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RODRIGO PÉREZ CARRIL,(*) IGOR I. ST.EPIANOV(**) y JORGE 

RODRÍGUEZ DE LA VEGA(24) 

INTRODUCCION 

Casi todas las enfermedades infecciosas 

agudas pueden ser causa de aborto o parto 

prematuro, y las leptospirosis son bien 

conocidas desde bace tiempo como una de las 

más importantes en el ganado vacuno y en el 

porcino. 

En el ganado vacuno, los serotipos L. pomona, 

L. grippotyphosa y L. tarassovi son los 

encontrados con mayor frecuencia. Aunque en 

estos animales las leptospirosis por lo general 

siguen un curso grave con letalidad alta, a 

menudo se presentan formas más benignas. 

Frecuentemente, en las vacas se observan 

abortos, nacimiento de fetos muertos, 

disminución de la secreción láctea 

o anulación completa de la misma.2-9.17

En el ganado porcino, la infección por L.

pomona va acompañada en muchas ocasiones de 

aborto o nacimiento de lechones muertos o 

extremadamente débiles.0 Recientemente, 

varios investigadores {Gii-da et al., 1959: 

Kemenvs et al., 1962; Michna, 1962) han com-

probado que las infecciones por L. ca- 
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nicola en las puercas también pueden provocar 

abortos y dificultades en la cría.8 

En los seres humanos, la infección por L. 

canicola ha sido descrita como causa de aborto 

por Cramer y Wadidla, citados por W. 

Pschyrembel, quien la incluye entre los agentes 

de infecciones diaplacentarias.12 

Pop per y Schaffner11 hacen referencia a un 

jeta con una infección intrauterina publicado en 

1951 por Germer.' 

En una revisión de 22 casos de enfermedad 

de Weil ingresados en el Hospital General de 

Filipinas a partir de 1960 (Sulit, 1963), se 

describe el caso de una gestante de 36 semanas 

que presentó el cuadro clínico de una hepatitis 

fulminante con insuficiencia renal aguda y 

falleció al octavo día de enfermedad en coma 

hepático y uremia terminal, después de dar a 

luz espontáneamente un feto ligeramente 

macerado. Observaron leptospiras mediante 

examen en campo oscuro, tanto en la sangre de 

la madre como en la del cordón umbilical y del 

ventrículo derecho del feto, pero no aislaron el 

microorganismo en cultivo ni pudieron realizar 

estudios serológicos.13 

En agosto de 1966, uno de nosotros (Pérez 

Carril) también encontró leptospiras por 

microscopía en campo oscu

del Hospital V. I. Lenin, Holguín, Or iente, Cuba.
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ro en la sangre de una madre y un recién 

nacido que desarrollaron simultáneamente el 

cuadro característico de estas infecciones. 

Aunque ambos sobrevivieron, 110 pudimos 

entonces realizar pruebas serológicas ni obtener 

tampoco el resultado positivo del hemocultivo 

practicado al niño (un recién nacido a término). 

Sin embargo, en este año tuvimos la 

oportunidad de estudiar otro caso, que 

consideramos digno de ser reportado porque la 

trasmisión diaplacentaria de leptospiras parece 

que no lia sido comprobada muchas veces en los 

seres humanos, a juzgar por las tres referencias 

ya expuestas, que son las únicas encontradas en 

la literatura que hemos podido revisar. 

ESTUDIO CLINICO Historia Clínica 

de la madre 

A. R. Z., H. C. 85583, de 35 años, raza blanca, 

Maestra, vecina de Holguín. Multípara cuya 

última menstruación empezó el 25-XI-66. 

Encontrándose con un embarazo de 28 

semanas, que hasta entonces ha evolucionado 

normalmente, enferma bruscamente el día 14 

de junio de 1967, presentando (alrededor de las 

10 de la mañana) algunos escalofríos seguidos 

de fiebre que rápidamente alcanzó 39.5°C. 

Mantiene fiebre alta de tipo remitente durante 

tres días, acompañada de cefalea, náuseas, 

estreñimiento y estado de postración; se siente 

un poco mejor en los dos días siguientes, y en 

las primeras horas del día 19 presenta dolor en 

bajo vientre acompañado de “manchas de 

sangre”, siendo ingresada poco después en 

nuestro Hospital. En menos de 24 horas se 

produjo el parto, después de un período 

expulsivo muy breve que sólo duró minutos, con 

ruptura artificial de las membranas, 

observándose 

 

un líquido amniótico transparente, y ocurriendo 

el nacimiento de un feto del sexo femenino, de 

aspecto débil, inmaduro y cianótico, que tuvo su 

primera respiración y su primer llanto, débil y 

quejumbroso, al nacer. El parto fue seguido de 

un alumbramiento artificial (extracción manual 

de una placenta inmadura). 

Ese día (20 de junio) la temperatura de la 

madre sólo llegó a 37.2 °C.; pero al día siguiente 

pasó de 39°C., presentando entonces gran 

decaimiento, epigastralgia y vómitos, orinas 

oscuras y escasas, y observándose ya un tinte 

amarillento de las conjuntivas. 

El día 22 se planteó el diagnóstico de 

leptospirosis frente a una enferma que 

presentaba una ictericia franca, notable 

inyección conjuntival, dolor intenso en las 

pantorrillas y estado adinámico, semi-

obnubilada, con fiebre que luego subió a 39°C. 

Los exámenes complementarios resultaron 

muy característicos, comprobándose una 

leucocitosis de 15,000 con marcada neutrofilia 

(86%) y notablemente acelerada la 

eritrosedimentación (130 mm/1 hora). 

Hiperbilirrabinemia total de 9 mg con 

predominio de la reacción directa (8 mg). En 

sangre, la creatinina llegó a 4.1 y la urea hasta 

110 mg x 100 cc. 

La proteinemia total fue de 7.2 gramos x 100 

cc, y su estudio electroforético reveló gran 

disminución de la serina (que sólo representó el 

24.9%) con aumento de todas las fracciones 

globulínicas: 9.1% de alfa-1, 16.2% de alfa-2, 

18.2% de beta y 31.6% de gamma-globulina. 

Las pruebas de Hanger, Sellek-Frade, 

Takata-Ara y del timol (turbidez y flo- culación), 

que fueron negativas en la primera semana, se 

hicieron muy pronto intensamente positivas. 
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La enferma mantuvo un diuresis abundante 

a partir del día 24, y desde el siguiente día 

empezó a mejorar rápidamente. 

Historia Clínica de la prematura 

I. A. R., H. C. 85583 (Dpto. de Prematuros) , 

de raza blanca, nacida a los 6y2 meses de 

gestación, a las 4 a.m. del día 20 de junio de 

1967. Peso: 1270 g. Talla: 28.5 cm C.C.: 27 cm 

C.T.: 24 cm C.A.: 27 cm. 

Al concluir el primer minuto de vida 

extrauterina, presentaba: bradicardia relativa, 

bradipnea irregular, semiflexión de las 

extremidades y cuerpo rojizo con extremidades 

cianóticas. Inmediatamente fue llevada al Dpto. 

de Prematuros, siendo colocada en una incu-

badora, donde recibió los cuidados de rigor 

según las normas establecidas. 

Unas horas más tarde, el examen físico 

proporcionaba los datos siguientes: actitud 

indiferente, con poca vitalidad; piel de 

coloración rojiza con cianosis distal y ligero 

edema; ausencia de íctero. Motilidad y sensorio 

presentes, tono muscular disminuido, Moro y 

reflejos rotulianos presentes, aunque débiles, y 

succión ausente. Frecuencia respiratoria de 

42/mto. con respiración irregular. Latidos 

cardíacos normales con una frecuencia de 120 

por minuto. No presentaba cefalohematomas, 

fracturas ni parálisis; y en los órganos restantes 

no se observaron anomalías. 

Los exámenes complementarios practicados 

este día arrojaron lo siguiente: 

Hemoglobina: 15 g Hematocrito: XY'/o 

Leucocitos: 11,000 Conteo diferencial (%) : 3 

stabs, 61 segmentados y 36 linfocitos. Exudado 

nasal: no hubo germinación. Exudado faríngeo: 

no hubo germinación. Coprocultivo por bisopo: 

Proteus y E. coli. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Aunque succionaba débilmente, la criatura 

ingería de 10 a 15 mi (por sonda) cada 4 horas 

y evolucionó relativamente bien durante los 

tres días siguientes, mejorando su vitalidad; 

desapareció el edema, adquirió una coloración 

normal, y tuvo dos deposiciones grumosas. 

El día 24 registran tres deposiciones 

grumosas y una grumosopastosa. Por la tarde, 

súbitamente, presentó una crisis de cianosis 

generalizada, con tonos cardíacos apagados, de 

la cual se recobró pronto. Al siguiente día se 

veía algo mejor, succionando 10 ral cada 4 

horas. 

El día 26 por la mañana pesó 1,200 gramos, 

y se anotaron 4 deposiciones semi-pastosas, 2 

grumosas y 2 pastosas. A la 1 p.m. se agravó 

repentinamente, encontrándose polipneica, con 

respiración superficial, y auscultándose ester-

tores húmedos. Comenzó a expulsar sangre 

espumosa por la boca a las 2 de la tarde y 

falleció a las 6:40 p.m., presentando ya una 

coloración amarillenta de las conjuntivas. 

DIAGNOSTICO MICROBIOLOGICO 

Tan pronto se estableció el diagnóstico 

clínico de leptospirosis en la madre, y a pesar 

de tener 8 días de enfermedad, se le tomó una 

muestra de sangre, según la técnica de V. I. 

Terskij,14 para su examen mediante 

microscopía en campo oscuro (objetivo 40x; ocu-

lar lOx), observándose leptospiras móviles 

típicas en 7 de las 10 preparaciones 

examinadas. 

Debido al resultado obtenido, ese mismo día 

se hicieron siembras en cinco tubos conteniendo 

5 cc del medio de Verwoortolff (0.5 cc de 

sangre en cada tubo), colocándose en la incuba-

dora a una temperatura de 28°C. 

Doce días después de practicada la siembra, 

se comprobó crecimiento de



 

 

leptospiras en 2 tubos. Al principio solamente se 

observaban de 1 a 3 leptospiras móviles, activas, 

por campo; pero al vigésimo día ya observamos 

cultivos bastante densos conteniendo de 20 a 30 

microorganismos por campo. 

A partir de la segunda semana de en-

fermedad, tres veces se investigaron 

anticuerpos en el suero de la enferma por medio 

de la reacción de aglutinación y lisis, según el 

método recomendado por la Prof. A. A. 

Varfolomé- eva,15.16 utilizando leptospiras vivas 

(17 cepas de distintos serotipos, procedentes del 

Laboratorio de la citada investigadora) . 

Las tres pruebas realizadas resultaron 

positivas con los biotipos A y AB de Leptospira 

icterohaemorrhagiae, predominando una lisis 

intensa en las diluciones bajas. 

Como los títulos de las reacciones con el 

biotipo AB fueron un poco más altos que con el 

biotipo A, esto nos permitió considerar al biotipo 

completo (L. ic- tcrohaemorrhagiae AB) como el 

agente causal. 

La dinámica de los títulos fue la siguiente : 

 

A la criatura se le extrajo sangre 40 minutos 

después del fallecimiento (mediante punción 

cardíaca) para su examen en campo oscuro, 

resultando positiva también: en todas las prepa-

raciones se encontraron leptospiras típicas 

dotadas de gran vitalidad, con los 

desplazamientos y movimientos bruscos, a veces 

vertiginosos, que poseen estos microorganismos 

en los cultivos. 

COMPROBACION 

ANATOMOPATOLOGICA 

El estudio necrópsico de la criatura reveló 

unos pulmones aumentados en volumen y en 

consistencia, con una superficie pleural lisa y 

tensa. Al corte mostraban una coloración rojo 

violácea uniformemente repartida, rezumando 

abundante sangre a la expresión. 

Los riñones decapsulaban sin dificultad, 

mostrando una superficie lisa. Al corte existía 

buena delimitación entre la corteza y la médula, 

encontrándose esta última marcadamente 

congestiva. 

El bígado no mostraba alteraciones 

macroscópicas, así como tampoco el resto de las 

visceras. 

El examen histológico reveló signos de 

neumonitis hemorrágica (Fig. 1). 

Los cortes histológicos del hígado revelaron 

una degeneración difusa de la célula hepática, 

con deformación y alteración de sus contornos, 

así como desplazamiento del núcleo hacia la 

periferia. Los cordones de células hepáticas 

aparecían fragmentados, dando como resultado 

una total desorganización en la citoarquitectura 

del órgano. Las células de Kupffer aparecían 

prominentes. No se observó reacción inflamato-

ria ni retención de pigmentos biliares. 

I Figs. 2 y 3). 

En los riñones se encontró una severa 

congestión de los capilares peritu- bulares de la 

porción medular, no observándose lesiones 

degenerativas ni necróticas del epitelio tubular. 

Con el método de impregnación argéntica de 

Levaditi, en los cortes del bígado y riñón se 

demostró la existencia de gran cantidad de 

organismos filiformes y espiritares, de unas 10 

a 12 mieras de Ion-

Días de Títulos de 
Enferm. aglutinación 

12 1 / 800 

19 1 / 3.200' 

37 I / 25,600 

* No se continuaron tas diluciones. 



 

 

 

Fig. 1.—Corle de tejido pulmonar mostrando severa hemorragia que inunda un bronquiolo y los 
espacios alveolares (H. E. x 70). 

 

Fig. 2.—Corte de tejido hepático donde se observa marcada desorganización de la arquitectura de 
un lobulillo (H. E. x 70)%
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Fig. 3.—A mayor aumento, se aprecian marcados cambios degenerativos de la célula hepática: 
picnosis y rechazamiento del núcleo hacia la periferia. 

 

fig-4 corte de tejido renal teñidopor el metodo de lavaditi donde se pueden 
observar 2 microorganismos característicos (aumento original x 900).
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gitud, que tomaban intensamente las sales (le 

plata, que fueron identificados como 

leptospiras. En el riñón, estos mi-

croorganismos se localizaron en mayor 

abundancia a nivel del epitelio tubular de la 

corteza (Fig. 4). 

CONSIDERACIONES PATOGENICAS 

Es bien conocido que algunos agentes 

infecciosos, y entre ellos precisamente una 

espiroqueta (Treponema pullidum), pueden 

provocar la infección intrauterina del feto, 

especialmente durante la segunda mitad del 

embarazo.'-10 

^ El paso de leptospiras a través de la placenta 

fue comprobado experimentalmente por los 

trabajos de Das Gup- ta (llevados a cabo en la 

India durante 1939), mediante los cuales 

demostró la presencia del microorganismo en 

el bígado fetal después de inocularlo a una 

serie de cobayas en diferentes períodos de 

gestación.1 

Según Fennestadt y Borg-Petersen,c‘ el 

aborto leptospirósico del ganado es debido a la 

penetración de leptospiras en el feto a través 

de la placenta, teniendo lugar de 2 a 3 semanas 

después del comienzo de la enfermedad. Estos 

investigadores señalan que las leptospiras que 

están en el feto mueren antes de ocurrir el 

aborto, y que sólo por el método de la 

impregnación argéntica pueden ser 

encontradas en el organismo fetal.17 

También Aliev1 y Aurorov3 opinan que los 

abortos son causados por la infección 

intrauterina del feto. Sin embargo M. A. 

Musaev (citado por Zems- kov) considera que 

los abortos de las vacas con leptospirosis no 

constituyen una prueba de que la infección 

intrauterina lia tenido lugar. Otros se explican 

la muerte del feto por una intoxicación debida 

a destrucción (le glóbulos rojos.17 

 

 

 

 

 

 

 

Hasta ahora no hemos podido encontrar 

referencia alguna sobre casos de recién nacidos 

con leptospirosis oon- génita, a pesar de una 

extensa revisión bibliográfica acerca de estas 

infecciones en los seres humanos. En el caso 

descrito por Sulit, el feto nació muerto, 

macerado; el trabajo publicado por Germer se 

refiere a “un feto con una infección 

intrauterina”; mientras que Craini'r y Wadulla 

describen “la leptospirosis canícola como causa 

de aborto”. 

A principios de este año (1967) hicimos el 

estudio serológico de una joven con un 

embarazo de tres meses, que abortó 4 semanas 

después de un proceso febril de instalación 

brusca acompañado de mialgias generalizadas. 

La prueba de aglutinación resultó positiva con 

el serotipo L. pomcna al título de 1/800. 

El caso observado en 1966 ingresó en nuestro 

hospital conjuntamente con la madre, ambos 

con íctero (ligero en el niño) y fiebre alta (39-

40°C) de 4 días de evolución que había 

comenzado un día después del nacimiento, 

ocurri- do sin dificultad en su domicilio, ob-

servándose las leptospiras al día siguiente del 

ingreso (5to. de la enfermedad) . La madre 

desarrolló una forma clínica de mediana 

gravedad, y el recién nacido presentó moderada 

rigidez de nuca y un eritema fugaz en tórax y 

abdomen, evolucionando satisfactoriamente al 

entrar en la tercera semana, después de un 

nuevo y efímero ascenso térmico acompañado 

de cianosis generalizada. 

En el caso que ahora presentamos, liemos 

tenido la oportunidad de observar leptospiras 

vivas en la sangre extraída por punción 

cardíaca post mortem (y también se observaron 

en el caso referido por Sul:í). Esto, natural 
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mente, no sería posible si el feto muere 

dentro del útero y el aborto se presenta de 2 a 3 

semanas después del comienzo de la 

enfermedad, como bien señalan Fennestadt y 

Borg-Petersen en el ganado leptospirósico. En 

nuestro caso, el parto prematuro ocurrió du-

rante la primera semana, coincidiendo por 

tanto la infección fetal con el período de 

leptospiremia de la enfermedad, lo cual resulta 

muy explicable. 

Nuestras observaciones concuerdan, pues, con 

los trabajos de Das Gupta y con los criterios de 

Fennestadt y BorgPetersen, Aliiev y Aurorov en 

cuanto a la trasmisión de leptospiras por vía 

transpl acentaria. 

La leptospiruria, que por lo general acompaña 

a estas enfermedades a partir de la segunda 

semana, plantearía la posibilidad de otro 

mecanismo para la infección eongénita en casos 

de leptospirosis; la infección ascendente del saco 

amniótico por la orina de la parturienta. Esto 

podría suceder en casos de partos difíciles o muy 

prolongados, cuando se acompañan de ruptura 

precoz de las membranas; pero no ocurriría en 

un parto que tuvo un período expulsivo 

extremadamente corto después de la 

amniotomía, con un feto de 1270 gramos en una 

multípara, y que se produjo durante la primera 

semana de enfermedad. 

Por otra parte, la posibilidad de una infección 

léptospirósica adquirida enj el período neonatal 

a través de la leche materna, por ejemplo, no es 

plan- teable en este caso porque la criatura fue 

separada de la madre desde su nacimiento. Por 

lo demás, habiendo permanecido dentro de una 

incubadora desde entonces, alimentándose 

exclusivamente con fórmulas esterilizadas, se 

hace muy difícil considerar la posibilidad de un 

origen ambiental, precisamente en esta 

prematura. Estas eventualidades tal vez serían 

planteables en el caso observado en 1966. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

RESUMEN Y CONCLUSIONES 

I. Hemos presentado el estudio de un caso 

completamente comprobado de leptospirosis 

eongénita, considerando que: 

1. El diagnóstico clínico de leptospirosis en la 

madre ha sido confirmado: 

a) bacterioscópicamente (hallazgo de 

leptospiras en la sangre mediante 

microscopía en campo oscuro) ; 

b) bacteriológicamente (aislamiento del 

microorganismo en cultivo puro 

mediante la siembra de esa sangre) ; 

c) serológicamente (reacciones positivas de 

aglutinación y lisis de leptospiras vivas 

del serotipo L. icterohaemorrhagiae, con 

aumento progresivo del título de 

anticuerpos séricos). 

2. La infección en la recién nacida se ha 

comprobado: 

a) bacterioscópicamente (existencia 

indiscutible de leptospiras en la sangre 

de la criatura obtenida por punción 

cardíaca post mortem) ; 

b) amatomo patológicamente (presencia de 

microorganismos característicos en los 

cortes de hígado y riñón teñidos por el 

método de Levaditi). 

3. La infección eongénita ha sido demostrada 

porque: 

a) la recién nacida no tuvo contacto alguno 

con la madre después de su nacimiento 

(excluyéndose así la leche materna como 

posible origen de una infección neonatal)  
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b) la criatura fuxe aislada inmediatamente 

en una incubadora, recibiendo 

alimentos previamente esterilizados 

(quedando eliminado cualquier vehículo 

de infección neonatal en un medio donde 

las infecciones por leptospiras son 

frecuentes). 

4. La trasmisión diaplacentaria resulta el 

único mecanismo planteable en el caso 

analizado, teniendo en cuenta que: 

a) el parto prematuro se produjo durante 

el primer período de la enfermedad 

(relacionándose muy significativamente 

la infección intrauterina con el período 

de leptospiremia) ; 

b) la eventualidad de una infección fetal 

ascendente no habría podido ocurrir al 

descartarse la leptospiruria como 

hipotético factor etiológico (por tratarse 

de un parto que sobrevino durante la 

primera semana de enfermedad dando 

lugar al nacimiento de un feto de 1270 

gramos, que tuvo un período expulsivo 

muy breve después de la ruptura ar-

tificial de las membranas). 

II. Consideramos que las infecciones por 

leptospiras tal vez puedan constituir una causa 

de aborto de alguna importancia en nuestras 

mujeres por las razones siguientes: 

1. la difusión y frecuencia de las leptospirosis 

en nuestro medio; 

2. la prueba serológica de infección por L. 

pomona en un caso de aborto; 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

3. la observación de 2 casos de leptospirosis 

congénita en tan corto tiempo, habiéndose 

demostrado de manera indiscutible la 

etiología lep- tospirósica de uno de ellos. 

SUMMARY 

I. A study of an obvious case of congenital 

leptospirosis is presented; con- sidering tliat: 

1. The clinical diagnosis of leptospiro- sis in the 

mother has been confirm- cd: 

a) bacterwscopically (finding of leptospires 

in the blood by means of microscopy in 

dark field) ; 

b) bacteriologr.cally (isolation of the micro-

organism in puré culture by means of 

the seeding of that blood) ; 

c) serologicaUy (positive reactions of 

agglutination and lvsis of ali- ve 

leptospires of serotype L. ic- 

terohaemorrhagiae, with a pro- gressive 

increase of the title of serie antibodies). 

2. The infection in the nevoborn was- 

confirmed: 

a) bacterioscopicaUy (an undoubt- ful 

existence of leptospires in the blood of 

the infant obtained by post mortem 

cardiac pune- ture) . 

b) anatoniopathohogically (presence of 

characteristical micro-organ- isms in the 

cuts of liver and kid- ney stained by 

Levaditi’s me- thod). 

3. The congenital infection has been 

established because: 

a) The newborn had not any contact 

ivhatsofíver with her mother after her  
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birth (thus excluding maternal milk as a 

possible source of a neonatal infection) ; 

b) Tlie infant ivas placvd immedia- tely in 

an incubator, wbere the food she 

received was previously sterilized 

(avoiding any possibi- lity of neonatal 

infection wbere the i n fections due 

leptospires are frequent). 

4. The diaplaceatary transmisión is the only 

mechanism which can be established in the 

case analizetd, considering tliat: 

a) The miscarriage was produced during 

the first pervod of the disease (being 

significatively re- lated the intrauterine 

infection with the leptospiremia period) 

; 

b) The eventual ity of en ascending fetal 

infection cpuld rwt have occured if the 

leptosp'ruria as an hypothetic etiologic 

factor is discarded (being a cbildbirth 

occured during the first week of disease, 

with the birth of a foe- tus of 1270 gr., 

who liad an ex- pulsive period very short 

after the artificial rupture of the 

membranes). 

II. ¥e oonsider that the infections by 

leptospires could probably have been the most 

important cause of the mis- carriages in our 

women due to the following reasons: 

1. The diffusion and frequeney of leptospirosis 

in our country; 

2. The serological of infection by L. pomona in 

one case of miscarriage; 

3. The observation of two cases of congenital 

leptospirosis in sucli a short time, being 

imquestionably established the 

leptospirosic etiology of one of them. 

 

 

 

RESUME 

 

I. On présente l'étude d’un cas véri- fié de 

leptospirose congénitale, consi- derant que: 

1. Le diagnostic clinique de leptospi- rose cliez 

la mere a été confirmé: 

a) bactérioscopiquement (trouvai- lle de 

leptospires dans le sang par la 

microscopie en chambre noire; 

b) bactériologiquement (isolement du 

micro-organisme dans une culture puré 

par ensemencement de ce sang) ; 

c) sérologiquement (réactions posi- tives 

d’agglutination et lyse de leptospires 

vivans du serotype L. 

icterohaemorrhagiae, avec une 

augmentation progressive du ti- tre des 

anticorps sériques. 

2. L’infection chez le nouveau-né s’est établie: 

a) bactériofcopiquement (par l’exis- tence 

indiscutable de leptospires dans le sang 

de l’enfant obtenu par ponction 

cardiaque post nior- tem) • 
5 

b) anatomopathologiquement (par la 

présence de micro-organismes 

caracténstiques dans les coupes du rein 

et du foie colores par la méthode de 

Levaditi. 

3. L infection congénitale a été denion- trée 

parce que: 

a) le nouveau-né neut aucune contad avec 

sa mere aprés la nais- sance (en excluant 

de telle sorte la lait maternelle comme la 

pos- 



 

 

sible source (Tune infection néo- natale) ; 

b) l’enfant fut isolée immediatement dans 

une couveuse, étant nourri avec des 

aliments préalablement stérilisés (reste 

eliminé un véhi- cule d’infeclti|on 

néonatal dansi quelque soit un milieu ou 

les infections par leptospires sont 

fréquentes). 

. La transmission diaplacentaire est le seul 

mecbanisme possible dans le cas analisé, 

ayant compte que: 

a) l’accouchement prématuré s’est produit 

pendant la premiére pé- riode de la 

maladie (avec un rapport tres significatif 

entre l’infection intrautérine et la pé- 

riode de leptospiremie) ; 

b) l’eventualité d’une infection foe- tale 

ascendente n’aurait pu occu- rrir étant 

eliminée la leptospiru- rie comme facteur 

etiologique 

hypotetique au cours d’un ac- 

couchement survenu pendant la 

premiére semaine de la maladie, qui a 

donné naissance á un foetus de 1270 gr. 

avec une période ex- pulsive tres breve 

aprég la ruptu- re artificielle des 

membranes). 

II. Nous considérons que les infection par 

leptospires peuvent constituer une cause 

d’avortement de quelqu’iinportan- ce chez 

notres femmes pour les raisons suivantes: 

1. La diffusion et fréquence de la lep- tospirose 

dans notre milieu; 

2. L’epreuve sérologiqued’infection par L. 

pomona dans un cas d’avortement; 

3. L’observation de 2 casde leptospi- rose 

congénitale dansun delai si court, ayant 

demontréd’une fa^on indiscutable l’etiologie

 leptospirosi- que d’un d’entre eux.
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