viviendas y
poblaciones de residencias (1,9,11,12).

La falla renal por leptospirosis por lo general
se presenta en adultos, entre 40- 60% de
los casos, mas frecuente durante la segunda
semana de evolucidn. Se manifiesta como
una nefritis intersticial aguda, sin oliguria,
con alteraciones en el sedimento urinario,
proteinuria en rango no nefrético, en
algunos casos piuria y hematuria, asociado
frecuentemente a ictericia y trombocitopenia.
En otros casos se puede detectar la presencia
de leptospiras en el sedimento hasta cuatro
semanas después de la infeccion. Algunos
autores (5,6,13) citan la posibilidad de
necrosis tubular aguda. Se han dilucidado
varios mecanismos fisiopatoldgicos: altera-
ciones hemodindmicas, hipovolemia por




vomitos, diarrea o aumento de pérdidas
insensibles por la fiebre, injuria directa
sobre el glomérulo, vasculitis y en ocasiones
rabdomiolisis. Las principales alteraciones
son la nefritis intersticial, con infiltrado
mononuclear y en algunos casos necrosis
tubular aguda. Por lo general la insuficiencia
renal es de tipo no oligurica, siendo frecuente
la hipocalemia.

En modelos animales se han determina-
do afecciéon en dos bombas importantes:
el intercambiador sodio/hidrogeno 3 (NH3)
ubicado en el tubulo proximal, cuya altera-
cion explica la fraccion excretada de sodio
elevada y la poliuria en la fase inicial de la
enfermedad y el incremento en la expre-
sion del trasportador sodio/ potasio/ 2 cloro
(NaK2Cl) del asa de Henle como respuesta
compensadora (5, 6).

Algunos autores (5,6,) han descrito como
criterios de mal prondstico para la leptopiro-
sis: oligoanuria, trombocitopenia, shock,
creatinina plasmatica > 3 mg/dl, potasio
plasmatico > 4 mEg/L y la auscultacion
toracica anormal.

A pesar de los avances en el manejo y el
relativo rapido acceso a las terapias de
reemplazo renal, la mortalidad varia del 1%
al 20%, incrementandose después de tres
dias de establecida la disfuncién. Por ello la
mejor estrategia es el diagndstico temprano
y tratamiento oportuno.

Las recomendaciones para el tratamiento
se basan en antibidticos betalactamicos.
Se puede utilizar cefotaxime, doxiciclina y
azitromicina, que tienen igual efectividad en
el grupo de betalactamicos. (7, 8).

La evolucion de la falla renal por leptospirosis
es variable y depende de los factores
pronosticos y el establecimiento oportuno
de las medidas terapéuticas. Los casos de
insuficiencia renal aguda anictérica pueden
recuperarse dentro de pocos dias sin requerir
didlisis. Desde un punto de vista general los
azoados y las plaquetas se recuperan en dos
semanas, la proteinuria y la depuracion de la
creatinina en tres meses y la concentracion
urinaria en seis meses.

El presente reporte de casos permite obser-
var la variabilidad en la presentacion clinica
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de la leptospirosis y la repercusion sobre el
aparato renal. En dos de ellos pese a contar
con sintomas clasicos, el diagnostico fue de
exclusién, ademas el método confirmatorio
correspondié a la serologia Ig M para leptos-
piras, estudio que tiene sensibilidad de 32
- 72%, que puede considerarse no contun-
dente (5).

El compromiso renal de la leptospirosis en
estos pacientes fue diverso: la paciente del
primer caso cursé con un sindrome de Weil
atipico por la edad, fuera del rango inferior
descrito en la literatura, insuficiencia renal
oligurica antes de la segunda semana. A pe-
sar que poseia factores de mal prondstico
(oliguria, trombocitopenia, niveles altos de
creatinina), evolucion6 satisfactoriamente,
con restauracion de la funcion renal en la
primera semana de la enfermedad.

En el segundo caso observamos adolescente
con sintomatologia clasica que desarrollo falla
renal oliglrica, requiriendo dialisis peritoneal
y en tercer caso una insuficiencia renal no
oligurica, todos con respuesta adecuada. Es
de anotar que ninguno exhibid alteracién del
sensorio, shock ni compromiso respiratorio
gue son las manifestaciones mas frecuentes
en el grupo pediatrico (5,6,10).

CONCLUSIONES

Es conveniente mantener sospecha diag-
nostica de leptospirosis en casos de sindromes
febriles entodos los grupos de edad. Instaurar
rapidasmedidasterapéuticas, incluso terapias
de reemplazo renal, realizar seguimiento
multidisciplinario y propender en las distintas
localidades por la instauracion de eficaces
medidas de saneamiento ambiental. Ademas
se hace necesario ampliar los estudios
implementando la realizaciéon del MAT (test
de microaglutinacién) vy el aislamiento
bacteriano por cultivo en los medios de
Ellinghausen-McCullough-Johnson-Harris o
Fletcher, procedimientos recomendados por
la OMS como pilares en el diagndstico.
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