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Resumen

El compromiso pulmonar secundario a una infección por  
Leptospira spp. es una entidad clínica reconocida, aunque subestima-
da en nuestro medio. Esta zoonosis se transmite principalmente por 
contacto con agua contaminada con orina de animales infectados, 
especialmente roedores. El cuadro clínico es variable, incluyendo 
formas graves como el síndrome de Weil, caracterizado por ictericia, 
insuficiencia renal e injuria pulmonar. Se presenta un caso clínico 
que desarrolló una insuficiencia respiratoria aguda con hemoptisis, 
asociado a disfunción multiorgánica. La exposición ambiental a una 
laguna, la presencia de roedores y la convivencia con un perro fueron 
factores de riesgo claves que orientaron la sospecha diagnóstica. Tuvo 
un desenlace favorable con tratamiento antimicrobiano. Este caso 
resalta la importancia de considerar la leptospirosis en el diagnóstico 
diferencial de la hemoptisis, particularmente en áreas endémicas con 
antecedentes de exposición ambiental. El diagnóstico precoz y el 
tratamiento apropiado son fundamentales para mejorar el pronóstico. 

Palabras clave: Leptospirosis; síndrome de Weil; hemoptisis; 
zoonosis.

Abstract

Pulmonary involvement secondary to Leptospira spp. infection is 
a recognized clinical entity, but likely underestimated in our setting. 
This zoonosis is typically transmitted through contact with water 
contaminated with the urine of infected animals, particularly rodents. 
The clinical course is variable, including severe forms such as Weil’s 
syndrome, characterized by jaundice, renal failure, and pulmonary 
injury. A clinical case is reported that developed acute respiratory 
failure with hemoptysis associated with multiorgan dysfunction. 
Environmental exposure to a lagoon, the presence of rodents, and 
cohabitation with a dog were key risk factors guiding the diagnostic 
suspicion. He had a favorable outcome with antimicrobial treatment. 
This case highlights the importance of considering leptospirosis in the 
differential diagnosis of hemoptysis, particularly in endemic areas with 
a history of environmental exposure. Early diagnosis and appropriate 
treatment are essential to improve prognosis. 
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Introducción

La leptospirosis es una zoonosis bacteriana causada 
por espiroquetas del género Leptospira. El primer 
reporte de esta enfermedad fue realizado en 1886 

por Adolf Weil1, mientras que la identificación del agente 
causal fue en 1915, por los japoneses Ryukichi Inada y 
Yutaka Ido2. 

Esta bacteria es aerobia estricta, gramnegativa, 
flagelada y móvil, con una estructura helicoidal o 
espiral, y difiere de otras espiroquetas por la presencia 
de ganchos en sus extremos3. Clásicamente se dividió 
el género Leptospira en especies patógenas (Leptospira 
interrogans) y saprofíticas (Leptospira biflexa). Gracias 
a la secuenciación completa de su genoma, hoy se 
reconocen 68 especies, de las cuales diez son especies 
patógenas4. 

La leptospirosis presenta una distribución mundial; 
sin embargo, se considera una enfermedad de predominio 
tropical, dado que las altas temperaturas y los climas 
húmedos favorecen la supervivencia de la bacteria en el 
ambiente5. En Chile, el informe epidemiológico anual 
de leptospirosis de 2021 describe una tasa de incidencia 
entre 0,02 y 0,1 casos por 100.000 habs. Los casos se 
concentran principalmente en las regiones del centro y 
sur del país, con un promedio de dos casos anuales en la 
Región de Valparaíso6.

Las manifestaciones clínicas de la leptospirosis son 
variables, desde cuadros leves y autolimitados hasta 
formas graves potencialmente letales7. El compromiso 
pulmonar es infrecuente, presente en menos de 5% de los 
casos; no obstante, constituye un factor independiente de 
gravedad y se asocia a una mortalidad que puede alcanzar 
desde 50 a 70%8. 

Debido a la inespecificidad de su presentación clínica, 
la baja sospecha médica y el acceso limitado a los métodos 
diagnósticos, esta enfermedad se encuentra probablemen-
te subestimada y subnotificada. 

Se presenta el caso clínico de un paciente con leptos-
pirosis con compromiso pulmonar significativo, con el 
fin de destacar los desafíos diagnósticos y sensibilizar a 
la comunidad médica respecto a esta entidad.

Caso clínico

Varón de 27 años, con antecedentes de tabaquismo 
activo y consumo ocasional de drogas (marihuana y 
cocaína), consultó al servicio de urgencia del hospital 
por un cuadro de cinco días de evolución caracterizado 
por compromiso del estado general, mialgias, cefalea, 
diaforesis, sensación febril y tos con hemoptisis. 

Al ingreso se encontraba orientado, taquicárdico, 
hipotenso y disneico. Al examen físico destacaba un 

llene capilar enlentecido, crépitos pulmonares difusos 
bilaterales y dolor en el hipocondrio derecho. Los exá-
menes de laboratorio evidenciaron una anemia moderada 
(hemoglobina 9 g/dL), recuento leucocitario dentro de 
rangos normales (11.980 céls/mm3), trombocitopenia 
moderada (65.000 céls/mm3) y elevación de la velocidad 
de eritrosedimentación a 120 mm/h y de la proteína C 
reactiva 29,2 mg/dL. Además, presentaba un deterioro 
de la función renal (creatininemia 4 mg/dL, uremia 96,4 
mg/dL), hiperbilirrubinemia mixta leve (bilirrubina total 
2,78 mg/dL e indirecta 1,34 mg/dL) y elevación moderada 
de fosfatasas alcalinas 225 U/L y de las transaminasas 
gamma-glutamiltransferasa (GGT) 130 U/L, aspartato 
aminotransferasa (AST) 304 U/L y alanina amino-
transferasa (ALT) 189 U/L. El examen de orina mostró 
microhematuria y proteinuria.

La tomografía computarizada (TC) de tórax mostró un 
patrón micronodular difuso y multilobar, con morfología 
en “árbol en brote”, asociado a áreas focales de atenuación 
en “vidrio esmerilado” (Figura 1). Los hemocultivos 
resultaron negativos. La reacción de la polimerasa en 
cadena (RPC) para virus respiratorios en la muestra de 
hisopado nasofaríngeo fue negativa. La búsqueda de mi-
cobacterias, mediante GeneXpert®TB en expectoración y 
cultivo mediante MGIT (mycobacterial growth indicator 
tube), fue negativa. No se realizó estudio serológico para 
hantavirus. El estudio reumatológico fue negativo (factor 
reumatoide, ANA, ENA, anti-ADN, ANCA y niveles de 
complemento C3 y C4).

El paciente fue hospitalizado en la Unidad de Pacientes 
Críticos (UPC). En la evaluación infectológica dirigida, el 
paciente refirió la convivencia con un perro y residencia 
en un sector periurbano cercano a la laguna Sausalito de 
Viña del Mar, con presencia de roedores. No presentó 
exposiciones ocupacionales ni antecedentes de viajes al 
extranjero que sugirieran una fuente de contagio.

Figura 1. (A) Tomografía de tórax al ingreso y (B) 48 horas después. (A) Extenso patrón micro-
nodular difuso bilateral, algunos con morfología de “árbol en brote” y marginados por “vidrio 
esmerilado”. (B) Se observa el mismo patrón con progresión de los infiltrados pulmonares.
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Ante la sospecha de leptospirosis ictérica (enferme-
dad de Weil) con compromiso multiorgánico, se inició 
tratamiento antibacteriano con ceftriaxona 1 g al día por 
vía intravenosa y se solicitó estudio de confirmación al 
Instituto de Salud Pública (ISP). Los estudios serológicos 
mostraron ELISA IgM positivo y microaglutinación 
(MAT) reactiva con título 1:800 para Leptospira spp. Se 
realizó la notificación obligatoria en el sistema Epivigila 
desde la sospecha clínica.

El paciente completó 14 días de tratamiento con cef-
triaxona, con evolución clínica favorable, resolución de la 
hemoptisis y recuperación de la disfunción multiorgánica. 
En el control ambulatorio se encontraba asintomático. Se 
indicaron medidas de saneamiento ambiental domiciliario 
y control veterinario de su mascota. 

Discusión

Las infecciones por Leptospira spp. son infrecuentes 
en nuestra zona geográfica. Aunque presentan una dis-
tribución mundial, su incidencia es mayor en países de 
ingresos medios y bajos, donde las condiciones climáticas 
–particularmente temperaturas elevadas y alta humedad– 
favorecen su permanencia en el ambiente5.

En Chile, la evidencia epidemiológica disponible 
muestra una baja frecuencia de leptospirosis. Estudios 
publicados en 2012 muestran una seroprevalencia nacio-
nal cercana a 0,4%, con mayor concentración en la zona 
centro-sur y en grupos de nivel socioeconómico bajo o 
medio-bajo9. Datos del sistema de vigilancia entre 2003 
y 2009 evidencian una baja tasa de notificación (0,08 a 
0,17 casos por 100.000 habs.), con predominio en hombres 
(88,3%) y 17 defunciones registradas en el período10. De 
manera concordante, el informe epidemiológico de 2021 
reporta una incidencia de 0,05 casos por 100.000 habs., 
con mayor concentración en las regiones del centro y sur 
del país, y un promedio cercano a dos casos anuales en 
la Región de Valparaíso6.

Los antecedentes epidemiológicos ambientales y 
zoonóticos del paciente fueron relevantes para orientar 
el diagnóstico. La residencia cercana a una laguna con 
presencia de roedores, junto con el contacto estrecho con 
un perro, constituyeron factores de riesgo plausibles para 
la adquisición de la infección.

La leptospirosis es una zoonosis transmitida por 
diversos mamíferos que actúan como reservorios cró-
nicos, eliminando bacterias en la orina sin manifestar 
enfermedad. Aunque los roedores constituyen el principal 
reservorio, también participan animales domésticos, 
silvestres y de ganado11. En un estudio del sur de Chile, la 
seropositividad por MAT fue de 36,5% en perros, 12,9% 
en gatos y 45,2% en caballos, todos  asintomáticos12. La 
infección humana ocurre por contacto con agua o suelo 

contaminados, mediante la inoculación de la bacteria a 
través de la piel o mucosas, intactas o lesionadas13. La 
transmisión persona a persona es excepcional y se limita 
a reportes aislados14,15.

La mayoría de las infecciones por Leptospira spp. 
son asintomáticas. Cuando se manifiestan clínicamente, 
presentan un período de incubación de 2 a 30 días y un 
espectro que va desde formas anictéricas, generalmente 
benignas, hasta formas graves como el síndrome de 
Weil, caracterizado por el compromiso multiorgánico 
y una letalidad de hasta 20%. Entre las manifestaciones 
severas destaca el compromiso pulmonar, particularmente 
la hemorragia alveolar difusa (HAD), asociada a alta 
mortalidad6,16,17. En este caso, el paciente evolucionó 
desde un cuadro inicial inespecífico a una forma grave 
con disfunción multiorgánica, incluyendo compromiso 
hepático, renal y pulmonar.

El compromiso pulmonar en la leptospirosis fue des-
crito inicialmente en la década de 1970, asociado a tos 
y hemoptisis18. La hemoptisis constituye un marcador de 
gravedad, presente en hasta el 30% de los casos graves, 
en contraste con menos de 2% en formas más leves. La 
HAD, aunque infrecuente (< 5%), se asocia a una elevada 
mortalidad (50-70 %), incluso en ausencia de ictericia o 
falla renal significativa19. 

Los mecanismos fisiopatológicos no están comple-
tamente dilucidados. Se ha propuesto tanto un daño 
endotelial directo por Leptospira (presencia de antígenos 
granulares en el endotelio asociado a vasculitis capilar 
alveolar), como un componente inmunomediado (depó-
sitos de inmunoglobulina y complemento a nivel alveo-
lar), así como por la asociación entre mayor respuesta 
humoral (concentraciones de IgG específicas) y mayor 
gravedad20-22.

Clínicamente, el compromiso pulmonar se manifiesta 
por disnea, tos y hemoptisis, pudiendo evolucionar a insu-
ficiencia respiratoria aguda23. En los estudios radiográficos 
se observan infiltrados pulmonares de relleno alveolar 
inespecíficos, que pueden ser difusos o predominante-
mente inferiores. Los hallazgos más característicos de la 
TC de tórax son las opacidades en “vidrio esmerilado”, 
nódulos centrolobulillares, consolidaciones y, en menor 
frecuencia, patrón en “crazy-paving”24,25. En el caso de 
nuestro paciente, la manifestación clínica más caracterís-
tica fue la tos con hemoptisis. Los signos imagenológicos 
que presentó fueron infiltrados en patrón micronodular 
difuso bilateral con “vidrio esmerilado” y morfología de 
“árbol en brote”. 

El diagnóstico de leptospirosis puede realizarse 
mediante métodos directos (observación mediante la 
microscopía de campo oscuro, cultivo Ellinghausen-
McCullough-Johnson-Harris, detección de antígenos y 
detección de ácidos nucleicos mediante RPC) o indirectos, 
siendo estos últimos los más utilizados en la práctica clí-

Rev Chilena Infectol 2026; 43 (2): 167-171



www.revinf.cl          170

Caso Clínico

nica. La detección de IgM anti-Leptospira spp. mediante 
ELISA (sensibilidad 78-86%; especificidad 90-91%) 
constituye una prueba de pesquisa, mientras que la MAT 
se considera el estándar de referencia para la confirmación 
diagnóstica26. En nuestro centro, las muestras son deriva-
das al ISP, donde un ELISA positivo fue posteriormente 
confirmado mediante MAT. 

Los diagnósticos diferenciales son amplios y 
varían según la fase clínica. Se consideraron sepsis 
de etiología bacteriana, tuberculosis miliar, hepatitis 
viral, hantavirus, fiebre hemorrágica, microangiopatías 
trombóticas, vasculitis asociadas a ANCA y síndrome 
de Goodpasture. 

El tratamiento antimicrobiano contra Leptospira está 
indicado principalmente en las fases precoces de la enfer-
medad, siendo susceptible a penicilinas, cefalosporinas, 
macrólidos, tetraciclinas y fluoroquinolonas27. En etapas 
tardías, en presencia de disfunción orgánica, incluyendo 
la HAD, el beneficio de la terapia es incierto, aunque 
habitualmente se mantiene en la práctica clínica. En el 
presente caso se inició ceftriaxona de forma empírica, 

ante la incertidumbre diagnóstica inicial y el potencial 
riesgo de utilizar penicilina como monoterapia.

Los trastornos hemorrágicos pulmonares podrían estar 
relacionados con mecanismos inmunomediados, por lo 
que estrategias orientadas a reducir o remover autoanti-
cuerpos se han propuesto como alternativas terapéuticas. 
Se ha descrito un posible beneficio del uso de gluco-
corticoides en dosis altas28; sin embargo, una revisión 
sistemática no confirmó este efecto, aunque el subgrupo 
de pacientes con compromiso pulmonar mostró mejores 
resultados29. Asimismo, existen reportes favorables con 
ciclofosfamida30 y plasmaféresis31,32. Además, se ha co-
municado el beneficio de ECMO en casos de insuficiencia 
respiratoria aguda grave33-35. En nuestro paciente la rápida 
respuesta al tratamiento antibacteriano hizo innecesaria 
la implementación de terapias adicionales.

Se presenta este caso clínico para destacar los desafíos 
diagnósticos de la leptospirosis, derivados de la baja 
frecuencia de sus formas graves y la heterogeneidad de 
sus manifestaciones clínicas, que dificultan su reconoci-
miento precoz.
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