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 A leptospirose permanece uma doença infecciosa 
importante nos cães, ainda que vacinas de 
Leptospira estejam no mercado por mais de 30 anos. 
É uma zoonose considerada cosmopolita e com 
baixa fatalidade em humanos.  

 

 
 
FOCO 
 
• A leptospirose é uma causa importante 
 de insuficiência renal aguda em cães 
suburbanos e urbanos e têm potencial 
zoonótico. 
 
PONTOS CHAVE 
 
• A vacinação só fornece imunidade 
protetora contra os sorovares contidos 
na vacina. 
 
• Terapia antibiótica e cuidados de
apoio são necessários antes que os
resultados de testes diagnósticos
confirmatórios  
sejam recebidos.  
 
• A insuficiência renal aguda devida 
à leptospirose é reversível com 
diagnóstico e tratamento precoces. 
 

• A eliminação prolongada de
organismos viáveis na urina coloca um
perigo zoonótico aos proprietários e as
pessoas que têm contato com os animais. 
 

 A leptospirose clássica, a qual está ligada aos 
sorovares icterohaemorrhagiae e canicola, tem sido 
associada com insuficiência renal aguda ou 
subaguda em cães1. As vacinas comerciais comuns 
contêm antígenos desses sorovares. O uso dessas 
vacinas, tem sido responsável pelo decréscimo do 
número de infecções por icterohaemorrhagie e 
canicola. Devido às vacinas contra leptospirose 
serem sorovares-específicas, elas não induzem 
proteção contra os sorovares patogênicos, tais como 
grippotyphosa e pomona. O Anexo 1 lista os 
sorovares de Leptospira interrogans, que constatou-
se serem patogênicos em cães.  

 
 Recentemente, infecções de Leptospira em cães 

causadas por outros sorovares que não 
icterohaemorrhagie e canicola, têm-se tornado mais 
aparentes na população de animais domésticos2-5.  
Os sorovares grippotyphosa e pomona são causas 
infecciosas importantes de insuficiência renal aguda 
em cães.  Os sorovares bratislava, ballum, australis, 
hardjo e bataviae têm sido implicados em doença 
canina hepática e doença renal por todo o mundo.  

 
 A distribuição mundial da leptospirose reflete a capacidade do microrganismo de 
infectar a maioria das espécies de animais de sangue quente. A distribuição regional de 
sorovares específicos e a prevalência da infecção refletem os padrões migratórios de 
portadores mamíferos selvagens e condições ambientais.  
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LEPTOSPIRAS 
 
 A leptospira é um gênero de espiroquetas. Todas as leptospiras são membros da 
espécie Leptospira interrogans, embora diferentes classificações de espécies tenham sido 
propostas6. Mais de 200 sorovares pertencentes a 23 sorogrupos de L. interrogans foram 
identificadas7. Muitas leptospiras estão adaptadas a hospedeiros mamíferos específicos6-11 
(Tabela 1). 
 
 As leptospiras não podem se replicar fora de um hospedeiro. A maioria dos sorovares 
replica-se nos rins de hospedeiros infectados e é eliminada na urina. Em climas quentes e 
úmidos, os microrganismos podem sobreviver por meses em água neutra a levemente alcalina 
ou solo saturado de urina.12 A eliminação prolongada de Leptospiras do hospedeiro é 
responsável pela persistência da mesma no meio ambiente.  
 
 A deflagração da leptospirose canina e humana tem sido seguida por períodos de 
chuva forte e inundação13.  Estas deflagrações são provavelmente devidas às ótimas condições 
ambientais para a sobrevivência do organismo e a migração de mamíferos selvagens para 
dentro das áreas mais populosas. Acredita-se que as fontes de infecção para cães nas regiões 
urbanas e suburbanas dos Estados Unidos estejam relacionadas com o movimento de animais 
portadores, tais como guaxinins, gambás, esquilos, camundongos e ratos2,14.  
 
 
 
Tabela 1 
Sorovariantes de Leptospira interrogans e seus hospedeiros de manutenção 

 
Sorovariante 

 
Canicola 

Icterohaemorrhagiae 
Grippotyphosa 

Pomona 
Bratislava 

Hardjo 
Ballum 

Hospedeiro de manutenção 
 

cães 
ratos 

guaxinins, ratos-calungas, gambás e esquilos 
gado, porcos 

porcos 
bovino 

camundongos 
 
 
 
 
 
 
Patogenicidade 
 
 A patogenicidade de uma infecção por Leptospira depende se o hospedeiro é de 
manutenção ou acidental para o sorovar. As infecções em hospedeiros eventuais estão 
associadas com doenças clínicas mais sérias e com uma fase de eliminação mais curta. 
Relatou-se que vários sorovares causam doença clínica em cães.23, 15-21 

 

 

 

 
 



O sorovar canicola pode causar insuficiência renal e hepática em cães ainda que sejam seus 
hospedeiros de manutenção. Os sorovares comuns identificadas nos casos humanos de 
leptospirose incluem pomona, canicola, icterohaemorrhagiae, hebdomalis, hardjo, 
autumnalis, e grippotyphosa.7 

 
 A maioria das infecções de Leptospira podem ser subclínicas. A situação imune do 
hospedeiro e a virulência do sorovar infectante são determinantes mais importantes da doença 
clínica que o número de organismos invasores25.  
 
 
Rotas de Infecção 
 As Leptospiras infectam um hospedeiro penetrando as membranas mucosas ou  
através das abrasões da pele após o hospedeiro ser exposto à água contaminada, urina ou a 
carcaça de um animal infectado 7,22. Carne infectada tem sido relatada como uma fonte de 
infecção, e a transmissão venérea e transplancentaria pode ocorrer22. Os organismos 
rapidamente invadem a corrente sangüínea e o tecido (Figura 1).  
 
Figura 1 – Patogênese da leptospirose canina. 
 
DIA 0    Exposição à Leptospiras de água  ou urina de mamífero contaminadas 

  
 

     Penetração pelas membranas 
   Mucosas 

  
    
                  Leptospiremia 

  
      
                     Vasculite 

 
  

                   Penetração de tecidos de órgãos 
DIA 7         
 
                   Replicação nos túbulos renais 

 
      
 DIA 14                                                    Leptospiruria 
 
 
                                                              Estado de portador 
          
    
 
                                  Livre da infecção de   Estado de portador crônico  
           leptospiras  
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Patofisiologia 
 
 A fase leptospirêmica pode persistir por vários dias a uma semana após a exposição e 
pode estar associada com febre, depressão e mialgia.22,26 Uma toxina associada com a 
membrana externa do microrganismo está implicada na patogênese do tecido lesionado, mas a 
identidade da toxina permanece não esclarecida.27  
 
 A inflamação dos vasos sangüíneos e túbulos renais é atribuída à replicação dos 
microrganismos.22 A desidratação resulta da falta de ingestão de água e das perdas de fluido 
através de túbulos renais lesionados, permeabilidade vascular aumentada, vômito e diarréia. 
Diátese hemorrágica e sinais gastrintestinais em casos de infecção por L. 
icterohaemorrhagiae têm sido relatados e atribuídos à vasculite e hipóxia secundária à 
contração do volume intravascular.  
 
 
SÍNDROMES CLÍNICAS 
Leptospirose clássica 
 
 Embora a infecção com a maioria dos sorovares possa causar leptospiremia e 
vasculite, o envolvimento do órgão é mais sorovariante-específico. A infecção clássica com L. 
icterohaemorrhagiae é caracterizada pela doença hemorrágica aguda ou subaguda, 
insuficiência hepática severa e uremia. Os cães são ictéricos, deprimidos, febris e exibem 
sinais de dor muscular. Elevações nas enzimas do fígado, bilirrubina, uréia e creatinina, são 
comuns nos casos subagudos. Leucocitose e trombocitopenia também estão presentes na 
leptospirose clássica. É mais provável cães infectados com L. canicola exibirem nefrite 
intestinal aguda com menos envolvimento hepático. A leptospirose devida a 
icterohaemorrhagiae ou canicola é mais provável em filhotes e cães não vacinados.28

 
 A ocorrência de leptospirose clássica tem diminuído nos Estados Unidos com o uso de 
uma vacina bivalente (contendo antígenos dos sorovares icterohaemorrhagiae e canicola). A 
insuficiência renal aguda devida a sorovares não presentes na vacina bivalente tornou-se a 
síndrome clínica mais importante em cães vacinados e não vacinados.  
 
 A presença aumentada de mamíferos selvagens portadores de Leptospira em áreas 
povoadas por cães também está envolvida provavelmente na epidemiologia recente da 
leptospirose canina. Em 1992, Rentko e colaboradores relataram uma série de cães, na 
maioria suburbanos, com insuficiência renal aguda devida os sorovares pomona e 
grippotyphosa.2 Vinte dos cães tinham sido vacinados contra canicola e icterohaemorrhagiae. 
Nove destes cães foram vacinados 6 meses antes da infecção. Os cães neste estudo não 
desenvolveram doença hepática crônica, nem aguda. A ausência da doença hepática distingue 
a infecção destes sorovares da leptospirose clássica devido a icterohaemorrhagiae ou 
canicola. 
 
 Tem-se relatado que outros sorovares causam doenças clínicas em cães. Na Itália, 
títulos dirigidos contra o sorovar bratislava foram uma constatação comum em um grupo de 
cães, com sinais  de depressão, icterícia, febre e anorexia3. A L. bratislava foi cultivada a 
partir de um cão com sinais clínicos suaves na região meio-oeste dos Estados Unidos3. 
Constatou-se que a nefrite intersticial assintomática é o resultado de infecção pelo sorovar 
hardjo em um grupo de beagles de laboratório20. 
 
 
 



 
Insuficiência Renal Aguda 
 
 A Figura 2 esboça as etapas no diagnóstico e gerenciamento da insuficiência renal 
aguda devido à leptospirose. As anormalidades físicas e o histórico variam com a fase da 
infecção. Os pacientes infectados com L. pomona ou L. grippotyphosa normalmente têm 
histórico de anorexia, depressão e vômito. Atividade diminuída e poliúria/polidipsia também 
podem ocorrer. As constatações através de exames físicos (ver Características Clínicas 
Comuns) podem incluir febre, nefromegalia e dor lombar secundária a rins aumentados e 
inflamados. Alguns cães, entretanto, não têm nenhuma anormalidade física visível.  
 
 Trombocitopenia marcante (25.000 a 150.000) freqüentemente está presente, embora 
hemorragia e anormalidades no teste de coagulação sejam incomuns.2 A vasculite é 
provavelmente a responsável pela baixa contagem de plaquetas. Por outro lado, hemogramas 
serão normalmente irrelevantes, exceto quanto a possível neutrofilia madura de leve a 
moderada.  
 
 Ensaios químicos do soro normalmente revelam azotemia. Entretanto, as 
concentrações de uréia e creatinina podem ser normais na fase precoce da doença.2 As 
enzimas hepáticas (transaminase alanina, fosfatase alcalina e transaminase aspartato) podem 
estar significativamente elevadas.  
 
 Anormalidades nas concentrações de sódio, cloreto e potássio podem refletir 
distúrbios na função renal e gastrintestinal. A concentração de albumina do soro pode estar 
baixa devido ao extravasamento a partir do endotélio danificado, perda gastrintestinal, 
ingestão de alimento diminuída e pela síntese hepática diminuída.  
 
 Hemogramas em série são justificados devido aos resultados do teste bioquímico 
poderem mudar durante o curso da infecção. A azotemia progressiva é um desenvolvimento 
mais consistente que a icterícia nos casos de infecção por pomona e grippothyphosa.2  
 
 
Figura 2 – Diagnóstico e gerenciamento da insuficiência renal aguda devida à 
leptospirose. 
 

As constatações do exame físico 
e os resultados dos testes laboratoriais de rotina são 

indicativos de leptospirose 
 

Iniciar a terapia imediatamente –  
não aguardar a confirmação dos resultados. 

 
       

TERAPIA INICIAL 
 
• Colocar catéter intravenoso e iniciar 

diurese. 
• Iniciar terapia com penicilina (ver texto 

para ajuste).  
• Monitorar a produção de urina e a 

pressão venosa central.  
• Avaliar estado de coagulação e corrigir 

 DIAGNÓSTICO 
 
• Submeter amostra do soro ao teste de 

aglutinação microscópica quanto à 
presença de anticorpos de Leptospira.  

• Submeter amostra de urina fresca à 
microscopia de campo escuro, se 
disponível.  

• Obter amostras de biópsia do rim; são 
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anormalidades.  
• Monitorar uréia, nitrogênio, creatinina e 

eletrólitos.  
• Considerar terapia de colóide ou de 

plasma se o paciente for 
hipolbuminêmico. 

• Iniciar terapia nutricional parenteral ou 
enteral se o paciente for anoréxico.  

 
NA RECUPERAÇÃO 
 
• Iniciar terapia com doxiciclina oral.  
• Educar os proprietários sobre proteção 

da infecção zoonótica: 
 

• Usar luvas de látex quando 
manusear urina. 

• Limpar áreas sujas de urina com 
desinfetante à base de iodo.  

• Visitar o médico da família se 
qualquer humano no lar vir a 
adoecer. 

necessárias técnicas de coloração 
especiais para identificação das 
leptospiras.  

• Títulos agudos maiores que 1:800 
apóiam o diagnóstico presumido: 
obter título convalescente em 2 a 4 
semanas para confirmação.  

• Se o título agudo for menor que 1:800, 
contate o laboratório de referência e 
considere técnicas de anticorpos 
fluorescentes, título de anticorpo através 
de ELISA, PCR ou cultura do 
organismo; obter título de convalescente 
de 2 a 4 semanas. 

 
 
 
 
 
 O resultado da análise da urina é usualmente anormal em casos de leptospirose renal e 
reflete na lesão do túbulo mais que a doença glomerular. O exame do sedimento da urina 
revela eritrócitos e células brancas do sangue. Cálculos granulares estão inconsistentemente 
presentes. Os cálculos  são mais provavelmente observados se as amostras forem processadas 
rapidamente devido à ruptura dos cálculos com o passar do tempo. A densidade específica da 
urina pode ser isostenúrica ou levemente concentrada. Mais da metade dos cães infectados 
com pomona ou grippotyphosa tinham glicosúria. Na ausência de hiperglicemia concorrente, 
a glicosúria é indicativa de uma agressão aos túbulos renais.  
 
 
 
 O extravazamento de proteína glomerular não está tipicamente presente. As mudanças 
de cor detectadas pela tira com a urina podem resultar do escurecimento da tira do reagente 
pelas quantidades aumentadas de células vermelhas e brancas do sangue em vez da proteína. 
 
 As leptospiras não são detectadas no exame microscópico de rotina de sedimento da 
urina porque os organismos não podem ser corados com os corantes típicos.22 A microscopia 
de campo escuro da urina coletada fresca é necessária para visualizar as leptospiras durante a 
eliminação renal. Entretanto, a microscopia de campo escuro freqüentemente não é confiável 
devido à eliminação de microorganismos ser intermitente4. Alguns laboratórios podem 
realizar identificação de leptospiras na urina por anticorpo fluorescente, mas este 
procedimento não é sorovar-específico 14. A cultura bacteriana de rotina não produzirá 
leptospiras, mas poderá produzir outras bactérias se o cão tiver uma infecção concomitante.  
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 Nos rins, as lesões histopatológicas típicas devidas a pomona ou grippotyphosa 
consistem de nefrite linfoplasmacítica e túbulo-intestinal neutrofílica. As lesões podem ser de 
leve a severa. As leptospiras são ocasionalmente vistas dentro dos túbulos renais após a 
coloração de Warthin-Starry, impregnação de prata ou técnicas de anticorpo fluorescente. 
Devido aos organismos não estarem sempre presentes nas amostras de biópsia, sinais 
histopatológicos de nefrite intersticial inflamatória devem sugerir testes diagnósticos 
adicionais para leptospirose.  
 
 
DIAGNÓSTICO 
 
 Para a leptospirose é realizado usualmente um diagnóstico sorológico, devido aos 
microrganismos serem difíceis de cultivar em laboratório e serem detectados 
inconsistentemente nas amostras histopatológicas de urina. O teste de aglutinação 
microscópica (MAT) é o método mais amplamente usado para determinar os títulos de 
anticorpos anti-Leptospira29. As leptospiras vivas crescidas no meio líquido são expostas à 
diluição em série do soro do paciente. O anticorpo no soro do paciente causa aglutinação do 
organismo. O título relatado contra um sorovar em particular reflete a diluição de soro mais 
alta que causará a aglutinação de 50% do sorovar.  O teste de aglutinação microscópica não 
distingue entre as classes de imunoglobulinas, embora tanto IgG quanto IgM possam causar 
aglutinação dos organismos.30  
 
 A demonstração de um aumento de pelo menos quatro vezes no título do 
anticorpo de 2 a 4 semanas de intervalo é o método sorológico mais definitivo para 
diagnosticar a leptospirose. Em geral, um título alto isolado (maior ou igual a 1:800) é 
suficiente para um diagnóstico de leptospirose se o histórico do paciente e constatações 
clínicas e laboratoriais forem compatíveis.14 Um título convalescente que não muda a 
partir da amostra aguda sugere infecção prévia ou inativa.  
 
 Vários aspectos do teste sorológico de aglutinação microscópica são importantes na 
execução de um diagnóstico apurado.  A reatividade cruzada contra sorovares múltiplos 
freqüentemente resulta no título aumentado contra vários sorovares durante a fase aguda da 
doença. O sorovar que anula o título mais alto é normalmente considerado o agente infectante; 
títulos mais baixos são atribuídos à reação cruzada14. Títulos contra um único sorovar 
predominam nas amostras dos convalescentes4,5. Este problema é devido ao desenvolvimento 
de anticorpos homólogos31 A imunidade contra leptospiras (natural ou estimulada)  é sorovar-
específica.  Cães vacinados podem, portanto, ter títulos contra canicola e 
icterohaemorrhagiae. Normalmente, os títulos são negativos ou abaixo de 1:320 e 
persistem por uns poucos meses após a vacinação32,33. Entretanto, os títulos de pós-
vacinação podem ser altos, tais como  1:1250.4,34

 
 Devido à possibilidade de títulos altos pós-vacinação e reação cruzada, tem-se 
sugerido que somente títulos maiores que 1:3250 devem ser considerados diagnósticos2,5. 
Se fizer 3 meses que o cão for vacinado, entretanto, um título de 1:800 a 1:600 é 
evidência presumida de infecção leptospiral14. 
 
 Os títulos de aglutinação microscópica podem ser negativos durante a primeira semana 
de infecção22. Após a infecção e recuperação, os títulos de anticorpos normalmente declinam 
gradualmente, mas podem persistir por meses14. A terapia antibiótica precoce ou a 
administração de corticosteróide podem inibir títulos convalescentes.  
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 O teste ELISA pode distinguir entre anticorpos IgM e IgG anti-Leptospira. Estes testes 
podem ser de grande ajuda quando os testes da aglutinação microscópica produzem resultados 
confusos. Os cães desenvolvem título elevado de IgM maior que 1:320 na fase aguda da 
leptospirose.36 A proporção de anticorpos IgM e IgG na fase convalescente após a 
imunoestimulação varia dependendo do sorovar30.  
 
 O ensaio de reação de cadeia polimerase (PCR) do DNA leptospiral é um meio eficaz 
de diagnóstico antes do desenvolvimento do título do anticorpo ou quando os títulos estão 
baixos e o curso clínico confuso36-38. A maioria dos laboratórios veterinários somente oferece 
o teste de aglutinação microscópica. Poucos tentam a cultura bacteriana das leptospiras. 
Requisitos especiais para ELISA, técnicas para anticorpos fluorescentes, reação em cadeia de  
polimerase, ou isolamento das leptospiras das amostras biológicas, podem ser feitas 
contatando um laboratório de referência.  
 
 
TRATAMENTO 
Terapia antibiótica 
 
 O tratamento da leptospirose consiste de terapia antibiótica e cuidados de apoio – 
independente do sorovar infectante. Duas fases de terapia antibiótica são recomendadas para 
diminuir a replicação da Leptospira, limitar a leptospiremia e encurtar a fase de eliminação de 
organismos  na urina. A penicilina é o antibiótico de escolha para o tratamento da 
leptospiremia e deve ser administrada precocemente no curso da doença. Penicilina G 
procaína (40.000 a 80.000 U/kg via intramuscular ou via subcutanea a cada 24 horas ou 
divididas a cada 12 horas) é a forma de penicilina mais comumente usada para o tratamento 
da leptospirose, embora a ampicilina e a amoxicilina também possam ser eficazes.1,39  
 
 Devido às penicilinas serem eliminadas, principalmente através dos túbulos renais, a 
dose deve ser ajustada para pacientes com azotemia. A dose deve ser dividida por quatro, ou o 
intervalo da dose deve ser multiplicado por quatro40. Estes ajustes são baseados em 
estimativas da taxa de filtração glomerular decrescida e devem ser seguidos até se resolver a 
azotomia. A terapia com penicilina deve ser iniciada antes dos resultados dos testes de 
sorologia serem recebidos e deve ser continuada por 2 semanas ou até se resolver a azotemia1. 
 
 A doxiciclina (2,5 a 5 mg/kg, via oral, a cada 24 horas por 2 semanas) é recomendada 
após a conclusão da terapia com penicilina para eliminar as leptospiras do rim. A di-
hidrostreptomicina e a tetraciclina têm sido recomendadas para este propósito. Estas drogas, 
entretanto, têm efeitos nefrotóxicos em pacientes com doença renal. A doxiciclina é eliminada 
via intestino e tem-se apresentado eficaz contra a leptospirose em humanos.41

 
 
Cuidados de Apoio 
 
 As medidas de cuidados de apoio para pacientes com leptospirose são direcionadas aos 
sistemas de órgãos afetados. Pacientes afetados moderadamente e casos mais graves, 
geralmente estão desidratados e necessitam de terapia de reposição intravenosa com uma 
solução eletrolítica equilibrada (p.e., solução de Ringer Lactato). Animais com insuficiência 
renal necessitam de expansão do volume intravenoso para aumentar o fluxo de sangue renal e 
iniciar a diurese43. A colocação de um catéter jugular permitirá a administração do fluido, 
amostragem freqüente de sangue e medida da pressão venosa central.  
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 A produção de urina deve ser maior que 2 ml/kg/h. Os animais produzindo volumes de 
urina inadequados após a expansão do volume podem-se beneficiar da administração de 
manitol, diuréticos ou dopamina42. Quando a oligúria ou anúria persistem, apesar da terapia 
médica, a diálise peritoneal deve ser considerada. A diálise peritoneal é uma intervenção cara 
e de trabalho intenso, melhor reservada para causas reversíveis de insuficiência renal42. 
 
 A insuficiência renal aguda devida à leptospirose é normalmente reversível. 
Constatações de biópsia renal indicando regeneração do túbulo e uma membrana basal intacta 
são compatíveis com lesões reversíveis. Outras anormalidades que podem necessitar terapia 
específica incluem desequilíbrios eletrolíticos, acidose metabólica, hiperfosfatemia, vômito e 
úlcera gastrintestinal.42

 
 Trombocitopenia e vasculite, embora freqüentemente transitórias, podem predispor os 
pacientes à coagulação intravascular disseminada e sangramento. A terapia de reposição com 
todo o sangue ou plasma é indicada se os pacientes tiverem distúrbios de coagulação com ou 
sem sangramento ativo.43 Fibrinogênio, produto de degradação da fibrina, tempo de pró-
trombina e tempo de tromboplastina parcial podem revelar distúrbios de coagulação 
subclínicos e devem ser avaliados antes da biópsia renal ser realizada.  
 
 Os efeitos de diluição da terapia fluida podem exacerbar a hipoalbuminemia. A 
hipoalbuminemia pode predispor um paciente ao edema pulmonar ou edema sistêmico. A 
administração de plasma ou colóides aumentará a pressão oncótica do plasma e protegerá 
contra a formação de edema.44,45 A suplementação nutricional parenteral ou enteral pode 
apressar a recuperação da hipoalbuminemia através do fornecimento de aminoácidos 
necessários à síntese protéica46,47.  
 
 A recuperação da leptospirose está associada com a resolução da azotemia e outras 
anormalidades hematológicas e bioquímicas e melhora da atitude e apetite dos pacientes. Os 
cães que se recuperam da leptospirose podem ter danos renais permanentes e desenvolvem 
doença renal crônica. Normalmente, a função renal e a melhora clínica são adequadas e os 
animais têm alta do hospital. A função renal deve ser avaliada por vários meses após a 
recuperação independente da resposta à terapia. A monitoração quanto a complicações 
sistêmicas da insuficiência renal crônica (p.e., hipertensão, úlcera gastrintestinal, vômito, 
hipocalemia e hiperfosfatemia) também é assegurada.  
 
 
ZOONOSES 
 
 De 191 casos humanos relatados de leptospirose, 31% envolveram contato com ratos e 
30% envolveram contato com cães48.  
 A urina é a mais importante fonte de contaminação por Leptospira após a infecção 
aguda. Clínicos veterinários e profissionais da área devem usar luvas de látex protetoras ao 
manusear qualquer cão com um possível caso de leptospirose. Áreas sujas pela urina de cães 
devem ser limpas com desinfetante à base de iodo; luvas protetoras devem ser vestidas 
durante a limpeza22. As leptospiras podem continuar a serem liberadas pela urina por meses, 
independente da cobertura clínica e uma resposta imune eficaz por parte do hospedeiro.  
 
 
VACINAÇÃO 
 
 As vacinas comercialmente disponíveis para leptospirose contém bacterinas 
específicas dos sorovares icterohaemorrhagiae e canicola. A vacinação em cães induz um 



títulos de IgG que diminui em aproximadamente 3 meses33. A vacinação freqüente é 
recomendada nas áreas onde estes sorovares são enzoóticos. Estudos mostram que vacinas 
pentavalentes contendo antígenos dos sorovares icterohaemorrhagiae, canicola, 
grippotyphosa, pomona e hardjo têm fornecido títulos de anticorpos contra todos os cinco 
sorovares por um período maior que 1 ano30. 
 
Anexo 1 
 
 Sorovares de Leptospira interrogans que são

patogênicas em cães: 
 
¾ australis 
¾ autumnalis 
¾ ballum 
¾ bataviae 
¾ bratislava 
¾ canicola 
¾ icterohaemorrhagiae 
¾ grippotyphosa 
¾ hardjo 
¾ pomona 
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Anexo 2: características clínicas comuns da 

Leptospirose Canina 
 
 

Anormalidades Laboratoriais 
 
¾ leucócitos 
¾ trombocitopenia 
¾ uréia e creatinina elevadas 
¾ enzimas hepáticas elevadas 
¾ bilirrubina total elevada 
¾ hipoalbuminemia 
¾ concentração de sódio, cloreto ou

potássio aumentada ou
decrescida no soro.  

¾ isostenúria 
¾ hematúria 
¾ sedimento da urina, cálculos

granulares do túbulo e células
brancas do sangue.  

¾ glicosúria 

Sinais Clínicos 
 
¾ febre 
¾ anorexia 
¾ mialgia 
¾ desidratação 
¾ poliúria/polidipsia 
¾ choque hipovolêmico 
¾ edema periférico 
¾ vômito 
¾ diarréia 
¾ sangramento 
¾ icterícia 
¾ dor abdominal ou lombar 
¾ nefromegalia 
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