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Resumo 
 

A leptospirose em suínos é mundialmente reconhecida como uma importante causa de prejuízos 
econômicos devido às perdas reprodutivas. As leptospiras colonizam múltiplos órgãos, incluindo os da 
reprodução, provocando lesões que culminam com abortamentos, natimortalidade e neonatos debilitados. A 
gravidade da doença a inseriu no Programa Nacional de Sanidade Suídea, segundo o qual granjas de 
reprodutores suídeos devem apresentar estado livre ou controlado para a infecção. Os sorovares Canicola, 
Pomona e Icterohaemorrhagiae são frequentemente identificados como causadores da enfermidade nos suínos. 
Nesse contexto, esta revisão apresenta e discute os principais aspectos e perspectivas referentes a essa importante 
moléstia que afeta a atividade suinícola. 
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Abstract 
 

Leptospirosis in pigs is worldwide recognized as an important cause of economic losses by reproductive 
disorders. Leptospires colonizes multiples organs, including reproduction’s, causing lesions that culminate in 
miscarriage, stillbirth and weak neonates. The disease is inserted in the Swine National Health Program where 
pig-breeding farms should provide free state or controlled to infection because of its severity. In this context, this 
review presents and discusses the main aspects and perspectives regarding this important disease that affects 
swine production. 
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Introdução 
 

A leptospirose é uma das mais importantes enfermidades bacterianas de ocorrência mundial, que 
assume grande importância como problema econômico e de saúde pública, devido a seu caráter zoonótico (Faine 
et al., 1999; Mailloux, 2001). A infecção é causada por diferentes sorovares de espiroquetas morfologicamente e 
fisiologicamente semelhantes, porém antigênica e epidemiologicamente distintos, todos pertencentes ao gênero 
Leptospira spp. e difundidos em quase todos os países do globo (Blaha, 1995; Lefebvre, 2004). 

Em suínos, a moléstia se destaca como uma das mais importantes causas de perdas econômicas devido 
às falhas reprodutivas, principalmente para o sistema de criação industrial praticado em países do hemisfério 
norte, na Austrália, Nova Zelândia, Argentina e no Brasil. Muitas vezes, o agente encontra-se associado com a 
forma clínica da doença, mas há evidências sorológicas que ratificam um estado subclínico após exposição à 
infecção (Ellis, 2006; Jackson e Cockcroft, 2007). As perdas e falhas reprodutivas são decorrentes da infecção 
fetal durante a fase aguda e também das lesões ocorridas nos órgãos genitais durante a fase em que o animal se 
torna portador crônico do agente.  

No período crônico também são encontradas leptospiras na câmara anterior do olho e principalmente 
nos rins, por meio dos quais são continuadamente eliminadas no ambiente, perpetuando a infecção. Entretanto, o 
conceito de que o rim é o principal órgão de manutenção das leptospiras na fase crônica da doença tem sido 
questionado pelo surgimento de trabalhos que evidenciam o isolamento do sorovar Bratislava no oviduto e no 
útero de fêmeas que abortaram e no trato reprodutivo de javalis (Ellis et al., 1986). 

No Brasil, a leptospirose faz parte das doenças incluídas no Programa Nacional de Sanidade Suídea 
(PNSS) do Ministério da Agricultura, Pecuária e Abastecimento (Mapa). Segundo o regulamento do Mapa “[...] 
toda granja de suídeos certificada deverá ser livre de peste suína clássica, doença de Aujeszky, brucelose, 
tuberculose, sarna, e livre ou controlada para leptospirose [...]”. Estabelece ainda, nas “Normas para Certificação 
de Granjas de Reprodutores Suídeos”, que, para a leptospirose, as granjas terão duas opções. Nas granjas de 
reprodutores consideradas livres de leptospirose, será obrigatório o controle sorológico, devendo ser realizadas 
provas sorológicas de microaglutinação com intervalo de seis meses. Os soros devem ser testados frente aos 
sorovares Canicola, Grippothyphosa, Hardjo, Icterohaemorrhagiae, Pomona e Bratislava, com apresentação de
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resultados negativos. A critério da autoridade sanitária competente, outros sorovares poderão ser 
acrescentados. As granjas de reprodutores consideradas controladas para leptospirose pelo uso de vacina deverão 
conter no certificado a expressão “Granja vacinada para leptospirose”, devendo a vacina utilizada conter todos os 
sorovares supracitados (Brasil, 2002).  

Dessa maneira, a ocorrência de leptospirose em uma granja suinícola constitui uma ameaça real à 
atividade, mesmo naquelas onde há prática de avançados programas de reprodução assistida. Nesse sentido, nas 
seções seguintes desta revisão, serão apresentados os principais aspectos relacionados à etiologia, à 
epidemiologia, à patogênese, aos sinais clínicos, ao controle e à profilaxia da leptospirose em suínos. 

 
Etiologia 

 
A taxonomia da Leptospira spp. é confusa e controversa. Até o início da década de 80, havia apenas 

duas espécies identificadas: L. biflexa, com sorovares saprófitas não patogênicos, e L. interrogans, que agrupava 
sorovares patogênicos para animais domésticos, silvestres e o homem. O surgimento de técnicas moleculares, 
como a hibridação do DNA e a análise de endonucleases de restrição, possibilitou a identificação das atuais 18 
espécies e mais de 200 sorovares, os quais são agrupados em quase 30 sorogrupos (Lefebvre, 2004; Lyle, 2009).  

São células helicoidais flexíveis, com aproximadamente 0,1 µm de diâmetro e 6 a 20 µM de 
comprimento. Movimentam-se ativamente por rotações e flexões ao longo de seu próprio eixo devido à atividade 
mecânica de seus dois flagelos periplasmáticos. São bactérias Gram-negativas que reagem pouco aos corantes 
anilínicos. Entretanto, são visíveis quando coradas por métodos que empregam a prata (Warthin-Starry ou 
Levaditi) e observadas sem adição de corante por microscopia de contraste de fase ou pela microscopia de 
campo escuro. Sua multiplicação é por fissão transversa. São bactérias obrigatoriamente aeróbias e 
quimiorganotróficas, que utilizam como fonte de energia apenas ácidos graxos ou álcoois graxos com 15 ou mais 
átomos de carbono (De la Maza et al., 2004; Adler e Faine, 2006).  

Por serem bactérias que dependem do ferro para crescer e se multiplicar, os sorovares patogênicos 
produzem hemolisinas que destroem eritrócitos, liberando na circulação uma grande quantidade do ferro 
complexado do grupo heme, já que este nutriente não é facilmente encontrado na forma livre no hospedeiro 
(Faine, 1959; Wandersman e Stojiljkovic, 2000; Lee et al., 2002; Louvel et al., 2006). Logo, a capacidade de 
gerar hemólise parece ser essencial para a sobrevivência e para o sucesso reprodutivo das leptospiras 
patogênicas, não ocorrendo, no entanto, este processo nos sorovares saprófitas (Carvalho et al., 2010). As 
hemolisinas –   junto aos filamentos axiais (para penetração em “saca-rolhas”), a membrana externa (capa) e as 
proteínas sorovariantes específicas –  constituem os principais fatores de virulência do agente. 

O habitat das leptospiras inclui água estagnada, solo úmido, matéria orgânica em decomposição, 
plantas, animais e o homem. Em ausência de parasitismo, as condições ótimas de sobrevivência das leptospiras 
são umidade, temperatura de 28°C e pH neutro ou levemente alcalino (Perry e Heardy, 2000). Registros 
experimentais confirmaram até 180 dias de viabilidade de leptospiras nessas condições. O sorovar Pomona pode 
persistir até seis meses em solos saturados de umidade, sobrevivendo apenas 30 minutos em solo seco. 
Temperaturas acima de 50°C causam a morte das leptospiras, que também são sensíveis a detergentes e 
desinfetantes comuns (Lefebvre, 2004; Gerardi e Zimmerman, 2005). 

 
Patogênese  

 
As leptospiras penetram ativamente através da pele íntegra ou escarificada e também das mucosas 

ocular, digestiva, respiratória e geniturinária. O período de incubação é de dois a cinco dias (Blenden, 1975; 
Neibergs e Zanella, 2010).  

Após transporem as barreiras naturais do organismo, multiplicam-se ativamente no interstício e nos 
fluidos orgânicos (sangue, linfa e líquido cefalorraquidiano - LCR), caracterizando um quadro septicêmico 
agudo denominado leptospiremia. Nessa fase, ocorrem disseminação hematógena com localização e proliferação 
em órgãos parenquimatosos, particularmente fígado, rins, baço e, algumas vezes, meninges, bem como nos fetos, 
onde se multiplicam e causam a morte e reabsorção do produto, abortamento ou nascimento de prole fraca. As 
lesões primárias são decorrentes da ação mecânica do microrganismo nas células endoteliais dos vasos sanguíneos. 
A consequência direta dessa lesão nos vasos de pequeno calibre são as hemorragias, seguidas da formação de 
trombos que bloqueiam o suprimento sanguíneo nas áreas acometidas. O processo hemolítico, decorrente da ação 
de elementos secretados pelos sorovares patogênicos, causa anemia, icterícia e hemoglobinúria. Entretanto, a 
icterícia ocorre principalmente devido à lesão hepática, e não à destruição de hemácias. A leptospiremia dura, em 
geral, de dois a três dias (Rose, 1966; Faine, 1982; Adler e Moczetuma, 2010).  

O estado de portador crônico é o segundo período clínico, denominado leptospirúria, referido como de 
imunidade, com presença de anticorpos circulantes e de leptospiras na urina. A resposta humoral é o principal 
mecanismo de defesa contra a leptospirose. Dependendo da rapidez e eficiência da resposta imune, a infecção 
pode culminar com a morte, cronicidade ou evoluir para a cura. Um grupo de imunoglobulinas, as IgG, 
provocam lise das leptospiras circulantes por meio da opsonização, resultando na remissão dos sinais clínicos. 



 Figueiredo et al. Leptospirose suína: uma importante causa de falhas e perdas reprodutivas. 
 

Rev. Bras. Reprod. Anim., Belo Horizonte, v.37, n.4, p.344-353, out./dec. 2013. Disponível em www.cbra.org.br  346 

Nesta fase, as leptospiras tendem a persistir em lugares onde a atividade de anticorpos é mínima, como nos 
túbulos renais, na câmara anterior do olho e no útero (Costa et al., 1981; Faine, 1994; Alt e Bolin, 1996; Sarazá e 
Sánchez-Vazcaíno, 2002). A excreção urinária de leptospiras é intermitente e pode ser de longa duração, 
dependendo dos hospedeiros animais acometidos e do sorovar envolvido. Em animais de produção infectados, o 
agente tem sido evidenciado na urina, no sêmen e em corrimentos vaginais, o que confirma não só a colonização 
dos túbulos renais como também dos órgãos reprodutores e das glândulas anexas (Ellis, 1994). A partir da 
instalação do período de imunidade e leptospirúria, algumas lesões poderão se estabelecer devido agora à 
persistência do microrganismo em locais específicos onde ocorrem reações de hipersensibilidade do tipo III, nas 
quais há a deposição nos tecidos de imunocomplexos formados in vivo (Turner, 1967). 
 

Sinais clínicos 
 

Nos suínos a infecção é subclínica ou assintomática. Abortamento tardio é, muitas vezes, o único sinal 
clínico da doença. Geralmente os sinais clínicos apresentados pelo hospedeiro infectado são variáveis de acordo 
com a extensão das lesões e o tipo de órgão atingido. Entre os animais de produção explorados em ecossistemas 
rurais, as manifestações clínicas mais frequentes são as da esfera reprodutiva, que se caracterizam por descargas 
vulvares, abortamento usualmente no terço final da gestação, infertilidade, repetição de cio, natimortalidade e 
nascimento de leitões debilitados, que morrem nos primeiros dias de vida (Guimarães et al., 1982/1983; Ellis, 
1994; Ferreira Neto et al., 1997; Girio et al., 1998; Delbem et al., 2002). Alguns sinais particulares podem ser 
observados de acordo com a espécie animal e em determinadas faixas etárias.  

Na forma aguda, podem ocorrer febre e mastite focal não supurativa em animais adultos. Em suínos 
jovens, pode ocorrer febre, anorexia, icterícia, hemoglobinúria e alta mortalidade, principalmente de recém-
nascidos. Os leitões que morrem por leptospirose podem apresentar anemia, hemorragias petequiais e sufusões 
subserosas e submucosas, esplenomegalia, fígado aumentado de volume e com áreas amareladas irregulares, rins 
congestos, aumentados de volume, com hemorragias corticais em infecções recentes e com focos necróticos 
acinzentados em infecções observadas após sete dias. Nos casos mais graves, podem estar presentes hemorragias 
petequiais subpleurais e hepatização dos lobos pulmonares, bem como hemorragias petequiais no epicárdio e 
endocárdio. Os linfonodos podem se apresentar edematosos e aumentados de volume (Corrêa e Corrêa, 1992; 
Sobestiansky et al., 1999; Soto et al., 2007). Geralmente o sorovar associado com este quadro é o 
Icterohaemorrhagiae. Também nos animais jovens, durante a fase de aleitamento, podem ocorrer casos de encefalite 
caracterizados por incoordenação motora e acessos convulsivos com movimentos de pedalagem (Faine, 1982). 
Na forma crônica, comum nos animais adultos, pode ocorrer a leptospirúria, geralmente com o sorovar Pomona, 
sendo os suínos considerados hospedeiros de manutenção deste sorovar. Infertilidade, abortamentos e 
natimortalidade são comuns aos sorovares Canicola, Pomona e Icterohaemorrhagiae (Ellis, 2006).  

A cura da leptospirose depende do aparecimento de anticorpos circulantes, geralmente durante a 
segunda semana pós-infecção. Os anticorpos protetores são do tipo IgM e IgG, estando dirigidos principalmente 
para os antígenos da estrutura externa da bactéria. Os anticorpos aglutinantes, principalmente IgM, podem ser 
detectados por muito tempo (até anos) após a suspensão da bacteremia, não sendo indicativo do estado imune 
nem do estado de portador. A eliminação de leptospiras na urina pode ocorrer na ausência de anticorpos ou pode 
cessar antes do desaparecimento das imunoglobulinas. A imunidade que se instaura depois da cura é sólida e 
específica para o sorovar infectante (Vasconcellos, 1993, 1997; Adler e Moczetuma, 2010). 
 

Epidemiologia 
 

A suscetibilidade do suíno em contrair a infecção por leptospiras foi conhecida em 1944, quando Gsell, 
na Suíça, demonstrou a etiologia da meningite em leitões (Santa Rosa et al., 1962). Os suínos são suscetíveis a 
vários sorovares, sendo considerados hospedeiros definitivos dos sorovares Pomona, Bratislava e Tarassovi e 
hospedeiros acidentais dos sorovares Icterohaemorrhagiae, Canicola, Autumnalis, Hardjo e Grippotyphosa. 
Assumem papel de reservatórios de leptospiras, inclusive para outras espécies e para o homem, por apresentarem 
particularidades como: prolongado período de leptospiremia geralmente sem externar sinais clínicos, eliminação 
na urina de alta concentração de leptospiras viáveis em poucos dias após a infecção e durante período superior a 
um ano (Faine, 1982; Ellis, 1992, 2006).  

As vias de eliminação implicadas com a disseminação da leptospirose suína incluem urina, sêmen, 
produtos do abortamento e secreções vaginais (Ellis et al., 1985, 1986). Os mecanismos de contágio podem ser 
tanto indiretos, por meio do contato com materiais contaminados, como alimentos, água e fômites, e da prática 
da inseminação artificial quando o sêmen é colhido de doadores infectados; quanto diretos, por meio da 
transmissão venérea pela cópula (Sleight e William’s, 1961; Santa Rosa et al., 1980; Neibergs e Zanella, 2010). 
Há controvérsias quanto à transmissão da leptospirose via inseminação artificial (Kiktenko et al., 1976). Além do 
controle sanitário dos doadores de sêmen, estudos sobre novas combinações de antibióticos acrescentados aos 
diluidores de sêmen oferecem métodos seguros para o bloqueio desta via de transmissão (Heinemann et al., 
1999, 2000; Miraglia et al., 2003). A aquisição de fêmeas e machos para reprodução originários de outras granjas 
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assume um importante papel na transmissão da leptospirose suína, devido ao risco de serem adquiridos animais 
infectados (Mores, 1999).  

Ambientes por onde circulam roedores também são constantemente contaminados por leptospiras 
eliminadas pela urina desses animais (Santa Rosa et al., 1980). O Rattus norvegicus ocupa uma posição de 
destaque na transmissão da leptospirose suína, sendo uma importante fonte de infecção. Cogita-se que, neste 
último grupo de animais, a interação hospedeiro-parasita possui uma condição de equilíbrio, em que os animais 
acometidos frequentemente não apresentam qualquer sinal da infecção (Vasconcellos, 1987).  

As primíparas ou marrãs originárias da própria granja ou recém-adquiridas assumem importância na 
suscetibilidade da doença, apresentando quadros de abortamento. Na primeira entrada da leptospirose suína em 
uma granja, fêmeas mais velhas também podem ser afetadas com quadros de abortamento, elevada taxa de 
mumificação fetal, natimortalidade e leitões com baixa vitalidade. Os leitões lactantes infectados por leptospiras 
apresentam debilidade geral. Animais mais velhos, principalmente na fase de recria e terminação, são pouco 
susceptíveis à doença (Dannemberg et al., 1975; Soto et al., 2007). 
 

Diagnóstico epidemiológico 
 

Devido ao grau considerável de dependência ambiental das leptospiras, a epidemiologia da leptospirose 
suína está intimamente relacionada com o ambiente, uma vez que este fornece as condições para instalação de 
um foco de infecção que irá disseminar o agente. Dos múltiplos sorovares já identificados, é comum a todos a 
necessidade de umidade e a extrema sensibilidade ao meio ambiente. A umidade, portanto, constitui um fator 
ambiental de grande importância epidemiológica na leptospirose suína, e fatores climáticos, como estação de 
chuvas, temperatura vento e umidade relativa do ar, influem de maneira significativa na epidemiologia da 
doença. Ecologicamente, as regiões tropicais e subtropicais são mais favoráveis à doença do que as regiões 
temperadas, secas e frias (Szyfres, 1976; Faine, 1982; Boquist et al, 2005).  

Fatores como idade e gênero, sobretudo fêmeas mais velhas, influem profundamente na presença da 
leptospirose em uma granja. Outro fator relevante é a ampla variedade de espécies susceptíveis que também se 
comportam como reservatórios. No caso dos suínos, os roedores se destacam pela sua constante presença nas 
granjas devido à abundância de alimento e abrigo. Esses animais se comportam como importantes reservatórios 
de diversos sorovares de Leptospiras spp. (Faine, 1982; Simões, 1986).  

A densidade da população de animais, em geral bastante alta nas criações industriais de suínos, constitui 
uma característica epidemiológica fundamental que influi diretamente na ocorrência da leptospirose no plantel. 
Quanto maior a proporção de animais por unidade de área, maior o risco de exposição por contato direto com a 
fonte comum. Um pequeno número de animais portadores em um ambiente favorável pode contaminar 
rapidamente todo o meio compartilhado (Szyfres, 1976; Soto et al., 2007).  

A procedência dos animais adquiridos também assume grande importância. Fêmeas reprodutoras 
adquiridas podem ser oriundas de granjas ou de exposições de animais onde a leptospirose pode estar presente. A 
introdução desses animais em novas unidades favorecerá a disseminação do agente. Veículos e visitantes 
também podem transportar mecanicamente as leptospiras (Mores, 1999; Sobestiansky et al., 1999). 
 

Diagnóstico clínico 
 

O diagnóstico clínico da leptospirose suína é difícil, uma vez que dificilmente os animais, principalmente 
os adultos, externam sintomas (Ellis, 2006). Em animais jovens, os sinais clínicos, como febre, anorexia, icterícia e 
hemoglobinúria, podem ser sugestivos de leptospirose (Corrêa e Corrêa, 1992). Nas fêmeas, a ocorrência de 
abortamentos, partos distócicos, leitegadas pequenas, baixo número de nascidos totais, mumificação fetal, 
natimortalidade e nascimento de leitões fracos, aumentando significativamente o índice de mortalidade, podem ser 
um indicativo da infecção (Soto et al., 2007). No entanto, deve-se sempre buscar a comprovação por meio de 
técnicas laboratoriais, uma vez que outras moléstias infecciosas, como brucelose, parvovirose, peste suína e 
pseudorraiva, podem também determinar quadros clínicos semelhantes (Sobestiansky et al., 1999).  

As diversas técnicas laboratoriais visam à detecção direta ou indireta do agente ou do seu material 
genético (Santa Rosa et al., 1969/1970; Faine et al., 1999). Para a determinação da ocorrência da leptospirose 
suína em um rebanho, indica-se a associação de meios diagnósticos, ou seja, uma combinação de provas 
sorológicas e de detecção direta do agente (Larsson et al., 1984). 

 
Diagnóstico laboratorial direto 

 
Durante a leptospiremia, duas formas principais de diagnóstico laboratorial direto podem ser utilizadas. 

A primeira por colheita de sangue heparinizado e urina para exame direto em microscópio de campo escuro ou 
contraste de fase. Uma gota de sangue é examinada a fresco, entre lâmina e lamínula. A urina é submetida a 
enriquecimento por centrifugação, e o sedimento analisado. Este teste apresenta algumas desvantagens que 
limitam sua utilização, como baixa sensibilidade, necessidade de examinador qualificado, avaliação de várias 
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amostras de um mesmo animal devido à eliminação intermitente de leptospira e lise bacteriana pelo pH ácido da 
urina (Vasconcellos, 1979; Bolin et al., 1989). O segundo método é realizado pelo cultivo bacteriano em meio 
bacteriológico, como o de Fletcher ou Ellinghausen-McCullough-Johnson-Harris (EMJH), e também por 
inoculação em cobaias (Quinn et al., 1994; Krauss et al., 2003; De la Maza et al., 2004; Adler e Moctezuma, 
2010). A cultura de leptospira de fluidos corporais é a forma mais adequada, mas apresenta como desvantagem 
alta demanda de tempo, chegando a levar mais de seis meses, além de ser muito laboriosa e de baixa 
sensibilidade. O cultivo de amostras post mortem pode falhar, pois as leptospiras podem morrer antes da 
inoculação no meio de cultura (Oliveira, 1988; Shimabukuro et al., 2003). Contudo, o isolamento do agente 
permite o diagnóstico definitivo, propiciando a identificação do sorovar infectante que é necessário para a 
condução de estudos epidemiológicos e profiláticos da doença (Vasconcellos, 1987, 1993; Faine et al., 1999).  

Apesar das limitações, as técnicas de biologia molecular vêm se destacando por preencherem as lacunas 
de sensibilidade e praticidade das outras provas diagnósticas utilizadas na pesquisa de Leptospira spp. Como o 
alvo dessas técnicas é o DNA, uma molécula muito estável que pode ser facilmente detectada ainda quando da 
utilização de amostras autolizadas e/ou contaminadas, esses métodos proporcionam o diagnóstico rápido e 
sensível, particularmente nos casos em que outras provas seriam inviáveis. A técnica de PCR é específica, 
sensível e rápida para o diagnóstico da leptospirose suína, sendo um importante meio de diagnóstico, bem como 
para investigações epidemiológicas (Shimabukuro et al., 2003; Soto et al., 2007). 

Técnicas recentes na pesquisa de leptospiras em fluidos têm sido aperfeiçoadas por meio do teste de 
ELISA de captura, que utiliza o antígeno recombinante LipL32, presente na membrana externa da bactéria e 
específico de sorovares patogênicos. As técnicas de imuno-histoquímica (IHQ) ampliam a capacidade de 
detecção das leptospiras íntegras ou fragmentadas. O agente é detectado com o auxílio de anticorpos específicos 
marcados com enzimas como peroxidase ou com fluoresceína (Scanziani et al., 1989; Dey et al., 2004; 
Haanwinckel et al., 2004).  

As técnicas de impregnação pela prata, como a técnica de Levadite e a de Warthin-Starry, são utilizadas 
rotineiramente na identificação de alguns tipos de espiroquetas, embora alguns inconvenientes, como dificuldade 
em definir morfologicamente o agente, interferência dos reagentes empregados e custo elevado, mostram que 
este teste possui baixa sensibilidade, relacionada com a fase crônica da doença e, assim, sua aplicabilidade 
limita-se a casos em que há sintomas clínicos da infecção (Alves, 1987; Scanziani et al., 1989; Radostits et al., 
2000; Hines, 2007; Figueiredo, 2011). 
 

Diagnóstico laboratorial indireto 
 

Mesmo com a disponibilidade de outras técnicas, a soroaglutinação microscópica (SAM) é o método 
diagnóstico indireto mais praticado para pesquisa de leptospirose, principalmente em suínos. É o método de 
referência preconizado pelo Ministério da Agricultura, Pecuária e Abastecimento, sendo considerado sorogrupo 
específico (Vasconcellos, 1979; Costa et al., 1998; Faine et al., 1999; Brasil, 2002). O ponto de partida da SAM 
é a diluição dos soros de 1:100, na mistura final soro/antígeno. A execução de exames em diluições inferiores a 
este valor aumenta a frequência de reações inespecíficas. Os soros são triados nesta diluição frente a uma 
coleção de antígenos mantidos no laboratório. A segunda etapa da reação consiste no reteste dos soros com as 
variantes sorológicas em que houve aglutinação na triagem, porém em uma série de diluições geométricas de 
razão dois (titulação). O título do soro é, por definição, a recíproca da sua maior diluição onde ainda ocorre 
aglutinação (Santa Rosa et al., 1969/1970; Vasconcellos et al., 1990).  

A coleção de antígenos mantida por um laboratório que executa a SAM como método de rotina pode 
variar de uma localidade para a outra e também segundo as espécies animais cujos soros são examinados. No 
entanto, para fins de vigilância epidemiológica, é recomendável que as coleções sejam constituídas com pelo 
menos uma variante sorológica por sorogrupo e de algumas estirpes de importância regional (Faine, 1982; Sérgio 
Santos de Azevedo, 2011; UFCG, Campina Grande, PB; informação verbal).  

A interpretação da SAM pode sofrer interferência por fatores como o uso de vacinas polivalentes e por 
reações cruzadas que ocorrem entre sorogrupos distintos, principalmente na fase aguda da doença (Faine, 1994; 
Oliveira, 1999). Dessa maneira, o histórico do uso de vacinas antileptospirose suína em fêmeas reprodutoras é 
importante para a interpretação dos resultados, uma vez que esses animais podem apresentar títulos de anticorpos 
vacinais. Entretanto, os títulos de anticorpos vacinais detectáveis na SAM não ultrapassam a titulação 400 e 
tendem a diminuir até atingirem níveis não perceptíveis em aproximadamente dois meses. Apesar do decréscimo 
dos títulos de anticorpos vacinais, o animal estará protegido por até seis meses pela formação de IgG estimulada 
pela vacinação (Sobestiansky et al., 1999). O anticorpo inicialmente formado pelo estímulo vacinal é a IgM, que 
é detectada prioritariamente no teste da SAM, e posteriormente ocorre a formação de IgG.   

A técnica de ELISA é de grande valor na detecção de imunoglobulinas específicas da classe IgM, IgG e 
IgA, possibilitando a distinção da infecção recente da ocorrida no passado com uma única amostra de soro. Essa 
técnica é mais sensível e específica que a SAM (Dey et al., 2004).  

As lesões decorrentes da presença do agente em cortes histológicos podem ser identificadas pela 
coloração hematoxilina-eosina. Alterações histológicas em suínos durante a fase aguda da leptospirose foram 
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relatadas por Hanson e Tripathy em 1986. Essas alterações são caracterizadas por lesão tubular renal, necrose 
focal do fígado, infiltração linfocítica da glândula adrenal e meningoencefalite associada à infiltração linfocítica 
perivascular. Durante a fase crônica da doença, as principais alterações histopatológicas ocorrem nos rins e são 
caracterizadas por uma progressiva nefrite intersticial focal. O infiltrado inflamatório, que consiste de linfócitos, 
macrófagos e plasmócitos, pode ser extenso em algumas áreas. Alterações como fibrose e/ou atrofia dos 
glomérulos, espessamento da cápsula de Bowman contendo material eosinofílico granular podem estar presentes. 
Demais alterações consistem em atrofia ou hiperplasia e presença de debris necróticos no lúmen tubular e 
hemorragias no espaço intersticial (Delbem et al., 2002; Hashimoto et al., 2008; Figueiredo, 2011). Girio et al. 
(1998), em exames histopatológicos realizados no aparelho reprodutor de fêmeas suínas reagentes ao sorovar 
Icterohaemorrhagiae, observaram endometrite, salpingite e vaginite. Na ocasião, a frequência de lesões 
observadas no trato reprodutivo e nos rins foi de 50,1 e 32,9%, respectivamente.  

Têm sido realizados diversos estudos para o desenvolvimento de técnicas de diagnóstico laboratorial mais 
sensíveis e específicas que as atualmente utilizadas. Destacam-se os trabalhos com a técnica de diagnóstico precoce 
que utilizou anticorpos fluorescentes dirigidos contra a proteína de membrana LipL32 existente somente em 
sorovares patogênicos. Outros estudos avaliaram a reação de contraimunoeletroforese como teste gênero-específico 
para diagnóstico da leptospirose suína. O procedimento apresentou segurança, rapidez e facilidade de execução com 
baixo custo, sendo ideal para a análise de grande número de amostras (Genovez et al., 2001; Dey et al., 2004). 

 
Controle por meio de antibioticoterapia 

 
O tratamento medicamentoso tem por objetivo principal conter a bacteremia e seus efeitos nos animais 

clinicamente afetados, bem como reduzir a eliminação do agente via urina, sêmen e secreção vaginal dos animais 
acometidos pela forma crônica da infecção.  

As leptospiras são sensíveis a uma ampla variedade de drogas antimicrobianas. Estudos in vitro 
comprovam alta sensibilidade à penicilina G, à ampicilina, à amoxilina, à eritromicina e às fluoroquinolonas. São 
relativamente resistentes à cefalotina, ao clorafenicol e às sulfonamidas. As cefalosporinas de primeira e segunda 
geração devem ser evitadas para o tratamento, em decorrência de sua baixa atividade frente à Leptospira spp. 
Dos diversos produtos ensaiados para tal fim, a estreptomicina aplicada pela via parenteral, usualmente na 
concentração de 25 mg/kg de peso vivo, tem sido a medicação de escolha, embora algumas restrições tenham 
sido aventadas quanto à presença de resíduos deste antibiótico nos alimentos de origem animal. Foi proposta 
uma associação entre penicilina e di-hidroestreptomicina, havendo, assim, um sinergismo entre as drogas. 
Enquanto a penicilina age na parede da leptospira, a di-hidroestreptomicina inativa a síntese proteica. No 
entanto, o uso de drogas que provocam a lise bacteriana deve ser cauteloso em virtude da liberação de 
endotoxinas na corrente sanguínea, com efeitos adversos para o hospedeiro (Guimarães, et al., 1982/1983; Ellis, 
2006; Prescott, 2006). 
 

Medidas preventivas aplicadas aos suscetíveis 
 

As vacinas atualmente disponíveis no mercado brasileiro contra a leptospirose são polivalentes, 
produzidas com cepas íntegras inativadas do agente. Os sorovares comumente utilizados para a produção da 
vacina são: Canicola, Icterohaemorrhagiae, Copenhageni, Pomona, Grippotyphosa e Bratislava. O esquema de 
vacinação mais frequente consiste na aplicação de duas doses da vacina nas marrãs ou primíparas, com um 
intervalo de 14 dias entre as doses e entre a última dose e a cobertura. Matrizes acima de um parto devem ser 
vacinadas durante a lactação, em torno de 14 dias antes da cobertura ou na primeira semana de lactação. Para os 
machos, a vacinação deve ser semestral, após a aplicação das duas doses iniciais da vacina. Em suínos e bovinos 
tem ocorrido uma tendência para o estabelecimento de uma sistemática de vacinação associada ao ciclo 
reprodutivo individual das fêmeas ao invés do esquema tradicional de uma vacinação coletiva no menor espaço 
de tempo possível. A determinação da relação custo/benefício dos programas de controle da leptospirose animal, 
incluindo avaliação da vacinação isolada ou combinada ao tratamento com antibióticos e modificações 
ambientais, é um ponto de destaque (Carvalho, 2005; Soto et al., 2007). 

As vacinas antileptospirose de uso animal são controladas segundo protocolos internacionais, que 
incluem testes de inocuidade e de potência. No entanto, a despeito de atenderem a estas exigências, foi 
constatado que, em algumas ocasiões, os animais vacinados adquirem proteção contra a doença, mas não contra 
a infecção, e podem eliminar leptospiras via urina (Bey e Johnson, 1993). É sabido que as vacinas 
antileptospirose em suínos previnem a ocorrência da doença, entretanto a especificidade dos sorovares é fator 
limitante na eficiência das vacinas. Apesar do consenso de que a proteção é sorovar específica, tem sido 
investigada a proteção cruzada entre representantes de um mesmo sorogrupo (Prescott et al., 1991; Costa et al., 
1998; Tabata et al., 2002; Soto et al., 2007).  

A interferência da vacinação nos resultados dos testes de diagnóstico tem sido investigada, e parece ser 
possível o ajuste de concentrações de antígeno vacinal de modo a ser conferida a proteção exigida com pouca 
influência nos resultados dos testes sorológicos (Favero et al., 1997). 
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Medidas de combate aos reservatórios animais sinantrópicos 
 

Os representantes da família Muridae (Rattus rattus, Rattus norvegicus e Mus musculus) são animais 
originários do continente asiático que, por meio das grandes navegações ocorridas no passado, foram 
distribuídos por todo o globo, persistindo graças à extrema capacidade de adaptação. No Brasil, esses animais 
estão presentes nos ecossistemas rurais e urbanos e mantêm estreito vínculo com os seres humanos que lhes 
propiciam as condições de abrigo e alimentação. As medidas de combate a esses reservatórios incluem a 
modificação ambiental, as medidas preventivas, as medidas ofensivas, o uso técnico de raticidas e a educação em 
saúde, que pressupõe a introdução de novos hábitos culturais.  

O armazenamento dos insumos utilizados na suinocultura deve ser realizado em ambientes providos de 
forro no telhado, com instalação de telas protetoras em janelas e frestas, e rigoroso controle no fluxo de entrada e 
saída. Também é fundamental a captação e o destino adequado de todo o lixo produzido na propriedade, 
principalmente quanto a restos de alimentos. Aliado às medidas preventivas, recomenda-se a utilização de 
armadilhas e substâncias raticidas, embora a presença de estirpes de roedores geneticamente resistentes à 
warfarina já tenha sido confirmada no Brasil (Carvalho Neto, 1986). 
 

Medidas preventivas aplicadas às vias de transmissão 
 

Piffer et al. (1998) afirmaram que uma granja suinícola oferece múltiplas maneiras para a viabilidade, a 
permanência e a transmissão da leptospirose por meio de características favoráveis do ambiente, do manejo e das 
instalações. Como as leptospiras são eliminadas no ambiente compartilhado por vários animais, a prevenção da 
infecção é estreitamente dependente de medidas de saneamento da granja e de diagnóstico da doença, que, 
muitas vezes, são difíceis de serem praticadas, principalmente em granjas que não possuem recursos técnicos. As 
leptospiras encontram, nas coleções de águas paradas, representadas por áreas alagadiças, bebedouros do tipo 
canaleta e reservatórios de água não higienizados periodicamente, condições para sobreviver e meios para 
alcançar um suíno susceptível (Delbem et al., 2004). Devido a sua sensibilidade a diversos desinfetantes e 
detergentes, o manejo de desinfecção da granja, com a realização do vazio sanitário no sistema “tudo dentro, 
tudo fora”, constitui medida importante na eliminação do agente presente nas instalações das granjas suinícolas 
(Sobestiansky et al., 1999). Conjuntamente, deve-se realizar a drenagem das áreas alagadiças próximas às 
instalações dos suínos, a substituição dos bebedouros do tipo canaleta pelos automáticos e a higienização 
periódica dos reservatórios de água. Quando não for possível a troca por bebedouros automáticos, sugere-se um 
programa de higienização periódica dos bebedouros do tipo canaleta, pois tal prática parece ter sido eficiente 
para os reservatórios de água (Delbem et al., 2004). 

O controle na aquisição de fêmeas e machos para reprodução, originários de outras granjas, assume um 
importante papel na prevenção da leptospirose suína, devido ao risco de serem adquiridos animais infectados 
(Mores, 1999). Práticas de inseminação artificial que utilizam sêmen tratado com drogas antimicrobianas são 
eficientes na prevenção da transmissão do agente. 

Em granjas de suínos positivas para a leptospirose, a erradicação da doença é difícil. Programas de 
descarte de fêmeas acima de seis partos e comprovadamente sororreagentes para a leptospirose suína podem 
contribuir para diminuir a perpetuação da infecção (Soto et al., 2007). 
 

Considerações finais 
 
A leptospirose em suínos constitui uma causa importante de deficiências reprodutivas que culminam em 

prejuízos econômicos para o setor produtivo. Medidas preventivas globais, executadas sem planejamento, podem 
ser ineficientes no controle da doença, uma vez que a ocorrência da infecção em uma granja pode estar ligada a 
características locais. Assim, para o diagnóstico, faz-se necessária a investigação epidemiológica atrelada a 
técnicas laboratoriais sensíveis e específicas, com vistas a determinar a(s) sorovariante(s) envolvida(s). Esses 
procedimentos são recomendados, pois possibilitam um direcionamento específico na execução dos programas 
de controle e profilaxia da enfermidade. O uso de antimicrobianos no controle da infecção deve ser feito com 
cautela e receber atenção especial em virtude de que resíduos dessas drogas são encontrados nos produtos finais 
destinados ao consumo humano. 
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