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■ L e p t o s p i ro s i s :
p resentación de un caso 
y revisión epidemiológica
en España

S r. Director:
La leptospirosis engloba un

amplio espectro de manifestacio-
nes clínicas provocadas por espi-
roquetas del género leptospira 1 , 2.
Aunque todas las variedades pue-
den provocar cualquier manifes-
tación clínica, las más severas
son las producidas por la serova-
riedad L. ictero h a e m o rr a g i a e . L a
enfermedad es una zoonosis de
distribución mundial de predomi-
nio en climas templados, áridos y
húmedos. El reservorio son ani-
males salvajes y domésticos que
eliminan las leptospiras a través
de la orina, contaminando el agua
a través de la cual puede infectar-
se el ser humano. La infección se
produce a través de la piel, heri-
das, leche materna, vía digestiva
e incluso de persona a persona.
No tiene predilección por sexo,
edad ni localización aunque suele
ser más frecuente en jóvenes, va-
rones y en regiones rurales. La

mayoría de las infecciones cursan
de forma subclínica; las formas
más severas con ictericia, fracaso
renal e insuficiencia hepática son
las menos frecuentes (5-10%).

A continuación presentamos
un caso de leptospirosis severa
aislada en zona no endémica y re-
visamos la situación epidemioló-
gica de nuestro país desde que
comenzó a ser enfermedad de de-
claración obligatoria hasta nues-
tros días 3 , 4.

Varón de 59 años sin antece-
dentes personales de interés ni
alergias farmacológicas conocidas.
Ingresa en nuestro servicio por
presentar en los días previos y de
forma progresiva: astenia, anore-
xia, polidipsia y pérdida de peso
no cuantificada. En las 24-48 ho-
ras previas refería orinas colúricas,
oliguria, ictericia, fiebre y dolor en
epigastrio e hipocondrio derecho
no irradiado. No presentaba dis-
nea, tos, palpitaciones, disuria, ar-
tritis, cefalea ni diarrea. A su in-
greso el paciente estaba consciente
y orientado con subictericia cutá-
neo-mucosa e ictericia conjunti-
val; no se objetivaron adenopatías
accesibles ni lesiones cutáneas. No
mostraba soplos cardiacos, ede-

mas, ingurgitación yugular ni alte-
ración en los pulsos; TA 95/60 en
reposo. La auscultación pulmonar
y el patrón respiratorio eran nor-
males. El abdomen era blando con
dolor a la presión sobre epigastrio
e hipocondrio derecho sin objeti-
varse organomegalias, defensa,
signos de rebote, alteración en los
ruidos hidroaéreos ni dolor a la
puño-percusión renal. La explora-
ción neurológica no mostraba sig-
nos meníngeos, alteración en los
pares craneales, paresias, altera-
ciones en la sensibilidad nocicep-
tiva ni propioceptiva, exploración
cerebelosa, tono ni marcha. Los
estudios complementarios realiza-
dos fueron: a su ingreso Hb 8,5,
Hcto 37, VCM 95, 30.100 leucoci-
tos (92% neutrófilos, 3% linfoci-
tos y 2% monocitos), 57.000 pla-
quetas. Glucosa 88 mg/dl, urea
105 mg/dl, ácido úrico 9,2 mg/dl,
creatinina 3,2 mg/dl, sodio 142, K
3,7, calcio 7,7 mg/dl, fósforo 4,9
mg/dl, colesterol 92 mg/dl, trigli-
céridos 384 mg/dl, bilirrubina to-
tal 9,98 mg/dl; CK 768, GOT 68,
GPT 81, GGT 73, Fosfatasa alcali-
na 204, LDH 1061, amilasa 63
UI/l; proteínas totales 5, albúmina
2,7 mg/dl. Actividad de protrom-
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bina 95%, tiempo de tromboplasti-
na parcial activado 28,9". Gaso-
metría arterial: pH 7,49, pO2 5 4 ,
p C O2 29,6, HCO 3 23,1, SO 2

90,8%. Sistemático de orina: glu-
cosuria con bilirrubina

+ + +
, nitritos

positivos y cuerpos cetónicos 15.
Sedimento de orina: 50-80 H/C, 1-
5 L/C, uratos amorfos, cilindros
granulosos, células epiteliales y
bacteriuria ligera. Proteinuria de
8,54 g/l en orina de 24 horas. Los
marcadores tumorales séricos fue-
ron PSA 15,9, Ca 19,9 104, alfa-
fetoproteína 2,5. Actividad de la
ECA 27 u/l. Se realizó serología
para leptospira siendo positiva pa-
ra L. ictero h a e m o rr a g i a e con ele-
vación de títulos a las 3 semanas
de 1/256 a 1/2.000. El paciente de-
terioró más la función renal preci-
sando diálisis y medidas de sopor-
te durante su ingreso hasta la
normalización de las alteraciones
clínico-analíticas del proceso.

La leptospirosis en nuestro pa-
ís se presenta de forma ocasional,
predominando en áreas de clima
templado o caluroso con abun-

dante agua como Cataluña, Ara-
gón, Asturias y deltas de los ríos;
en el resto la incidencia es menor.
Como se puede observar en la ta-
bla I, la incidencia de casos de-
clarados es muy variable, desde
los 22-24 de los años 1985 y
1983 hasta los valores más bajos
en los años 88 y 89. Desde que se
declara de forma obligatoria hasta
1998, se han declarado casos en
todas las comunidades excepto en
La Rioja, Islas Baleares y Ceuta.
La distribución es amplia, acumu-
lándose la mayoría de los casos
en Cataluña (50%), Valencia, An-
dalucía y Asturias; en el resto de
las regiones son casos aislados.
En nuestra provincia es el segun-
do caso que se diagnostica en áre-
as rurales diferentes, la primera
en región agrícola3 - 5 y el caso ac-
tualmente descrito se produjo en
área montañosa. La trasmisión en
nuestro caso pensamos que se ha
producido tras beber agua conta-
minada de un arroyo local.

Las manifestaciones clínicas
son muy variadas1 , 2 , 6 , 7, desde por-

tador asintomático, fracaso renal
agudo, insuficiencia hepática,
hasta muerte por fracaso multior-
gánico. La forma habitual de de-
claración es la presentación seve-
ra como síndrome de Weil, dado
que en otras situaciones pasan
inadvertidas y tiene curación es-
pontánea. Se sospecha en los pa-
cientes con fiebre, fracaso hepa-
torrenal y trombopenia inde-
pendientemente de encontrarnos
o no en área endémica para lep-
tospira, como lo demuestra nues-
tro caso y otros comunicados ais-
lada y ocasionalmente en otras
localidades. El método diagnósti-
co más habitual es la confirma-
ción serológica por detección de
IgM o seroconversión de títulos
de IgG, la detección por técnicas
de PCR es útil, sensible y especí-
fica, visualización de las leptospi-
ras en campo oscuro al microsco-
pio o inoculación en animal
experimental o cultivo en medio
semisólido de Fletcher2.

Se han valorado una serie de
parámetros que nos sirven de fac-

RELACIÓN DE CASOS DECLARADOS DE LEPTOSPIROSIS, DESGLOSADOS POR COMUNIDADES, DESDE QUE FUE DECLARABLE HASTA 1997.
(*) DESDE 1997 NO ES DE DECLARACIÓN OBLIGATORIA EN ESPAÑA PERO SÍ EN LA COMUNIDAD DE CASTILLA Y LEÓN

Tabla I

Comunidad/Años 82 83 84 85 86 87 88 89 90 91 92 93 94 95 96 97 98 99 Total

Andalucía - 3 1 2 1 - 3 - 2 - 1 3 2 1 1 20
Aragón - - - - - 1 - 1 - 1 - - 1 - - 4
Asturias 1 - - - 2 3 - - - - - 2 4 2 - 14
Baleares - - - - - - - - - - - - - - - -
Canarias - - - - - - 1 - - - - - 2 - - 3
Cantabria - - 1 - - - - - - - - - 1 - - 2
Castilla-Mancha - - - 1 - - 1 1 - - - - 1 - - 4
Castilla-León 1 - - 1 1 - 1 - - 1 - 1 - - 1 3 1 3 14*
Cataluña 6 17 7 15 12 11 1 5 4 5 7 1 1 2 5 99
Valencia - - 3 2 1 - 1 2 3 2 - - 5 1 1 21
Extremadura 1 - - - - - - - - - 1 - - 1 - 3
Galicia - - - 1 - - - - - - - - 1 2 - 4
Madrid - 1 2 - 1 - - - - - 1 - - - - 5
Murcia - - - - - - - - - - - - - - 1 1
Navarra - 1 2 - - - - - 1 - - - 1 - - 5
País Vasco 3 2 - - - - - - 1 - - - - - 1 7
Rioja - - - - - - - - - - - - - - - -
Ceuta - - - - - - - - - - - - - - - -
Melilla - - - - 1 - - - - - - - - - - 1

TOTAL 12 24 16 22 19 15 8 9 11 9 10 7 19 9 10 3* 1* 3* 207*
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tores pronósticos como son: edad,
ictericia, alteraciones en el ECG,
infiltrados alveolares pulmonares,
oliguria y leucocitosis mayor de
1 2 . 0 0 08. El pronóstico a largo pla-
zo depende del grado y persisten-
cia de la afectación renal. Nuestro
caso presentaba 4 de los 6 factores
de mal pronóstico, sin embarg o
mejoró, normalizando la función
r e n a l .

El tratamiento antibiótico habi-
tual son penicilinas o derivados,
sin embargo la posibilidad de pro-
vocar reacciones de tipo Harix-
Herxheimer por liberación de en-
dotoxinas han supuesto que se
ensayen otros fármacos 1 , 2 , 8. Entre
los otros antibióticos que se han
utilizado para su tratamiento están
las tetraciclinas y quinolonas. En
nuestro caso se trató con tetraci-
clinas intravenosas. Se ha descrito
que la vacunación disminuye la
incidencia y la gravedad de la en-
fermedad. En nuestra comunidad
no está indicada la vacunación
acorde con la presencia de casos
sólo esporádicos, hasta la actuali-
dad sólo tenemos constancia de
dos casos en nuestra provincia.

J. M. Barragán Casas, D. Álva-
rez Suárez*, P. Arroyo Burgui-
llo*, D. Sánchez Fuentes

S e rvicio de Medicina Interna.
*Medicina Familiar y Comunita -
ria. Hospital Nuestra Señora de
Sonsoles. Ávila
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■ Escorbuto: 
una enfermedad 
que todavía existe

S r. Director:
El escorbuto o déficit de vita-

mina C, es una enfermedad descri-
ta de forma exacta hace más de
dos siglos1. Actualmente en los pa-
íses industrializados donde las die-
tas contienen suficiente vitamina
C, se describen de forma esporádi-
ca pacientes con esta patología ca-
rencial; las personas con mayor
riesgo para desarrollar escorbuto
son: niños durante la lactancia ar-
tificial basada exclusivamente en
leche de vaca no suplementada,
alcohólicos, ancianos, enfermos
psiquiátricos, pacientes entusiastas
de las dietas, y aquéllos sin me-
dios económicos2-4. 

Consideramos de interés apor-
tar la descripción de un nuevo ca-
so de escorbuto, dada la rareza de
esta patología, con formas de pre-
sentación muy aparatosas, poten-
cialmente letales que con adecua-
do tratamiento dietético son
fácilmente curables.

CASO CLÍNICO

Mujer de 67 años, consumidora
de 160 g de etanol/día. En los últi-
mos 5 meses presenta encama-
miento voluntario, con dieta ex-
clusivamente a base de productos
lácteos (yogur y leche), siendo la
ingesta alimenticia mínima en las
últimas dos semanas. Acude por
metrorragias intensas. En la ex-
ploración destacan hemorragias
perifoliculares confluentes en
hematomas múltiples, más exten-
sos en nalgas, así como lesiones
sangrantes en encías. La paciente
se encuentra bradipsíquica, sin fo-
calidad neurológica, hipertrofia
parotídea bilateral, hepatomegalia
de 5 cm, y soplo sistólico mitral.
En la analítica de ingreso destaca
hemoglobina 7,5 g/l, hematocrito
22%, VCM 98 fL, leucocitos
2.600/ mm

3
, plaquetas 16.000/

m m
3
, con actividad de protrombi-

na 50%. La radiografía de tórax,
así como las ecografías abdominal
y ginecológica fueron normales.
Recibió transfusiones de concen-
trados de hematíes, plasma fresco
y plaquetas. A los 9 días de su in-
greso, la situación clínica sufrió
un deterioro con el desarrollo de
un s h o c k séptico de probable ori-
gen urinario, del que se recuperó
con tratamiento antibiótico empí-
rico y aminas presoras. En los he-
mocultivos creció en 3 de 3, E s -
cherichia coli sensible a los
antibióticos administrados. En la
bioquímica destaca potasio 1,6
mEq/l, calcio 7,1 mg/dl, fósforo
0,7 mg/dl, proteínas totales 4,7
g/dl, albúmina 1,9 g/dl. La biopsia
de médula ósea presentaba aspec-
to hipocelular con rasgos dismie-
lopoyéticos. Las vitaminas B1, B6,
y B 1 2 , se encontraban en rangos
normales, con valores subóptimos
(0,6 ng/ml) de ácido fólico (N>2,5
ng/ml). La vitamina C en suero
era indetectable. La paciente reci-
bió tratamiento con vitamina C,
apreciándose de forma paulatina
una recuperación clínica y en los
parámetros analíticos. En una
nueva biopsia de médula ósea, no
se confirmaron datos de dismielo-
p o y e s i s .
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DISCUSIÓN

El hombre y otros primates, a
diferencia de la mayoría de los
animales, son incapaces de sinte-
tizar vitamina C a partir de la glu-
cosa, por lo que es imprescindible
el aporte de dicha vitamina en su
d i e t a5; en los países occidentales
las necesidades diarias de vitami-
na C (60 mg), están cubiertas de
forma suficiente por la dieta con-
v e n c i o n a l6. 

Cuando el aporte de vitamina C
resulta deficitario y se agotan las
reservas de esta vitamina, no se
produce la hidroxilación de la
prolina (proceso bioquímico que
estabiliza la estructura proteica
del colágeno) y por consiguiente
facilita la aparición de fragilidad
capilar global, mala cicatrización
de las heridas y alteraciones óseas
en los niños5 , 7. Todo esto se tradu-
ce en hemorragias en diferentes
localizaciones y de intensidad va-
riable: púrpura en nalgas y panto-
rrillas, hemorragias intramuscula-
res con posibilidad de desarrollo
de síndrome compartimental, y
hemorragias perifoliculares y
gingivales (ambas muy caracterís-
ticas del escorbuto)2 - 5. El síndro-
me de Sjögren, la artritis y la
afectación cardiaca han sido des-
critas menos frecuentemente co-
mo manifestaciones clínicas del
e s c o r b u t o5. 

En el presente caso existe un
cuadro carencial de vitamina C y
ácido fólico, resultando una in-
tensa pancitopenia, que predispu-
so a una mayor intensidad en las
hemorragias del escorbuto y a
una sepsis urinaria. Es un dato

confirmado que el escorbuto es
una enfermedad potencialmente
letal, por su tendencia a infeccio-
nes sistémicas, así como por el
desarrollo de anemia por meca-
nismos multifactoriales, sin em-
b a rgo al neutralizar la carencia
vitamínica, el pronóstico es exce-
l e n t e4 , 5 , 8. 

El diagnóstico de dicha entidad
es fundamentalmente clínico, ante
la presencia de las lesiones cutá-
neas características, y se corrobora
con la determinación de niveles
subóptimos de vitamina C; sin
e m b a rgo, si el valor de dicha vita-
mina se encuentra en rangos nor-
males, no invalida el diagnóstico,
dado que una dieta estándar nor-
maliza en primer lugar los niveles
plasmáticos de vitamina C, y
posteriormente las lesiones org á-
nicas3,4.

Es importante que en toda his-
toria clínica debemos detallar los
hábitos dietéticos, que de estar al-
terados pueden orientarnos hacia
un determinado tipo de patología
carencial, como el caso de escor-
buto en la paciente que describi-
mos. 

Aunque sea considerada una
enfermedad del pasado y existan
pocos casos descritos en nuestro
país (se han publicado menos de
10 casos en los últimos 10 años),
debemos sospechar el diagnóstico
de escorbuto, en pacientes con
hábitos dietéticos heterodoxos y
que presentan un cuadro clínico
de fragilidad capilar con hemo-
rragias (muy características sobre
todo las perifoliculares), simulan-
do un cuadro clínico de vasculitis
c u t á n e a2 - 4. 

M. J. Núñez Fernández, J. A.
L i res Fernández*, A. Rodrí-
guez González*, A. B. Sanjurjo
Rivo*, P. Sánchez Conde*

Unidad de Medicina Interna. Sa -
natorio Santa María. Pontevedra.
* S e rvicio de Medicina Interna.
Hospital Montecelo. Complejo
Hopitalario de Pontevedra. Pon -
t e v e d r a
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