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RESUMEN 

La leptospirosis es una enfermedad zoonótica de gran impacto en la salud pública. Los porcinos 

pueden diseminar las bacterias por la orina constituyendo un riesgo de contaminación para el 

humano. El objetivo del estudio fue determinar los principales serogrupos circulantes de Leptospira 

spp. en porcinos provenientes de granjas de producción tecnificada y artesanal ubicadas en Lima, 

Perú. Se utilizaron 296 muestras de suero de porcinos provenientes de 10 distritos ubicados en 

Lima, Perú. Se realizó la prueba de microaglutinación con cepas de referencia de 25 serogrupos. 

Del total de muestras, el 98.65% (n=292) presentó reacción a al menos un serogrupo (≥1/100). Se 

utilizó un punto de corte igual o mayor a 1/400 para definir animales seropositivos. Se evidenció 

asociación entre el resultado seropositivo y el distrito de procedencia (Chi2=25.51, p=0.002). El 

distrito de Pachacamac presentó la mayor cantidad de muestras seropositivas con un 20.13% 

(n=32), seguido por Villa El Salvador (18.87%, n=30) y Chosica (14.47%, n=23). Las granjas 

artesanales presentaron una mayor proporción de porcinos seropositivos (53.46%, n=85), siendo 

esta no significativa (p>0.05). Los serogrupos Iquitos (77.03%), Tarassovi (62.84%), Hurstbridge 

(47.64%), Panama (47.64%), Canicola (44.59%), Pomona (42.57%), Javanica (41.89%) e 

Icterohaemorrhagiae (34.8%) fueron los más frecuentes. Del total, no se detectaron muestras 

seropositivas a los serogrupos Hebdomadis, Manhao y Patoc. El 86.82% (n=257) presentó 

coaglutinaciones a dos o más serogrupos, siendo Tarassovi-Iquitos la más frecuente con un 2.7% 

(8/296). La presencia de anticuerpos frente a una gran variedad de serogrupos de Leptospira resalta 

la importancia y necesidad de incluir serogrupos adicionales en las vacunas comerciales para 

porcinos. Los resultados obtenidos evidencian el riesgo epidemiológico para leptospirosis en 

granjas porcinas ubicadas en Lima, Perú.  

 

Palabras clave: leptospirosis, MAT, porcinos, salud pública, Perú 
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ABSTRACT 

Leptospirosis is a zoonotic disease with a great impact on public health. Pigs can spread bacteria 

through the urine, posing a risk of contamination for humans. The aim of the study was to determine 

the circulating serogroups of Leptospira spp. in pigs from technified and rustic production farms 

located in Lima, Peru. We used 296 samples of serum from pigs from 10 districts located in Lima, 

Peru. The microagglutination test was performed with reference strains of 25 serogroups. The 

98.65% (n = 292) presented a reaction to at least one serogroup (≥1/100). A cut-off point ≥1/400 

was used to define seropositive animals. There was an association between the seropositive result 

and the district of origin (Chi2 = 25.51, p = 0.002). The district of Pachacamac presented the highest 

number of seropositive samnimals ples with 20.13% (n = 32), followed by Villa El Salvador 

(18.87%, n = 30) and Chosica (14.47%, n = 23). Rustic farms had a higher proportion of 

seropositive pigs (53.46%, n = 85), this being not significant (p> 0.05). Iquitos (77.03%), Tarassovi 

(62.84%), Hurstbridge (47.64%), Panama (47.64%), Canicola (44.59%), Pomona (42.57%), 

Javanica (41.89%) and Icterohaemorrhagiae (34.8%) serogroups were the most frequent. No 

reaction to Hebdomadis, Manhao and Patoc serogroups was detected. The 86.82% (n = 257) 

presented coagglutinations to two or more serogroups, being Tarassovi-Iquitos the most frequent 

with 2.7% (8/296). The presence of antibodies against a large variety of Leptospira serogroups 

highlights the importance and need to include additional serogroups in commercial vaccines for 

pigs industry. The results obtained also shows the epidemiological risk for leptospirosis in swine 

farms located in Lima, Peru. 

 

Key words: leptospirosis, MAT, pigs, public health, Peru 
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I. INTRODUCCIÓN 

 

La leptospirosis ha sido reconocida como un problema emergente en la salud pública en 

todo el mundo, debido a su potencial epidémico e incremento en incidencia en países desarrollados 

y en vía de desarrollo (Meites et al., 2004). Es una infección bacteriana aguda causada por 

espiroquetas del género Leptospira y de amplia distribución geográfica en zonas templadas, 

tropicales y subtropicales. En el mundo desarrollado, la incidencia de la enfermedad ha disminuido 

sustancialmente y la mayoría de casos están asociados a exposición recreacional con aguas 

contaminadas (Tangkanakul et al., 2000). Sin embargo, muchos de los países en vías de desarrollo 

son endémicos y se estiman un aproximado de 500,000 casos anuales y un rango de mortalidad de 

5 a 20% en todo el mundo (Dupouey et al., 2013). 

 

La leptospirosis es una zoonosis y se mantiene en el medio ambiente debido a una gran 

variedad de hospederos animales, entre domésticos y salvajes. Las leptospiras son eliminadas por 

la orina de animales portadores y pueden sobrevivir por periodos prolongados. Los roedores son 

considerados los principales reservorios, pero muchos mamíferos pueden enfermarse y diseminar 

las bacterias por la orina como los caninos, porcinos, bovinos y equinos (McDonough, 2001). 
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Los porcinos representan una fuente importante de infección al hombre a través de la orina, 

principalmente en cerdos asintomáticos que albergan altas dosis de bacterias en periodos anuales 

(Michna y Campbell, 1969). A pesar de la baja frecuencia de signos clínicos, estos son abortos, 

momificaciones fetales y lechones débiles, que generan pérdidas económicas (Bolin et al., 1991; 

García  et al., 2004). 

 

Por lo antes expuesto, el objetivo del estudio fue determinar los serogrupos circulantes de 

Leptospira en porcinos provenientes de granjas de producción en Lima, Perú. 
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II. REVISION BIBLIOGRÁFICA 

 

2.1. Aspectos históricos 

Adolfo Weil describió en el año 1886 un tipo particular de ictericia acompañada de 

conjuntivitis, salpullidos, esplenomegalia y falla renal. Inicialmente, la enfermedad era 

desconocida, pero común entre los trabajadores de alcantarillado, arrozales y mineras por lo que se 

consideró de riesgo laboral (Weil, 1886; Levett, 2001). Stimson en el año 1907 denominó a los 

organismos Spiroqueta como “Interrogans”, debido a su parecido a un signo de interrogación, a la 

observación con tinción de plata en secciones de tejido renal de un paciente muerto por fiebre 

amarilla (Stimson, 1907; Boqvist, 2002).  

 

Leptospira fue aislada por primera vez en Japón donde la Enfermedad de Weil era común 

en los mineros del carbón, Inada et al. en 1916, inyectaron cobayos vía intraperitoneal con sangre 

de pacientes mineros infectados logrando reproducir la enfermedad aguda, y observando en los 

cobayos signos de inapetencia, conjuntivitis, ictericia, anemia, hemorragias, y albuminuria. A los 

pocos meses se obtuvo éxito en la reproducción de las espiroquetas in vitro en un medio a base de 

emulsionado de riñón de cobayo, a una temperatura de crecimiento de 25°C, con la perdida de 

viabilidad a 37°C (Inada et al 1916; Adler, 2015). La ocupación fue reconocida como factor de 

riesgo, mientras que la rata, como fuente de infección en humanos (Ido et al, 1917; Levett, 2001). 
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El nombre del género Leptospira fue propuesto por primera vez por Noguchi en 1918, con 

la finalidad de diferenciar la espiroqueta de la enfermedad de Weil de otras conocidas como 

Treponema pallidum, y Spironema (más tarde Borrelia) recurrentis; esta nueva clasificación se 

fundamentó en las características morfológicas. (Noguchi, 1918). 

 

2.2. Agente causal 

2.2.1. Taxonomía y clasificación 

Leptospira es una espiroqueta patógena de vida libre con capacidad de ocasionar 

infecciones agudas y crónicas en animales domésticos y silvestres, así como al hombre (Zuerner, 

2010). Se ubica en el dominiode los Procariotes, clase Schizomicetes, orden Spirochaetales, familia 

Leptospiraceae, esta última fue establecida en 1979 e incluía el género Leptospira y Leptonema 

(Adler 2015, Hovind-Hougen 1979). Actualmente, esta familia presenta tres géneros: Leptospira, 

Leptonema y Turneriella (Levett et al., 2005). 

 

El género Leptospira se divide en dos especies: L. biflexa (vida libre) y L. interrogans 

(patógenas), (Cachay y Vinetz, 2005; Pappas et al., 2008). Cada especie puede clasificarse en 

serogrupos y serovares, de acuerdo a sus variaciones serológicas (Levett, 2001). Siendo reportados 

25 serogrupos patógenos y uno saprófito, así como 252 serovares según los lipopolisacáridos (LPS) 

(Corney et al., 2008; Valverde et al., 2008).  

 

La identificación de los serovares depende de la presencia de anticuerpos monoclonales 

que permiten diluscidar los aspectos epidemiológicos de la enfermedad, posibilitando la 

identificación de cepas mediante microaglutinación hasta el nivel de serovar, el cual es la unidad 

taxonómica (Silva et al., 2009).  
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La caracterización genética de Leptospira a través de la hibridización ADN-ADN permitió 

identificar 20 especies genómicas diferentes o genomo-especies (09 especies patógenas, 06 no 

patógenas y 05 intermedias) (Levett et al., 2006; ICSP, 2008; Slack et al., 2008; Slack et al., 2009; 

Ko et al., 2009). La falta de correspondencia entre especies determinó que cada una presenta 

distintos serovares (Levett, 2001; Silva et al., 2008). 

 

2.2.2. Biología de las leptospiras  

Morfológicamente, Leptospira es una espiroqueta flexible de de 6 a 20 μm x 0,1 a 0,2 μm 

aproximadamente, de disposición helicoidal y encorvadas a manera de gancho en el caso de las 

cepas patógenas (Adler y De la Peña, 2009). Presentan flagelos periplasmáticos constituidos por 

las proteínas de motilidad FlaA y FlaB (Ko et al., 2009; Guerra, 2009) por movimientos de 

traslación y rotación (Ko et al., 2009; Guerra, 2009).  

 

Las leptospiras presentan doble membrana: la membrana citoplasmática y membrana 

externa asociadas a una pared celular de peptidoglicano en el espacio intermembrana o espacio 

periplásmico (Silva et al., 2009; Adler y De la Peña, 2009). La membrana externa, posee el LPS 

(antígeno), y el lípido A, con rasgos inusuales, como la presencia de un disacárido de glucosamina 

fosforilada y metilada (Que et al., 2004). 

 

Asimismo, se encuentran las proteínas de membrana externa (PME), como diferentes tipos 

de lipoproteínas (Xue et al., 2009; Ko et al., 2009), la proteína OmpL1 (Dong et al., 2008) y 

proteínas periféricas (Matsunaga et al., 2002). Asimismo, el Sistema de Secreción tipo II (T2SS) 

que poseen capacidad antigénica (Xue et al., 2009). 

 

Según su metabolismo, las leptospiras son bacterias catalasa y oxidasa positivas que crecen 

en ambientes aerobios entre 28-30°C, y sobreviven por tiempos prolongados en agua, humedad y 
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pH neutro o básico. Crecen en medios enriquecidos con vitaminas B1, B12 y ácidos grasos de 

cadena larga (fuente de carbono), así como, sales de amonio (Adler y De la Peña, 2010).  

 

Para su cultivo requieren suplementos de suero de conejo o albúmina como el medio 

Fletcher, Stuart o Korthoff y Noguchi (Adler y De la Peña, 2010). Actualmente, se utiliza el medio 

Tween 80-albúmina (EMJH), compuesto por albúmina, polisorbato y ácido oleico, con adición 

antibiótico 5-fluorouracilo, ácido nalidíxico, gentamicina, o rifampicina que evitan el crecimiento 

de otros microorganismos (Faine et al., 1999). Leptospira crece lentamente en incubación por 13 

semanas aproximadamente y alcanza su máxima densidad (anillo o disco Dinger), en agar a 0,1-

0,2 %, asociado a la tensión de oxígeno (Adler y De la Peña, 2010). Para mantener la virulencia, 

los cultivos se subcultivan en agar con hemoglobina a corto plazo, y en nitrógeno líquido a largo 

plazo (Adler y De la Peña, 2010). 

 

2.3. Epidemiologia 

2.3.1. Rango de hospedadores 

En ambientes urbanos, caninos y roedores son los principales reservorios, mientras que en 

zonas rurales son el ganado bovino, porcino y equino. Generalmente, los reservorios primarios son 

animales salvajes; sin embargo, Leptospira también está presente en otros hospedadores mamíferos 

como "Reservorio incidentales o accidentales" (McDonough, 2001).  

Cuadro 1. Reservorios de los principales serovares de Leptospira 

Especie 
Serovar de Leptospira 

Reservorio Primario Reservorio Accidental 

Canino 
L. canicola 

L. bataviae 

L. icterohaemorragiae 

L. Georgia 

Bovino 
L. hardjo 

L. pomona 

L. grippotyphosa 

Rumiantes Menores L. ballum L. pomona 
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L. hardjo 

Porcino L. bratislava L. autumnalis 

Equino L. bratislava L. pomona 

Roedores L. icterohaemorrhagiae L. pomona 

Fuente: Alfaro et al. (2004) 

 Los animales silvestres como los conejos, cabras, zorrillos y murciélagos pueden actuar 

como reservorios primarios, por el pH básico de su orina que permite la sobrevivenci de Leptospira, 

eliminando la bacteria por periodos prolongados, mientras que el hombre es un hospedero 

accidental por su orina con un pH ligeramente ácido. (Acosta et al., 1994). 

 

2.3.2. Clima y ecología 

Leptospira no se multiplica fuera del hospedador, siendo susceptible a la desecación, 

cambios de pH aácidos y básicos, temperaturas <7°C (44.6 - 50ºF) y >36ºC (93 - 96ºF). Estas 

espiroquetas pueden sobrevivir más de 3 meses en suelos húmedos, superficies acuosas y agua 

estancada (McDonough, 2001; Acosta et al., 1994). Una mayor incidencia de infección por 

Leptospira ocurre en suelos salinos en épocas húmedas, campos pantanosos y llenas de barro 

(McDonough, 2001; Acosta et al., 1994). 

 

2.3.3. Mecanismo de transmisión y factores de riesgo 

Leptospira se transmite a los humanos y animales través del contacto directo con fluidos 

infectados como orina, placenta, fetos y descarcas uterinas, o indirecto a través del ambiente 

contaminado (McDonough, 2001). En ese sentido, el personal que labora en consultorios 

veterinarios está expuestos en diferentes grados a esta espiroqueta que ingresa al huésped vía 

digestiva, respiratoria, ocular, percutánea, traumática, de forma directa vías mucosa y 

transplacentaria. (Cediel y Villamil, 2004). 

Dentro del rubro veterinario existen las actividades como la cría, levante, reproducción, 

faena de animales de abasto, atención hospitalaria en animales domésticos y silvestres, necropsias 



8 

 

y análisis de laboratorio de investigación representan un alto riesgo de infección (Cediel y Villamil, 

2004). 

 

La población con alto riesgo de infección se localiza en áreas endémicas principalmente, 

profesionales involucrados con animales o sus productos, especialmente con roedores (veterinarios, 

ganaderos, personal de camal, agricultores, trabajadores de saneamiento y alcantarillado). 

Asimismo, existe el riesgo de infección humana a través de actividades recreativas por contacto 

directo con agua contaminada o aerosoles producidos por la mascota infectada (Carneiro et al., 

2004). 

  

Los perros que viven a campo abierto como perros de entrenamiento, de caza y vagabundos 

suelen nadar en ríos y lagunas de caudal lento por lo que presentan mayor riesgo de exposición a 

leptospirosis a través de la orina de animales salvajes y roedores (McDonough, 2001) y por lo tanto 

esto representa un riesgo para el hombre (Carneiro et al., 2004). 

 

Leptospira persiste por períodos prolongados en los túbulos renales sin producir 

enfermedad; los animales salvajes representan un reservorio constante de infección animal y 

zoonótica, a su vez, la exposición ocupacional y la exposición recreativa (campistas, nadadores) 

son frecuentes por lo que el control epidemiológico resulta extremadamente difícil (Abuauad et al., 

2005). 

 

La leptospirosis se clasifica en Leptospirosis Rural, asociada a actividades agropecuarias y 

recreativas como ganaderos agricultores, parques, piscinas, y Leptospirosis Urbana, en el cual la 

población expuesta corresponde a grupos profesionales u ocupacionales como médicos veterinarios 

y zootecnistas, personal de limpieza, obreros de saneamiento, personal de centros zoológicos y/o 

zoocriaderos, etc.) (Acha y Szyfres, 1992; Benenson, 1997). 
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2.3.4. Prevalencia  

Céspedes et al. (2006) menciona que durante los años de 1994 a 2004 se reportaron 

prevalencias superiores al 10% en las regiones de Loreto (24.6%), Cusco (14.8%), Madre de Dios 

(11.6%) y Lima (11.1%); mientras que, las regiones de Tumbes, La Libertad, Ancash, Amazonas, 

San Martin, Ayacucho y Huancavelica presentaron una prevalencia inferior al 2%. 

 

La especie porcina no llega a presentar signos clínicos; sin embargo, alberga alta 

concentración de leptospiras en la orina por periodos prolongados, por lo que son considerados una 

fuente importante de infección (Michna y Campbell, 1969). Según Acha y Szyfres (2003), los 

serovares frecuentes en cerdos son Pomona, Grippotyphosa, Tarassovi, Icterohaemorrhagiae y 

Canicola, así como Muenchen y Bratislava del serogrupo Australis. 

 

En Iowa, EEUU, Miller et al. (1990), hallaron una prevalencia del 38% (480/1264) de 

Leptospira en cerdos, siendo el serovar Bratislava (42%), el más frecuente. Además, aislaron 9 

(1.6%) cepas de Leptospiras de 578 muestras de fetos abortados, mortinatos y lechones muertos; 

de las cuales siete fueron serovar Pomona y dos, Grippotyphosa, En Tailandia, Niwetpathomwat et 

al. (2006), reportaron una prevalencia de Leptospira del 10% (40/400) donde el 55% de positivos 

pertenecieron al serovar Grippotyphosa. 

 

En el Perú, Herrer et al. (1960) hallaron una seroprevalencia de 20% de serovares Pomona, 

Autumnalis y Tarassovi, así como el aislamiento de las cepas Tarassovi, Pomona y Canicola en 

cultivo de riñón.  En ese mismo año, un estudio realizado por Martínez (1960) reportó una 

prevalencia de 13.24% para el serovar Pomona. 

 

Liceras e Hidalgo (1970), asilaron cepas de Leptospira Pomona y Leptospira Canicola; 

mientras, siendo el 23.4% positivos en su mayoría al serovar Pomona. Por otra parte, en Arequipa, 

se diagnosticó un brote de Leptospira en una granja de cerdos, donde se observó abortos, fetos 
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momificados, mortinatos, y lechones nacidos débiles, a los análisis serológicos y microbiológicos 

se detectó o al serovar Canicola como agente causal (Valdivia et al., 1991). 

 

Posteriormente, Anampa et al. (2010). evaluaron 338 muestras de sangre cerdos 

procedentes de granjas tecnificadas y no tecnificadas de Lima, hallando una seroprevalencia de 

Leptospira de 86.1% contra los serovares Icterohaemorrhagiae, Pomona, Georgia, Ballum, 

Canicola Y Tarassovi. 

 

2.4. Patogenia 

Leptospira ingresa por la piel y mucosas (sanas o erosionadas), después de una exposición 

prolongadas en zonas húmedas (Asuthkar et al., 2007; Ayanegui et al., 2007; Adler y De la Peña, 

2010). La infección vaginal y trasmisión vía lactogénica en cerdas se han demostrado 

experimentalmente (Tripathy et al., 1981). Posteriormente Leptospira se difunde rapidamente las 

primeras 48 h alcanzando los riñones, corazón, hígado, pulmón y músculo esquelético (Marotto et 

al., 2010).  

 

Se ha evidenciado la resistencia a la acción bactericida del suero sanguíneo y evasión de la 

fagocitosis en ausencia de anticuerpos (Choy et al., 2007; Chierakul et al., 2008). La leptospirosis 

se considera una enfermedad sistémica, debido a que se produce una vasculitis bacteriana hepática, 

pulmonar y renal (Rocha et al., 2010). 

 

El daño ocasionado por una dosis baja de Leptospira, sugiere la presencia de factores de 

virulencia y susceptibilidad de la bacteria y huésped respectivamente (Ayanegui-Alcerreca et al., 

2007; Adler y De la Peña, 2009). Asimismo, los pocos hallazgos patológicos, a pesar de los graves 

disturbios funcionales, indicaría que la enfermedad es causada por tóxicos bacterianos, la liberación 

de estos a través de la lisis bacteriana conduce a un incremento en la permeabilidad vascular, 

hipoxemia y daño en la membrana celular (Silva et al., 2008). Sin embargo, no se ha descrito la 



11 

 

presencia de una toxina específica de Leptospira; en el caso de cuyes infectados en laboratorio, el 

daño en el endotelio renal se asocia a la presencia de bacterias remanentes (Silva et al., 2008). 

Mientras que, se ha demostrado que un factor de virulencia es la habilidad para invasión de células 

Vero e inducción de la apoptosis de macrófagos (Xue et al., 2009; Adler y De la Peña, 2010). 

 

La respuesta inmune interviene en la fisiopatología mediante la formación de 

inmunocomplejos, secreción de citoquinas y su consecuente vasculitis autoinmune (Cinco et al., 

2006). La signología asociada al daño renal, hepático y pulmonar, aparecen en la fase inmune 

durante la seroconversión. En consonancia, Malajov et al. (2007) sugieren que el grado de la 

enfermedad se asocia a la intensidad de la respuesta inmunológica. 

 

Los anticuerpos específicos se detectan a los 5-10 días postinfección, con la desaparición 

de Leptospiras en sangre; sin embargo, estas se pueden localizar en líquido cefalorraquídeo, humor 

vítreo, tracto genital y en los túbulos proximales renales, donde los anticuerpos tienen acceso 

limitado y las bacterias son excretadas por la orina, la intensidad y duración varía según hospedero 

y serovar infectante, aunque en algunos casos pueden superar los 2 años (Mitchell et al., 1966). 

 

Leptospira infecta el útero de cerdas gestantes, si la infección ocurre durante la segunda 

mitad de la gestación se producen abortos, mortinatos y neonatos débiles. Los abortos y mortinatos 

sobrevienen 1 a 4 semanas postinfección (Hanson y Tripathy, 1986). Mientras que, si la infección 

ocurre cuando el feto presenta sistema inmune inmaduro, se produce la muerte fetal y reabsorción, 

así como abortos o nacido muerto. En caso que la infección se desarrolle al inicio de la gestación, 

el embrión e reabsorbe produciendo bajos porcentajes de partos. La infección al final de la gestación 

reduce el tamaño de la camada, y en caso de presentar un sistema inmune desarrollado, los lechones 

muertos contendrán anticuerpos, que permite el diagnóstico serológico desde los fluidos fetales 

(Frantz et al., 1989). La infección transplacentaria durante la bacteriemia es más probable al final 

de la gestación, debido a la alta permeabilidad de la placenta, lo que explica el alto riesgo de 
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infección en la segunda mitad de gestación y abortos tardíos. La expulsión fetal ocurre 5 a 6 días 

postmortem, siendo el aborto ocasionado por las toxinas generadas por los fetos muertos y 

autolíticos (García et al., 2004). Los serovares Bratislava y Muenchen persisten  en el oviducto, 

útero y aparato genital masculino contribuyendo a la infertilidad y a la infección durante el 

apareamiento (Cisneros et al., 2000).  

 

Los estudios moleculares han comparado cepas patógenas y saprófitas, hallando varios 

factores de virulencia (Hoke et al., 2008) como las hemolisinas, catalasas, fosfolipasas, 

hialuronidasas y colagenasas (Xue et al., 2009).  

 

2.5. Manifestaciones clínicas  

2.5.1. Signos clínicos 

La leptospirosis en la industria porcina es generalmente asintomática; en algunos casos 

puede transcurrir de forma subclínica, o con reacciones febriles por algunos días. Los lechones y 

cerdas preñadas son la población más susceptible, mientras que las hembras preñadas presentan 

una baja probabilidad de infección; en caso se manifiesten signos clínicos, se observan abortos, 

fetos momificados y lechones que presentan mortalidad temprana (Bolin et al., 1991; García et al., 

2004).  

 

Los fetos abortados son de diferentes tamaños y presentan una leve ictericia, los cerdos 

pueden presentar fiebre (40ºC), letargia, hematuria y casos de infertilidad; los signos clínicos en 

animales jóvenes son poco frecuentes. Finalmente, un cuadro hiperagudo cursa con anorexia, 

fiebre, debilidad, cuadros diarreicos e ictericia (con o sin hemoglobinuria); en algunos casos se 

producen meningitis con nerviosos llegando a ser fatal (García  et al., 2004). 

 

2.5.2. Lesiones 
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Las lesiones dependen de la virulencia, serovar y sistema inmunológico del animal, las 

lesiones no son patognomónicas de Leptospirosis (Baskerville, 1986). Sin embargo, la lesión 

principal a causa del daño endotelial en vasos sanguíneos es la nefritis intersticial, cuya severidad 

depende de la extensión, distribución (aleatoria y focal) y particularmente a la presencia del serovar 

Pomona (García et al., 2004). Histológicamente, las lesiones focales corresponden a infiltración de 

células mononucleares a nivel intersticial, junto a la degeneración de las nefronas. En los casos 

crónicos, se observa reemplazo de tejido conectivo (García et al., 2004). 

 

Generalmente, las lesiones no suelen ser lo suficientemente extendidas para ocasionar 

alteraciones renales, por lo que los cerdos solo eliminan el microorganismo durante un tiempo 

prolongado, en ese sentido, las lesiones más frecuentes son los fetos abortados con necrosis 

hepáticas focales, ictericia edema generalizado, líquido seroso a hemorrágico en las cavidades 

corporales, y petequias en la corteza renal (Wrathall, 1975; Hathaway et al., 1983), como resultado 

de la autolisis intrauterina (García et al., 2004).  

 

2.6. Inmunidad 

La respuesta inmune humoral juega un rol fundamental en la resistencia a la infección por 

Leptospira (Levett, 2001), los anticuerpos aglutinantes y opsónicos están enfocados hacia antígenos 

de cada serovar o serogrupo (Silva et al., 2008). Por otra parte, la inmunidad pasiva es conferida 

principalmente por inmunoglobulinas (Adler y De la Peña, 2009), así también, se reconoce la 

participación de la respuesta inmune celular (Adler y De la Peña, 2010). 

 

Los antígenos protectores se han identificado como F4, TM, PE, Pag, LLS que derivan del 

LPS y presentan diferente acción biológica y endotóxica, generando respuesta inmune específica 

(Xue et al., 2009), que les permite funcionar en la elaboración de vacunas (Nally et al., 2005). 
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En el año 1994 se describieron tres PME (Proteínas de Membrana Externa) como antígenos 

protectores: proteínas transmembrana, LPS y proteínas periféricas (Xue et al., 2009), con propiedad 

inmunogénica reaccionando a los anticuerpos y fijadores de complemento, principalmente IgG 

(Stevenson et al., 2007; Vivian et al., 2009).  

 

La OmpL1, presenta más de 10 segmentos transmembrana, que pueden estar involucrados 

en la movilidad durante la electroforesis (Maneewatch et al., 2007). Mientras que, Omp52 posee 

un dominio consenso OmpA C-terminal, que le confiere la propiedad de interactuar con la célula 

huésped (Hsie et al., 2005). 

 

Las lipoproteínas (LPS) se localizan en la membrana externa fijadas por ácidos grasos 

unidos a una cisteína amino terminal, se han identificado las siguientes proteínas: LipL21, LipL32, 

LipL41, LipL45 y LipL48. De las cuales, LipL32 es la única proteína que no está expuesta en la 

superficie y es considerada como inmunodominate en la Leptospirosis Humana (Adler y De la 

Peña, 2010).  

 

Por otro lado, LipL41 en sinergismo con OmpL1 proveen inmunoprotección, que las 

catalog como candidatas para la elaboración de vacunas (Feng et al., 2009). Algunas lipoproteínas 

como LipL36 y Q1p42, solamente se expresan in vitro, mientras que, Loa22 se encuentra en las 

cepas patógenas a nivel de la envoltura externa (Batista et al., 2011). Las proteínas periféricas, 

como P31LipL45 asociada a la envoltura externa se exportan como una LPS de 45 kDa para su 

procesamiento en forma de 31 kDa C-terminal (Adler y De la Peña, 2010).  

 

Las PMEs son identificadas por el sistema inmunológico del hospedero para la generación 

de anticuerpos (Turhan et al., 2006; Guerra, 2009). Algunas de ellas, se reconocen como género-

específicas (Adler y De la Peña, 2010; Deanna et al., 2011) e intervienen en la fisiopatología y 

desarrollo en ambientes adversos (Matsunaga et al., 2007; Stevenson et al., 2007). 
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Actualmente, se ha identificado en la membrana interna algunas moléculas de interés 

inmunológico, como Lag42, proteína de 42 kDa, localizada en cepas patógenas y no patógenas 

(Hung et al., 2006; Palaniappan et al., 2007). Asimismo, se ha descrito la expresión de la LipL31 

(lipoproteína) y ImpL63 (proteína transmembrana) (Trueba et al., 2004). 

 

Las proteínas de shock térmico localizadas en el citoplasma: GroEL (15 a 64 kDa) y DnaK 

(76 kDa) funcionan como "chaperonas" incrementando su expresión a temperaturas altas dentro del 

hospedero (Ballard et al., 1998). Se pueden reconocer durante la fase aguda de infección y 

convalecencia (Nally et al., 2005; Nally et al., 2007; Murray et al., 2009a). 

 

Las proteínas flagelares de 35-36 kD a diferencia del LPS, se conservan en todas las 

serovariedades patógenas de Leptospira, siendo responsables de la inmunidad cruzada entre 

serogrupos (Maneewatch et al., 2007; Naranjo et al., 2008; Adler y De la Peña, 2010). 

 

La inmunidad frente a Leptospira varía de acuerdo a la especie siendo humoral en humanos 

y celular en bovinos (Maneewatch et al., 2007; Adler y De la Peña, 2010). La inmunoprotección 

puede ser específica (por serovar o serogrupo) en función al LPS, o cruzada (por proteínas 

conservadas). Asimismo, los anticuerpos generados perduran poco tiempo como la IgM 

(Maneewatch et al., 2007). 

 

El mecanismo principal de evasión del sistema inmune es la alta invasividad, Leptospira 

se disemina por diferentes órganos antes de la generación de la respuesta inmune. Esta propiedad 

sumada a la baja densidad proteica en la superficie celular debido a la presencia de LPS y 

redundancia en los factores de virulencia (Rosario et al., 2012). 

 

2.7. Vacunas 
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Las vacunas multivalentes se utilizan principalmente frente a serovares prevalentes de 

zonas determinadas; sin embargo, su eficacia es dudosa debido a factores como la disminución de 

los niveles de IgM 28 días postvacunación, y al desarrollo incompleto de anticuerpos contra todos 

los serovares vacunales (Srivastava, 2006). Los serovalres involucrados en la fabricación de vacinas 

son: Leptospira bratislava (cepa JEZ), Leptospira canicola (cepa C-51), Leptospira grippotyphosa 

(cepa MAL-1540), Leptospira hardjo (cepa Hardjoprajitno), Leptospira icterohaemorrhagiae 

(cepa NADL-11403) y Leptospira pomona (cepa T-262) (Zoetis, 2016). 

 

2.8. Diagnóstico: 

2.8.1. Tiempo y tipo de muestra 

La infección por leptospiras patógenas se divide en una primera etapa: Fase Septicémica 

septicémica (fase aguda), aproximadamente de 3 a 10 días, las leptospiras decrecen en 15 días 

después de iniciados los signos clínicos, el diagnóstico se debe realizar hasta 2 días después de 

iniciado el tratamiento antibiótico. La segunda etapa (fase inmune), ocurre durante la segunda 

semana después de iniciado los signos clínicos y dura aproximadamente de 4 a 30 días, en el cual 

se lleva a cabo el aumento de títulos de anticuerpos asociado a la eliminación de las leptospiras en 

sangre (Picardeu, 2013). En algunos casos a nivel sanguíneo, las leptospiras no pueden detectarse 

debido a una leptospiremia corta en la fase aguda, a un muestreo tardío, o a la antibioticoterapia 

(Picardeu, 2013).  

 

La toma de muestra dependerá de la prueba a realizar, para el hemocultivo, la muestra se 

debe colectar durante la fase septicémica (entre el primer y sétimo día), antes de inciar la 

antibióticoterapia (figura 1) (INS, 2002). 
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Figura 1. Cinética de la infección por Leptospira (Céspedes, 2005) 

 

 

2.8.2. Diagnóstico anatomopatológico 

Feraud et al., (2006) establecen que la leptospirosis cursa con una etapa aguda y crónica 

caracterizadas por ictericia, abortos y diferentes cambios anatomopatológicos por especie con una 

lesión común: nefritis intersticial (Adler y De la Peña, 2009). Suárez et al., (2005) que la presencia 

de una ictericia se debe a los daños endoteliales con la consecuente hemorragia en las mucosas 

digestiva, bronquial, urinaria y pulmonar. A nivel de la corteza renal se observa congestión con 

petequias; la microscopia del músculo estriado evidencia necrosis, vacuolización, depósitos 



18 

 

hialinos e infiltración de granulocitos, histiocitos y células plasmáticas, así como la presencia de 

antígenos detectados mediante Inmunofluorescencia (Oliva et al., 1998; Malajov et al., 2007). 

  

Asimismo, Bal (2005) describe a la vasculitis como la lesión más común en histopatología 

renal y hepática, que en grados severos se produce una hemorragia generalizada (a nivel muscular, 

visceral y glandular). Una lesión predominante es la ictericia subcutánea, esplenomegalia y 

hemorragias petequiales y equimóticas, úlceras a nivel oral (encías, lenua y labios) se observa en 

casos de uremia; nefritis, ictericia y necrosis hepática focal (Malajov et al., 2007). 

 

2.8.3. Diagnóstico de laboratorio 

2.8.3.1. Examen directo 

La visualización de leptospira se lleva a cabo a través de un microscopio de campo oscuro 

debido a su morfología: 6 a 20 μm de longitud y 0.15 μm de diámetro. El examen directo es efectivo 

en la fase aguda ya que las bacterias se encuentran en sangre entre 102- 106 leptospiras/ml con la 

probabilidad de obtener falsos negativos (Picardeau, 2013). 

 

Según la Sociedad Internacional de Leptospirosis, se recomiendo utilizar el método directo 

a partir de orina, leche, sangre y tejidos infectados colocados en suspensión (médula ósea, hígado, 

riñón) cultivados en medio Fletcher y caldo EMJH (Ellinghausen, Mc Cullough, Jonson, Harris) 

(Rosario et al., 2012). 

 

2.8.3.2. Aislamiento 

Leptospira se cultiva en medio EMJH con 5 fluorouracilo a 28 °C de incubación, a partir 

de muestras de sangre, orina y líquido cefalorraquídeo; la visualización en microscopio de campo 

oscuro evidencia formas filamentosas a manera de espiral con extremos curvados y movimiento de 

rotación y traslación. Las muestras sanguíneas se colectan entre 1-10 días que corresponden a la 
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fase septicémica y las muestras de orina se colectan entre la 2da y 4ta semana durante la fase 

leptospirúrica (Céspedes, 2005; Feraud et al., 2006). 

 

2.8.3.3. Diagnóstico molecular  

Las técnicas moleculares más utilizadas detectan genes específicos de cada especie; 

presentan alta sensibilidad y especificidad en una infección aguda. La Reacción en Cadena de la 

Polimerasa (PCR) es la técnica más aplicada que permite la amplificación de secuencias de ADN 

mediante dos set de cebadores: fordward y reverse con una especificidad de 95,2% y de 91,4% 

(Vijayachari y Sehgal, 2006). 

 

 La PCR detecta Leptospiras en sangre entre 5-10 días postinfección, hasta el día 15 (Musso 

y La Scola, 2013). Así también puede detectar a la bacteria en cultivos negativos de pacientes con 

terapia antimicrobiana (Boonsilp et al., 2011). El umbral de detección oscila entre 10 a 100 

leptospiras/ml de sangre u orina. Sin embargo, esta prueba no es capaz de identificar el serovar o 

serogrupo infectante, para un correcto monitoreo epidemiológico (Céspedes, 2005; Cerqueira y 

Picardeau, 2009; Picardeau, 2013). 

 

 

 

2.8.3.4. Diagnostico serológico 

La Organización Mundial de Sanidad Animal establece la técnica de Microaglutinación 

(MAT), como e análisis referencial para el diagnóstico de leptospirosis (OIE, 2008, OMS, 2008). 

Esta se emplea antígenos vivos para la detección de anticuerpos serogrupo específicos y sirve como 

base para la evaluación de otros métodos serológicos (Ooteman et al., 2006). Para el análisis se 

requiere mantener una colección de cepas vivas representativas de cada serogrupo y serovar 

endémicos que funcionan como antígeno (Picardeau, 2013). Esta prueba no diferencia entre una 
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infección aguda o crónica. Para ello se debe analizar dos muestras séricas consecutivas para 

observar seroconversión o un aumento de cuatro veces a más los títulos normales (Céspedes, 2005).  

 

También suele utilizarse la cepa Patoc 1, una cepa de Leptospira biflexa, con propiedad de 

realizar reacción cruzada con varios antígenos patógenos (Picardeau, 2013). La prueba es más 

sensible entre los días 10º-12º considerando los casos de reacción cruzada (Faine, 1982). El MAT 

se fundamenta en diluciones seriadas del suero problema con antígenos específicos; se considera 

positivo, si se observa al menos el 50% de aglutinación respecto al antígeno control (Picardeau, 

2013). 

 

La titulación depende del riesgo de exposición y la prevalencia serológica, un título bajo 

(>1/100) asociado a signos clínicos puede indicar un caso probable. Por otro lado, se esperan títulos 

altos (>1/400) en zonas endémicas (Cerqueira y Picardeau, 2009).  

 

El tratamiento antimicrobiano temprano puede eliminar las leptospiras rápidamente, 

disminuyendo la probabilidad de detección por el MAT (Faine et al, 1999). Para ello, se requiere 

de dos muestreos hechos con 2 semanas de diferencia, con una seroconversión significativa 

(Picardeau, 2013). 
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III. MATERIALES Y MÉTODOS 

3.1. Lugar de estudio: 

Las muestras de sangre fueron tomadas de porcinos provenientes de granjas de 

producción ubicadas en 10 distritos de Lima: Villa El Salvador, Pachacamac, Chosica, San Juan 

de Lurigancho, Ventanilla, Cieneguilla, San Bartolo, Huaral, Lurín y Puente Piedra. Las muestras 

fueron procesadas en el Laboratorio de Microbiología y Parasitología de la Facultad de Medicina 

Veterinaria (FMV) de la Universidad Nacional Mayor de San Marcos (UNMSM).  

3.2. Tamaño de muestra y muestreo: 

El tamaño de muestra se calculó mediante el uso de la fórmula de “Estimación de 

proporciones” (Thrusfield, 1990). Se consideró una proporción esperada del 86.1% (Anampa et 

al., 2010) con un nivel de confianza del 95% y un error máximo admisible de 4%. Se calculó un 

tamaño muestral mínimo de 288 animales. Este resultado fue ajustado a 296 animales, debido a 

la disponibilidad de muestras. 

Fórmula de “Estimación de proporción” (Thrusfield, 1990). 

 

 

n = z2 p.q 
      e2 
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Z = valor de la distribución normal Z para tener un intervalo de confianza del 95%. 

p = prevalencia referencial o proporción conocida. 

q = 100-p. 

e = error máximo admisible. 

 

El muestreo fue realizado por conveniencia: del total de muestras, un grupo fue obtenido a partir 

de la seroteca del Laboratorio de Microbiología y Parasitología (FMV-UNMSM) y otro mediante 

venopunción de porcinos en granjas de producción ubicadas en la provincia de Lima. . Las 

muestras fueron obtenidas durante los años 2013 y 2014. El total de muestras por distrito de 

procedencia y origen, así como el tipo de crianza se detallan en el Cuadro 1 y 2 respectivamente. 

Cuadro 1. Distribución de las muestras de porcinos según distritos y origen. 

 

*Laboratorio de Microbiología y Parasitología, FMV-UNMSM 

 

Distrito de procedencia Número de 

muestras 

Origen 

Seroteca* Muestreo 

Villa El Salvador 60 40 20 

Pachacamac 45 35 10 

Chosica 40 20 20 

San Juan de Lurigancho 33 33 - 

Ventanilla 30 20 10 

Cieneguilla 28 18 10 

San Bartolo 24 14 10 

Huaral 16 6 10 

Lurín 10 - 10 

Puente Piedra 10 - 10 
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Cuadro 2. Distribución de las muestras de porcinos según tipo de crianza. 

Tipo de granja Frecuencia  Porcentaje 

Artesanal 167 56.42 

Tecnificada 129 43.58 

Total 296 100 

 

3.3. Toma de muestra:  

Para el ingreso a las granjas se utilizaron los implementos necesarios (guantes, botas, 

overol de trabajo) para respetar las normas de bioseguridad. Los animales fueron seleccionados 

según conveniencia y/o disponibilidad en cada granja. Los animales muestreados fueron mayores 

de 70 días de edad según el siguiente procedimiento: 

1. Sujeción del animal con un lazo colocado en el hocico. 

2. Se levanta la cabeza del animal estirando el cuello. 

3. Se limpia la zona del cuello a muestrear con alcohol (96°) y algodón. 

4. Se introduce la aguja en el punto medio del surco lateral a la tráquea, en la vena yugular 

externa. 

5. Se introduce la aguja con el sistema Vacutainer de manera perpendicular y luego se presiona 

el tubo y se empieza a tomar la muestra de sangre. 

6. Cuando ya se haya llenado el tubo al menos con 3ml de sangre se retira el tubo antes de sacar 

la aguja de la vena. 

7. Se retira la aguja con el soporte Vacutainer y se presiona sobre la zona con un algodón limpio 

haciendo presión. 

8. Se libera al animal y se verifica que respire con normalidad, se marcan los animales que ya 

han sido muestreados. 

9. La sangre se deja reposar en el tubo a temperatura ambiente para la formación del coágulo 20 

minutos aproximadamente, para separar el suero y pasarlo a otro tubo. 
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10. Los tubos deben identificarse correctamente y se colocados en una bolsa plástica empacados 

con geles refrigerantes. 

11. Una vez terminado el muestreo, los materiales biocotaminado (guantes, algodón) y 

punzocortantes son eliminados. 

 

3.4. Procesamiento: 

Las muestras sanguíneas se centrifugaron a 262 rad/s durante 5 minutos. El suero se 

almacenó en viales eppendorf a -20 °C. el análisis serológico se realizó mediante la prueba de 

aglutinación microscópica (MAT), según Faine (1982), y los lineamientos de la Organización 

Mundial de Sanidad Animal (OIE, 2014). Se utilizaron 25 serovares de referencia de Leptospira 

de un serogrupo no patógeno (Semaranga) y 24 serogrupos patógenos: Australis, Autumnalis, 

Ballum, Bataviae, Canicola, Celledoni, Cynopteri, Djasiman, Grippotyphosa, Hebdomadis, 

Hurstbridge, Icterohaemorrhagiae, Iquitos, Javanica, Louisiana, Manhao, Mini, Panama, Pomona, 

Pyrogenes, Ranarum, Sejroe, Shermani y Tarassovi. (Anexo 1). Los serogrupos fueron adquiridos 

de la Unidad de Espiroquetas del Instituto Pasteur, procedente de Francia.  

 

3.5. Preparación del antígeno:  

Los serogrupos se mantuvieron en medio Fletcher y se evaluó su crecimiento mediante 

la observación del halo de crecimiento “anillo de Dinger”, el cual se forma milímetros bajo la 

superficie. Sin embargo, la ausencia del halo no determina un bajo crecimiento (OMS, 2008).  

 

Para la preparación de antígeno y desarrollo de la técnica de MAT, se agregó 600μl del 

medio Fletcher a un tubo con 5ml del medio EMJH y se incubó a 29 ± 1°C durante 4 a 8 días 

(OIE, 2008). Se evidencia crecimiento bacteriano en medio EMJH por la opalescencia a través de 

la luz natural o artificial (OMS, 2008).  

 

3.6. Evaluación del antígeno:   
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Para la evaluación del antígeno, se colocaron gotas del medio de cultivo EMJH en un 

portaobjetos para su observación directa a través de un microscopio de campo oscuro. Se trabajó 

con medios a una concentración aproximada de 200 leptospiras por campo, una concentración de 

2x108 leptospiras/ml y libre de aglutinaciones. Los cultivos que alcanzaron estas concentraciones 

se aislaron a temperatura ambiente hasta su uso en la prueba de MAT. Cada semana, se replicaron 

a otro medio EMJH para su mantenimiento y su uso (INS, 2002). 

 

3.7. Prueba de Microaglutinación (MAT) 

 

3.7.1. Evaluación serológica tamiz  

Corresponde a un procedimiento inicial para determinar la presencia de anticuerpos frente 

a un serogrupo de Leptospira spp. (INS, 2002). En una placa de poliestireno de 96 pocillos se 

rotularon las muestras de forma vertical y los antígenos de forma horizontal (Figura 2). Se 

depositó 294µl de suero fisiológico (NaCl 0.85%) o solución bufferada (PBS) en la primera fila 

“A”, luego se agregó 6µl del suero problema y se homogenizó para obtener 300µl co una dilución 

1:50. De esta solución se extrajo 50μl y se depositó en forma vertical en la fila “C”, “E” y “G”. 

Luego se agregó 25μl de solución de suero fisiológico (NaCl 0.85%) a cada pocillo de las filas 

“B”, “D”, “F” y “H”. A estas filas mencionadas se les agregó 25 µl de la dilución de 1:50 (Fila 

A), obteniendo 50µl de una dilución final de 1:100. A cada columna le correspondió una misma 

muestra y cuatro antígenos distintos. Se agregó 50µl de suero fisiológico (NaCl 0.85%) a un 

pocillo como control. Posteriormente, en la cámara de flujo laminar se agregó a todos los pocillos 

50 μl de antígeno. La dilución final fue 1:100 para las filas “A”, “C”, “E” y “G”; y de 1:200 para 

las filas “B”, “D”, “F” y “H”. La microplaca se homogenizó a 52 rad/s durante cuatro segundos 

mediante el uso de un shaker. Se cubrió con Parafilm para evitar su evaporación y se incubó a 28 

°C durante dos horas. Finalmente, se extrajo 2.5μl de cada uno de las diluciones para la lectura 

en el microscopio de campo oscuro.  
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Figura 2. Diagrama del procesamiento para la prueba de Microaglutinación (MAT). 

PBS: Buffer Fosfato Salino 

Crtl: control para cada serogrupo 

 

3.7.2. Evaluación serológica cuantitativa  

El procedimiento serológico determinó la dilución máxima de aglutinación (INS, 2002). 

Se retuló cada fila de la microplaca con el código de un serogrupo; y cada columna, con las 

diluciones 1:50 al 1:1600. Se agregó 245µl de solución salina (NaCl 0.85%) o bufferada (PBS) 

en la primera columna, posteriormente, se agregó 5µl del suero problema para obtener una 

dilución final de 1:50, se realizó la homogenización. Seguidamente, a todos los pocillos de la 

segunda a la sexta columna se añadió 50µl de solución salina (NaCl 0.85%) o bufferada (PBS). 

Se procedió a realizar diluciones seriadas retirando 50 µl de un pocillo y agregándolo al siguiente. 

Se agregó 50 μl de antígeno en todos los pocillos, se homogenizó la microplaca a un movimiento 

52 rad/s durante cuatro segundos a través de un shaker. Posteriormente, la microplaca se selló con 

parafilm y se incubó a 28°C durante dos horas. Finalmente, se extrajo 2.5μl de cada pocillo, y se 

colocó a una lámina portaobjetos, para la lectura en el microscopio de campo oscuro. 
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3.7.3. Lectura  

La formación de sedimento denso por el movimiento de los extremos libres de las 

leptospiras fue considerada como una reacción seropositiva. La dilución >1:100 fue establecida 

como punto de corte mediante el Subcomité de Taxonomía en Leptospira (1984) observando un 

suero positivo con 50% de aglutinación respecto al control. El punto de corte ≥1:400 fue utilizado 

para considerar a una muestra como seropositiva. Diluciones superiores al punto de corte donde 

no se observó aglutinación o la proporción de leptospiras libres fue de 50-100%, se consideraron 

resultados negativos (OMS, 2008). Las muestras con 25-50% de aglutinación se estomaron como 

sospechosas, por lo requieren un segundo análisis (INS, 2002).  Se estableció como 

coaglutinación en casos donde las muestras presentaron serorreacción a dos o más serogrupos con 

títulos similares (OMS, 2008). 

 

3.8. Análisis Estadístico  

Las variables fueron descritas mediante el uso de frecuencias y porcentajes. El análisis 

bivariado se realizó mediante el uso de la prueba de Chi2 y estimación de Odds Ratio (OR). Se 

utilizó un nivel de confianza del 95% y los paquetes estadísticos Microsoft Excel 2015 y STATA 

v.15. 
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IV. RESULTADOS 

El objetivo del estudio fue determinar los principales serogrupos circulantes de 

Leptospira spp. en porcinos provenientes de granjas de producción ubicadas en Lima. Del total 

de muestras (n=296), el 98.65% (n=292) fue seropositivo a al menos un serogrupo (título igual o 

mayor a 1/100) (Cuadro 3). 

Cuadro 3. Frecuencia y porcentaje de muestras seropositivas a al menos un serogrupo según 

prueba de Microaglutinación (MAT). 

 

Las muestras utilizadas en el estudio provienen de granjas ubicadas de 10 distritos de 

Lima. Las cuatro muestras seronegativas proceden únicamente del distrito de Cieneguilla. Al 

considerar como punto de corte un título igual o mayor a 1/400, el distrito de Pachacamac presentó 

la mayor cantidad con un 20.13% (n=32), seguido por Villa El Salvador (18.87%, n=30) y 

Chosica (14.47%, n=23). La prueba de chi2 de independencia mostró asociación entre el resultado 

de la prueba de microaglutinación y el distrito de procedencia (Chi2=25.51, p=0.002). Se 

determinó el OR para cada distrito siendo significativos sólo para Huaral, Chosica y Pachacamac 

(Cuadro 4). 

Resultados N (%) 

Positivo 292 (98.65) 
Negativo 4 (1.35) 

Distrito 
Resultados N (%)  

Total OR Valor p IC - 95% 
Negativo Positivo* 

Lurín 8 (5.84) 2 (1.26) 10 Categoría de referencia 

Puente Piedra 4 (2.92) 6 (3.77) 10 6 0.079 0.81 44.35 
Huaral  3 (2.19) 13 (8.18) 16 17.3 0.005 2.36 127.34 
San Bartolo 10 (7.30) 14 (8.81) 24 5.6 0.054 0.97 32.19 
Cieneguilla 21 (15.33) 7 (4.40) 28 1.3 0.75 0.23 7.83 
Ventanilla 14 (10.22) 16 (10.06) 30 4.6 0.081 0.83 25.21 
San Juan de 
Lurigancho 

17 (12.41) 16 (10.06) 33 3.8 0.125 0.69 20.47 
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Cuadro 4. Muestras seropositivas a al menos un serogrupo (título mayor o igual a 1/400) por 

distrito de procedencia. 

* Se consideró como punto de corte un título mayor o igual a 1/400 

Los resultados de seropositividad de acuerdo al tipo de crianza se muestran en el Cuadro 

5, del total de seropositivos se evidenció una mayor proporción en los animales provenientes de 

granjas artesanales con un 53.46%; sin embargo, no se encontró diferencia estadísticamente 

significativa (p > 0.05) entre los dos tipos de crianza. 

Cuadro 5. Muestras seropositivas según el tipo de crianza de acuerdo a la prueba de 

Microaglutinación (MAT) 

 

Para el análisis de las muestras con la prueba de Microaglutinación (MAT), se utilizó un 

total de 25 serogrupos. Según los resultados de la prueba, los serogrupos Iquitos (77.03%), 

Tarassovi (62.84%), Hurstbridge (47.64%), Panama (47.64%), Canicola (44.59%), Pomona 

(42.57%), Javanica (41.89%) e Icterohaemorrhagiae (34.8%) fueron los más comunes. Del total, 

no se detectaron muestras seropositivas a los serogrupos Hebdomadis, Manhao y Patoc. Los 

resultados detallados de seropositividad para cada serogrupo se encuentran en el Cuadro 6. La 

Figura 3 muestra el total de muestras seropositivas por serogrupo para la prueba de 

microaglutinación (MAT). 

Chosica 17 (12.41) 23 (14.47) 40 5.4 0.048 1.02 28.79 
Pachacamac  13 (9.49) 32 (20.13) 45 5.4 0.008 1.84 52.74 
Villa El Salvador 30 (21.90) 30 (18.87) 60 4 0.096 0.78 20.42 

Resultados 
Tipo de crianza 

N (100%) 
Artesanal Tecnificada 

Negativo 82 (59.85%) 55 (40.15%) 137 (100%) 
Positivo 85 (53.46%) 74 (46.54%) 159 (100%) 
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Cuadro 6. Frecuencia y porcentajes de seropositivos por serogrupo de Leptospira spp. según la 

prueba de Microaglutinación (MAT) 

 

Del total de muestras (n=296), el 86.82% (n=257) presentaron coaglutinaciones de dos o 

más serogrupos (Cuadro 7). La coaglutinación de los serogrupos Tarassovi-Iquitos fue la más 

frecuente, representando un 2.7% (8/296) del total. 

 

Figura 3. Frecuencia de muestras seropositivas a cada serogrupo utilizando la prueba de 

Microaglutinación (MAT) 

Serogrupos 

Resultados 

Negativo 1/100 1/200 1/400 1/800 1/1600 

N (%) N (%) N (%) N (%) N (%) N (%) 

Australis 267 (90.20) 15 (5.07) 9 (3.04) 1 (0.34) 3 (1.01) 1 (0.34) 
Autummnalis 292 (98.65) 0 (0) 4 (1.35) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 
Ballum 294 (99.32) 1 (0.34) 1 (0.34) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 
Bataviae 291 (98.31) 3 (1.01) 2 (0.68) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 
Canicola 164 (55.41) 72 (24.32) 44 (14.86) 11 (3.72) 5 (1.69) 0 (0) 
Celledoni 293 (98.99) 1 (0.34) 2 (0.68) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 
Cyneptori 293 (98.99) 2 (0.68) 1 (0.34) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 
Djasiman 285 (96.29) 5 (1.69) 6 (2.03) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 
Georgia 295(99.66) 1 (0.34) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 
Grippotyphosa 217 (73.31) 38 (12.84) 26 (8.78) 8 (2.70) 4 (1.35) 3 (1.01) 
Hardjo 279 (94.26) 3 (1.01) 12 (4.05) 0 (0) 0 (0) 2 (0.68) 
Hebdomadis 296 (100) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 
Hurstbridge 155 (52.36) 53 (17.91) 67 (22.64) 17 (5.74) 3 (1.01) 1 (0.34) 
Icterohaemorrhagiae 193 (65.20) 67 (22.64) 16 (5.41) 12 (4.05) 6 (2.03) 2 (0.68) 
Iquitos 68 (22.97) 62 (20.95) 104 (35.14) 46 (15.54) 13 (4.39) 3 (1.01) 
Javanica 172 (58.11) 71 (23.99) 32 (10.81) 14 (4.73) 7 (2.36) 0 (0) 
Lousiana 295 (99.66) 0 (0) 1 (0.34) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 
Manhao 296 (100) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 
Panama 155 (52.36) 60 (20.27) 70 (23.65) 11 (3.72) 0 (0) 0 (0) 
Patoc 296 (100) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 
Pomona 170 (57.43) 63 (21.28) 39 (13.18) 12 (4.05) 10 (3.38) 2 (0.68) 
Pyrogenes 269 (90.88) 16 (5.41) 10 (3.38) 1 (0.34) 0 (0) 0 (0) 
Ranarum 198 (66.89) 62 (20.95) 35 (11.82) 1 (0.34) 0 (0) 0 (0) 
Shermani 275 (92.91) 2 (0.68) 19 (6.42) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 
Tarassovi 110 (37.16) 78 (26.35) 68 (22.97) 28 (9.46) 11 (3.72) 1 (0.34) 
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Cuadro 7. Frecuencia y porcentaje de títulos de coaglutinaciones en las muestras seropositivas 

según prueba de Microaglutinación (MAT) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Título de anticuerpos N (%) 

1/100 213 (71.96) 
1/200 44 (14.86) 
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V. DISCUSIÓN 

 

El objetivo del estudio fue determinar la proporción de seropositivos en porcinos 

provenientes de granjas de producción ubicadas en Lima. Se utilizó un total de 296 muestras de 

suero provenientes de los distritos Pachacamac, Villa El Salvador, Chosica, San Juan de 

Lurigancho, Ventanilla, San Bartolo, Huaral, Cieneguilla, Puente Piedra y Lurín. La prevalencia 

de muestras seropositivas (98.65%) fue superior a la descrita en otros estudios realizados en 

porcinos en el Perú (20%-86%) (Herrer et al., 1960; Martinez, 1960; Liceras e Hidalgo, 1970; 

Anampa et al., 2010). Los porcinos infectados generalmente son asintomáticos, pero pueden 

diseminar grandes cantidades de leptospiras a través de la orina por largos periodos (Michna y 

Campbell, 1969). La presencia de animales clínicamente sanos en una granja porcina con la 

capacidad de eliminar leptospiras por la orina los convierte en fuentes de infección importantes 

para otras especies e inclusive el humano. Por ello, la leptospirosis porcina es considerada un 

problema en la salud pública que involucra a las personas en riesgo como ganaderos, médicos 

veterinarios y personal de granja en general. 

 

Existen más de 250 serovariedades de Leptospira agrupadas en 25 serogrupos distintos 

con características antigénicas de superficie distintas (Adler y De la Peña Moctezuma, 2010). En 

los porcinos, se han identificado los serogrupos Pomona, Tarassovi, Canicola y Australis en 
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diferentes países en el mundo (Nisbet, 1951; Peterson, 1951; Van Der Hoeden, 1956; 

Bhattacharya, 1967; Chappel et al., 1992; Perea et al., 1994; Chappel et al., 1998).  

 

En las Américas, los serovares más comunes son Pomona, Grippotyphosa, Canicola, 

Icterohaemorrhagiae, Tarassovi y Australis (Acha y Szyfres, 2003). En el Perú, Herrer et al. 

(1960) evaluaron 500 porcino de diferentes regiones hallando la presencia de anticuerpos en 99 

cerdos (20%) frente a los serogrupos Pomona, Autumnalis y Tarassovi. Así como el aislamiento 

de ocho cepas de Leptospira, identificándolas como Tarassovi (5), Pomona (2) y Canicola (1).  

Mientras que, Martinez (1960) evaluó 717 porcinos, y reportó que 91 (13.24%) fueron 

serorreactivos al serovar Pomona. Posteriormente, Liceras e Hidalgo (1970), aislaron e 

identificaron los serogrupos Canicola y Pomona de cultivo de riñón y análisis serológico. En 

Arequipa, un brote de Leptospira serovar Canicola se identificó por aislamiento y serología de 

fetos abortados, fetos momificados y lechones nacidos débiles o muertos (Valdivia et al., 1991). 

Anampa et al. (2010) realizaron un estudio para determinar la seroprevalencia de Leptospira en 

granjas ubicadas en Lima. A partir de 338 muestras de sangre de porcinos, determinaron una 

prevalencia de 86.1% a los serogrupos Pomona, Icterohaemorrhagiae, Georgia, Ballum, Canicola 

y Tarassovi. 

 

A diferencia de los estudios mencionados previamente, en el presente trabajo se utilizaron 

25 serogrupos: 24 patógenos y 1 saprófito (Cuadro A1). Según los resultados de la prueba MAT 

para las muestras que presentaron títulos iguales o mayores a 1/100, los serogrupos más comunes 

fueron: Iquitos (77.03%), Tarassovi (62.84%), Hurstbridge (47.64%), Panama (47.64%), 

Canicola (44.59%), Pomona (42.57%), Javanica (41.89%) e Icterohaemorrhagiae (34.8%). Del 

total, no se detectaron muestras seropositivas a los serogrupos Hebdomadis, Manhao y Patoc.  

 

Al considerar un punto de corte igual o mayor al título de 1/400, los serogrupos más 

comunes fueron Iquitos (20.95%, n=62), Tarassovi (13.51%, n=40), Pomona (8.11%, n=24), 
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Hurstbridge (7.09%, n=21), Javanica (6.89%, n=21), Icterohaemorrhagiae (6.76%, n=20), 

Canicola (5.41%, n=16), Grippotyphosa (5.07%, n=15), Panama (3.72%, n=11), Australis 

(1.69%, n=5), Hardjo (0.68%, n=2), Pyrogenes (0.34%, n=1) y Ranarum (0.34%, n=1).  

 

Los serogrupos identificados son similares a los encontrados en otros estudios (Nisbet, 

1951; Peterson, 1951; Van Der Hoeden, 1956; Herrer et al., 1960; Bhattacharya, 1967; Liecras e 

Hidalgo, 1970; Valdivia et al., 1991; Chappel et al., 1992; Perea et al., 1994; Chappel et al., 1998; 

Acha y Szyfres, 2003; Anampa et al., 2010). Sin embargo, la inclusión de una mayor diversidad 

de serogrupos identificó a Iquitos como el más frecuente inclusive con títulos iguales o superiores 

a 1/400. Hasta la fecha, este serogrupo no había sido utilizado para evaluar seroprevalencia en 

porcinos en el Perú. Un estudio similar realizado en caninos en Lima Metropolitana (Siuce et al., 

2015) identificó al serogrupo Iquitos como el de mayor prevalencia con un 15.08% a partir de 

305 muestras de suero sanguíneo. Inclusive, según reportes del Instituto Nacional de Salud, el 

serovar Varillal, perteneciente al serogrupo Iquitos, es uno de los serovares de mayor frecuencia 

identificados en diversas regiones del país (INS, 2017). Esos resultados resaltan el rol que tienen 

los animales como potenciales reservorios para la diseminación de Leptospira al humano. Según 

los hallazgos, la circulación activa del serogrupo Iquitos podría implicar a los caninos y porcinos, 

e inclusive estar relacionados a la presentación de casos de leptospirosis humana. 

 

La vacunación en porcinos ha sido documentada como una herramienta útil para generar 

una cobertura inmunológica frente a un grupo de serogrupos incluidos en la misma, lo que brinda 

cierta protección frente a cepas de campo (Srivastava, 2006). En el Perú, las vacunas comerciales 

son polivalentes y contienen los serogrupos Canicola (cepa C-51), Bratislava (cepa JEZ),  

Grippotyphosa (cepa MAL-1540), Icterohaemorrhagiae (cepa NADL-11403), Hardjo (cepa 

Hardjoprajitno) y Pomona (cepa T-262) (Zoetis, 2016). En el estudio, se encontró seropositividad 

a los serogrupos incluidos en la vacuna, aunque los más prevalentes fueron Iquitos, Tarassovi, 

Hurstbridge y Panama. Los resultados resaltan la necesidad de evaluar los serogrupos que se 
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deben de incluir en la vacuna comercial con el fin de generar una mejor protección inmunológica. 

La infección en porcinos usualmente es asintomática con la capacidad de generar abortos y altas 

pérdidas económicas (García et al., 2004). En el Perú, las vacunas disponibles en el mercado sólo 

incluyen antígenos para algunos serogrupos. Se sugiere adaptar las vacunas a las necesidades de 

cada región basada en los serogrupos circulantes. Para ello, se sugiere entablar comunicación con 

los principales laboratorios con el fin de generar un convenio con ellos para la producción de 

vacunas que brinden una mayor protección de acuerdo a las necesidades locales.  

 

Durante las visitas a las granjas de producción porcina para la toma de muestras de sangre, 

se evidenció la presencia de roedores y madrigueras distribuidas en las instalaciones. Los roedores 

han sido reportados como reservorios de patógenos que afectan a los porcinos (Le Moine et al., 

1987, Duarte et al., 2010, Duarte et al., 2012). El contacto y la proximidad de roedores con 

porcinos aumentan la probabilidad de transmisión de estas infecciones (Leutenegger et al., 1999).  

 

Los roedores han sido identificados como los principales reservorios para Leptospira 

(Adler y De la Peña Moctezuma, 2010), por lo que su presencia es necesaria para el 

mantenimiento de la infección en la población de porcinos. Su condición de reservorio permite el 

mantenimiento de las leptospiras en la orina por largos periodos de tiempo, debido a que 

generalmente son portadores (Levett, 2001). La eliminación ininterrumpida de la bacteria por la 

orina de roedores al medio ambiente brinda las oportunidades para el desarrollo de infecciones en 

porcinos o inclusive su transmisión al ser humano. La alta prevalencia y la diversidad de 

serogrupos circulantes encontradas en el estudio señalan una transmisión activa y que 

posiblemente los roedores estén involucrados. Se deben de implementar intervenciones de salud 

pública para controlar la población de roedores en las granjas de producción porcina con el fin de 

reducir las pérdidas económicas generadas en la producción y el impacto epidemiológico en la 

población en riesgo. 
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Para evitar la transmisión de la leptospirosis en una granja porcina y disminuir la 

presentación de casos y/o pérdidas económicas, son necesarias normas de bioseguridad bien 

establecidas. Sin embargo, esta no podrá ser alcanzada si existe una presencia tolerada de roedores 

por parte del personal. Todos los centros de producción deben de tener un sistema activo para el 

control y monitoreo de la población de roedores. Se debe inspeccionar las áreas para la búsqueda 

de roedores y/o madrigueras. Se deberán de eliminar las áreas que sirvan como escondites 

potenciales y en lo posible, eliminar vegetación circundante. Una metodología adecuada para 

controlar la población de roedores es la captura y eliminación mediante el uso de trampas (FAO, 

2010; Donald, 2011). 

 

Las muestras incluidas en el estudio provienen de 10 distritos ubicados en el 

departamento de Lima: Pachacamac, Villa El Salvador, Chosica, San Juan de Lurigancho, 

Ventanilla, San Bartolo, Huaral, Cieneguilla, Puente Piedra y Lurín. La prueba de chi2 de 

independencia mostró asociación entre el resultado seropositivo de la prueba de 

microaglutinación y el distrito de procedencia. Los resultados de OR según distrito de procedencia 

fueron significativos únicamente para Pachacamac (OR = 5.4, IC: 1.84 – 52.74), Chosica (OR = 

5.4, IC: 1.02 – 28.79) y Huaral (OR = 17.3, IC: 2.36 – 127.34).  Del total de muestras seropositivas 

considerando un punto de corte mayor o igual a 1/400, la mayoría provenía de Pachacamac 

(20.13%) y Villa El Salvador (18.87%) durante los muestreos realizados se evidenció mayor 

presencia de roedores en las granjas de estos distritos.  

 

Según el tipo de crianza, se evidenció una mayor proporción de animales seropositivos 

procedentes de granjas artesanales (53.46%); sin embargo, esta diferencia no fue estadísticamente 

significativa (p>0.05), este resultado fue similar al estudio realizado por Anampa et al en el año 

2012, el cual evidenció un proporción similar de seropositivos en ambos tipos de crianza, 

indicando la presencia de roedores y la contaminación de fuentes de agua, como factores 

predisponentes comunes en ambos sistemas de crianza.  
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Los resultados obtenidos en el estudio evidencian el riesgo epidemiológico existente para 

leptospirosis en granjas porcinas ubicadas en Lima, Perú. La presencia de anticuerpos frente a 

una gran variedad de serogrupos de Leptospira resalta la importancia y necesidad de incluir 

serogrupos adicionales en las vacunas comerciales e implementar medidas sanitarias para 

minimizar la población de roedores en las instalaciones como principal acción para disminuir el 

riesgo de transmisión. Son necesarios estudios futuros que permitan el monitoreo de roedores en 

granjas de producción porcina para detectar serogrupos circulantes mediante pruebas serológicas, 

cultivo o PCR. Estos estudios permitirán considerar a los roedores como reservorios de leptospiras 

en granjas de producción porcina, establecer programas para su eliminación y prevenir 

infecciones en porcinos y su transmisión al ser humano. 
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VI. CONCLUSIONES 

 

✓ Se encontraron seropositivos en el 98.65% (292/296) de los porcinos muestreados, siendo 

los serogrupos Iquitos, Tarassovi, Hurstbridge, Panama, Canicola, Pomona, Javanica e 

Icterohaemorrhagiae los más frecuentes.  

 

✓ Se encontraron anticuerpos frente a 22 de los 25 serogrupos usados en este estudio. No 

se encontró seropositividad para los serogrupos Hebdomadis, Manhao y Patoc. 

 

✓ Se encontró una mayor proporción de animales seropositivos en los porcinos de crianza 

artesanal; sin embargo, no se encontró diferencia estadísticamente significativa entre 

ambos tipos de crianza. 
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VIII. APENDICES 

 

Cuadro A.1. Lista de serovares de Leptospira spp. utilizados en la prueba de 
Microaglutinación (MAT) 
 

Nº  Especie  Serogrupo  Serovar  Cepa  
1  L. interrogans  Australis  Bratislava  Jez-Bratislava  
2  L. interrogans  Autumnalis  Autumnalis  Akiyami A  
3  L. borgpetersenii  Ballum  Castellonis  Castellon 3  
4  L. interrogans  Bataviae  Bataviae  Van Tienen  
5  L. interrogans  Canicola  Canicola  Hond Utrecht IV  
6  L. weilii  Celledoni  ND  2011/01963  
7  L. kirschneri  Cynopteri  Cynopteri  3522 C  
8  L. interrogans  Djasiman  Djasiman  Djasiman  
9  L. kirschneri  Grippotyphosa  Grippotyphosa  Moskva V  
10  L. interrogans  Hebdomadis  Hebdomadis  Hebdomadis  
11  L. fainei  Hurtsbridge  Hurtsbridge  BUT6  
12  L. interrogans  Icterohaemorrhagiae  Icterohaemorrhagiae  Verdun  
13  L. licerasiae  Iquitos  Varillal  VAR10  
14  L. borgpetersenii  Javanica  Javanica  Poi  
15  L. noguchii  Louisiana  Louisiana  LUC1945  
16  L. interrogans  Manhao  Lincang  L14  
17  L. santarosai  Mini  Georgia  LT117  
18  L. noguchii  Panama  Panama  CZ 214 K  
19  L. interrogans  Pomona  Pomona  Pomona  
20  L. interrogans  Pyrogenes  Pyrogenes  Salinem  
21  L. meyeri  Ranarum  Ranarum  ICF  
22  L. interrogans  Sejroe  Hardjobovis  Sponselee  
23  L. santarosai  Shermani  Shermani  1342 K  
24  L. borgpetersenii  Tarassovi  Tarassovi  Perepelitsin  
25  L. biflexa  Semaranga  Patoc  Patoc1  

 

 


