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It was the best of times, it was the worst of 
times, it was the age of wisdom, it was the age of 
foolishness, it was the epoch of belief, it was the epoch 
of incredulity, it was the season of light, it was the 
season of darkness, it was the spring of hope, it was 
the winter of despair, we had everything before us, we 
had nothing before us… 

Dickens
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Introducción 
 

Las ricketsiosis son un desafío para la salud pública a nivel mundial, siendo un problema 
emergente, complejo y con dificultad para su diagnóstico, son enfermedades de relevancia en el 
área de medicina humana y veterinaria, debido a su potencial letalidad; son padecimientos 
prevenibles y tratables mediante intervenciones de diversa complejidad, posiblemente todas 
accesibles, en la mayoría de los paises que cuenten con recursos para invertir en esto. 

 

Los perros que están expuestos a las garrapatas, son susceptibles a las mismas 
infecciones transmitidas por garrapatas que afectan a los humanos, esto incluye a Rickettsia 
rickettsii, Ehrlichia chaffeensis, Ehrlichia canis, Anaplasma platys y Anaplasma phagocytophilum. 
Debido a la estrecha relación que existe históricamente entre los humanos y los perros, 
evidenciar la presencia de infecciones rickettsiales en perros en una zona determinada puede 
ser de gran utilidad para determinar su presencia en humanos. 

 

Debido a la interacción de múltiples factores, su abordaje requiere de un enfoque 
integrado, requiriendo de capacitación en este ámbito tanto del veterinario como del médico 
cirujano, del mejoramiento en la capacidad diagnóstica, inversión en la vigilancia epidemiológica 
con la participación de ambos tipos de profesionistas junto con la instancia de salud pública en 
el sector veterinario y humano. 

 

La recopilación de esta información, se ha desarrollado con la finalidad de tener en un 
solo documento, acceso a información necesaria, actualizada y resumida de manera accesible, 
en referencia a las ricketsiosis en perros, para todos los profesionales en el área médica; la 
educación es la base del control de las enfermedades. La presente revisión ayudará a entender 
mejor las enfermedades rickettsiales en perros y su potencial zoonótico. 

 

Metodología 
 

Se realizó la recopilación de información recabada a partir de artículos, libros, revistas de 
divulgación científica, medios electrónicos, tesis y memorias de congresos; de los cuales se 
obtuvieron los aspectos más relevantes, inferencias y conceptos clave en referencia al tema de 
las ricketsiosis en perros integrándolas en este documento. 

 

Esta documentación se analizó y posteriormente se organizó metódicamente para 
desarrollar cada uno de los aspectos de interés para el entendimiento de las ricketsiosis. 
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Objetivo 
 

Recopilar información sobre rickettsiosis en perros, para integrar un documento que 
funcione como material de referencia para poder diagnosticar y entender los efectos de estas 
enfermedades. La revisión incluye historia natural de la enfermedad, epidemiología, diagnóstico, 
patología, zoonosis, prevención y control. 

 

Acontecimientos históricos de las enfermedades rickettsiales 
 

Las rickettsias son organismos intracelulares obligados que requieren de la participación 
de un artrópodo para completar su ciclo de vida. Las ricketsiosis tienen un importante papel 
dentro de las antropozoonosis en la historia de la humanidad, abarcando las diferentes variantes 
de las fiebres manchadas y tifo, mismas que han mermado la vida de más seres humanos que 
las guerras. En América, estas enfermedades pudieron haber existido antes de la conquista, 
pues se han encontrado en Perú artrópodos transmisores de estas enfermedades en momias. 
Las epidemias, conocidas como matlazahuatl, en 1575, 1576 y 1577 afectaron en un principio a 
la población mexicana indígena, pero conforme avanzaron, hicieron víctimas a las poblaciones 
mestizas, criollas y de clase acomodada. Hasta la primera mitad del siglo pasado se le 
relacionaba con las variaciones de los vientos, la suciedad y la infestación de piojos entre los 
indígenas. En total, provocaron alrededor de nueve millones de muertes (Mercado, 2010; 
Hernández, 2012). 

 

En 1906, Howard Taylor Ricketts, demostró la transmisión de la fiebre manchada de las 
montañas rocosas (FMMR), a través de la picadura de la garrapata Dermacentor occidentalis. 
Ricketts desarrolla esta enfermedad y fallece en México en 1910 (Groß y Schäfer, 2011). La 
identificación y clasificación de las rickettsias, así como el descubrimiento de sus formas clínicas 
ocurrió en el siglo XX. Iniciada la década de los cuarentas, en varios estados de la República 
Mexicana se publican diversos casos de FMMR. En el período de 1930 a 1950, se informaron 
brotes de ricketsiosis en los estados de Coahuila, Durango, San Luis Potosí, Sinaloa y Sonora 
(SSA, 2014). En México en 1940 en el estado de Sinaloa, se refieren a un padecimiento febril 
que causaba muchas muertes y se caracterizaba por la presencia de hemorragias petequiales 
que a corto plazo se convertían en hemorragias extensas primero en manos y pies y después se 
extendían por todo el cuerpo. En 1940 se publican 19 casos y se producen 13 defunciones, en 
1941 son ya 32 casos y 30 defunciones y para 1942 se publican 79 casos con 50 defunciones, 
después de realizar diversas sero-aglutinaciones para diagnóstico diferencial con resultados 
negativos, realizaron xeno-diagnóstico, inoculando sangre del enfermo a dos cobayos usando la 
vía peritoneal y después de 9 y 10 días de incubación estos desarrollaron signos de la 
enfermedad. Demostrando que la causa probable fue FMMR, que en años recientes se adaptó 
a la garrapata Rhipicephalus sanguineus (garrapata café del perro), misma que se encuentra 
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ampliamente distribuida en Centro, Sudamérica, México y el mundo (Bustamante y Varela, 1944; 
Castillo, 2017). 

 

Debido a que la evolución de las ricketsiosis guarda semejanza con otras enfermedades 
exantemáticas como dengue, su diagnóstico no es de primera intención, a pesar de que países 
como México tienen condiciones ecológicas y socioeconómicas propicias para su transmisión y 
esto se debe a que tanto en la parte de medicina humana como veterinaria estos agentes 
infecciosos son ignorados como parte de la preparación académica de los médicos. La FMMR 
es la de mayor morbilidad en el país al notificarse 2,616 casos en el periodo del 2009 – 2011 con 
una tasa de incidencia de 0.8 por cada 100 habitantes (Lugo et al., 2017; CoNaVE, 2012), con 
índices de mortalidad hasta de 30% en pacientes pediátricos, menores de 15 años y con mayor 
incidencia en niños de 5 y 9 años (Álvarez et al., 2013). Esta elevada mortalidad se asocia a 
diagnósticos y terapia retrasados, lo que propicia la aparición de formas atípicas y fulminantes 
de FMMR (Lugo et al., 2017). 

 

La FMMR se caracteriza por evolucionar en tres etapas características: la etapa aguda, 
etapa sub clínica y etapa crónica. Su diagnóstico está basado en los signos clínicos, 
anormalidades en los análisis clínicos y serología (Stiles, 2000). La doxiciclina se ha convertido 
en el antibiótico de elección para el tratamiento de esta ricketsiosis, estas enfermedades son 
comunes, identificadas en varios países de América y tienden a dispersarse a nuevas áreas o ya 
existen en ellas (del Campo et al., 2010). 

 

En 2010 en Yucatán, se presentó un reporte donde se sugería una alerta epidemiológica 
regional (Zavala et al., 2006), se demostró que la FMMR estaba emergiendo en nuevas áreas 
debido a la dispersión de los vectores, o bien que la infección no era diagnosticada correctamente 
debido al bajo índice de sospecha y el poco acceso a las pruebas diagnósticas, por lo que ahora 
está presente en muchas áreas en donde hay sub diagnóstico (del Campo et al., 2010). 

 

En 1935 se describió por primera vez otra ricketsiosis: la ehrlichiosis causada por 
Ehrlichia canis en África (Little, 2010; Ismail et al., 2010). El primer reporte de ehrlichiosis en 
humanos en México fue en 1997, en un paciente proveniente de Mérida, Yucatán (Biachi et al., 
1999). 

 

La ehrlichiosis es una de las enfermedades transmitidas por garrapatas, más importante 
en América Latina, Ehrlichia canis es el agente causal de la Ehrlichiosis Monocítica Canina 
(EMC), (Saito, 2008). La anaplasmosis producida por varias especies de este género, también 
es una enfermedad ampliamente distribuida. Ambos géneros están estrechamente relacionados. 
Ehrlichia y Anaplasma afectan a células con origen en medula ósea (Beran,1994). Debido a que 
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los dos agentes comparten el mismo vector, no es raro encontrar reservorios infectados por 
Anaplasma y Ehrlichia al mismo tiempo o de manera subsecuente (Gaunt et al., 2010). 

 

Enfermedades producidas por las rickettsias y su etiología. 
 

Los nombres de las enfermedades varían dependiendo de su etiología y las células que 
emplean para multiplicarse, así entonces: 

 Anaplasma phagocytophilum causa la anaplasmosis granulocítica humana (AGH), 
conocida también como anaplasmosis canina. 
 

 Anaplasma platys causa trombocitopenia cíclica en el perro. 
 

 Ehrlichia chaffeensis causa ehrlichiosis monocítica canina (EMC), conocida también 
como ehrlichiosis monocitotrópica canina o ehrlichiosis canina y en humanos causa 
ehrlichiosis monocítica humana (EMH). 
 

 Ehrlichia canis  causa pancitopenia tropical canina y también es conocida como 
ehrlichiosis monocítica canina (EMC), en humanos es conocida como ehrlichiosis. 
 

 Rickettsia rickettsii es el agente causal de la fiebre manchada de las montañas rocosas 
(FMMR), tanto en animales como en humanos. 

(Rar y Golovljova, 2011; Stiles, 2000; Groves et al., 1975) 

 

Sinonimias de las enfermedades 
 

Estas enfermedades también son conocidas comúnmente como: Ricketsiosis Canina, 
Fiebre Tifoidea, o Desorden Hemorrágico para Rickettsia rickettsii. En el caso de la ehrlichiosis: 
Pancitopenia Tropical Canina, Fiebre Hemorrágica Canina, Enfermedad del Perro Rastreador o 
Tifus de la Garrapata Canina. Para anaplasmosis: Fiebre Petequial, Trombocitopenia cíclica del 
perro o Fiebre Maculosa (Rar y Golovljova, 2011; Stiles, 2000; Gutiérrez et al., 2017; Harrus et 
al., 1999). 
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Especies susceptibles 
 

Las especies susceptibles varían dependiendo del vector y su función, como reservorios, 
alojando al agente causal de la enfermedad o como vector, transmitiendo la enfermedad de un 
organismo a otro. 

 

Para Anaplasma phagocitophilum los reservorios son rumiantes, perros, caballos, 
roedores pequeños, venados, perros, gatos y humanos; sus vectores son las garrapatas del 
género Ixodes: I. scapularis (Estados Unidos), I. pacificus e I. spinipalpis (Estados Unidos), I. 
rinicus (Europa), e I. persulcatus (Asia y Rusia) (Dumler et al, 1995; Johansson et al, 1995; 
Engvall et al, 1996; Parola et al, 1998; Bjöersdorff, 1999), produciendo anaplasmosis 
granulocítica en la especie infectada (Parola et al., 2005; Lorente, 2005; Bowman, 2003). Se ha 
encontrado ácido desoxirribonucleico (DNA), de A. phagocytophilum en Dermacentor reticulatus, 
D. variabilis, D. occidentalis, Haemaphysalis concinna, Amblyomma americanum e Ixodes 
ventalloi, pero su función epidemiológica para el ciclo de A. phagocytophilum aún no se ha 
definido (Murray et al.,2009; Rar y Golovljova, 2011; Battilani et al.,2017). 

 

Para Anaplasma platys sus reservorios son los perros y los vectores son las garrapatas 
Rhipicephalus sanguineus s.l en sus linajes tropical y templado, esta garrapata tiene tres 
hospederos (Cicuttin et al., 2015; Goodman et al., 2005; Simpson et al.,1991), pero también se 
ha detectado en Dermacentor auratus, Ixodes persulcatus, Haemaphysalis longicornis, 
Rhipicephalus turanicus y también el piojo Heterodoxus spiniger (Murray et al., 2009; Rar y 
Golovljova, 2011; Battilani et al., 2017). En 2005 Brown et al. confirman la presencia de DNA de 
A. platys en el piojo Heterodoxus spiniger encontrado en perros, y lo presentan como posible 
vector en Australia, ya que aun cuando está clasificado como piojo mordedor comúnmente se 
alimenta de residuos epidérmicos y también se alimenta de sangre (Brown et al., 2005; Izzard, 
2010). 

 

Para Ehrlichia canis sus reservorios son los caninos domésticos y salvajes, sus vectores 
son las garrapatas Rhipicephalus sanguineus (Cicuttin et al., 2015; Almazán et al., 2016; Murphy 
et al., 1998), y Dermacentor variabilis también es capaz de transmitir la enfermedad de manera 
experimental (Harrus et al., 1999; Nicholson et al.,2010). Costa et al. (2007) sugieren se 
considere la posibilidad de que la garrapata Amblyomma cajennense, como vector para E. canis. 
También hay reportes donde el DNA de E. canis ha sido detectado en pulgas (Insecta: 
Siphonaptera), Xenopsylla cheopis y Cediopsylla inaequalis de zorros (Vulpes vulpes), en áreas 
rurales ubicadas al sur de Italia, estos datos nos indican que es imprescindible investigar la 
participación de las pulgas en la transmisión de E. canis y su importancia médica y veterinaria 
(Gutiérrez et al.,2017). 
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Para Ehrlichia chaffeensis los reservorios son el venado cola blanca, el perro y otros 
canídeos, mapaches y humanos, sus principales vectores son las garrapatas Amblyomma 
americanum, también llamada garrapata estrella solitaria (Lone star tick), esta garrapata tiene 
tres hospederos (Goodman et al., 2005) y es considerada su principal vector (Parola et al., 2005; 
Anderson et al., 1993; Dawson et al., 1994 Lorente, 2005; Gutiérrez et al. 2017). También 
Dermacentor variabilis (Murray et al.,2009; Rar y Golovljova, 2011) y se ha demostrado que 
Rhipicephalus sanguineus es capaz de transmitir E. chaffeensis (Stoffel et al., 2014). La infección 
causada por E. chaffeensis es serológicamente indistinguible de la causada por E. canis o E. 
ewingii. 

 

Para Rickettsia rickettsii sus reservorios son mamíferos pequeños y medianos (roedores 
y perros) y sus vectores son las garrapatas Dermacentor variabilis, D. andersoni, Rhipicephalus 
sanguineus, Amblyomma cajennense y Amblyomma aureolatum (Murray et al.,2009; Rar y 
Golovljova, 2011; Buitrago y Pachón, 2008; Woods, 2013; Chen y Sexton, 2008). 

 

Distribución geográfica  
 

Históricamente estas enfermedades son endémicas en regiones tropicales y 
subtropicales, pero se publica su presencia cada vez más en regiones de clima templado. Ello 
puede atribuirse a varios factores, los cuales incluyen: el mejoramiento en las herramientas de 
diagnóstico, la extensa movilización de animales reservorios de la enfermedad, el aumento en el 
número de humanos susceptibles, los cambios ambientales y climáticos, (calentamiento global) 
que influyen directamente en la distribución de las garrapatas y la gran cantidad de viajes con 
mascotas de un lugar a otro del planeta, estos son los factores que han contribuido al 
establecimiento de estas enfermedades en áreas no endémicas (Gutiérrez et al., 2017; Doudier 
et al., 2010; Walker, 2003; Irwin y Jefferies, 2004). Esta situación debe concientizar a los médicos 
a considerar en su diagnóstico enfermedades exóticas, no nativas del lugar donde están siendo 
diagnosticadas, aunque en realidad más que etiologías exóticas, se trata de entidades que han 
sido ignoradas, de las que no se sabe en realidad en la mayoría de los casos, cuanto tiempo 
tienen de estar presentes y que además, no entran en el horizonte diagnóstico del médico, en 
razón de que en los cursos básicos, dentro de sus programas académicos, no se incluye esta 
información (Gutiérrez et al., 2017; Doudier et al., 2010; Walker, 2003). Los cambios ecológicos 
han venido influyendo en la dispersión, primero de los vectores y después en la diseminación de 
la presencia de las rickettsias, por lo que la dispersión de vectores y agentes infecciosos es un 
fenómeno creciente (Stoffel et al., 2014; Dantas, 2010). 

 

El primer diagnóstico e identificación de la ehrlichiosis fue en Estados Unidos en 1962, 
en perros utilizados en la guerra de Vietnam, que regresaron al continente americano, muy 
probablemente la ehrlichiosis ingresó por la frontera norte del país a través de la fauna reservoria 
(Huxsoll et al., 1970). 
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Las rickettsias tienen distribución mundial, incluyendo Asia, África, Europa y América 
(Estados Unidos, México, Panamá, Costa Rica, Noreste de Argentina, Brasil y Colombia), (Barba, 
2009; Greene, 2013; Dantas, 2007; Parola et al., 2005; Beran, 1994). 

 

Es en México, donde Hoffman realiza la primera descripción de la presencia de fiebre 
manchada en 1925, también de los años treintas a los cincuentas se presentan brotes de 
rickettsiosis en algunos estados de la zona noroeste de México (SSA, 2014). México tiene las 
características ecológicas y socioeconómicas propicias para la transmisión de esta enfermedad 
(Lugo et al., 2017); Por lo tanto, esta enfermedad pudiera estar emergiendo en nuevas áreas 
(Zavala et al., 2006). 

 

En México hay evidencia de garrapatas infectadas con R. rickettsii en los estados de 
Sonora, Sinaloa, Durango, San Luis Potosí, Nuevo León y Veracruz, formando una banda que 
se extiende desde el Golfo de California en la costa noroeste hacía la costa del Golfo de México 
y desciende hacía el sureste (McDade et al., 1986; Hernández, 2010; Vargas et al., 2014). En el 
estado de Coahuila se realizó un muestreo, donde se colectaron al azar 217 garrapatas en 72 
perros domésticos, la garrapata más abundante fue Rh. sanguineus, por medio de pruebas de 
PCR se detectaron las garrapatas positivas al género Rickettsia spp, solo del 1 al 5% estaban 
infectadas por rickettsias (Castillo et al., 2015). En el estado de Sonora la FMMR es una 
reemergencia sanitaria y un problema creciente en salud pública, en el año 2002 se confirmaron 
más de 600 casos en humanos (Hernández, 2010). 

 

La FMMR causada por Rickettsia rickettsii es una enfermedad publicada en Costa Rica 
desde 1977 con casos en humanos, originalmente provenientes de zonas endémicas del bosque 
tropical húmedo; sin embargo, recientemente se han confirmado casos en habitantes de la 
meseta central, de zonas urbanas como San José (Hun, 2013). 

 

Ehrlichia canis tiene una distribución cosmopolita, incluyendo Asia, África, Europa y 
América (Rar y Golovljova 2011; Almazán et al., 2016; Ramírez et al., 2016). En México, ya se 
encuentra en todo el país, siendo más frecuente en las zonas tropicales y subtropicales como 
Veracruz, Sonora, Yucatán (Mil, 2005). En su estudio Rodríguez et al. (2004), en Yucatán, 
publicaron la presencia de E. canis en el 44% de los perros en su estudio (53 / 120), donde su 
principal vector es la garrapata Rh. sanguineus s.l (Cicuttin et al., 2015; Rodríguez et al., 2004); 
al parecer Australia y Nueva Zelanda están libres de la infección por E. canis (Gutiérrez et al., 
2017; Fourie et al.,2013; Sykes, 2013). 

 

Ehrlichia chaffeensis se ha logrado identificar por PCR en perros de Estados Unidos, Asia 
(Corea del sur, Corea de norte, India y Japón), en América del norte y América del sur (Argentina, 
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Venezuela, México, Brasil, Chile y Perú), y África (Camerún), (Gutiérrez et al., 2017; Yabsley, 
2010; Taira et al., 2018; Dumler, 2013). 

 

Existe evidencia molecular de Anaplasma platys en perros, en América del sur hay 
reportes en Argentina, Brasil, Chile y Venezuela (Carvalho et al., 2017). También está 
ampliamente distribuida en Europa, Estados Unidos y Asia (Battilani et al., 2017). 

 

La distribución de Anaplasma phagocytophilum es mundial, con reportes en Europa, 
Rusia, Estados Unidos y África (Vlahakis et al., 2018). 

 

Etiología 
 

Las enfermedades rickettsiales son causadas por microorganismos que podrían 
considerarse como intermedios entre bacterias y virus, ya que comparten características de 
ambos; son similares a las bacterias por que utilizan oxígeno, emplean enzimas en su 
metabolismo, son susceptibles a algunos antibióticos y tiene pared celular (Greene, 2013). Sin 
embargo, son organismos intracelulares obligados y se multiplican dentro de las mismas células, 
como los virus (Murray et al., 2009). 

 

Actualmente hay tres grupos comúnmente clasificados como enfermedades rickettsiales. 
sus agentes etiológicos son: 

 Rickettsia spp bacteria causal de los diferentes tipos de ricketsiosis, incluyendo a 
todas las etiologías de las fiebres manchadas y el grupo tifus. 

 A. phagocytophilum, A. platys, E. chaffeensis y E. canis bacterias de la familia 
Anaplasmataceae, (la cual ha sido reorganizada), ocasionan ehrlichiosis y 
anaplasmosis. 

 Orientia tsutsugamushi bacteria causal de la fiebre tsutsugamuchi, la cual, no será 
incluida en esta revisión (Parola et al., 2005). 

 

La familia Rickettsiaceae abarca dos géneros de bacterias intracelulares obligadas que 
viven dentro del citosol, llamadas Rickettsia y Orientia. En la 2da edición del Manual de 
Bacteriología Sistémica de Bergey la clasificación es similar a la propuesta por Dumler et al. 
(2001), si bien incluye los géneros: Ehrlichia, Anaplasma, Cowdria y Neorickettsia dentro de la 
familia Ehrlichiaceae, en lugar de en la familia Anaplasmataceae (Lorente, 2005; Murray et al., 
2009; Valbuena, 2010). 
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Las especies incluidas en esta revisión bibliográfica para el género Ehrlichia son: Ehrlichia 
canis y Ehrlichia chaffeensis y para el género Anaplasma son: Anaplasma phagocytophilum y 
Anaplasma platys y para Rickettsia: Rickettsia rickettsii. 

 

Descripción del género 
 

Las rickettsias son bacterias pequeñas que miden de 0.3 a 0.5 µm por 0.8 a 2 µm, son 
intracelulares obligadas, pueden presentarse con la forma de cocos, bacilos o cocobacilo (Ryan 
y Ray, 2004; Barba, 2009), su afinidad tintorial es de gram negativos, con una pared celular que 
contiene lipopolisacaridos, similar a la observada en bacterias gram negativas (Barba, 2009), 
tienen también ribosomas y peptidoglicanos (Walker, 1996). Presentan dos proteínas de 
superficie de membrana inmunodominantes denominadas proteínas de membrana externa o 
proteína transmembranal A (OmpA) (192 – kDa) y proteína transmembranal B (OmpB) (135 – 
kDa) (Ryan y Ray, 2004; Barba, 2009; Chen y Sexton, 2008). En el caso de Rickettsia rickettsii, 
recientemente se ha demostrado que no solamente la proteína OmpA sino también la proteína 
OmpB, están relacionadas con la adherencia (Yu y Walker, 2006; Opfer, 2009). Las proteínas 
OmpA y OmpB son importantes porque contienen epítopes específicos de especie, los cuáles 
proveen las bases para la serotipificación de las rickettsias mediante la utilización de pruebas de 
microinmunofluorescencia indirecta (Magnarelli y Anderson, 1993; Barba, 2009), se utilizan 
también como antígeno de referencia para la técnica de fijación de complemento, aglutinación, 
hemoaglutinación indirecta, la prueba de Inmunofluorescencia indirecta (IFI), y la prueba de 
ensayo por inmunoabsorción ligado a enzimas (ELISA), logrando así identificarlas (Li y Walker 
1998; Ryan y Ray, 2004; Murray et al.,2009; Barba, 2009; Chen y Sexton, 2008; Suárez et al., 
2008). 

 

Los agentes causales de las enfermedades rickettsiales requieren de una serie de 
adaptaciones especializadas que incluyen una proteína de transferencia de trifosfato de 
adenosina (ATP), para poder adquirir ATP del hospedero (Beran, 1994). Son varias las 
adaptaciones que presentan, algunas de las cuáles proporcionan información sobre el 
mecanismo por el cual las células del hospedero son dañadas por el crecimiento y proliferación 
normal de dichas bacterias (Beran, 1994). 

 

Los miembros de la familia Anaplasmataceae que incluyen a Ehrlichia y Anaplasma 
presenta tres estadios diferentes: cuerpos elementales (unidad bacteriana), cuerpos iniciales y 
mórulas dentro de la célula infectada (Llop et al., 2001). Los cuerpos elementales o células de 
centro denso (CD), son las formas maduras infectantes extracelulares, las cuales miden de 0.4 
a 0.6 μm de diámetro (Ismail y Mc Bride, 2017). Estos elementos se adhieren a la superficie de 
la célula diana y entran por endocitosis mediada por caveolas, (balsas celulares lipídicas). Dentro 
de la célula hospedera, las bacterias se desarrollan dentro de la vacuola rodeada de membrana 
plasmática celular, donde crean un nicho para la supervivencia y la reproducción. Las formas CD 
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se transforman en una forma intermedia 1 (IM1) y subsecuentemente pasan al cuerpo reticular 
(CR), (0.4 a 0.6 µm de ancho por 0.7 a 1.9 µm de largo), (Ismail y Mc Bride, 2017). La forma CR 
se multiplica por fisión binaria, incrementando en número y forman inclusiones citoplasmáticas 
inmaduras de 1.0 a 2.5 µm de diámetro, denominadas cuerpos iniciales. Después se transforman 
en la forma intermedia 2 (IM2), hasta formar las mórulas (vacuola con 20 a 40 cuerpos 
elementales), las cuales pueden observarse en el microscopio de luz óptica como inclusiones 
intracitoplasmáticas que se colorean de azul con las coloraciones tipo Romanowski 
(generalmente la coloración rápida de Diff-Quik o Hemacolor). Las mórulas pueden ser redondas 
y miden aproximadamente de 4 a 6 µm de diámetro o también pueden ser ovaladas y son las 
formas características utilizadas para el diagnóstico microscópico. Después de unos pocos días, 
los cuerpos elementales se liberan de la vacuola y quedan libres fuera de la célula para iniciar 
un nuevo ciclo infeccioso (Gutiérrez et al.,2017). Este proceso se completa en 72 horas (Ismail y 
Mc Bride, 2017). 

 

 

Figura 1.  Desarrollo de Ehrlichia spp en una célula infectada. 

 

Ehrlichia y Anaplasma sobreviven y se multiplican dentro de vacuolas, rodeadas de una 
membrana derivada del citoplasma de la célula eucariótica (Izzard, 2010), mientras que las 
rickettsias del grupo de las fiebres manchadas, realizan su crecimiento dentro del núcleo de las 
células eucarióticas del hospedero, donde se multiplican por fisión binaria (Barba, 2009; Llop et 
al., 2001; Weiss, 1973; Izzard, 2010; Gutiérrez et al.,2017). 
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Los anaplasmas contienen un gran número de secuencias repetidas de DNA en las 
proteínas de membrana externa, estas repeticiones son consideradas un gen multifamiliar: el gen 
msp-2 que ha sido encontrado en todas las especies de Anaplasma excepto A. platys (Yu y 
Walker, 2006). 16S de los ribosomas rRNA es un gen bien definido inmunoreactivo y se mantiene 
en los organismos rickettsiales, lo cual sugiere que tienen un ancestro en común. La proteína de 
membrana externa presenta el gen 28–kDa (p28), presente en todas las especies de Ehrlichia 
incluyendo E. chaffeensis y E. canis. En el caso de E. chaffeensis consiste de 22 genes, cada 
uno tiene tres regiones hipervariables mayores y se organizan dentro de un mismo locus 
cromosomal. Evidencia proteómica en los genes, indica que hay dos proteínas que se expresan 
predominantemente en las células de mamíferos por E. chaffeensis, p28 -19 y p28 – 20 y en las 
células de las garrapatas expresa la proteína p28 – 14. La glicoproteína gp120 de E. chaffeensis 
es una proteína inmunoreactiva de superficie expuesta y se encuentra en la superficie de la matriz 
fibrilar de la mórula (Yu et al., 2007). 

 

Figura 2. Adhesión, invasión y replicación de A. phagocytophilum. 

 

 

Adhesión, invasión y replicación de A. phagocytophilum. A a C. A los 40 min, se observó que los organismos de Cuerpo 
Denso se unían y desencadenaban su propia captación por las células. D a F. A las 4 h, algunos organismos de Cuerpo Denso 
permanecieron unidos a la superficie de la célula, mientras que otros se habían internalizado en vacuolas que estaban muy cerca 
de la superficie de la célula huésped. Incubacion en células HL-60 (promielocitos neutrofílicos),(Troese y Carlyon, 2009). 
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El gene 16S rRNA de E. canis presenta del 99.9 % al 100 % de similitud entre las cepas 
de América del Norte y América del sur, Asia, Japón y del Medio Oriente. La proteína p28 en E. 
canis consiste en 25 genes y también es conocida como p30. La diversidad en las especies de 
Ehrlichia podría ser causada por las diferencias entre sus hospederos y vectores, hay mayor 
variación entre E. chaffeensis, que se ha adaptado a un mayor número de hospederos y está 
más diversificada que en el caso de E. canis, que es transmitida principalmente por R. 
sanguineus y está más restringida a hospederos caninos, con menor variación y plasticidad. 
Indicando, tal vez, que las Ehrlichias que hayan aparecido antes tengan mayor diversidad y un 
mayor número de hospederos y vectores que las Ehrlichias con menor diversidad que hayan 
evolucionado más recientemente (Yu et al., 2007). 

 

Cuadro 1. Células blanco, distribución geográfica, vectores, hospederos y nombre de 
las enfermedades causadas por algunas Rickettsias. 

 

Especie Células 
infectadas 
en vivo 

Distribución Vectores 
primarios 

Hospederos 
principales 

Enfermedades 

Anaplasma 
phagocytophilum 

Granulocitos Mundial Ixodes spp 
(scapularis, 
pacificus) 

Rumiantes, 
perros, 
caballos y 
roedores 

Anaplasmosis 
Granulocitica 
Humana (HGA), 
fiebre por 
garrapatas en 
rumiantes, 
Anaplasmosis 
equina, 
Anaplasmosis en 
perros y gatos 

Anaplasma 
platys 

Plaquetas EE UU, 
Europa y 
Asia 

Rhipicephalus 
sanguineus 

Perros Trombocitopenia 
cíclica den 
perros 

Ehrlichia 
chaffeensis 

Monocitos / 
macrófagos 

EE UU, 
África, 
América y 
Asia 

Amblyomma 
americanum 

Venado cola 
blanca, 
perros, 
cabras, 
coyotes, 
mapaches, 
humanos 

Ehrlichiosis 
monocítica 
humana (HME), 
Ehrlichiosis 
canina 

Ehrlichia canis Monocitos / 
macrófagos 

Mundial Rhipicephalus 
sanguineus, 
Dermacentor 
variabilis  

Perros, 
canidos 
salvajes y 
caninos 

Ehrlichiosis 
monocítica 
canina, 
Ehrlichiosis en 
humanos* 

Rickettsia 
rickettsii 

Citoplasma 
de células 
endoteliales 

América del 
norte y 
América del 
sur 

Dermacentor 
andersoni     
Dermacentor 
variabilis, 
Amblyomma 

Pequeños 
mamíferos, 
perros, 
conejos, aves 

Fiebre 
manchada de 
las montañas 
rocosas (FMMR) 

*Casos raros de infección. 
Infection, Genetics and Evolution. (Parola et al., 2005; Azad-Beard, 1998; Rar-Golovljova, 2011; Lin y Decker, 2012; Gutiérrez, 2017) 
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Clasificación 
 

Con el avance de las técnicas científicas de clasificación genética, ahora mucho más 
objetivas, como lo son el análisis secuencial de nucleótidos, el análisis de aminoácidos de las 
proteínas de la membrana externa y los análisis antigénicos, se ha llevado a cabo la 
reorganización taxonómica de estos agentes bacterianos. La clasificación genética de los 
microorganismos, es la más avanzada, en lo que se refiere a su capacidad de predecir los 
comportamientos biológicos y la enfermedad producida por los agentes infecciosos incluidos en 
el mismo grupo (Dumler et al., 2001). 

 

Cuadro 2. Clasificación taxonómica del orden Rickettsiales. 

 

Clasificación taxonómica del orden Rickettsiales (Adaptado de Dumler et al., 2001; Garrity et al., 2005; Sumner et al., 
1997; Zhang et al., 1997). 

 

 

Antes de poder obtener información genética con la facilidad que se puede obtener ahora, 
el género rickettsia estaba dividido en dos grupos: tifo y fiebres manchadas, esta clasificación 
era con base a las características biológicas e inmunológicas. La disponibilidad actual de 
información genómica de más de 20 especies de rickettsias ha permitido formular una nueva 

Reino Bacteria Bacteria Bacteria

Phylum Proteobacteria Proteobacteria Proteobacteria

Clase Alphaproteobacteria Alphaproteobacteria Alphaproteobacteria

Orden Rickettsiales Rickettsiales Rickettsiales

Familia Anaplasmataceae Anaplasmataceae Rickettsiaceae

Género Anaplasma Ehrlichia Rickettsia

Especie
A. phagocytophilum

A. Platys

E. chaffeensis
E. canis 

Rickettsia rickettsii
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clasificación basada en la comparación de los genomas completos. Esta nueva clasificación las 
divide en cuatro grupos como sigue: 

1) Grupo ancestral 

2) Grupo tifo 

3) Grupo de las fiebres manchadas o exantemáticas, consistente de un gran número de 

rickettsias entre las que se destaca Rickettsia rickettsii. 

4) Grupo transicional. 

(Sahni, 2013; Murray et al., 2009) 

 
A partir del hallazgo de la secuencia 16S rDNA y basándose en las secuencias de los 

análisis antigénicos, se publicó un artículo en el Diario Internacional de Microbiología Sistemática 
Evolucionaria, en el cual proponen, una reorganización de estas especies a través de la 
eliminación de las tribus de la familia Rickettsiaceae y la incorporación de las especies de la 
anteriormente denominada tribu Ehrlichieae a la familia Anaplasmataceae (Sumner et al., 1997; 
Zhang et al., 1997; Dumler et al., 2001). El orden de los Rickettsiales fue reclasificado de tal 
manera, que los géneros: Ehrlichia, Anaplasma, Neorickettsia y Wolbachia se incorporan a la 
Familia Anaplasmataceae dentro del orden Rickettsiales y del Phylum Proteobacteria (Parola et 
al., 2005; Yu y Walker, 2006; Raoult et al., 2005); reorganizándolas en cuatro grupos genéticos 
(Dumler et al, 2001): 

 Grupo 1: Amplía el género Anaplasma, incluyendo en él, además de las especies hasta 
entonces incluidas: Anaplasma marginale, Anaplasma centrale y Anaplasma caudatum a 
las siguientes especies: Ehrlichia phagocytophila (hoy llamada Anaplasma 
phagocytophilum), Ehrlichia bovis (actualmente Anaplasma bovis), y Ehrlichia platys (hoy 
Anaplasma platys). La especie tipo es A. marginale. 

 

 Grupo 2: El género Ehrlichia se amplía con la inclusión de Cowdria ruminantium (ahora 
Ehrlichia ruminantium). Ehrlichia canis; otras especies de este género son Ehrlichia 
chaffeensis, E. ewingii y E. muris. 

 
 Grupo 3: El género Neorickettsia, cuya especie es N. helminthoeca, quedaría ampliado al 

incluirse en el mismo las especies Ehrlichia risticii y Ehrlichia sennetsu (que pasan a 
denominarse N. risticii y N. sennetsu respectivamente). 
 

 Grupo 4: Wolbachia pipientis ahora será el único miembro del género Wolbachia. 
(Dumler et al, 2001) 

 

La familia Rickettsiaceae incluye a Orientia y Rickettsia (Raoult et al., 2005). La filogenia 
del género Rickettsia está cercanamente relacionada, tienen una gran similitud en la secuencia 
de nucleótidos 16S rDNA; la cual, de manera histórica ha ocasionado la reacción cruzada con 
algunas cepas de Proteus, mismas que se utilizaron para la clasificación de las rickettsias en sus 
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tres grupos y subsecuentemente la R. tsutsugamushi fue reclasificada dentro del género Orientia 
(Raoult et al., 2005). 

 

Anaplasma phagocytophilum comprende actualmente las especies anteriormente 
denominadas como Ehrlichia phagocytophila, Ehrlichia equi y el agente causal de la ehrlichiosis 
granulocítica humana. Estudios genéticos determinaron la consolidación de estos tres agentes 
como una única especie (Dumler et al., 2001; Parola et al., 2005). 

 

Ehrlichia ewingii presenta una fuerte reacción serológica cruzada con Ehrlichia canis y 
Ehrlichia chaffeensis, la seroreactividad con A. phagocytophilum es mucho más débil (Buller et 
al., 1999; Wolf et al., 2000; Paddock et al., 2001). Antigénicamente E. chaffeensis y E. canis 
presentan una elevada reacción cruzada, esto es debido a su homología genética en las 
proteínas de membrana expuestas. La homología en la secuencia groESL entre E. chaffeensis y 
E. canis es del 92.4 % (Rikihisa, 1999). 

 

Cuadro 3. Árbol filogenético del género de las familias Rickettsiaceae. 

 

Árbol filogenético de los distintos géneros en las dos familias en el grupo de las Rickettsiaceae (Basado en Dumler et al., 
2001; Garrity et al., 2005). 

Alphaproteobacteria

Rickettsiales

Rickettsiaceae

Rickettsia

Grupo de las Fiebres 
Manchadas

Rickettsia rickettsii

Grupo Tifo

R. tiphy
R. prowazeki

Orientia

Anaplasmataceae

Ehrlichia

E. canis

E.  chaffeensis

E. ewingii

Anaplasma

A. phagocytophilum

A. platys

NeorickettsiaWolbachia

Aegypt
ianella
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En un estudio de tipificación genética basado en el análisis de 783 nucleótidos publican 
que R. rickettsii aisladas de humano y garrapatas en brotes de FMMR en Mexicali presentaron 
un genotipo único, diferente del genotipo de R. rickettsii transmitido por la garrapata café del 
perro y causante de FMMR en Arizona, demostrando así que los brotes de FMMR en Arizona y 
Mexicali fueron independientes y que las cepas de R. rickettsii eran distintas (Eremeeva et al., 
2011). 

 

Se debe considerar la importancia del papel de las garrapatas, ya que son ectoparásitos 
obligados, de hábitos evolutivos hematófagos, que parasitan una gran diversidad de especies 
animales y ocasionalmente humanos. Se alimentan de sangre para sobrevivir y reproducirse. 
Necesitan de uno, dos o tres hospederos para completar su ciclo de vida (Goodman et al., 2005), 
y dada su forma de alimentación son vectores y reservorios potenciales de agentes patógenos 
como las borrelias y rickettsias (Castillo et al., 2015). 

 

Los hábitos hematófagos de las garrapatas, hace que se les considera el segundo grupo 
más importante asociado a la transmisión de enfermedades a humanos después de los 
mosquitos. Tienen gran importancia médica y veterinaria, ya que producen daño directo e 
indirecto a su hospedero a través de la inoculación de organismos patógenos (Castillo, 2017). 

 

Las garrapatas de la familia Ixodidae agrupan seis subfamilias, 12 géneros y 683 
especies; de los géneros que la constituyen, en esta revisión bibliográfica, solamente se incluirá 
a: Ixodes, Rhipicephalus, Amblyomma y Dermacentor (Bowman, 2003). 

 

Los miembros de la familia Ixodidae son garrapatas duras (tienen el cuerpo fuertemente 
quitinizado), presentan un escudo que en los machos cubre totalmente la parte dorsal y en las 
hembras solamente cubre una parte de la superficie dorsal. Las hembras ponen huevos por miles 
en una sola ocasión (después mueren), Rh. sanguineus normalmente deposita de 4,000 y hasta 
7,273 huevos (Dantas, 2008; Bowman, 2003). Las larvas, ninfas y adultos se alimentan una sola 
vez y se requieren entre 5 y 21 días, para que la garrapata esté ingurgitada (repleta de sangre), 
normalmente viven fuera del hospedero y se unen a él cuando este pasa por donde ellas están 
(Castillo, 2017; Bowman, 2003). 

 

La distribución geográfica y el hábitat de muchas especies, está controlada por la 
temperatura ambiental. Pueden sobrevivir en condiciones adversas, pero prefieren humedad 
alta; la falta de humedad atmosférica puede romper su ciclo de vida. Las larvas de Rhipicephalus 
spp, pueden sobrevivir hasta 43 días con 84 % de humedad relativa, pero sufren daños si la 
humedad disminuye del 63 %. Todas las garrapatas de la familia Ixodidae son susceptibles a la 
falta de humedad. La baja humedad relativa tiene efecto directo sobre el porcentaje de garrapatas 
durante las épocas del año que tienen mayor actividad (Bowman, 2003). 
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Temperaturas de entre 15 y 37 °C disminuyen el umbral de oviposición. Las garrapatas 
ponen sus huevos bajo la vegetación donde hay sitios húmedos, frescos y libres de radiación 
solar, buscando un microclima ideal para la oviposición; asegurando así, una eclosión alta. 
Cuando las larvas emergen se refugian en la sombra de pastizales, maleza o debajo del suelo 
para protegerse del sol y evitar desecarse; para buscar alimento trepan a la vegetación, muros u 
otras estructuras en las horas frescas del día en espera de hacer contacto con hospederos 
potenciales. Aunque existen especies de garrapatas que parasitan animales de su preferencia, 
cualquier hospedador puede llegar a constituirse en su presa, es por esto que el humano es un 
hospedero incidental (Castillo et al., 2015). 

 

Cuadro 4. Niveles taxonómicos de algunas garrapatas. 

 

 

Clasificación taxonómica de algunas garrapatas tomada y modificada de Hoskins, 1991 (Castillo, 2017; Bowman, 2003). 

 

La mayoría de los vertebrados son susceptibles al ataque de garrapatas por el calor 
corporal que emanan, la exhalación de CO2 y el ácido butírico que éstos desprenden. Las larvas 
se pueden mover hasta 8 metros de su sitio original y trepan a la maleza o los pastizales para 
acceder a sus hospederos (Goodman et al., 2005). 
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Epidemiología 
 

La ehrlichiosis monocítica canina llega al continente americano en 1962, con perros 
militares de Estados Unidos usados en Vietnam, dando como resultado la muerte de 
aproximadamente 200 animales (Huxsoll et al., 1970). Desde entonces se ha publicado una alta 
morbilidad y mortalidad entre perros domésticos y otros miembros de la familia Canidae en 
países de todo el mundo, sobre todo en regiones tropicales y subtropicales del planeta, esto en 
concordancia con la presencia de la garrapata Rhipicephalus sanguineus (Harrus et al., 1999). 
Maeda et al. (1987) publicaron el primer caso de ehrlichiosis monocítica humana cuando se 
observó en el frotis sanguíneo de un paciente febril, cuerpos de inclusión intraleucocitarios. Para 
ese momento se pensó que podría tratarse de E. canis por la semejanza morfológica, 
ultraestructural y por la reacción positiva del suero de este paciente con antígeno de E. canis, 
pero después de analizar la secuencia genética, demostraron que era una especie diferente, a 
la que propusieron con el nombre de Ehrlichia chaffeensis, misma que también puede infectar a 
perros y el primer reporte fue en Estados Unidos (Dawson et al., 1996; Gutiérrez, 2016). 

 

No hay preferencia en cuanto a edad o sexo de los perros afectados ni tampoco 
preferencia en cuanto a razas, aunque el pastor alemán aparentemente es una raza más 
susceptible a la infección con E. canis que otras, la enfermedad es más severa y el pronóstico 
es malo, en comparación con otras razas. Se ha documentado que en el Pastor Alemán la 
respuesta inmune a nivel celular contra E. canis está disminuida, comparada con la de los perros 
Beagle (Harrus y Waner, 2011). 

 

A grandes rasgos, la infección del perro y los humanos ocurre cuando las garrapatas 
infectadas ingieren sangre y sus secreciones salivales contaminan el sitio donde se alimentan. 
La saliva de la garrapata contiene una variedad de moléculas anticoagulantes, antiinflamatorias 
e inmunoreguladoras que facilitan la adquisición y transmisión del patógeno, pero para poder 
comprender el ciclo de vida de las enfermedades rickettsiales, es indispensable tener una idea 
muy clara del papel vital que juegan las garrapatas, principalmente en su patrón de alimentación 
y su ciclo de vida, para fungir como vectores en la transmisión de estas enfermedades. 

 

El ciclo de vida natural de las enfermedades rickettsiales, requiere la participación de 
artrópodos y mamíferos como el perro, entre otros y debido a la cercanía que existe con estos 
mamíferos, estas enfermedades se presentan también en el humano (Beran, 1994). Típicamente, 
la mayoría de las rickettsias patógenas, sobreviven en una relación comensal en el cuerpo de un 
artrópodo vector, los cuales sirven como un reservorio primario. Los humanos son meramente 
hospederos incidentales, en los cuales el organismo no puede propagarse. Los reservorios de 
esta zoonosis, de los cuales los humanos típicamente adquieren la infección, son perros, ratones 
salvajes y otros mamíferos (Barba, 2009). 
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El hábitat de las garrapatas varía mucho en base a su biología y la de su hospedero. Las 
garrapatas tienen diferentes habilidades para resistir a la desecación. Las Ixodes spp requieren 
de ambientes húmedos y pueden pasar el 98 % de sus vidas fuera de sus hospederos (Anderson 
y Magnarelli, 2008), mientras que las garrapatas Rhipicephalus sanguineus pueden sobrevivir 
altas temperaturas, baja humedad, condiciones áridas y de desecación (35°C, 35 % de humedad 
relativa), (Biggs et al., 2016; Davoust et al., 2003). Las garrapatas Dermacentor variabilis se 
encuentran en lugares arbolados, mientras que Amblyomma americanum puede vivir en zonas 
donde hay madera seca. Las garrapatas Rhipicephalus sanguineus están bien adaptadas a vivir 
en zonas urbanas, son comúnmente encontradas alrededor de las casas habitación, 
ocasionando infestaciones domésticas. Son garrapatas activas durante todo el año y no 
solamente en clima tropical y sub tropical, sino también en climas templados y dependiendo del 
clima y de la disponibilidad de hospederos la garrapata Rh. sanguineus puede completar hasta 
4 generaciones por año, como se publicó en un estudio en el centro-oeste de Brasil, en los 
estados de Goiás y Minas Gerais (Biggs et al., 2016; Dantas, 2010). Algunas garrapatas buscan 
a sus hospederos en las puntas de los pastos y otro tipo de vegetación, mientras que otras se 
encuentran en camas de hojas o en los pinos. Algunas garrapatas están en movimiento constante 
hasta encontrar a su hospedero (garrapatas cazadoras), y otras permanecen en espera de que 
pase por ahí (Biggs et al., 2016). Las garrapatas, cuando se encuentran en espera del hospedero, 
responden a múltiples factores como lo son olores, señales táctiles, vibraciones, radiación de 
calor y emisiones de dióxido de carbono; otra estrategia es que se entierran para protegerse del 
calor y la desecación, y cuando son estimuladas por un hospedero, emergen y atacan al 
hospedero (Sunyakumthorn, 2011). 

 

Para su alimentación la garrapata cuenta con órganos bucales integrados, en principio 
por los palpos, para detectar las mejores zonas para alimentarse, ya que les permiten a estos 
organismos detectar la emisión de CO2, adicionalmente cuenta con otros órganos pares 
denominados quelíceros, que le permite a la garrapata romper la piel con la finalidad de poder 
insertar su hipostoma en la piel del hospedero para alcanzar los vasos sanguíneos y succionar 
la sangre. Una vez insertado el hipostoma la garrapata secreta un cemento de unión para 
anclarse más firmemente a la piel del hospedero. El cemento es producido en los alveolos tipo II 
y III de las glándulas salivales y es altamente proteínico, pero también contiene lípidos, 
glicoproteínas, vasodilatadores, anestésicos, antiinflamatorios, antihemostáticos y moléculas 
inmunosupresoras (Dantas, 2008). Adicionalmente la saliva de las garrapatas incluye en su 
composición anticoagulantes para mantener la fluidez de los lagos de sangre (Barba, 2009; 
Valbuena, 2010), productos enzimáticos que digieren el tejido permitiendo la formación de 
espacios que se llenan de la sangre de los capilares rotos, con la que posteriormente se 
alimentan. Se ha encontrado la presencia de antihistamínicos que bloquean la aparición de la 
respuesta inflamatoria también como componentes de la saliva, de modo que los animales 
infectados con estos organismos, no manifiestan este tipo de respuesta y esto favorece la 
transmisión de los agentes infecciosos por el vector (Bowman, 2003; Sunyakumthorn, 2011). 
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Las garrapatas primitivas (ej. Amblyomma), se unen profundamente en la piel, mientras 
que las garrapatas evolucionadas (ej. Rhipicephalus y Dermacentor), se unen superficialmente, 
sus piezas bucales no penetran la dermis debido a que presentan hipostomas cortos, y para 
compensar la falta de sostén, secretan el cemento que se queda incrustado a las partes de la 
boca y así se adhieren sólidamente a la piel. Este procedimiento lo realiza la mayoría de las 
especies de garrapatas duras (pertenecientes a la familia Ixodidae), (Bowman, 2003; 
Sunyakumthorn, 2011). Hay reacción de la piel del hospedero alrededor de las piezas bucales 
de la garrapata y del cono de cemento; se presentan hiperplasia epidérmica, edema e infiltrado 
celular en la dermis (Szabó y Bechara, 1999). 

 

Figura 3. Algunas de las garrapatas transmisoras de rickettsiosis. 

 

    

 Amblyomma americanum Hembra adulta  Dermacentor andersoni hembra adulta (FMMR) 
 Garrapata estrella solitaria    
 

         

 Rhipicephalus sanguineus hembra adulta   Ixodes pacificus hembra adulta 
 Garrapata café del perro     

(Biggs, 2016) 
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Figura 4. Piezas bucales de las garrapatas. 

 

Microfotografía electrónic UC Davis departametno de epidemiología. 

 

Durante el consumo de sangre, hay un periodo de alimentación lenta, con continua 
digestión de sangre en el intestino medio, seguida por el periodo de ingurgitación rápida. Para 
optimizar su alimentación las garrapatas succionan en repetidas ocasiones la sangre y regresan 
el plasma al vertebrado, esto hace que los elementos retenidos sean esencialmente los sólidos 
de la sangre, por lo que, si valoramos el nivel de consumo de sangre de estos organismos, 
realmente es un volumen grande, por esta característica y dado que el ingreso y devolución de 
los productos ingéridos ocurre en múltiples ocasiones, la posibilidad de transmisión de agentes 
infecciosos es muy elevada (Parola y Roault, 2001; Barba, 2009; Valbuena, 2010). 

 

Las glándulas salivales en las garrapatas son responsables de la osmoregulación, cuando 
la garrapata se alimenta, excreta alrededor de 70% del agua y los iones bebidos. La saliva posee 
inmunomoduladores poderosos con propiedades que le permiten continuar alimentándose de 
sangre por periodos prolongados (Dantas, 2008). 

 

Cuando la garrapata está totalmente ingurgitada, desprende sus piezas bucales del 
hospedero para una digestión completa en un microambiente. La duración del proceso de 
alimentación varía de acuerdo a múltiples factores como: la fase evolutiva de la garrapata, el tipo 
de hospedero y las condiciones ambientales (Dantas, 2008). 
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Es importante entender, que las garrapatas vectoras de las enfermedades ricekttsiales 
revisadas en este trabajo, requieren de tres hospederos para su desarrollo, por lo cual, los 
estadios de larva, ninfa y adulto se desarrollan cada una, en un hospedero diferente y la duración 
de su desarrollo está directamente afectada por el intervalo de tiempo que pase hasta que hagan 
contacto con un nuevo hospedero para su alimentación, por lo que en algunos casos pueden 
transcurrir cientos de días como intervalo en el desarrollo de cada una de las fases evolutivas 
(Sonenshine, 1993; Bowman, 2003), estas garrapatas pasan del 94 – 97 % de su vida fuera del 
hospedero (Dantas, 2008). 

 

En el ciclo de vida, la larva se alimenta de su primer hospedero, se baja y se resguarda 
en un microambiente donde muda a la etapa de ninfa, las ninfas que emergen buscan un nuevo 
hospedero, se alimentan hasta estar ingurgitadas y bajan, mudan a la fase adulta. La 
diferenciación sexual se presenta solamente en la fase adulta. La garrapata adulta que emerge 
busca hospedero, se alimenta hasta estar ingurgitada, se reproduce y se baja nuevamente. La 
hembra ingurgitada busca resguardo en un microambiente protegido, deposita miles de huevos 
y después muere. El tiempo en el que se completa el ciclo de vida dependerá de la disponibilidad 
de hospederos y del microambiente: temperatura y humedad. Cuando alguno de los recursos no 
está disponible, por ejemplo, comida, las garrapatas con tres hospederos pueden tardar hasta 
tres años para completar su ciclo de vida (Shoneshine, 1993). La importancia del número de 
hospederos y mudas, radica en que, es más fácil el control de una garrapata cuando se alimenta 
una sola vez y de un solo hospedero, que una que se alimenta de tres diferentes hospederos 
(Bowman, 2003). Las garrapatas con tres hospederos tienen la capacidad de transmitir la 
enfermedad de manera transestadial, o sea, de la etapa de ninfa infecta a un hospedero o la 
garrapata se infecta al alimentarse y lleva la enfermedad durante la segunda muda, infectando 
en esta al segundo hospedero o bien una garrapata hembra puede infectar a su descendencia 
cuando sus óvulos se contaminan durante la embriogénesis produciendo lo que se conoce como 
infección trasovárica (Price, 1954; Bowman, 2003). 

 

El tiempo que las garrapatas necesitan estar unidas al hospedero para transmitir la 
ricketsiosis varía entre 2 y 20 horas para R. rickettsii (Biggs et al., 2016; Davoust et al., 2003), 
aunque hay algunos autores que señalan un lapso de 6 a 10 horas para la transmisión de R. 
rickettsii después de que la garrapata se ha alimentado (Lin-Decker, 2012). Para A. 
phagocytophilum y E. canis algunos estudios indican que tienen que pasar de 24 a 48 horas para 
la transmisión de estos organismos (Biggs et al., 2016; Davoust et al., 2003). En otras 
investigaciones publican que la velocidad con la que se puede llevar a cabo la transmisión de A. 
phagocytophilum por medio de la garrapata I. scapularis es de 24 a 36 horas después de que la 
garrapata ha picado, así también nuevos estudios indican que la transmisión de E. canis por 
medio de la garrapata Rh. sanguineus es de 3 a 6 horas después de la picadura de la garrapata, 
indicando que la transmisión de E. canis es mucho más rápida de lo que se creía (Fourie et al., 
2013). No hay información específica con respecto a E. chaffeensis (Biggs et al., 2016). Todo lo 
anterior demuestra que, remover la garrapata lo más pronto posible es de primordial importancia, 
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ya que, mientras más tiempo pase adherida al hospedero aumenta considerablemente la 
probabilidad de la transmisión de estos patógenos (Biggs et al., 2016). 

 

Figura 5. Cíclos de transmision que mantienen a los patógenos rickettsiales en las 
garrapatas, transmitiendo la infección a perros y humanos. 

 

A) Anaplasma phagocytophilum con roedores como hospederos reservorios durante la fase de larva o ninfa de Ixodes spp y después 
es transmitida cuando se vuelve a alimentar como ninfa o adulta B) Ehrlichia chaffeensis, donde la garrapata Amblyomma americanum tiene 
como hospedero al venado cola blanca, adquiere la infección como larva o ninfa y la transmite a los siguientes hospederos al momento de 
alimentarse. C) Rickettsia rickettsii, la garrapata Dermacentor spp o Rh. sanguineus la adquiere durante la fase de larva o ninfa de roedores y la 
transmite a otros hospederos al momento de alimentarse, como ninfas o adultas. La transmisión en R. rickettsii se puede mantener de manera 
trasovárica, dando como resultado miles de huevos infectados, Trends in parasitology (Nicholson et al., 2010). 

 

En el interior de la garrapata, la rickettsia se mantiene en el divertículo posterior del 
intestino medio, en el intestino delgado, donde se lleva a cabo la primera replicación (Battilani et 
al., 2017; Azad y Beard, 1998). Una vez que las rickettsias se encuentran en el intestino de la 
garrapata, estas se diseminan a todos los tejidos, incluyendo ovarios y las glándulas salivales. 
La transmisión trasovárica y transestádica, son definitivamente factores muy importantes para la 
persistencia de esta enfermedad (Barba, 2009; Murray et al.,2009; Beran, 1994). 

 

Los organismos entonces se diseminan dentro de los siguientes siete a diez días después 
de la infección de la garrapata (Ryan y Ray, 2004). La bacteria migra al epitelio de las glándulas 
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salivales de las garrapatas y es ahí donde se lleva a cabo el segundo ciclo de replicación y entra 
a la saliva cuando la garrapata se alimenta de su hospedero (Battilani et al., 2017). 

 

Todos los miembros de la familia Anaplasmataceae son bacterias cocoides a elipsoides 
intracelulares obligadas, que se replican en el interior de una vacuola intracitoplasmática de 
células hematopoyéticas maduras o inmaduras derivada de la membrana externa de la célula 
eucariota de hospederos vertebrados, formando inclusiones únicas, las mórulas (Lorente, 2005), 
aisladas y protegidas del sistema inmune, los lisosomas y las especies reactivas del oxígeno 
(Gutiérrez, 2017). En el caso de R. rickettsii se disemina vía sanguínea hacia el endotelio vascular 
(Opfer, 2009). Las rickettsias han desarrollado varios mecanismos que aseguran la evasión de 
la respuesta inmune del hospedero. Estos mecanismos abarcan adaptaciones para la 
supervivencia en diferentes compartimientos celulares. Los procesos de adhesión, 
internalización, proliferación, exocitosis y propagación intercelular de las rickettsias culminan con 
la adquisición de nutrientes, evasión lisosomal y la inhibición de la apoptosis de la célula 
hospedera (Gutiérrez, 2017). 

 

Originalmente se había descrito, que no resultaba común que la misma garrapata 
estuviera infectada con más de dos diferentes tipos de rickettsias (Azad y Beard, 1998). Ahora 
esto ha cambiado y es de suma importancia epidemiológica, ya que la presencia de otras 
rickettsias en la garrapata es capaz de modular la población de las rickettsias, controlando su 
número debido a la competencia por nichos en los tejidos de la garrapata, a este fenómeno se 
le conoce como interferencia rickettsial; el desplazamiento de una especie por otra puede ocurrir 
intraováricamente, solo si el mantenimiento transovarial de la rickettsia daña a la garrapata o si 
la especie apatógena confiere ventajas importantes para mantener la progenie de la garrapata, 
aunque hay evidencia de que esto está cambiando, ya que hay estudios que indican la posibilidad 
cada vez más frecuente, de infecciones combinadas con este tipo de agentes. La infección por 
rickettsias reduce la fertilidad en las garrapatas (Barba, 2009; Murray et al.,2009; Beran, 1994; 
Chen y Sexton,2008). Lo anterior se demostró cuando de manera experimental se infectaron 
garrapatas con R. montana y R. rhipicephali, las garrapatas no pudieron mantener la infección 
transovarial de R. rickettsii, lo cual sugirió que la competencia interespecífica de rickettsias 
cercanamente relacionadas puede controlar el establecimiento de las rickettsias en el artrópodo 
(Azad y Beard,1998). 

 

En el caso de R. rickettsii la garrapata debe consumir un buen número rickettsias para 
después lograr transmitirlas de manera trasovárica y asegurar la producción de miles de huevos 
infectados, seguidos de un gran número de larvas infectadas, que transmitirán la enfermedad a 
hospederos mamíferos, como el perro, esta es la manera natural en la que se mantiene la 
enfermedad (Greene, 2013). 
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En el caso de la garrapata Dermacentor andersoni se observó la transmisión trasovárica 
al 100% de las garrapatas viables durante 12 generaciones, esto a pesar de los elevados índices 
de mortalidad en las garrapatas (McDade et al., 1986). 

 

La transmisión transovárica de Anaplasma spp ha sido ineficiente (Parola et al., 2005; 
Rar y Golovljova, 2011; Yu y Walker, 2006) y múltiples estudios han comprobado la ausencia de 
la transmisión trasovárica en el caso de Ehrlichia canis (Parola et al., 2005; Long et al., 2003; 
Gutiérrez et al.,2017; Sykes, 2013). En los estudios donde se ha permitido a las hembras de 
garrapatas A. americanum alimentarse de hospederos infectados, manteniéndolas en 
observación y analizando a las mismas hasta el momento de la eclosión de los huevos, han 
confirmado la ausencia de E. chaffeensis en las larvas de las garrapatas. La inhabilidad para 
transmitir E. chaffeensis por vía trasovárica no está clara; pero una posibilidad es, que cuando la 
garrapata se está alimentando haya cambios en la glándula salival en las células acinares, en 
estos cambios hay desarrollo y regresión de algunas de estas células, si E. chaffeensis tuviera 
afinidad por un tipo de células que, al inicio de la alimentación son abundantes, pero al finalizar 
la alimentación desaparecen o ya no son tan abundantes. Otra posibilidad es la desaparición del 
tejido de la glándula salival en las garrapatas, algunos estudios sugieren esta posibilidad, ya que 
al realizar la disección de garrapatas antes de alimentarse y después de haberse alimentado, 
investigadores experimentados, no lograron encontrar estructuras de glándulas salivales en las 
garrapatas A. americanum; siendo la glándula salival el tejido predilecto para la acumular E. 
chaffeensis, cuando hay degeneración de este tejido y por lo tanto ausencia de la misma, 
desaparece la posibilidad de transmitir al organismo (Long et al., 2003). 

 

La transmisión transestádica de las rickettsias permite que las larvas, ninfas y las 
garrapatas adultas sean capaces de transmitir la enfermedad a mamíferos. Los machos de las 
garrapatas transmiten la rickettsias a través de los fluidos corporales o espermatozoides durante 
el periodo de reproducción (Raoult, 1997; Barba, 2009), pero las hembras que son infectadas de 
esta manera no transmiten la infección de manera trasovárica (Greene, 2013). R. rickettsii 
aparentemente, no es transmitida eficazmente a garrapatas hembras por esperma masculino 
durante su apareamiento (Barba, 2009). 

 

El modo de transmisión de Ehrlichia spp y Anaplasma spp es transestadial, por lo cual la 
infección es transmitida subsecuentemente de larvas a ninfas y de ninfas a adultos, pero no de 
las hembras a los huevos de una nueva generación (Bremer et al., 2005; Doudier et al., 2010; 
Izzard, 2010). La infección de Rh. sanguineus ocurre durante el estadio de larva o ninfa cuando 
éstas ingieren sangre de un perro bacterémico infectado con E. canis. Además de la transmisión 
transestadial, se ha descrito que la transmisión también puede ser intraestadial, al menos en 
condiciones experimentales; de manera que los machos adultos pueden tomar múltiples comidas 
sanguíneas, adquirir y transmitir E. canis a animales susceptibles (Bremer et al., 2005; Gutiérrez 
et al.,2017). Los machos de las garrapatas Rh. sanguineus son capaces de adquirir y transmitir 
la enfermedad en ausencia de hembras, indicando que, sin la necesidad de copular se alimentan 
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en múltiples ocasiones y pueden mantener la transmisión de esta enfermedad (Bremer et al., 
2005). 

 

Figura 6. Estructura de los órganos internos de las garrapatas. 

 

(Bowman, 2009)  

 

La transmisión horizontal, garrapata - mamífero - garrapata, es una transmisión que 
seguirá ocurriendo, ya que cuando se presenta una infestación severa en el tejido de la garrapata, 
aumenta la morbilidad y disminuye la fecundidad de las próximas generaciones, perdiendo la 
progenie de garrapatas infectadas (Raoult, 1997; Barba, 2009; Murray et al.,2009; Beran, 1994; 
Anderson y Magnarelli, 2008). 

 

Las rickettsias en las que se realiza esta revisión, residen en las garrapatas, para poder 
desarrollar por lo menos una parte de su ciclo de vida (Murray et al., 2009). Una vez que la 
garrapata se infecta puede llevar el patógeno durante toda su vida, transmitiendo al agente 
causal por medio de la saliva mientras se alimenta, las garrapatas infectadas pueden sobrevivir 
hasta 4 años sin alimentarse (Ryan y Ray, 2004). 
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Los perros sirven como reservorios de E. canis y anfitriones de Rhipicephalus 
sanguineus, considerado el vector primario, ya que es la especie de garrapata más ampliamente 
distribuida y se ha publicado su presencia en áreas tropicales y subtropicales, entre los 50°N y 
35°S y en el continente americano, su distribución va desde Canadá hasta Argentina, y aunque 
el principal anfitrión de Rh. sanguineus es el perro doméstico, en ambientes con alto porcentaje 
de vectores infectados, esta especie de garrapata puede parasitar otras especies animales, tales 
como: gatos, roedores, aves y hasta humanos (Gutiérrez et al.,2017). Motivo por el cual las 
infecciones rickettsiales se clasifican como zoonosis (Barba, 2009). 

 

Estudios recientes sugieren que A. platys puede ser transmitido de una hembra gestante 
a sus cachorros (Carvalho et al., 2017). La transmisión transplacentaria parece ser la vía más 
probable en la transmisión de A. platys de la hembra a sus cachorros, porque, aun cuando la 
placenta debe ser una barrera de defensa contra enfermedades infecciosas, la transmisión 
podría ocurrir por extravasación de sangre en la interfase materno–fetal y la subsecuente 
fagocitosis de plaquetas infectadas por trofoblastos de la zona hematófaga marginal, de alguna 
manera, similar al paso de eritrocitos en el transporte de hierro. Debido a que en este estudio no 
se realizaron pruebas de qPCR o pruebas serológicas para la detección de anticuerpos de A. 
platys, se requiere de más estudios para confirmar la hipótesis de la transmisión vertical de 
Anaplasma platys (Matei et al., 2017). 

 

Solamente en el laboratorio se ha observado la posibilidad de adquirir la infección por 
contacto con tejidos de o fluidos de la garrapata y (Battilani et al., 2017), por inhalación de 
aerosoles contaminados. Estas enfermedades también se pueden transmitir por transfusión 
sanguínea (Barba, 2009; Beran, 1994; Woody y Hoskins, 1991; Breitschwerdt, 2003; Lorente, 
2005; Murray et al., 2009; Leiby y Gill, 2004). Hay casos en los que se ha contraído la enfermedad 
por contacto con heridas, esto sucede, al tratar de remover garrapatas ancladas en el perro, hay 
ruptura de la garrapata infectada y posteriormente hay contacto de fluidos de la garrapata con la 
herida del mamífero (Beran, 1994; Meneses et al., 2010). 

 

En el estudio de la detección de agentes rickettsiales transmitidos por garrapatas en 
animales salvajes, Sagarna X.G. (2010), obtuvo un resultado relativamente inesperado al ver que 
los carnívoros no juegan un papel relevante en la epidemiologia de estos agentes. La ausencia 
de estos organismos en los carnívoros analizados sugiere que esto animales no están 
involucrados como hospedadores de estos patógenos. No obstante, se debe mencionar que 
existe la posibilidad de que los métodos utilizados para la detección de estos organismos no 
hayan sido los suficientemente sensibles, por lo tanto, no permite descartar totalmente la 
circulación de agentes rickettsiales que hayan estado presentes, pero en niveles muy bajos. En 
este mismo estudio, se publicó la presencia de garrapatas en el 50 % de los zorros y lobos 
analizados. 
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Las enfermedades causadas por rickettsias presentan en tres etapas: aguda, subclínica 
y crónica. La virulencia de la cepa, la duración del proceso, el grado de respuesta inmune del 
perro afectado, edad y raza (Greene, 2013), son factores que determinan la evolución de la 
enfermedad, así como también la presencia de un mayor o menor número de manifestaciones 
clínicas (Nyindo et al., 1980; Greene y Harvey, 1984). Se ha establecido que la transmisión de la 
enfermedad, ya sea por inoculación con fines experimentales o a través de la transmisión natural, 
por piquete de garrapatas, la vía de entrada, la exposición continua al agente (debido a múltiples 
garrapatas), factores que afectan la inmunidad del hospedero (inmunodepresión ocasionada por 
medicamentos, etc.), y la dosis inoculada por las garrapatas son factores que pudieran también 
afectar de manera critica la respuesta del hospedero (Hess et al., 2006). 

 

Lo anterior es aplicable y lo demuestra Zhang et al. (1997) en su estudio, donde infectaron 
experimentalmente dos perros Beagle con E. chaffeensis cepa Arkansas y evaluaron los signos 
clínicos durante 6 meses posteriores a la inoculación; los cambios hematológicos, los anticuerpos 
anti-E. chaffeensis y la persistencia de la bacteria en sangre. Durante este periodo los perros no 
manifestaron fiebre ni perdieron peso, dentro de sus parámetros hematológicos, lo más relevante 
fue la presencia de trombocitopenia, la cual apareció dos semanas después de la inoculación y 
se mantuvo durante todo el estudio. En uno de los perros, se demostró por PCR la presencia de 
E. chaffeensis hasta los 4 meses, mientras que, en el otro animal, se demostró la presencia a los 
81 días. Con respecto a los títulos de anticuerpos anti-E. chaffeensis, en ambos perros 
aparecieron a las 4 semanas postinoculación (día 23), a un título 1:64; luego aumentaron 
alcanzando en la séptima y octava semana un título 1:16.384. Durante el resto del estudio los 
títulos se mantuvieron altos. Los resultados de esta investigación demuestran que los perros 
pueden mantenerse como portadores de E. chaffeensis durante 3 a 4 meses sin presentar signos 
clínicos. Los investigadores concluyeron que se puede considerar a los perros como portadores 
de E. chaffeensis (Gutiérrez et al.,2017). 

 

En otra investigación se evidenció por PCR E. chaffeensis en perros del sureste de 
Virginia, (Estados Unidos). Se analizaron 38 muestras de perros de cinco diferentes refugios y 
una perrera; de los 38 perros, 8 (42%), fueron PCR positivos a E. chaffeensis y 6 (32%), fueron 
PCR positivos a E. ewingii y ninguno positivo a E. canis. La conclusión de estos investigadores 
coincide con el estudio que se mencionó anteriormente, el perro constituye un reservorio 
potencial para E. chaffeensis (Dawson et al.,1996). 

 

Dawson y Ewing (1992), inocularon experimentalmente a cuatro cachorros con E. 
chaffeensis, los perros presentaron una respuesta febril leve, sin otro signo clínico. Uno de los 
perros inoculado con E. chaffeensis fue reinfectado con E. canis y presentó fiebre, anorexia y 
trombocitopenia, demostrándose así, la falta de protección cruzada contra E. canis previa 
inoculación con E. chaffeensis. 
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Morbilidad 
 

Las enfermedades transmitidas por garrapatas son un problema creciente en salud 
pública (Rosenberg et al., 2018). La situación que se presenta con estas enfermedades es que 
los médicos de humanos y los médicos veterinarios consideran el diagnóstico de estas 
enfermedades dependiendo de la prevalencia del agente en esa comunidad o región y es por 
ese motivo que personas o perros, que no viven en áreas donde la enfermedad es común, 
pueden pasar sin ser diagnosticados o pueden ser diagnosticados equivocadamente y por lo 
tanto reciben un manejo y tratamiento inadecuado para estas enfermedades (Bowman et 
al.,2009). Las ricketsiosis en la población humana en general, son enfermedades subestimadas 
e ignoradas, lo cual tiene consecuencias negativas (Beier et al., 2015). 

 

Un ejemplo de esto se observa en el Sistema de Salud de Costa Rica, donde en el 2013 
el diagnóstico de anaplasmosis y ehrlichiosis solo se basaba en la búsqueda visual de inclusiones 
en las células sanguíneas, utilizando las tinciones de Giemsa y Wright, ya que se carecía de 
técnicas diagnósticas sensibles y específicas como IFI, cultivo celular o técnicas moleculares. 
Los estudios realizados, ya con técnicas más sensibles y específicas demuestran la presencia 
de E. canis, A. platys y A. phagocytophilum en hospedadores humanos, reservorios y vectores 
de Costa Rica, además de que se demostró una amplia distribución en el país. Es importante 
mantener los muestreos y establecer el diagnóstico molecular de estos agentes en los Sistemas 
de Salud para determinar la dinámica de su comportamiento (Dolz et al.,2013). 

 

La prevalencia de la FMMR a nivel mundial, particularmente en climas húmedos y cálidos 
va en aumento y se considera una condición emergente. En México la recurrencia de formas 
graves de FMMR y el reforzamiento de su vigilancia epidemiológica en los últimos años, han 
propiciado un incremento en la notificación de casos en algunas regiones del país, sin embargo, 
aún se carece de un sistema de vigilancia especial para estas zoonosis (SSA, 2014). En países 
como Estados Unidos el reporte anual de las enfermedades rickettsiales del grupo de la fiebre 
manchada, ha incrementado notablemente en las dos últimas décadas (Biggs et al., 2016). 

 

En México a partir de 2009, se incrementa el registro de casos por asociación clínico-
epidemiológica de ricketsiosis en el Sistema de Notificación Semanal de Casos Nuevos de 
Enfermedades Sujetas a Vigilancia Epidemiológica, conocido por el acrónimo de su herramienta 
de captura, el Sistema Único Automatizado para la Vigilancia Epidemiológica (SUAVE), con 976 
casos, al año siguiente se reduce a 614, para nuevamente incrementar a 741 y 782 en 2012, 
estos casos suman 3,113 de los cuales el 87 % corresponde a fiebre manchada de las montañas 
rocosas (SSA, 2014). En contraste hay el reporte de 2,865 muestras publicadas como positivas 
por el Instituto de Diagnóstico y Referencia Epidemiológicos en 2012, las cuáles se distribuyen 
en todo el territorio nacional, teniendo alta incidencia principalmente en los estados de Nuevo 
león (615), Sinaloa (472), Coahuila (444), Michoacán (350), Baja California Sur (233), Hidalgo 
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(76), Veracruz (72), Morelos (68), Colima (63) y Sonora (62), (SSA, 2014). Según estadísticas de 
la III jurisdicción de servicios de salud de Baja California se presenta una tasa de morbilidad del 
2.9 % en humanos (Field y Moreno, 2011). 

 

Las enfermedades transmitidas por garrapatas se duplicaron en los últimos 13 años 
también en los Estados Unidos, a pesar de que en su mayoría fue para la enfermedad de Lyme, 
la FMMR, anaplasmosis y ehrlichiosis también aumentaron (Rosenberg et al., 2018). 

 

La FMMR se ubica dentro de las 5 primeras causas de morbilidad por padecimientos 
infecciosos de interés epidemiológico y produce una carga de mortalidad que es inaceptable. En 
el estado de Sonora 9 casos (2003 – 2004), Incidencia: 124.6 por millón, letalidad 22 % y en el 
estado de Coahuila 125 casos (1975 – 2007), Incidencia: 3 por millón, letalidad 55 % (Álvarez, 
2010). 

 

Movilla et al.(2016), Desarrollaron un estudio para determinar la prevalencia de E. canis 
y otras enfermedades transmitidas por vectores en México, dividiendo al país en ocho zonas 
geoeconómicas dónde las enfermedades transmitidas por vectores hematófagos son más 
comunes, zona noroeste: Baja California Norte y Sur, Chihuahua, Sinaloa y Sonora, zona 
noreste: Coahuila y Nuevo Leon; zona oeste: Colima, Jalisco y Nayarit, zona este: Puebla, 
Veracruz e Hidalgo; zona centro norte: Aguascalientes, Guanajuato y Querétaro; zona centro sur: 
Morelos; zona sureste: Quintana Roo y Yucatán y la zona suroeste: Chiapas y Guerrero. Se 
realizó el estudio en 1, 706 perros y los resultados demostraron la seroprevalencia de E. canis 
en todas las zonas, teniendo mayor incidencia en la zona noroeste con 51 % de los perros 
evaluados en la zona (muy elevada), seguidos por la zona este con 45 % (muy elevada), y los 
estados con menor seroprevalencia fueron los de la zona centro norte, con 2.4 %. Este estudio 
nos indica la presencia de E. canis a todo lo largo de la República Mexicana, haciendo la 
presencia de E. canis un problema endémico. 

 

Considerando el potencial zoonótico se desarrolló un estudio en Chihuahua, México, se 
tomaron las muestras de 106 veterinarios, 36 asistentes veterinarios, 19 peluqueros y 6 de 
personal de administración para detectar seroreacción a R. rickettsii, Ehrlichia spp o A. 
phagocytophilum; en estas muestras se demostró a través de las pruebas de IFI y PCR que el 
54 % de los individuos muestreados tuvo seroreacción a por lo menos uno de los agentes 
mencionados. El 2 % fue positivo a los tres agentes. Los resultados de este estudio indicaron, 
que los individuos con mayor riesgo a contraer estas enfermedades son los peluqueros 
(Escárcega et al., 2019). 

 

Queda claro que la distribución de estas enfermedades está relacionada con la 
distribución del vector. La presencia de las rickettsias en los vectores son un indicador del riesgo 
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a la exposición a estas enfermedades. En once estados de la República Mexicana, Sosa et al. 
(2014), recolectan muestras de cerca de 500 roedores y a través de pruebas específicas de PCR 
demuestran la presencia de A. phagocitophilum 3.7 %, E. canis 9.8 %, R. rickettsii 3.7 % y E. 
chaffeensis 3.9 %. Este es el primer trabajo para detectar la infección en roedores para buscar 
E. chaffeensis y A. phagocytophilum, lo cual, no solo hace entender mejor la epidemiologia de la 
enfermedad, sino que también amplía el diagnóstico diferencial en la presencia de fiebres de 
origen inespecífico en los pacientes. 

 

Mortalidad 
 

La mortalidad esta documentada con la FMMR y ha sido asociada fundamentalmente a 

dos factores: 

a) falta de sospecha diagnóstica 
b) retraso en el inicio del tratamiento específico con el antibiótico de elección. 

(SSA, 2014; Álvarez et al.,2015) 

 

En la comarca lagunera durante un periodo de 35 años (1975 – 2007), se realizó un 
estudio de investigación clínica en el hospital de pediatría, en ese lapso detectaron 115 casos de 
pacientes postivos a FMMR, en los que la mortalidad fue de un 55 % y 90 % de los pacientes 
manifestaron la conviviencia con perros (Huerta y Barragán, 2008). 

 

En algunos reportes indican que la mortalidad se ha visto disminuida, posiblemente 
debido a la modificación en cuanto a la administración de antibióticos y, por lo tanto, su eficacia 
al suministrarse de forma oportuna (Beier et al., 2015), pero hay autores que cuestionan si es 
que realmente ha disminuido la mortalidad ocasionada por rickettsias, como en el caso de 
Estados Unidos, donde publican una mortalidad del 1.4 % en el periodo de 1997 – 2002, o está 
siendo comúnmente mal diagnosticada. Recientemente se encontró que, un tercio de los casos 
diagnosticados como FMMR, fueron realmente infecciones causadas por R. parkeri, basando 
este resultado en análisis por western blot. Lo cierto es que los reportes de mortalidad de FMMR 
en EUA, contradicen las revisiones actuales y lo escrito en los libros respecto a esta enfermedad, 
por lo que se sugiere analizar la verdadera prevalencia y distribución de R. rickettsii (Raoult y 
Parola, 2008). 

 

En el estado de Baja California de marzo del 2009 a febrero del 2010 se presentaron un 
total de 278 casos en humanos donde se confirmó el diagnóstico de ricketsiosis por el método 
de Weil-Felix y se utilizaron pruebas de ELISA como confirmatorio. Se contabilizó un total de 13 
defunciones sospechosas y 8 muertes confirmadas por el centro control y prevención de 
enfermedades de Estados Unidos. En otras entidades se publica mortalidad entre el 22 y 33.5 % 
(Field y Moreno, 2011). 
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En México, la mortalidad en humanos a consecuencia de estas patologías, en el 2010 y 
2011 fue de 38 defunciones, principalmente en los estados de Baja California, Coahuila, Sinaloa 
y Sonora, afectando mayormente a los grupos de edades entre 5-14 años, seguidos por 1-4 años 
y 25-44 años de forma predominante (SSA, 2016). La FMMR es también conocida por ser el gran 
imitador; ya que puede ser confundida con diferentes enfermedades debido a que no hay signos 
carcteristicos de esta enfermedad, dificultando el diagnóstico acertado y, por lo tanto, el retrazo 
en el tratamiento efectivo. En Baja California se presentan dos casos en pacientes jóvenes donde 
el diagnóstico fue realizado post mortem, ya que a pesar de que los médicos están enterados de 
los brotes, no sospechan de la enfermedad y realizan el diagnóstico de manera tardía (Ramírez 
y Rodríguez, 2010). En los casos de población infantil, en el estado de Sonora en México, se ha 
observado un paulatino incremento de la letalidad del padecimiento, en un reporte previo, la 
letalidad de FMMR fue de 22 % en una serie de 9 casos y en el año 2009, la letalidad observada 
hasta la segunda semana de octubre fue de 43 % en 21 casos, una cifra superior a otros reportes 
de áreas endémicas (Álvarez, 2010). 

 

En el periodo del 2009 al 2012 en los Estados Unidos se publicó un estudio en el que 
encontraron de 7 a 10 % de mortalidad en humanos, causada por las enfermedades rickettsiales 
del grupo de las fiebres manchadas, este índice de mortalidad se presentó en una de las áreas 
más afectadas por esta enfermedad, una reserva india en el sur de Arizona. Se considera que el 
alto índice en estas áreas se debe también, al retraso para establecer el diagnóstico y tratamiento 
de la enfermedad (Biggs et al., 2016; Ismail y Mc Bride, 2017). 

 

En el caso de Ehrlichia spp detectan a nivel nacional en los Estados Unidos, una tasa de 
mortalidad del 2.5 – 3 % en humanos (Biggs et al., 2016; Yu y Walker, 2006), la cual, en el caso 
de E. chaffeensis, se considera relacionada a factores que tienen que ver con la condición del 
paciente, como inmunodepresión y edad (Biggs et al., 2016). 

 

La mortalidad en humanos publicada por anaplasmosis en los Estados Unidos es menor 
al 1 %, pero es común también encontrar pacientes con infecciones mixtas, siendo Borrelia spp 
y Babesia spp las más comunes en algunas zonas y en otras E. chaffeensis y R. rickettsii, ya que 
comparten el mismo vector (I. scapularis), (Glaser y Christie, 2010; Biggs et al., 2016). 

 

Mittal et al. (2017), observaron una elevada mortalidad cuando E. canis se presentó 
simultáneamente con Babesia gibsoni; en su estudio, 6 de 13 perros presentaron infeccion 
simultanea de E. canis y B. gibsoni, de los 6 perros infectados tres murieron. A la necropsia se 
observó falla renal crónica, choque hemorrágico, choque tóxico y coagulación intravascular 
diseminada. 
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Impacto de las enfermedades rickettsiales 
 

El impacto en la salud pública de estas infecciones no será apreciado hasta que no sean 
desarrollados métodos apropiados de diagnóstico y de vigilancia epidemiológica. De la misma 
manera que las ehrlichiosis humanas no eran reconocidas en los Estados Unidos hace dos 
décadas, su ocurrencia, etiología, agentes, incidencia, severidad clínica y distribución geográfica 
son actualmente desconocidos en la América Latina (de Lemos, 2004). 

 

Se han demostrado los factores de riesgo epidemiológicos de las enfermedades 
rickettsiales y basados en pruebas serológicas, se ha confirmado el incremento en el número de 
casos en países Latino Americanos (Moreira y de Freitas., 2013). Hay brotes esporádicos, con 
mortalidad extremadamente alta. Las tasas reales de distribución geográfica, incidencia y de 
fatalidad de casos, no son conocidas debido a la falta de atención, falta de disponibilidad y 
aplicación poco frecuente de métodos de diagnóstico efectivos. La FMMR tiene ondas periódicas 
de incidencia progresivamente aumentada que se extiende por décadas y a pesar de ser una 
infección relativamente rara, posee una tasa de casos fatales que va de 23 % entre personas 
saludables previamente, entre las más altas de cualquier infección (de Lemos, 2004). 

 

En México, durante el período 2007-2014 se reportaron 3,978 casos de FMMR, con una 
letalidad de 2.9 %, aunque reportes de investigación en población pediátrica han documentado 
tasas de letalidad que oscilan entre 20 % y 32 % (Álvarez et al., 2015). La FMMR aparece a lo 
largo de los Estados Unidos con 600 casos reportados anualmente, con 5 % de fatalidades es 
probable que existan tres veces más casos, debido a que muchos de ellos no son reportados, 
incluyendo una tasa semejante de mortalidad oculta (de Lemos, 2004). 

 

La vigilancia activa a la infección por E. chaffeensis, ha demostrado una incidencia mucho 
más alta (11 a 100 por cada 100,000 habitantes), que ha sugerido la vigilancia pasiva de esta 
dolencia difícil de diagnosticar (de Lemos, 2004). La evidencia de infecciones rickettsiales en 
perros, puede ser muy útil como elemento para monitorear la presencia de una enfermedad en 
humanos (Moreira y de Freitas, 2013; Opfer, 2009). 

 

Es poca la evidencia actual sobre las secuelas en los pacientes sobrevivientes a FMRR, 
en una revisión, de siete niños sobrevivientes; tres de ellos permanecieron con secuelas 
neurológicas, incluyendo déficit motor con difcultad para la marcha, el habla, la deglución e 
indiferencia a los estímulos, como los estímulos dolorosos en piel y del tejido secundario debido 
a la vasculitis generalizada que puede evolucionar hasta necrosis y gangrena, lo que puede 
requerir amputación de dedos y pabellón auricular principalmente. La sordera bilateral ha sido ya 
también reportada como una secuela (Álvarez et al., 2015). 
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En países como México y Estados Unidos las ricketsiosis son de notificación obligatoria 
a las autoridades federales (Biggs et al., 2016), son enfermedades que se deben reportar de 
forma obligatoria en México de acuerdo con el artículo 136 de la Ley Sanitaria: Artículo 136.- Es 
obligatoria la notificación a la Secretaría de Salud o a la autoridad sanitaria más cercana de las 
siguientes enfermedades y en los términos que a continuación se especifican: II. 
Inmediatamente, en los casos de cualquier enfermedad que se presente en forma de brote o 
epidemia; III. En un plazo no mayor de veinticuatro horas en los casos individuales de 
enfermedades objeto de vigilancia internacional (Comisión, 2003). 

 

Hay cinco motivos por los que la ehrlichiosis en humanos se verá en aumento en la 
próxima década: 

1) Aumento en el tamaño de la población humana que viven cerca de áreas infestadas 
por garrapatas; 

2) El incremento en el número de personas de la tercera edad que tienen una vida activa 
y son más susceptibles a estas enfermedades infecciosas; 

3) Aumento en el número de personas inmunocomprometidas, como pacientes con 
cáncer, SIDA, sobrevivientes de cáncer, inmunosuprimidos debido a un trasplante de órganos, 
etc. 

4) En un futuro el desarrollo y disponibilidad de pruebas de laboratorio, que permitan el 
diagnóstico de una manera más efectiva y estudios que revelen con mayor precisión la incidencia 
real de estas enfermedades; 

5) El descubrimiento de más enfermedades rickettsiales en América, Euro-Asia y África. 
(Dumler y Walker, 2001) 

 

Patogenia 
 

La enfermedad evoluciona inicialmente por una fase aguda que puede ceder con 
tratamiento adecuado, pero en los animales no tratados, después de 2 a 4 semanas pasan a la 
fase subclínica, que puede durar meses y persistir por años. Los perros inmunocompetentes 
pueden eliminar la infección durante este periodo, cuando la fagocitosis y procesamiento de 
bacterias es eficaz, se elimina la infección, de lo contrario, desarrollarán la fase crónica de la 
enfermedad, caracterizada por una grave aplasia de la médula ósea (mielosupresión), 
pancitopenia y alta mortalidad por septicemia y/o hemorragias graves (Gutiérrez, 2017; Harrus 
et al.,1998; McClure et al., 2010; Greene, 2013). 

 

Después de la picadura y la consecuente inoculación del organismo, hay un periodo de 
incubación variable que va de 8 a 10 días (Greene, 2013), hay reportes en donde el periodo de 
incubación es de 8 a 20 días (Harrus et al.,1998; Harrus et al.,1999; Gutiérrez et al., 2017). 
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Las rickettsias son liberadas con la saliva del artrópodo al torrente sanguíneo, dando inicio 
a la infección en la zona de inoculación. Las rickettsias del grupo de las fiebres manchadas rara 
vez se acumulan en grandes números, a diferencia de otras, que se acumulan en grandes 
cantidades dentro de la célula hospedera (monocito, plaqueta, etc.), hasta que esta estalla y 
libera las bacterias al torrente sanguíneo. Las rickettsias codifican otras proteínas como la Rick-
A, la cual se expresa en la superficie de la bacteria y es la responsable de la activación del 
complejo Arp2/3 (proteínas relacionadas con la actina), para la polimerización de las actinas 
celulares (Suárez et al., 2008). La polimerización de la actina del citoesqueleto celular, en 
presencia de calcio y hierro, es importante en el proceso de propagación intercelular (Gutiérrez, 
2017), ya que estos filamentos de actina impulsan (formando filopodios), a las rickettsias hacia 
la superficie celular a una impresionante velocidad de 4.8 µm / min. Esto explica cómo es que R. 
rickettsii raramente se acumula en grandes cantidades dentro de células infectadas, en la figura 
6 se observa una electromicrofotografía de Rickettsia conorii donde se puede apreciar una cola 
larga de actina, que se extiende a todo lo largo de la imagen (Yu y Walker, 2006; Opfer, 2009; 
Woods, 2013; Chen y Sexton,2008). 

 

Figura 7.  Microfotografía Rickettsia conori seguida de la cola de actina (Yu y Walker, 2006). 

 

Los miembros de la familia Rickettsiaceae: Ehrlichia y Anaplasma se multiplican en 
vacuolas, rodeadas de una membrana del citoplasma de la célula eucariótica (Izzard, 2010), las 
rickettsias de grupo de las fiebres manchadas se multiplican dentro del núcleo de las células del 
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hospedero, donde se multiplican por fisión binaria (Barba, 2009; Llop et al., 2001; Weiss, 1973; 
Izzard, 2010; Gutiérrez et al.,2017). La replicación dentro del hospedero toma lugar dentro de la 
membrana, aislada y protegida de la vigilancia del sistema inmune. Las rickettsias han 
desarrollado mecanismos que aseguran la evasión de la respuesta inmune del hospedero 
incluyendo la apoptosis. La sobrevivencia y la multiplicación en las células infectadas, depende 
de la habilidad de las bacterias para inhibir la fusión del fagolisosoma (los animales susceptibles 
tienen afectada esta propiedad en sus células fagocíticas). Se ha demostrado que con la 
administración de oxitetraciclinas o productos semejantes se recupera la habilidad de las células 
fagocíticas del hospedero para realizar este proceso, aparentemente debido a su capacidad de 
inhibir la síntesis de la proteína de la bacteria que inhibe la fusión (Greene, 2013). 

 

La membrana citoplasmática se invagina dentro de la célula adyacente y la fusión de 
ambas membranas celulares permite el paso de las rickettsias, que posteriormente se extiende 
de célula a célula sin pasar por el espacio extracelular (Barba, 2009), no rompen la célula y salen 
de la célula hospedera estimulando la polimerización de la actina. Las rickettsias escapan de la 
membrana del fagosoma porque liberan fosfolipasa D y hemolisina C, las cuales la destruyen y 
son liberadas al citosol, donde se multiplican por fisión binaria hasta formar las mórulas, mismas 
que interactúan con las mitocondrias produciendo proteínas que inhiben su actividad y provocan 
apoptosis. Después de la desintegración de la mórula, se liberan nuevos cuerpos elementales 
que invaden nuevas células sanguíneas, en el estado tardío de la formación de mórula, causando 
la diseminación sistémica de las células sanguíneas en diferentes sitios (Greene, 2013; Chen y 
Sexton, 2008). 

 

Las rickettsias carecen de enzimas para la biosíntesis de peptidoglicanos y 
lipopolisacaridos (LPS), que proveen de fuerza y rigidez a la membrana externa. La ausencia de 
LPS y peptidoglicanos tiene relevancia en el proceso de infección y supervivencia del organismo, 
tanto en el artrópodo como en el hospedero mamífero. El sistema inmune de los artrópodos es 
eficiente respondiendo a la presencia de LPS, por lo tanto, la ausencia en el organismo de LPS 
les da buenas oportunidades de sobrevivir. En los hospederos mamíferos, los macrófagos o 
neutrófilos utilizan receptores que reconocen patrones moleculares, como LPS o peptidoglicanos 
estimulando una reacción del sistema inmune para deshacerse del patógeno, es así que, la 
ausencia de LPS y peptidoglicanos favorece la sobrevivencia y desarrollo de las rickettsias dentro 
de las células del hospedero (Greene, 2013; Gutiérrez et al.,2017). 

 

Las rickettsias de manera independiente, pueden llevar a cabo funciones simples, como 
desarrollar el ciclo de Krebs (Ryan y Ray, 2004); pero requieren de adaptaciones especializadas 
que incluyen una proteína de transferencia de trifosfato de adenosina (ATP), para poder adquirir 
ATP del hospedero (Beran, 1994). Necesitan obtener varios nutrientes que están a su alrededor 
y lo hacen a través de canales o poros presentes en su membrana externa, la proteína Omp–1F 
posee la habilidad de permitir al organismo regular la cantidad de nutrientes consumidos durante 
su desarrollo intracelular (Greene, 2013). Las caveolas (identificadas como balsas celulares), 
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ayudan a desarrollar el sistema de intercambio sin ser detectadas por los fagolisosomas, forman 
invaginaciones endocíticas y exocíticas únicas en la superficie de varios tipos celulares y pueden 
importar moléculas a lugares específicos dentro de la célula o exportarlas a espacios 
extracelulares (Rikihisa, 2010). 

 

La interacción molecular entre las células del hospedero y las proteínas de repetición en 
tándem (PRT), 47 y 120 contiene blancos asociados con distintas funciones celulares que 
incluyen la señalización, regulación transcripsional, tráfico de vesículas, proliferación y 
diferenciación celular. La PRT120 está involucrada en la unión e internalización de E. chaffeensis 
y su expresión está regulada por un segundo mensajero GMP-di cíclico (monofosfato de 
guanosina dimérico cíclico), y la proteasa HtrA (Kuriakose et al., 2012; McBride, 2013). 

 

Las rickettsias no secretan endotoxinas, pero usan fosfolipasa A, proteasas y radicales 
libres para inducir daño oxidativo y peroxidativo a la membrana de las células del hospedero, la 
amplia distribución de las rickettsias que inducen vasculitis, conlleva al desarrollo de pequeñas 
áreas de microhemorragias, aumentando la permeabilidad vascular, induciendo edema local 
agravando la inflamación humoral y activando mecanismos de coagulación. La inmunidad celular 
induce apoptosis en las células infectadas con rickettsias por medio de mecanismos mediados 
por los linfocitos CD8+ y T citotóxicos. El efecto de este proceso es el daño endotelial celular, 
seguido de una respuesta inmune fagocítica con acumulación de linfocitos y macrófagos, 
ocasionando una vasculitis linfocitaria que causa finalmente la muerte celular y en conjunto, 
finalmente necrosis. La filtración de líquido de los vasos sanguíneos hacia el tejido puede tener 
resultados fatales cuando los órganos afectados son de vital importancia como en el caso del 
pulmón y el cerebro (Chen y Sexton, 2008). 

 

Las actividades del sistema antioxidante del hospedero, están reguladas por tres enzimas 
en las células: la glucosa-6 fosfato deshidrogenasa, la catalasa y la glutatión-peroxidasa, las 
cuales disminuyen durante la infección por R. rickettsii, mientras que la enzima superóxido 
dismutasa aumenta. Se ha demostrado que el ácido alfa-lipoico es un potente antioxidante y 
tiene efecto protector contra cambios oxidativos al disminuir los niveles de peróxidos y elevar los 
de glutatión reducido y la actividad de la glutatión-peroxidasa en células infectadas por R. 
rickettsii. Estos cambios se dan para la protección de la célula infectada por rickettsias. Las 
células endoteliales infectadas inducen la expresión de la enzima heme-oxigenasa como 
mecanismo protector contra el daño oxidativo (vasoprotector); el mecanismo regulador de la 
función de la heme-oxigenasa en la vasculatura, es el control de la actividad del sistema de la 
ciclooxigenasa, responsable de generar substancias vasoactivas, como las prostaglandinas, 
prostaciclinas y tromboxano. Estos resultados demuestran la presencia del estrés oxidativo que 
se produce en las células infectadas por R. rickettsii y que además se asocia con el aumento en 
la permeabilidad vascular como parte de los daños provocados por la infecciòn (Yu y Walker, 
2006; Opfer, 2009; Woods, 2013). 
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La patogenia es muy similar al diseminarse las bacterias en las diferentes rickettsiosis, 
consiste en una vasculitis de los capilares por infección directa de las células endoteliales, 
mononucleares, macrófagos y el daño directo con la liberación de mediadores y citocinas (Opfer, 
2009); originando un infiltrado linfo-histiocitario perivascular asociado a vasculitis, hemorragia y 
edema (Barba, 2009). Cuando las rickettsias se ponen en contacto con las células endoteliales, 
inducen una serie de señalizaciones que se requieren para su entrada y reproducción en ellas 
como: la transglutaminación, fosforilación de tirosina, activación de la fosfolipasa C (PLC) – γ2, 
producción de Inositol trifosfato (IP3 ), el cual actúa como mensajero de la transducción de señal 
celular y se produce por hidrolisis catalizada mediante PLC – γ2, su efecto en el entorno celular 
es la movilización y el aumento moderado de Ca2+ citoplasmático. En el caso de Rickettsia 
rickettsii la proteína OmpA y la proteína OmpB, están relacionadas con la adherencia (Yu y 
Walker, 2006; Opfer, 2009; McBride et al., 2003). Un receptor celular recientemente identificado, 
es la proteína Ku70, la proteína de la membrana externa OmpB de la rickettsia se une a las 
moléculas Ku70 en la superficie y engancha más moléculas Ku70 a la membrana del hospedero. 
Ku70 es una subunidad del DNA, dependiente de proteín-cinasa que se expresa en células de 
mamíferos y se localiza comúnmente en el núcleo y citoplasma; su localización está restringida 
a células endoteliales y monocitos, las dos principales células blanco para la FMMR (Woods, 
2013; Chen y Sexton, 2008). La unión a la célula induce fagocitosis, pero las rickettsias rompen 
rápidamente la membrana de las vesículas fagocíticas para comenzar su vida en el citoplasma 
(Valbuena, 2010). 

 

R. rickettsii es una bacteria que causa una enfermedad muy severa en humanos, cuyo 
tropismo y multiplicación en las células del endotelio vascular se asocia con efectos citopáticos 
que contribuyen con un aumento pronunciado en la permeabilidad vascular, ocasionando edema, 
hipovolemia (Opfer, 2009), daño y muerte de estas células y como resultado se produce un 
distintivo infiltrado perivascular linfocitario y la extravasación de fluidos del endotelio a otros 
órganos (Yu y Walker, 2006; Opfer, 2009; Woods, 2013). El daño vascular generalizado es 
principalmente derivado de afectación intracelular en la pared. La infección por rickettsias se 
disemina vía sanguínea o linfática dentro de las células mononucleares infectadas, llegando a 
otros órganos como hígado, bazo, médula ósea y ganglios linfáticos donde se multiplican (Harrus 
et al., 1999). El edema puede ser muy peligroso en pulmón y cerebro, ya que los fluidos 
intersticiales no pueden eliminarse vía linfática y la hipovolemia puede causar disfunción renal. 
Las lesiones multifocales en cerebro causan pérdida de la función neurológica, pero en los demás 
órganos las lesiones rara vez causan falla orgánica, por ejemplo, en el hígado la destrucción de 
hepatocitos puede elevar las transaminasas, pero no se presenta falla hepática. A pesar de que 
R. rickettsii induce un estado pre-coagulante, en estudios en animales y en autopsias de casos 
fatales por R. rickettsii la CID (cogulación intravascular diseminada), es rara en FMMR (Opfer, 
2009; Chen y Sexton, 2008; Llop et al., 2001). La abundante presencia de R. rickettsii dentro y 
alrededor de pequeños vasos sanguíneos y endotelio vascular; también puede infectar músculo 
liso y monocitos (Kidd y Breitschwerdt, 2013). 
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La inflamación y la cascada de coagulación están afectadas por otros mecanismos 
asociados a estos organismos (Beran, 1994). La pérdida de la integridad de los pequeños vasos 
sanguíneos del cerebro da como resultado hemorragias en el espacio subaracnoideo, 
ocasionando irritación de las meninges, seguido por un infiltrado mononuclear perivascular, 
dando como resultado signos de daño a nivel de sistema nervioso central (Glaser y Christie 
2010). 

 

Gracias a varios estudios se ha podido demostrar que las rickettsias tienen la habilidad 
de modular y ser menos patogénicas durante periodos de estrés, como en la garrapata D. 
andersoni, cuando R. rickettsii se encuentra en las glándulas salivales y la garrapata ha pasado 
por un largo periodo de inanición, como ocurre en invierno, la virulencia de la bacteria disminuye 
y después, al alimentarse el vector, se reactiva la virulencia y además se estimula su 
multiplicación (Smith et al., 1976). Esto se comprobó al inocular un macerado de garrapatas en 
ayuno infectadas a cuyos, los cuales no desarrollaron la enfermedad, pero sí la seroconversión 
asintomática. La recuperación de la capacidad virulenta ocurre dentro de las siguientes 24 a 72 
horas de cuando la garrapata se alimenta o cuando se expone a temperaturas elevadas, 37° C 
(Raoult, 1997; Barba, 2009; Murray et al.,2009; Beran, 1994; Anderson y Magnarelli, 2008). Esto 
se comprobó inoculando nuevamente en los cuyos con las garrapatas infectadas, alimentadas y 
mantenidas a 37° C y sí hubo infección y manifestaciones clínicas de la enfermedad en los 
animales infectados (Yu y Walker, 2006). Hay reportes de casos en donde la reactivación ocurre 
en un periodo de cuatro a seis horas (Barba, 2009). Este proceso conocido como reactivación se 
conoce desde hace más de 80 años, pero continúa siendo un misterio, cómo es que las rickettsias 
pueden estar en la larva y permanecer en ella por un año y después persistir en la fase de ninfa, 
reactivando su virulencia al momento en que esta fase comienza su alimentación, se cree que 
es el cambio de temperatura y el aumento en la ingestión de sangre lo que reactiva a las 
rickettsias (Yu y Walker, 2006, Greene, 2013), pero el mecanismo molecular que desencadena 
este proceso a ciencia cierta no se ha logrado descifrar (Chen y Sexton, 2008). 

 

La diversificación de los signos pudiera depender de la variación en la virulencia de 
algunas rickettsias, la cual podría estar determinada genéticamente (Rodríguez y Camarillo, 
información no publicada; Rar y Golovljova, 2011); por ejemplo, E. chaffeensis, presenta una 
proteína de superficie expuesta e inmunodominante: la 120 kDa OMP, esta proteína tiene un 
gran número de aminoácidos hidrofílicos con repeticiones en tándem, estas repeticiones 
presentan pequeñas variaciones, de manera que al aislar muestras de E. chaffeensis en el 
humanos, en la garrapata Amblyomma americanum y en el venado cola blanca, hubo diferencias 
entre sí en la proteína 120 kDa, estos cambios podrían determinar la virulencia, pero qué es lo 
que define realmente la variación no está del todo comprendido (Rar y Golovljova, 2011). 
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Figura 8. Secuencia de invasión en las infecciones por rickettsias. 

 

Tomado y modificado de: Rydkina E et al. Rickettsia rickettsii infection of cultured human endothelial cells induces hemo-
oxigenase 1 expression. Ann NY Acad Sci 2005; 1063: 207-210 (Barba, 2009). 

 

En la evolución de la patogenia se producen cambios hematológicos, uno sumamente 
importante es la trombocitopenia, la cual es uno de los hallazgos más consistentes en perros 
infectados natural o experimentalmente, ya que ocurre en más del 90 % de los casos. Cuando 
se induce la infección inyectando las rickettsias por vía intravenosa, se detecta una marcada 
trombocitopenia a los 10 a 14 días post inoculación, cuando la infección fue inducida por vía 
subcutánea, la trombocitopenia se presentó de manera consistente al día 28 postinoculación y el 
aumento en la producción de anticuerpos inició entre el día 14 y 28 (Gaunt et al., 1996). Al mismo 
tiempo que se desarrolla la trombocitopenia en la etapa aguda de la enfermedad, es común que 
haya un aumento considerable en el volumen promedio de plaquetas y esto refleja una 
trombocitopoyesis activa (Harrus et al.,1999; Gutiérrez et al.,2017; Little, 2010). Hay varios 
mecanismos involucrados en la patogenia de la trombocitopenia, en la etapa aguda, la 
trombocitopenia se atribuye a un aumento en el consumo de plaquetas incrementado debido a 
procesos inflamatorios en el endotelio de los vasos sanguíneos (vasculitis), aumento del 
secuestro esplénico de plaquetas y destrucción inmunomediada o lesión, que resulta en una 
disminución de la vida media plaquetaria, que va de 4 a 9 días (Harrus y Waner et al.,1999; 
Gutiérrez et al.,2017; Greene, 2013). En la fase aguda, la unión plaquetaria se ha detectado en 
todo el cuerpo y los anticuerpos antiplaquetas (AAP) circulantes, se han detectado en el suero; 
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tanto en infecciones naturales, como de experimentación; este proceso esencialmente es la 
hipersensibilidad tipo II (conocida también como citotóxica), en la que se depositan antígenos 
solubles de las rickettsias que forman el complejo con los anticuerpos respectivos, fijan el 
complemento y este proceso induce su destrucción en la circulación particularmente en los 
capilares (Greene, 2013). 

 

Lo anterior puede ser un elemento muy importante en la evolución de la trombocitopenia 
(Harrus et al.,1999; Gutiérrez et al.,2017). El estímulo para la producción de los AAP no está del 
todo entendido, pero hay dos teorías: 

 La presencia de AAP antes que la presencia de anticuerpos contra E. canis 
sugiere que las células B, que de manera natural tienen receptores auto-
anticuerpos, son inducidas a proliferar y madurar cuando interactúan con 
antígenos sobre todo de tipo soluble de Ehrlichia, los cuales son antigénicamente 
similares a los antígenos propios.  

 La otra teoría propone que la producción de AAP se incrementa, como 
consecuencia de una destrucción de componentes plaquetarios y una liberación 
masiva de proteínas estructurales, causada por una destrucción plaquetaria de 
origen no inmunológico (Harrus et al.,1999; Gutiérrez et al.,2017). Dado que estas 
bacterias son capaces de producir grandes cantidades de antígenos solubles, su 
deposito en la superficie de las plaquetas debe estar conectado con el desarrollo 
de una respuesta, que inicialmente, está dirigida a productos antigénicos de 
origen bacteriano, los cuales se fijan a la célula y desencadenan una respuesta 
específica, pero en este caso, la célula portadora es la víctima, reduciendo su 
concentración en el cuerpo de el vertebrado infectado. 
 

Cortese et al. (2011), demuestran la presencia de AAP en el suero de 60 % de los perros 
infectados con E. canis y un incremento del 20 % cuando están presentes otras enfermedades 
como leishmaniasis. Esto es perceptible hasta en el 80 % de muestras de suero de humanos con 
ehrlichiosis granulocítica, en estos casos la máxima concentración de AAP en la sangre se 
detectó entre los días 17 a 24 en la infección, lo cual sugiere que los AAP juegan un papel 
importante en la disfunción plaquetaria en la fase aguda de la ehlichiosis (Harrus et al.,1999). 

 

En pacientes infectados con E. canis se ha demostrado, que la unión plaquetaria está 
disminuida en la etapa aguda y hay otros estudios, donde se demuestra la presencia del factor 
inhibidor de la migración plaquetaria, producido por linfocitos expuestos a monocitos infectados, 
los cuales han sido aislados y caracterizados de perros con ehrlichiosis y esto definitivamente 
está ligado a la presentación de hemorragias en la evolución de la enfermedad (Harrus et 
al.,1999; Greene, 2013; Gutiérrez et al., 2017). 

En el caso de A. platys, la trombocitopenia aparece como un evento intermitente que dura 
3 - 4 días y se presenta con intervalos de entre 7 - 21 días, de esto deriva la denominación de 
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trombocitopenia cíclica (Lorente, 2005). La trombocitopenia puede ser debida a la combinación 
del daño directo a las plaquetas y también por mecanismos inmunomediados, que tienden a 
resolverse de manera espontánea (Battilani et al., 2017). La trombocitopenia está acompañada 
de disfunción plaquetaria (trombocitopatía), en los perros infectados, teniendo como 
implicaciones la diátesis al sangrado persistente (Gutiérrez et al., 2017), observado también en 
la EMC (Harrus et al., 1999). 

 

La presencia de gammopatía monoclonal no es común, pero se han publicado casos en 
los que se desarrolló hiperviscosidad sanguínea con signos clínicos y lesiones patológicas 
asociadas a hemorragia subretinal y desprendimiento de retina causando ceguera aguda (Harrus 
et al., 1999; Waner y Harrus, 2013; Greene, 2013; Gutiérrez et al., 2017). 

 

Hay una leucopenia significativa causada por la disminución de neutrófilos (Harrus y 
Waner et al.,1998; McClure et al., 2010; Bremer et al., 2005), estos cambios se presentan en 
todas las fases de la enfermedad (Greene, 2013). El bazo juega un papel importante en el 
desarrollo de la enfermedad, ya que, al acumularse las bacterias en pequeñas cantidades en el 
bazo, se mantiene la infección y los signos se presentan en lo pacientes con mayor severidad. 
Se ha observado, que los perros con infección crónica sometidos a esplenectomía, presentaron 
signos moderados, comparados con la severidad en pacientes intactos. Los pacientes 
esplenectomizados presentaron resultados considerablemente más elevados en el conteo de 
eritrocitos, plaquetas, hematocrito y concentración de hemoglobina durante todo el estudio. Lo 
que nos indica que, al realizar esplenectomía aparentemente, se elimina el órgano que 
representa un almacen y de este modo se podría llegar a prevenir la pancitopenia en la fase 
crónica, previniendo también que se mantenga la infección y que haya portadores de la 
enfermedad (Harrus et al.,1999; Greene, 2013; Gutiérrez et al.,2017). En estudios donde se ha 
dado seguimiento 3 años después de la infección indicaron que, es probablemente en el bazo 
donde se acumulan las rickettsias en la fase subclínica de la enfermedad y es probable que sea 
el último órgano donde persisten antes de ser eliminadas (Harrus et al.,1999; Greene, 2013). 

 

Algunos pacientes se han recuperado de la fase aguda de la enfermedad de manera 
espontánea, entrando a la fase subclínica, donde se presentan como clínicamente sanos, pero 
son portadores de la enfermedad y posteriormente entran a la fase crónica, aun cuando no todos 
los perros entran a la etapa crónica; como se señaló previamente, aparentemente el bazo juega 
un papel relevante como zona en la que se mantiene la presencia de las bacterias en pequeñas 
cantiadades (Harrus et al.,1999; Greene, 2013). 

 

Los anticuerpos IgG aparecen 15 días después de la infección experimental, son la 
principal respuesta en todas las fases de la enfermedad. Aparentemente la inmunidad inducida 
por las células T y la secreción del interferón gamma tienen un papel importante en la 
recuperación del paciente de la ricketsiosis (Greene, 2013). 
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Las reacciones de hipersensibilidad, clásicamente se refieren a una reacción inmunitaria 
exacerbada, donde se produce un cuadro patológico de rápida instalación y potencialmente 
mortal, donde los antígenos son propios. Estas reacciones requieren previa sensibilización y 
pueden estar presentes en la patogénesis de estas enfermedades, las variantes que se pueden 
asociar en este caso son la tipo II (citotóxica), que se describió en párrafos previos y se asocia 
la la destrucción inmunomediada de células rojas, blancas y plaquetas, pero también debe 
considerarse la existencia de la tipo IV, que se asocia al depósito de complejos inmunes 
(antígeno-anticuerpo), en la capa basal de las paredes de los capilares en los distintos tejidos, 
que al fijar parcialemente el complemento, provocan la destrucción de la pared vascular, que esta 
representada por una sola capa de células endoteliales, esto puede ligarse a la destrucción 
vascular, la activación de procesos de coagulación, deficiencias en la llegada de oxígeno y 
nutrientes a los tejidos que provocan eventos degenerativos y muerte tisular por lo que se puede 
inducir una extensa infiltración plasmática en la medula ósea y de los órganos parenquimatosos, 
resultados positivos a la prueba de Coombs, auto aglutinación, producción de AAP y la presencia 
de complejos inmunes circulantes después de infecciones naturales y experimentales. La 
hipergammaglobulimnemia policlonal no corresponde con la magnitud de los títulos de 
anticuerpos específicos para esta enfermedad (McClure et al., 2010; Harrus et al.,1999) y más 
que tener un papel positivo en la evolución del proceso, puede resultar negativo debido al 
desarrollo de hipersensibilidad (Harrus et al.,1999; Greene, 2013). 

 

La pancitopenia es resultado de la hipoplasia medular, este es un hallazgo común en la 
fase crónica de la enfermedad (McClure et al., 2010; Greene, 2013; Gutiérrez et al.,2017; Hoyos, 
2005), complicando el estado clínico (Harrus et al.,1999). Una marcada disminución de los 
leucocitos y disminución en la producción de plaquetas en el hematocrito, están relacionados con 
un alto riesgo de mortalidad debido a la destrucción plaquetaria, a la presencia de factores que 
inhiben la unión plaquetaria y a que la vida de las plaquetas está disminuida. Cuando la 
leucopenia y la anemia son severas, la activación del tiempo parcial de tromboplastina (a PTT), 
está aumentado y hay hipocalemia, la mortalidad es de un 100 %. La muerte puede producirse 
por las hemorragias y /o infecciones secundarias que, en el caso de los perros, puede estar 
asociada a otras bacterias como Borrelia burgdorferi; es común la presencia de las dos ya que 
comparten el mismo vector, la leishmaniasis y también infecciones por estreptococos; en 
humanos es común con la presencia de enfermedades inmuno supresoras como el SIDA 
(Greene, 2013; Shipov et al., 2008). En general, se augura un mal pronóstico cuando hay 
presencia de leucopenia, pancitopenia y tendencia al sangrado que contribuye al agravamiento 
de la anemia (Mylonakis et al., 2004; Palacios et al., 2017; Shipov et al., 2008). En países como 
Grecia, es bien sabido que perros de razas grandes, con pancitopenia asociada a E. canis, suelen 
sucumbir a la enfermedad, a pesar de todos los esfuerzos para controlarla. En contraste, hay 
autores que han observado, que pacientes de razas pequeñas, con exactamente los mismos 
resultados clínicos, tienen pronósticos positivos y se recuperan de la enfermedad. En la fase de 
recuperación, las primeras células en volver a la normalidad son los neutrófilos, seguidos por las 
plaquetas y glóbulos rojos (Mylonakis et al., 2004). 
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Figura 9. Patogenia de la infección por Rickettsia rickettsii. 
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R. rickettsii entra generalmente, por medio de la picadura de garrapatas infectadas, se disemina a través del sistema 
circulatorio, invade y se replica en células endoteliales, (de acuerdo con la especie de rickettsia de que se trate hay replicación previa 
en monocitos, neutrófilos o plaquetas), con la activación de proteasas y fosfolipasas, hay daño a la membrana celular, vasculitis y 
activación de las plaquetas, la activación del sistema de coagulación. Hay presencia de edema y hemorragia en órganos como 
pulmón y cerebro lo cual puede ocasionar la muerte, así como también por falla renal. Tomado y adaptado de patogénesis de FMMR 
(Green 2013). 

 

La persistencia de las ricketsiosis para desencadenar la fase crónica de la enfermedad, 
se logra activando inespecíficamente mecanismos de evasión inmune, lo cual ocurre debido la 
constante variación en los antígenos de superficie de la envoltura bacteriana y la expresión de 
diferentes variantes proteicas que generan una gran variedad de moléculas y también grandes 
cantiades de estas, induciendo la producción de grandes volúmenes de anticuerpos, que resultan 
en un deterioro de células o tejidos asociados a los problemas de hipersensibilidad que se 
observan en estas enfermedades. Están identificadas nueve secuencias de homología en los 
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genomas de las rickettsias, las cuáles juegan un papel importante en la patogenicidad y la 
interacción del patógeno con las células del hospedero (Greene, 2013; Rodríguez y Camarillo, 
comunicación verbal), Además, otras condiciones para que se presente la fase crónica de la 
enfermedad pueden asociarse a características individuales como, la raza, el estado inmune del 
animal, nivel de estrés, co-infección con otros parásitos, ubicación geográfica, cepa del parásito 
o reinfección constante del animal (Harrus et al.,1999). El riesgo de desarrollar la enfermedad 
crónica no debe ser ignorado. El diagnóstico y tratamiento de la enfermedad subclínica es 
recomendado con la finalidad de prevenir su avance. Una mejor comprensión de los factores que 
llevan a desarrollar esta etapa de la enfermedad y comprender la patogenia en la depresión de 
la medula ósea, podrán ayudar a desarrollar mejores protocolos de tratamiento y optimizar el 
pronóstico (Harrus et al.,1999). 

 

Característica clínicas  
 

Para el diagnóstico de las enfermedades rickettsiales se puede hacer uso de diferentes 
herramientas de diagnóstico; es importante recordar que, estas enfermedades por muchos años 
se han diagnosticado únicamente en base a los signos clínicos, es por eso que un buen examen 
clínico es crítico para poder llegar a su diagnóstico (Roault-Roux, 1997; Fritz y Glaser, 1998). 

 

Debemos partir de que en las enfermedades rickettsiales, en términos de signos clínicos, 
el único hallazgo consistente, es la inconsistencia. No hay signos patognomónicos en estas 
enfermedades (Buoro et al., 1990). Un ejemplo fue un estudio realizado por Vlahakis et al. (2018), 
en Lusaka (Zambia), en el que los perros que se consideraban clínicamente sanos fueron los 
que resultaron positivos (9%). En estudios en Costa Rica y Japón respectivamente, los perros 
infectados no mostraron signos clínicos que pudieran ser detectados por los dueños, los perros 
no habían sido tratados con doxiciclina contra la anaplasmosis, por lo que se concluye, que la 
enfermedad puede haberse desarrollado de forma subclínica desde el principio, y se resolvió de 
manera espontánea; estos resultados pudieran estar conectados con la posibilidad de una 
respuesta inmune eficiente de estos animales permitiendo así, controlar la infección. Estos 
resultados son consistentes con otros estudios donde se describen algunos signos inespecíficos 
en perros infectados, pero también pueden asociarse con la adaptación gradual de los animales 
y la disminución del impacto de la enfermedad (Bonilla et al., 2017; Taira et al.,2018; Inokuma et 
al., 2003; Eberts et al., 2011). 

 

En estas enfermedades se pueden distinguir claramente tres etapas evolutivas al finalizar 
el periodo de incubación que son la fase aguda, la subclínica y la crónica. La fase aguda puede 
durar de 1 a 4 semanas, la mayoría de los perros se recuperan de esta etapa con el tratamiento 
adecuado. Los perros inmunocompetentes que eliminan la infección durante este periodo, 
desarrollan la fase crónica (Harrus et al.,1998; McClure et al., 2010; Greene, 2013; Gutiérrez, 
2017). 
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Es en la fase aguda donde se manifiestan la mayoría de los signos clínicos de estas 
enfermedades (Troy et al., 1980; Hibler et al., 1986). Ocurre dentro de los primeros 8 a 20 días 
después de la inoculación de las bacterias. Entre los signos generales, que son totalmente 
inespecíficos, se detecta fiebre, apatía, decaimiento, anorexia o apetito caprichoso, pérdida de 
peso, letargia, linfadenomegalia, esplenomegalia en un 25 % de los pacientes (Waner y Harrus, 
2013; Stiles, 2000; Greene y Harvey, 1984; Breitschwerdt et al, 1987; Waddle y Littman, 1988; 
Troy et al, 1980; Kuehn y Gaunt, 1985; Greene et al, 1985; Sainz et al., 1996; Greene, 2013), y 
predisposición a hemorragias (Huxsoll, 1976; Troy et al., 1980; Greene y Harvey, 1984; Kuehn y 
Gaunt, 1985; Greene et al, 1985; Breitschwerdt et al, 1987; Waddle y Littman, 1988; Sainz et al., 
1996). Estos signos clínicos pueden aparecer en numerosas enfermedades y no siempre 
aparecen conjuntamente en el curso de la ehrlichiosis, fiebre manchada o anaplasmosis canina 
(Lorente, 2005). 

 

Dentro de la fase aguda, la epistaxis es un signo frecuente en ehrlichiosis (Harrus y 
Waner, 2011; Hoyos, 2005). Hay casos severos donde se pueden presentar hemorragias 
petequiales o equimóticas, linfadenopatía y casos poco comunes donde se presentan trastornos 
en el sistema nervioso central. También puede aparecer edema de extremidades o del escroto 
(Huxsoll et al., 1970; Woody y Hoskins, 1991; Breitschwerdt, 1995). Poliartropatía, edema de los 
miembros, hepatomegalia, nausea, vómito, dolor cervical, mialgia, artralgia, neumonitis, tos y 
disnea (Waner y Harrus, 2013; Stiles, 2000; Battilani et al., 2017). Pero pueden ser tan 
moderados, que pueden pasar desapercibidos. Si no hay tratamiento, especialmente cuando la 
enfermedad no ha generado manifestaciones severas, el perro pasa a la fase subclínica (Rar y 
Golovljova, 2011; Stiles, 2000; Nair, 2016). 

 

Se debe considerar, que es común encontrar pacientes con enfermedades que se 
desarrollan simultáneamente, como la anaplasmosis y ehrlichiosis, infecciones por Hepatozoon 
canis, Babesia canis vogeli o R. conorii o infecciones virales, bacterianas y helmintiasis 
(Bouzouraa et al., 2016; Harrus y Waner, 2011). 

 

Signos oftálmicos. 
Son comunes en la fase aguda de la ehrlichiosis y se presentan con menor frecuencia en 

la fase subclínica, consisten en uveítis anterior y enfermedad de la retina con presentación 
bilateral (Waner y Harrus, 2013), no ocurren en todos los pacientes y depende de la severidad 
de afección. Se documentó que 43 % de los pacientes que murieron por infección por E. canis, 
en diferentes instalaciones de la armada de los Estados Unidos en el sureste de Asia, 
presentaron problemas oculares (Waner y Harrus, 2013; Stiles, 2000). En un estudio 
experimental en Barcelona, España; el 37 % de los perros infectados, presentaron problemas 
oculares consistentes en cambios en color, algunos desarrollaron ceguera debido a la 
paraproteinemia (también denominada gammopatía monoclonal), (Harrus et al.,1999; Waner y 
Harrus, 2013; Greene, 2013; Gutiérrez et al.,2017). Se puede presentar hipertensión intraocular, 
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hipema (presencia de sangre en la cámara anterior del ojo), sangrado subretinal y 
desprendimiento de la misma. Las alteraciones asociadas a la enfermedad en la retina consisten 
en coriorretinitis, papiledema, hemorragia retinal, infiltrados retinales perivasculares, 
desprendimiento de la bulla retinal, hipopion y sinequia (adherencias), que son evidencia del 
infiltrado celular inflamatorio debajo y dentro de la retina. Puede presentarse glaucoma 
secundario a la uveítis anterior crónica, signo que también se ha observado en perros infectados 
con E. chaffeensis (Waner y Harrus, 2013; Stiles, 2000; Pendse, 2006; Greene, 2013; Gelatt, 
1991). La escleritis necrotizante es una manifestación poco común, se asocia con la severa 
destrucción de estructuras intraoculares (Stiles, 2000). La neuritis óptica, puede ser evidencia de 
un disco óptico borroso y hemorragias peripapilares (Stiles, 2000). Hay estudios que describen 
que las lesiones oculares ocurren en casi todas las estructuras del ojo y en algunos casos, esa 
es la única referencia que lleva a los dueños de los perros para acudir a consulta (Waner y 
Harrus, 2013). 

 

Panciera et al. (2001) y Waner y Harrus, (2013), realizaron un estudio comparativo en 
Estados Unidos, entre la habilidad de E. canis, E. chaffeensis y A. phagocytophilum para inducir 
inflamación ocular y meningitis cerebral y encontraron que únicamente E. canis fue consistente 
en causar inflamación uveal y meningitis en perros experimentalemnte infectados. 

 

En el caso de FMMR, las lesiones oculares son frecuentes y están asociadas 
principalmente como consecuencia de la vasculitis. Las lesiones más comunes son hiperemia 
conjuntival, hemorragia subconjuntival, hipema, uveítis anterior, hemorragia del iris, hemorragia 
retinal, edema retinal e infiltración perivascular de células inflamatorias. El incremento de la 
permeabilidad vascular de la retina inicia aproximadamente al sexto día de iniciada la infección 
y dos días después de la presencia de fiebre. Las vénulas se afectan dos veces más 
frecuentemente que las arteriolas. Las lesiones tienden a ser bilaterales, pero no simétricas y se 
pude presentar nistagmos. Los signos oculares en ehrlichiosis y FMMR son sumamente 
similares, pero con algunas excepciones, las hemorragias e infiltrados de células inflamatorias 
en FMMR tienden a ser menos dramáticos (Stiles, 2000; Kidd y Breitschwerdt; 2013; Greene, 
2013). 

Signos Neuromusculares. 
Las manifestaciones neurológicas de la ehrlichiosis son principalmente el resultado de la 

inflamación, hemorragias en las meninges o las dos y se asocian con el daño al sistema nervioso 
central, adyacente al tejido del sistema nervioso periférico. Esto genera la presentación de 
convulsiones, estupor, ataxia, disfunción vestibular aguda periférica o central, anisocoria, 
disfunción cerebelosa, temblores intencionales, se ha observado también hiperestesia 
generalizada o localizada (Greene, 2013). 

 

Buoro et al. (1990), describen en Nairobi, Kenia; dos casos de perros cuza de pastor 
alemán, que presentaron polimiositis, los dos pacientes con presentación relativamente aguda 
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de tetraparesis progresiva, hiporreflexia y desgaste muscular generalizado. El sistema 
músculoesquelético presentaba atrofia, histológicamente se caracterizó por infiltrados celulares 
linforeticulares inmaduros, plasmocíticos y linfocíticos con áreas acompañadas de necrosis. Las 
similitudes histopatológicas entre ehrlichiosis y polimiositis son notorias de manera que los 
autores deducen que existe relación en su etiología. 

 

En cuanto al sistema locomotor se ha descrito la aparición de cojeras intermitentes 
debidas a poliartritis (Bellah et al., 1986; Cowell et al., 1988), y polimiositis (Buoro et al., 1990). 
Sin embargo, en otros estudios no se logró demostrar evidencia citológica del proceso 
inflamatorio en las articulaciones durante la infección experimental aguda con E. canis 
(Theodorou et al., 2015). 

Signos cardiacos. 
Existe evidencia que la ehrlichiosis puede ser un factor de riesgo para lesiones en el 

miocardio, esto debido al hallazgo de altos niveles de troponina cardiaca 1 (esta molécula se 
asocia a daño en musculatura cardiaca), en perros con infección aguda de E. canis. En un caso 
se publicaron cambios aparentes en el electrocardiograma asociados con la infección por E. 
canis (Greene, 2013). En un estudio en Sao, Paulo, Brasil, Diniz et al. (2008), evaluaron 194 
perros con anormalidades clínicas y de laboratorio que indicaban EMC, se realizó 
electrocardiograma, ecocardiograma, se midió la presión arterial y los niveles de troponina 
cardiaca en el suero (cTn1), (Koutinas et al.,2012). Los perros infectados con E. canis 
presentaron elevados niveles de cTn1 en el suero comparados con los perros control. La 
conclusión fue que los perros con infección natural de E. canis en la etapa aguda tienen mayor 
riesgo de presentar daño al miocardio, esto debido a que los niveles elevados de cTn1 en el 
suero están relacionados, en humanos, con daño al músculo cardiaco, estriado y esquelético. La 
cTn1 está involucrada en la contracción y relajación de este tipo de músculos. Se documentó un 
solo caso en el que los cambios en el electrocardiograma fueron indicativos de una parasistolia 
atrial, causada por E. canis, y es básicamente una arritmia poco común; este cambio se resolvió 
con tratamiento de doxiciclina, lo que sugiere la asociación con esta enfermedad (Waner y 
Harrus, 2013). 

 

Signos respiratorios. 
Se caracterizan por la presentación de exudado mucopurulento acompañado en 

ocasiones de disnea y tos (Huxsoll et al., 1970; Codner et al., 1985; Kuehn y Gaunt, 1985; Sainz 
et al., 1996). La disnea puede también ser debida a la existencia de anemia severa (Sainz et al., 
1996). Las manifestaciones respiratorias, oculares y cutáneas, aparecen en un 35 – 40 % de los 
casos. Estos signos suelen ser más habituales en la fase crónica, aunque también se han 
descrito en la fase aguda (Sainz et al., 1996). 
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Signos hepáticos. 
Hay un reporte de un caso donde el paciente presentó hepatitis severa, asociada con 

anorexia, vómito intermitente y diarrea, con duración de 5 días, signos asociados con EMC 
(Waner y Harrus, 2013). 

 

Signos esplénicos. 
La esplenomegalia es un hallazgo clínico comúnmente observado en la fase aguda y 

crónica de la enfermedad. En la fase aguda, la esplenomegalia no es congestiva. El bazo es un 
órgano reservorio de Ehrlichia probablemente por la abundante acumulación de macrófagos en 
su estructura (Harrus et al., 1998, Waner y Harrus, 2013). Es por esto, que bazo es el tejido de 
elección, para el diagnóstico molecular en las diferentes fases de la enfermedad. Esto se ha 
comprobado en estudios en perros infectados, con trombocitopenia y signos clínicos de EMC, 
(Waner y Harrus, 2013). Faria et al. (2010), en Sao Paulo, Brasil; realizaron aspirados del bazo 
y detectaron mórulas de Ehrlichia en 48.5 % de los perros y el DNA de E. canis se detectó en 
72.5 % de las muestras aspiradas. 

 

El bazo juega un papel importante en la patogenia y severidad de la enfermedad, en 
estudios comparativos del daño ocasionado en pacientes con esplenectomía y en pacientes 
intactos, se ha demostrado que, los perros esplenectomizados desarrollan anticuerpos con los 
mismos títulos e intervalos que los pacientes intactos y los pacientes esplenectomizados 
manifiestan una enfermedad con signos clínicos moderados. Durante la fase aguda los pacientes 
intactos disminuyeron notoriamente el consumo de alimento, comparado con los pacientes 
esplenectomizados, así como también, hubo un incremento en la presencia de fiebre elevada en 
los pacientes intactos, en comparación con los pacientes esplenectomizados. Los cambios en 
los parámetros hematológicos como hematocrito, concentración de hemoglobina y conteo 
plaquetario fueron menos afectados en los perros esplenectomizados, en comparación con los 
perros intactos, esto es un indicativo de la participación del bazo en la patogenia de la 
enfermedad (Waner y Harrus, 2013). 

 

Sintomatología cutánea. 
Hasta hace no mucho tiempo, la sintomatología cutánea relacionada con la ehrlichiosis, 

era la presencia de alteraciones hemorrágicas como petequias y equimosis en mucosas o piel 
(Troy et al., 1980; Waddle y Littman, 1988; Perille y Matus, 1991). Sainz et al, (1996) describen 
una incidencia relativamente elevada de problemas cutáneos asociados a la ehrlichiosis, que 
pueden variar desde pelaje hirsuto, hasta la aparición de dermatitis alopécicas con eritema y 
descamación, que remiten tras el tratamiento; lesiones semejantes han sido descritas por otros 
autores (Lorente, 2005). La frecuencia de presentación de hemorragias se estima de un 35 % 
(Kuehn y Gaunt, 1985; Waddle y Littman, 1988; Sainz et al., 1996), pero algunos estudios refieren 
incidencias más altas (hasta el 70 %), (Troy et al, 1980, Price et al., 1987; Troy y Forrester, 1990; 
Sainz et al., 1996). Otros signos hemorrágicos que pueden aparecer son: hematoquecia, 
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hematuria, hipema, hemartrosis o hemorragia subconjuntival. También ha sido descrita, la 
aparición de hematomas tras la extracción sanguínea o la inyección de fármacos (Troy et al., 
1980). 

 

En el caso de FMMR las hemorragias petequiales y equimóticas se llegan a presentar 
después de la fase aguda de la enfermedad en algunos perros, y cuando se presentan, su 
localización, es más común en mucosas (oral, ocular y genital), que en la piel. Epistaxis, melena 
y hematuria (Greene, 2013). En ocasiones gangrena, necrosis de la piel y tejidos blandos se 
pueden llegar a presentar en perros severamente afectados por la enfermedad (Beran, 1994; 
Greene, 2013; Fourie et al.,2013). 

 

Signos asociados a ganglios linfáticos. 
La linfadenomegalia es un hallazgo clínico común durante la fase aguda de la 

enfermedad. El aumento en el tamaño de los ganglios linfáticos, es en parte debido a una 
actividad hiperplásica de linfocitos B y T en respuesta a la estimulación producida por los 
antígenos de Ehrlichia. La característica histológica de EMC se observa en la arquitectura 
alterada del tejido linfático, debido a la acumulación linfoide perivascular y la acumulación de 
células plasmáticas. La plasmocitosis es consistente con la hipergamaglobulinemia, hallazgo 
común en esta enfermedad (Waner y Harrus, 2013). 

 

Signos asociados al deterioro de la médula ósea. 
La aplasia de la médula ósea es un hallazgo común en la fase crónica de la enfermedad, 

esta ocasiona una pancitopenia severa, que puede inducir la debilidad por anemia, aumenta la 
susceptibilidad a infecciones debido a la leucopenia, hemorragias extendidas por todo el cuerpo 
debido a la trombocitopenia y a la disfunción plaquetaria, clínicamente se manifiesta con la 
presencia de petequias, equimosis, necrosis y tendencia al sangrado, como la presencia de 
epistaxis y en ocasiones hematemesis (Waner y Harrus, 2013). 

 

Signos asociados al sistema nervioso central. 
Los signos en sistema nervioso central no son comunes con E. canis, se pueden 

presentar manifestaciones neurológicas, como resultado de meningitis y / o hemorragia 
meníngea, se ha observado la aparición de episodios de ataxia, síndrome de neurona motora 
superior e inferior, que se manifiestan con ausencia de sensibilidad cutánea, trastornos en la 
marcha, hiperreflexia, parálisis, hiperestesia generalizada, polineuropatía periférica, e incluso 
convulsiones (Troy et al., 1980; Greene y Harvey, 1984; Hibler et al., 1986; Maretzki et al., 1994; 
Meinkoth et al., 1998; Sainz et al., 1996; Hernández et al., 2003). En casos de infección 
experimental en perros pastor alemán, se observó meningitis de células mononucleares con un 
amplio rango de infiltrado celular en la corteza cerebral, médula y cerebelo (Waner y Harrus, 
2013). Panciera et al. (2001), en su estudio de 14 perros con infección inducida con E. canis, los 
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14 presentaron meningitis. La meningitis se manifiestó clínicamente con convulsiones, estupor, 
ataxia, disfunción vestibular central o periférica, anisocoria, disfunción cerebelosa como 
temblores intencionales e hiperestesia generalizada o localizada, incoordinación y falta de 
equilibrio (Waner y Harrus, 2013). En contraste con lo anterior, en el caso de A. phagocitophilum, 
no se observó ningún perro con meningitis, otros autores publican que en el caso de E. 
chaffeensis, se presentan más frecuentemente manifestaciones de daño al sistema nervioso y 
los más comúnmente encontrados son meningitis o meningoencefalitis, en algunos casos con 
asociación al coma (Waner y Harrus, 2013). 

 

Signos renales. 
Se define la existencia de falla renal aguda cuando los valores de creatinina fueron 

mayores a 2 mg / dL. La falla renal ha sido una complicación frecuente en humanos con FMMR 
y está estrechamente relacionada a desenlaces fatales; los cambios bioquímicos y sus variables 
son factores que pueden ayudar a predecir la evolución del caso (Conlon et al., 1996). En la fase 
crónica, se puede desarrollar una glomerulopatía inmunomediada, que produce insuficiencia 
renal, la cual no suele responder al tratamiento. En estos casos la sintomatología asociada es la 
clásica de una insuficiencia renal crónica: poliuria, polidipsia, anorexia, vómitos o úlceras orales 
(Troy et al, 1980; Codner y Maslin, 1992). La falla renal aguda es una complicación común en la 
FMMR en humanos, pero no es frecuentemente observada en perros (Greene, 2013). 

 

Signos digestivos. 
Suelen ser poco frecuentes, limitándose a la aparición de hematemesis y hematoquecia 

en animales con tendencias hemorrágicas (Hildebrant et al, 1973; Woody y Hoskins, 1991), 
aunque más recientemente, se han descrito procesos diarreicos asociados al intestino grueso 
(Sainz et al., 1996). 

 

En hembras, se ha asociado con ehrlichiosis, la presencia de sangrado prolongado 
durante el proestro y post-parto, infertilidad, abortos y muerte neonatal (Woody y Hoskins, 1991; 
García et al., 2003). 

 

Tal y como se describió al inicio de la sintomatología, esta puede ser muy variada e 
inespecífica, se describió un caso de trombosis de la aorta y de la vena porta en un perro con 
ehrlichiosis (Bressler et al., 2003). En otro estudio Inokuma et al. (2003), publicó, que los perros 
positivos a infección con A. platys, no presentaron ningún signo clínico que indicara la presencia 
de la enfermedad, pero tampoco se pudieron realizar pruebas en estos perros. En este estudio, 
se demostró la amplia distribución de A. platys en Japón, en el caso de E. canis solo se ha 
publicado un caso y era de un perro que provenía de Indonesia. Las variaciones geográficas en 
las cepas de A. platys se deben tomar en cuenta, pues hay evidencias de que las infecciones por 
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A. platys en España y Chile, provocan condiciones más graves que las observadas en América 
del norte (Little, 2010). 

 

Little (2010), publicó un estudio realizado en las zona del oeste medio y noroeste de 
Estados Unidos, en áreas donde A. phagocytophilum es endémica, con hasta un 60 % de los 
perros serológicamente positivos y en la mayoría de estos casos, los animales no presentaron 
signos de esta enfermedad, la infección con A. phagocytophilum, históricamente se ha 
considerado autolimitante, pero se han publicado casos de reinfección y agravamiento de la 
enfermedad, después de la administración de prednisolona, indistintamente de si el paciente fue 
tratado con doxiciclina o no. 

 

La fase subclínica. 
Esta fase de la enfermedad puede durar meses y hasta años en perros naturalmente 

infectados. En la fase subclínica no se presenta pirexia y el perro parece estar mejor 
clínicamente. El agente causal pareciera haber sido eliminado o estar bajo el control del sistema 
inmune, en esta condición el perro puede pasar a la fase crónica (Rar y Golovljova, 2011; Stiles, 
2000). 

 

La fase crónica. 
Las ehrlichiosis se caracterizan por una enfermedad vaga que incluye pérdida de peso, 

condición física deteriorada y supresión de la medula ósea que ocasiona anemia crónica, 
leucopenia y trombocitopenia (Lara et al., 2010). La muerte puede ocurrir como consecuencia de 
la anemia severa o infecciones secundarias debido a la leucopenia (Nyindo et al., 1980; Greene 
y Harvey, 1984). 

 

El cuadro clínico puede sugerir la presencia de estas enfermedades, aun cuando está 
claro, que no existen signos patognomónicos. En cualquier caso, el análisis de la sintomatología 
clínica junto con la detección de garrapatas en la exploración, o el conocimiento de una 
infestación previa en un animal enfermo, o incluso sano, es suficiente para sugerir una probable 
infección por Ehrlichia spp, Anaplasma spp o Rickettsia spp, de ser así, es indispensable poner 
en marcha las pruebas encaminadas a su diagnóstico, especialmente en áreas con un alto índice 
de prevalencia de estos artrópodos (Keefe et al., 1982; Garris, 1991; Woody y Hoskins, 1991). 

 

Como ocurre en otras enfermedades infecciosas, los altos índices de anticuerpos no 
confieren inmunidad protectora, por lo que una nueva exposición al agente causal podría permitir 
nuevamente el desarrollo del cuadro clínico de la enfermedad, aunque comúnmente, el curso de 
la misma será menos grave (Lorente, 2005; Little, 2010; Hess et al., 2006). En el caso de algunas 
especies de Ehrlichia y Anaplasma pueden presentar re-infección (Nicholson et al., 2010). En el 
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caso de A. phagocytophilum hay reportes de laboratorio donde se han confirmado las 
reinfecciones (Ismail y McBride, 2017). Pero en el caso de la exposición y enfermedad con 
Rickettsia rickettsii los perros, aparentemente desarrollan inmunidad; esto se demostró en un 
estudio donde, de manera experimental perros que se habían recuperado de FMMR fueron 
reinfectados a los 6 meses y a los 3 años de la primera infección, y no volvieron a presentar 
signos de la enfermedad, evidencia de que la respuesta humoral es muy importante para prevenir 
el desarrollo de esta enfermedad, en caso de presentarse segundas exposiciones, o en casos 
letales la utilización de suero para transferencia de inmunidad pasiva. La respuesta humoral 
inmune anti-rickettsia tiene reacción cruzada con rickettsias del mismo grupo, pero no entre 
grupos (Valbuena, 2013; Kidd y Breitschwerdt, 2013). 

 

Características clínicas en humanos 
 

Estos aspectos han sido ampliamente estudiados con la FMMR y guardan diferencias 
notables con respecto a la forma en la que evoluciona la EMC. 

 

En promedio, a los 7 días de que la garrapata inocula R. rickettsii, los humanos 
desarrollan fiebre, dolores de cabeza severos, malestar generalizado, dolor muscular 
frecuentemente acompañado de nausea y vómito, dolor abdominal y a veces tos. Hay salpullido 
que aparece después de 3 a 5 días de iniciada la enfermedad, asociado a hemorragias focales, 
la erupción es maculopapulosa, pero rápidamente evoluciona a purpúrica y equimótica, a veces 
necrótica en las formas más graves, con posible necrosis de las extremidades que puede llevar 
a una amputación. En las presentaciones más graves, el aspecto se asemeja a una púrpura 
fulminante. Así, el exantema se ha descrito como maculopapuloso en un 75-85 % de los casos, 
petequial en un 52 %, petequial y equimótico en un 49 %. La erupción inicia generalmente en 
muñecas, tobillos y zona palmoplantar, para seguir posteriormente con una evolución centrípeta 
(miembros, tronco), (Botelho, 2014). 

 

En niños las manifestaciones de la FMMR se asocian con fiebre y salpullido (Buckingham 
et al., 2007). El exantema no suele aparecer hasta el cuarto día; macular al inicio, evoluciona 
después a papular y petequial (Bernabeu y Segura, 2005; Botelho, 2014). El 10 % de los 
pacientes no presenta exantema. La afección palmo-plantar suele ser tardía, pero se presenta 
en el 50 % de los casos. En el 25 % de los casos aparece conjuntivitis e ictericia (Bernabeu y 
Segura, 2005). En casos severos hay edema pulmonar no cardiogénico, cuando hay encefalitis, 
puede presentarse coma y epilepsia; son casos graves y se puede presagiar la muerte (Murray 
et al., 2009). La mortalidad regularmente es elevada y común en pacientes no tratados, suele 
ocurrir en la segunda semana, aunque existen casos fulminantes, por lo general individuos de 
raza negra, pacientes con deficiencia de glucosa-6-fosfato-deshidrogenasa, deficiencia 
enzimática hereditaria ligada al sexo, que produce lisis de glóbulos rojos en condiciones de estrés 
producido por algún tipo de infección, son factores asociados a los desenlaces fatales de la 
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enfermedad (Bernabeu y Segura, 2005; Buitrago y Pachón, 2008; Lin-Decker, 2012). Algunas 
regiones son también endémicas de otras enfermedades febriles exantemáticas que semejan las 
manifestaciones clínicas de la FMMR como leptospirosis, dengue y malaria, dificultando aún más, 
la identificación de los casos y retrasando el tratamiento adecuado contra esta enfermedad 
(Álvarez et al., 2015). 

 

Los pacientes que sobreviven a la FMMR quedan inmunizados (Bernabeu y Segura, 
2005). Hay reportes en pacientes pediátricos recuperados de FMMR, que presentan secuelas 
neurológicas tipo déficit motor (dificultad para la marcha, el habla, la deglución e indiferencia a 
los estímulos externos), (Martínez et al., 2007; Rivera et al., 2009). También se han presentado 
casos, donde las secuelas son ceguera cortical, epilepsia, parestesia, pérdida de la audición, 
parálisis facial y cambios en la personalidad (Woods, 2013). 

 

E. canis no era considerado un patógeno que afectara al humano, hasta el reporte de un 
caso en Venezuela, donde se aisló por Rikihisa y Wen en 1996, una cepa genética y 
antigénicamente relacionada de manera muy estrecha a E. canis, por lo que puede ser una sub 
especie o una nueva cepa, la cual es denominada como Ehrlichia humana venezolana, estos 
hallazgos requieren de mayor investigación, pero desde entonces la posibilidad de que E. canis 
pudiera infectar a los humanos, se considera como un riesgo latente (Doudier et al., 2010). 

 

Una vez que fueron reconocidas la ehrliquiosis y anaplasmosis, se ha recopilado la 
información en el en el centro de control de enfermedades de los Estados Unidos, y se han 
reportado 10,181 casos de AGH y 8,404 de EMH en áreas donde abunda la garrapata A. 
americanum. Se presenta en pacientes con SIDA y esos casos pueden ser fulminantes, son 
también factores desencadenantes otras enfermedades inmunosupresoras como cáncer, 
diabetes o en los pacientes con trasplante de órganos. Los signos más comunes son fiebre (92 
– 100 %), dolor de cabeza (62 – 93 %), mialgia (63 – 90 %), malestar generalizado (73 – 98 %), 
nausea o vomito (35 – 93 %). El salpullido es más frecuente en EMC (media de 26 %), que en 
AGH (media de 6 %), confusión y cambios de comportamiento se presentan en 19 – 22 % en 
EMC y en un 16 – 17 % en AGH. Cerca del 50 % de los pacientes con EMH requieren de 
hospitalización y 36 % de los pacientes con AGH (St Clair y Decker, 2012; Silva et al.,2014; 
Dumler, 2013). 

 

Después del reporte de los casos de ehrlichiosis en humanos ocasionada por E. canis en 
Venezuela (EHV), se detectaron seis más, donde los pacientes presentaron signos como fiebre 
arriba de los 39°C, erupciones en la piel, dolor de cabeza, mialgia y citopenia (Rar y Golovljova, 
2011). En estudios comparativos, se demostró que la secuencia genética de 16R rRNA de EHV 
en seis humanos con fiebre, seis perros infectados de manera natural en la misma zona y tres 
garrapatas Rh. sanguineus era idéntica, lo que sugiere que los perros deben considerarse 
reservorios de la EMC en humanos y la garrapata Rh. sanguineus como el vector (Rar y 
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Golovljova, 2011). Sosa et al. (2013), en su investigación realizada en Sinaloa, Mx., tomaron 
muestras sanguíneas de dueños de perros, trabajadores de 5 clínicas veterinarias y 2 refugios 
que tuvieron el antecedente de mordedura por garrapata o una mascota infestada con garrapatas 
y encontraron que parte de la población total que se muestreó, resultó positiva a Ehrlichia spp 
31/110 (28 %), pacientes de 27 ± 15 años de edad, 4 niños de 12-17 años, proporción sexo H: 
M 1:1,19/31 (61 %), tuvieron mordedura por garrapata y 12/31 (39 %), contacto con perros. 
Siendo este entonces el primer reporte en México que confirma una zona endémica de 
ehrlichiosis monocítica. 

 

En el humano E. chaffeensis causa signos neurológicos prominentes que incluyen dolores 
de cabeza severos, artralgia, mialgias, vómito, meningismo y un estado de alteración mental. El 
exantema maculopapuloso es raro en el adulto, más frecuente en niños. Las formas más graves, 
con insuficiencia renal, dificultad respiratoria, miocarditis y pancitopenia pueden causar la muerte 
en el 3 % de los casos (Botelho, 2014). 

 

La infección por A. phagocytophilum en humanos, se asocia a fiebre, malestar 
generalizado, dolor de cabeza, mialgia, rigidez del cuello, nausea y tos. Diarrea, vómito y 
confusión que no son signos frecuentes, se llegan a presentar. Son aislados los casos en donde 
se pone en riesgo la vida del paciente debido a complicaciones que incluyen, choque séptico, 
síndrome de estrés respiratorio o infecciones oportunistas causadas por hongos o agentes virales 
(Battilani et al., 2017). Las lesiones cutáneas son inconsistentes, pero se presentan en forma de 
exantema maculopapuloso, a veces petequial y menos frecuentemente vesiculoso, nodular o 
ulcerado. Predominan en las extremidades, aunque el tronco y el rostro también pueden 
afectarse, pero la afectación palmoplantar es rara (Botelho, 2014). 

 

Diagnóstico de laboratorio  
 

La manera más simple para llegar al diagnóstico de estas enfermedades es por medio de 
la observación de mórulas o inclusiones intracelulares, sin embargo, es difícil la observación de 
estas formas debido a que su tamaño es muy pequeño y que el total de células mononucleares 
infectadas suele ser inferior al 1 %, además de que la observación es factible dentro de las dos 
o tres primeras semanas; por lo que la posibilidad se va reduciendo a medida que evoluciona la 
enfermedad (French y Harvey, 1983; Cowell et al., 1988). La probabilidad de encontrar las formas 
intracelulares es alta durante la fase aguda, especialmente en perros leucopénicos, si 
previamente se realiza una leucoconcentración de la muestra sanguínea y se realiza un frotis a 
partir de la capa flogística que forma el acúmulo de glóbulos blancos al realizar el 
microhematocrito (Ewing, 1969; Hibler et al., 1986; Beaufils y Legroux, 1992), también se 
aumenta la posibilidad, cuando se realizan frotis delgados de sangre periférica obtenida del 
pabellón auricular para observar las mórulas (Ewing, 1969; Greene y Harvey, 1984; Hibler et al., 
1986). Se han observado estas mórulas en leucocitos procedentes de líquido cefalorraquídeo, 
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líquido articular y de lavado prostático (Bellah et al., 1986; Cowell et al., 1988; Maretzki et al., 
1994; Meinkoth et al., 1998). 

La observación de las mórulas, si bien indica infección, no identifica el tipo de agente 
rickettsial responsable de la misma, dada su similitud morfológica (Arraga-Alvarado et al., 2003). 

 

Diagnóstico serológico  
 

Las técnicas serológicas más utilizadas para el diagnóstico de estas enfermedades 
incluyen la inmunofluoresencia indirecta (IFI), esta prueba reemplazó a la de Weil-Felix para la 
detección de anticuerpos inducidos por rickettsias, ya que era muy inespecífica. La IFI tiene como 
desventaja, la falta de estandarización a nivel mundial dentro de los laboratorios y ha ocasionado 
dudas, en cuanto a su aplicación para el diagnóstico de las enfermedades rickettsiales (Richards, 
2012; Cohn, 2003; Paddock, 2013), pero a pesar de esto sigue siendo la prueba serológica más 
utilizada y continúa siendo considerada como “el estándar de oro” para el diagnóstico de 
ehrlichiosis monocítica en humanos (Ismail y Mc Bride, 2017; Hoyos et al., 2007; Dantas, 2007; 
Neer et al, 2002). En México hay restricciones para accesar la IFI, ya que en teoría solo está 
disponible para FMMR en los humanos, en la parte veterinaria este procedimiento solo está 
disponible en algunas universidades de los Estados Unidos, que son puntos de referencia, por 
lo que el camino para el envío, procesamiento y la obtención de los resultados, es complejo. En 
México, se cuenta con el Instituto Nacional de Diagnóstico y Referencia Epidemiológica del 
Sector Salud para realizar la prueba IFI, también destinada a la detección de FMMR y no está 
disponible para animales. También se emplea la prueba de ensayo por inmunoabsorción ligado 
a enzimas (ELISA), esta prueba sirve para detectar los anticuerpos producidos contra estos 
agentes infecciosos. Es un método de diagnóstico simple, donde se detectan anticuerpos entre 
los 7 y 28 días post infección, siendo a los 80 días cuando se alcanzan los valores máximos, 
esos títulos permanecen elevados mientras la infección perdura y en general no guardan una 
correlación con la protección que podrían conferir (Ristic et al, 1972; Buhles et al., 1975; Weisiger 
et al., 1975; Maeda et al., 1987). Esta técnica junto con el examen hematológico, ha sido de gran 
utilidad en el diagnóstico de la ehrlichiosis. La prueba IFI para el diagnóstico de EMC, es una 
ayuda importante para confirmar la exposición a E. canis, cuando pruebas más sofisticadas 
como, Western blot, PCR o cultivo de tejido no están disponibles, como es el caso de México. 
Esta prueba se debe de usar en combinación con una buena historia clínica y un buen examen 
físico del paciente. Cuando se requiera de la identificación del patógeno, se deberán utilizar 
técnicas moleculares (Waner et al., 2001), en la medida de las posibilidades, ya que son pruebas 
que no están siempre al alcance de los clínicos. La prueba de IFI emplea como antígenos, 
cultivos celulares infectados (Dawson et al., 1991). En relación con su especificidad, se ha 
comprobado la ausencia de reacciones cruzadas con un gran número de agentes como 
Leptospira canicola, Brucella canis, herpesvirus canino, virus de parainfluenza, Borrelia 
burgdorferi y diversas rickettsias como R. tsutsugamushi, R. canada, R. burnetti, R. mooseri, R. 
akari (Ristic et al., 1972; Magnarelli y Anderson, 1993), por lo tanto, tiene la capacidad de 
identificar la especie de Rickettsia que está ocasionando la infección (Richards, 2012). 
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Los títulos elevados de anticuerpos con la técnica de ELISA se pueden observar tras la 
exposición del agente, durante la fase aguda, subclínica y crónica de la infección e incluso 
después de un tratamiento efectivo. Por ello, es importante entender que un diagnóstico 
serológico positivo, puede indicar infección activa, o simplemente exposición al agente, y que la 
interpretación de los resultados de estas pruebas, siempre debe realizarse en el contexto del 
caso clínico y no de forma aislada. En las fases iniciales en algunos animales, se pueden 
encontrar resultados falsos negativos, por no haber dado tiempo a la producción de una 
respuesta humoral, que comúnmente, se presenta a dos semanas de la evolución de la 
enfermedad (González, 2008), y en pacientes en muy malas condiciones, también se podrían 
presentar resultados falsos negativos, debido al agotamiento de la producción de anticuerpos 
(Waner et al., 2001; Cohn, 2003). 

 

Los anticuerpos IgG son considerados el estándar para determinar la exposición a E. 
canis, las IgM no se consideran indicadores confiables para demostrar la exposición, esto se 
debe a que la producción de anticuerpos IgM, ocurre dentro de las primeras semanas en el 
desarrollo de la enfermedad. La corta duración de la respuesta por IgM implica que sus valores 
máximos duren poco y se reduzcan rápido, haciéndose no detectables (hasta menos de 7 días), 
(Mc Bride et al. 2003). Es por esto que se recomienda realizar dos pruebas de IFI consecutivas 
con un intervalo de 7 – 14 días y si se observa un incremento de 4 veces en los titulos de 
anticuerpos, es sugerente de una infección activa. Las IgG persisten por varios meses y hasta 
años después del tratamiento y eliminación de la rickettsia, por lo tanto, son indicadores de que 
el paciente ha estado expuesto al agente infeccioso y no forzosamente que este sea aun un 
proceso activo (Harrus y Waner, 2011). Los anticuerpos antinucleares, no juegan un papel 
definitivo en la patogenia de la ehrlichiosis canina, por lo tanto, la presencia de los mismos no 
define la presencia de la enfermedad, pero algunas manifestaciones de la ehrlichiosis están 
asociadas a la presencia de complejos inmunes (Harrus et al., 2001). 

 

El diagnóstico puede considerarse como positivo cuando se han obtenido algunos de los 
siguientes resultados: 

a) Titulación de anticuerpos IgG de por lo menos 256 o títulos de >1:64;  

b) Seroconversión de anticuerpos de negativo a positivo con una titulación mínima de 64; 

c) Un incremento de 4 veces la titulación durante la convalecencia. 

 

La serología también tiene sus limitaciones, mismas que deberán ser consideradas antes 
de emitir un diagnóstico basado en los resultados de estas pruebas: 

1) La prueba IFI de IgG, es negativa en un 80 % en los pacientes si la muestra se toma 
dentro de la primera semana de la enfermedad y los anticuerpos IgM también pueden ser de 
poco valor durante este mismo periodo; por lo tanto, un resultado negativo de una muestra en la 
fase aguda, no necesariamente determina el diagnóstico; 
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2) Valores elevados de falsos positivos, generalmente ocurren cuando hay reacción 
cruzada entre los antígenos que comparten Ehrlichia y Anaplasma e inducen reacción cruzada, 
por lo que se deberán realizar pruebas con los antígenos de Ehrlichia y Anaplasma específicos 
cuando se desee obtener al agente específico, (siempre y cuando se tenga el acceso a este tipo 
de pruebas); 

3) Cuando no hay seroconversión, en algunos casos se puede atribuir a un deterioro 
inmunológico; 

4) El tratamiento prematuro con antibióticos del grupo de las tetraciclinas, reduce o 
elimina los valores de anticuerpos contra el agente causal (Ismail y Mc Bride, 2017; Lin-Decker, 
2012). 

 

La prueba de inmunoensayo de Western blot permite la diferenciación, detecta dos tipos 
de antígenos, lipopolisacáridos y dos proteínas de alto peso molecular, (rOmpA y rOmpB). Estas 
proteínas son específicas de especie y proveen la base para la serotipificación las rickettsias, la 
reacción cruzada entre las proteínas de las rickettsias dificulta su identificación (Roault, 1997). 
Este tipo de pruebas no están disponibles en México. 

 

Se ha señalado la existencia de reacciones cruzadas entre diferentes especies de la 
familia Ehrlichiaceae, siendo éstas más intensas entre las especies del mismo género, aunque 
los títulos son siempre más elevados para el agente que está causando la infección (Woody y 
Hoskins, 1991). No existe reacción cruzada entre E. canis y Anaplasma platys y mínima, si no es 
que ninguna, reacción cruzada entre E. canis y R. rickettsii. Debido a la similitud clínica entre 
estas enfermedades, perros con signos clínicos de ehrlichiosis que sean sero-negativos a E. 
canis, deben someterse a pruebas serológicas contra FMMR. En la interpretación serológica de 
los resultados, se deberá tomar en cuenta la anamnesis y los signos clínicos, ya que la presencia 
de múltiples agentes etiológicos transmitidos por garrapatas, son un factor que afecta los signos 
clínicos y las reacciones cruzadas con organismos rickettsiales (Harrus y Waner, 2011). Aquí 
debemos hacer notar, que en México la disponibilidad de IFI, para el diagnóstico de rickettsiosis 
y PCR, para el diagnóstico de FMMR, son sumamente limitadas todavía para el diagnóstico 
rutinario en perros. 

 

Para muchos clínicos la solución actual es procesar las muestras de los pacientes 
mediante sistemas de inmunocromatografía que basan su funcionamiento en la técnica de ELISA 
(ensayo por inmunoabsorción ligado a enzimas), usando como soporte el papel de nitrocelulosa 
que hace del diagnóstico algo bastante accesible, varios laboratorios comerciales han 
desarrollado este sistema y entre ellos se cuenta con el Kit de los laboratorios IDEXX®  conocido 
como Snap 4Dx®, este sistema que detecta anticuerpos, inmunoglobulinas G y M proteínas 
inmunodominantes contra Anaplasma phagocytophilum (p44/MSP2), y Ehrlichia canis (30 y p30-
1), además de enfermedad de Lyme y dirofilariosis, la prueba la puede realizar el médico 
veterinario dentro de la clínica, teniendo el resultado en cuestión de minutos y su costo es menor 
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al de los realizados en un laboratorio de referencia. Estudios preliminares indican que A. 
phagocytophilum tiene reacción cruzada con A. platys en estas pruebas. Los fabricantes de esta 
prueba indican que tiene una especificidad y sensibilidad de un 99.1 - 100 % para la detección 
de anticuerpos contra A. phagocytophilum y 96.2 – 100 % para E. canis (Movilla et al., 2016). 
Estas pruebas se han vuelto accesibles para los veterinarios, e indudablemente se deben realizar 
en áreas endémicas y en pacientes en los que la historia, el examen clínico, las alteraciones 
hematológicas comunes y antecedentes de mordeduras de garrapatas lleven a pensar la 
posibilidad de estas enfermedades (Granick et al., 2009; Benavides y Ramírez, 2003; Hoyos, 
2005; Sosa et al., 2012). La sensibilidad de estas pruebas disminuye para valores de anticuerpos 
menores de 1:320 (Waner et al., 2000; Harrus et al., 2002), por lo que, en caso de sintomatología 
compatible y resultado negativo, es aconsejable repetir la prueba en una o dos semanas, para 
dar tiempo a un aumento significativo del título de anticuerpos en el caso de infecciones agudas, 
el espectro de esta prueba no incluye la detección de R. rickettsii que puede infectar a los 
animales e inducir manifestaciones clínicas compatibles con las otras rickettsiosis y esto nos lleva 
a considerar que si todos los indicios clínicos nos hacen pensar en una infección por rickettsias 
y el resultado es negativo debe establecerse el tratamiento por el supuesto de una infección por 
estos organismos (Lorente, 2005; Granick et al., 2009; Harrus y Waner, 2011). En razón de que 
la norma mexicana asociada a las enfermedades transmitidas por vectores (NOM 032-SSA2-
2010), no consideraba la existencia de la ehrlichiosis monocítica ni la anaplasmosis, las cuáles 
se declararon inexistentes y esto se detuvo la importación de SNAP 4Dx®, por lo que esta 
herramienta no estuvo disponible, hasta que en noviembre de 2018 finalmente se reconoció y 
estos sistemas estarán disponibles nuevamente. 

 

La prueba Witness ® Ehrlichia es una prueba serológica en base a inmunocromatografía; 
con una sensibilidad del 97 % y especificidad del 100 %, es una prueba confiable para la 
detección de anticuerpos contra E. canis se ha comprobado su efectividad, aunque debe 
considerarse que los títulos de anticuerpos y la presencia de los mismos no protege, ni es 
indicador de enfermedad, a menos de que se contextualice contra un cuadro clínico agudo, no 
detecta anaplasmosis , ni enfermedad de Lyme, ni dirofilariosis. Tiene la ventaja de que se puede 
almacenar a temperatura ambiente (entre 2 – 25 °C), y se emplea únicamente para la detección 
de E. canis, su bajo costo, (dos veces menos que la prueba de IFI), y su fácil manejo la hacen 
una prueba ideal para lugares en donde la enfermedad es considerada enzoótica (Davoust et al., 
2014). 

 

La Reacción en Cadena de la Polimerasa Inversa (PCR), es una técnica molecular 
relativamente reciente en las rickettsiosis, la cual está basada en las propiedades bioquímicas 
del ácido desoxirribonucleico (DNA), asociadas a la composición y secuencia de nucleótidos que 
permite amplificar pequeños fragmentos de DNA característico de género y especie. Esta prueba 
demostró su efectividad para la detección de DNA de las rickettsias desde 1989 y a partir de esto 
su uso se ha ido popularizando (Richards, 2012). La prueba emplea segmentos cortos y simples 
de nucleótidos, llamados cebadores, cuyas secuencias son complementarias de las secuencias 
del DNA del organismo que se investiga. La amplificación de los cebadores permite la 
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identificación del DNA bacteriano. Los cebadores y otros reactivos necesarios para que se 
produzca la reacción en cadena de la polimerasa se añaden a un volumen de solución que 
contiene DNA representativo de la muestra de estudio, incluido DNA del hospedador y del 
microorganismo que se busca. La muestra puede ser cualquier tejido capaz de portar al agente 
investigado (Lorente, 2005). Si la muestra es de sangre completa, se debe tomar en tubos con 
anticoagulante como EDTA o citrato de sodio y se deben obtener antes de iniciar la terapia o al 
inicio de la misma, para aumentar la sensibilidad (Ismail y Mc Bride, 2017). 

 

La prueba de PCR realizada a partir de muestras de bazo se considera de las más 
sensibles en comparación con las realizadas en muestras de sangre o médula ósea (Harrus y 
Waner, 2011). Los resultados de PCR en médula ósea parecen ser menos sensibles en la fase 
crónica comparados con la fase aguda en EMC (Mylonakis et al., 2004). Para la prueba de PCR 
se puede utilizar el suero cuando no hay muestras de sangre, pero se recomienda realizar el 
análisis por triplicado (Harrus y Waner, 2011). Ehrlichia spp y Anaplasma spp están en los 
leucocitos circulantes durante la infección aguda, por lo tanto, realizar la prueba de PCR en 
sangre completa en esta etapa de la infección tiene buenos resultados. R. rickettsii también 
puede ser detectada por PCR en sangre completa pero la sensibilidad es baja. La detección de 
R. rickettsii por PCR o inmunohistoquímica en biopsias de piel en zonas donde hay erupciones 
parece tener un alto grado de sensibilidad comparado con muestras de sangre completa 
(Nicholson et al., 2010). 

 

La variante de PCR cuantitativo (qPCR), se utiliza para detectar, caracterizar y cuantificar 
ácidos nucleicos en tiempo real, es decir, permite la recopilación de datos a medida que la PCR 
avanza. Es más sensible que la PCR convencional y permite su cuantificación en pacientes 
infectados de manera natural y experimental, hay menor probabilidad de contaminación y en 
caso de presentar contaminantes es fácilmente detectable usando el análisis de curva de fusión, 
se han desarrollado varias pruebas de qPCR multiplex que presentan la ventaja de detectar 
simultáneamente E. canis y otros organismos, como E. chaffeensis, E. canis, E. ewingii, A. 
phagocytophilum y A. platys. La sensibilidad de la prueba se puede ver disminuida cuando 
reacciona a múltiples agentes etiológicos (Harrus y Waner, 2011). Esta prueba se está volviendo 
rápidamente el método preferido para el diagnóstico de E. canis, ya que ha mejorado mucho 
(Harrus y Waner, 2011; Richards, 2012), y junto con la PCR convencional pueden proporcionar 
un diagnóstico acertado durante la fase aguda de la enfermedad. Sin embargo, las muestras de 
mayor accesibilidad en los pacientes, como las de sangre, no suelen contener el suficiente 
número de microorganismos para su adecuada amplificación y caracterización, de acuerdo con 
el autor, la mayor utilidad de estos métodos está en casos con lesiones dermatológicas que se 
prestan para realizar una biopsia y que contienen considerable número de microorganismos 
viables (Hidalgo et al., 2013). Este tipo de pruebas, en nuestro país se encuentran en una etapa 
incipiente y genéricamente se emplean para estudios epidemiológicos por su elevada efectividad, 
todavía existe la limitante de su costo, pero gradualmente se están popularizando para 
incorporarlas como procedimientos diagnósticos regulares. 
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En el caso de R. rickettsii en humanos se usan actualmente pruebas qPCR para el 
diagnóstico de FMMR en los centros diagnóstico de referencia, la prueba utilizada es 7500 Fast 
DX RRi6 para R. rickettsii, que permite utilizar sangre y biopsias de piel, esta prueba se completa 
en un tiempo aproximado de una hora en lugar de 1 a 2 días en el caso de la prueba de PCR 
convencional (Kato et al., 2013). En México, se deberá utilizar un laboratorio de referencia como 
el Instituto Nacional de Diagnóstico y Referencia Epidemiológica, cuando se sospeche que el 
paciente pudiera estar infectado con R. rickettsii. 

 

Existen varias ventajas en la utilización de las pruebas de PCR o qPCR, como la 
detección del DNA antes de que la seroconversión ocurra, es altamente sensible y detectan el 
DNA del agente etiológico en lugar de los anticuerpos contra la enfermedad, con la posibilidad 
de indicar una infección activa en lugar de la exposición. Lo cual podría permitir a los clínicos 
monitorear mejor el tratamiento. En caso de obtener una prueba PCR negativa, se debe 
interpretar con cuidado, especialmente cuando se utiliza una prueba PCR multiplex, ya que no 
se puede descartar totalmente la presencia de DNA en la muestra (Harrus y Waner, 2011). 

 

Estas pruebas junto con cultivos y pruebas serológicas ofrecen un método de diagnóstico 
muy completo para la detección, identificación y caracterización de rickettsias nuevas y 
conocidas alrededor del mundo (Richards, 2012). Con el cultivo celular se pueden detectar 
mórulas a partir de sangre de perros infectados, pero es un método que requiere de mucho 
tiempo, es muy laborioso y especializado, que necesita equipo especial y personal capacitado. 
El crecimiento inicial puede tomar hasta 10 semanas después de la inoculación, sólo suelen estar 
disponibles en laboratorios especializados y no siempre se logra el objetivo (Neer et al., 2002). 
El aislamiento de las rickettsias, es más para uso de laboratorio de investigación que para su uso 
en diagnóstico clínico (Harrus y Waner, 2011). El cultivo se ha desarrollado en una línea continua 
de macrófagos (DH82), y ha sido exitosa en el cultivo de E. canis. También se han adaptado 
para el crecimiento continuo de E. canis macrófagos de ratón (J774.A1), esta es una alternativa 
a la línea DH82. Hay incluso una línea inmortal de endotelio microvascular humano 
(CDC/EU.HMEC-1), que es útil para el aislamiento de E. canis (Harrus y Waner, 2011). El cultivo 
es una prueba realmente limitada. 

 

La recomendación por parte del Grupo de Estudio de Enfermedades Infecciosas del 
Colegio Americano de Medicina Interna Veterinaria, es que los investigadores y los clínicos, no 
deben únicamente basarse en signos clínicos y frotis sanguíneos o pruebas serológicas, 
(pruebas que realicen detección de anticuerpos), sino que, se debe correlacionar con pruebas 
que permitan demostrar la existencia de una infección activa, (pruebas con metodología para 
detección de antígenos o ácido nucleico), con la finalidad de llegar a una estrategia efectiva en 
el control de las enfermedades rickettsiales, en lugares donde sean endémicas (Mittal et al., 
2017), por esto y debido a que no existe una prueba o método de diagnóstico que sea 100 % 
efectivo por sí solo, las pruebas más recomendadas son las técnicas de PCR (Neer et al., 2002). 
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Por supuesto que esta recomendación se aplica en la medida de las posibilidades y accesibilidad 
a las pruebas que tengan los clínicos. 

 

Lamentablemente en muchas áreas donde se presentan estas enfermedades, los 
requisitos para poder realizar los sofisticados análisis de laboratorio y el alto costo de los 
elementos necesarios para pruebas como PCR y análisis serológicos, son factores limitantes, 
por lo que los veterinarios tienden a establecer tratamientos en los animales que muestren 
manifestaciones sugerentes de este tipo de infecciones, a esto se le conoce como diagnstico 
terapéutico, que se basa en suprimir las manifestaciones mediante un tratamiento donde se corta 
la evolución de la enfermedad, siendo viable tanto en medicina veterinaria, como en medicina 
humana, especialmente cuando se piensa en FMMR que, en muchas ocasiones, conlleva al uso 
indiscriminado de doxiciclina y a la posibilidad de crear resistencia a este antibiótico, situación 
que no ha sido documentada hasta el momento (Mittal et al., 2017). 

 

Diagnóstico diferencial 
 

Debido a la gran variedad de signos clínicos con los que cursan estas enfermedades, el 
diagnóstico diferencial de las rickettsiosis debe incluir numerosas patologías. Hay un gran 
número de enfermedades que tienen similitud en muchos de sus signos: fiebre, hemorragias, 
apatía, pérdida de peso, linfadenopatía, uveítis, hiperproteinemia con hiperglobulinemia, artritis, 
etc. (Sainz et al., 1996; Sykes, 2013). La aparición de estos cuadros hemorrágicos hace más 
probable la inclusión de la ehrlichiosis en un listado de diagnósticos diferenciales; sin embargo, 
recordemos que esta sintomatología hemorrágica se presenta en menos de la mitad de los perros 
(Troy y Forrester, 1990). 

 

Las enfermedades en las que se presentan los mismos signos inespecíficos, como fiebre, 
mialgia, etc. Con historia previa de picadura de garrapatas o actividades desarrolladas en áreas 
donde hay estos organismos deben considerarse por el veterinario para establecer el diagnóstico 
diferencial, entre ellas pueden citarse: Tularemia, borreliosis, babesiosis y hepatozoonosis que 
pueden estar presentes simultáneamente. Cuando haya signos en sistema nervioso, considerar 
meningoencefalitis viral o bacteriana. En humanos considerar el síndrome de choque tóxico, 
meningococcemia, tifo murino, leptospirosis, hepatitis, infección enteroviral, influenza, sepsis 
bacteriana, endocarditis, enfermedades colágeno–vasculares o púrpura trombocitopenia 
autoinmune (Ismail y Mc Bride, 2017). 

 

La variedad de las manifestaciones asociadas al cuadro clínico en los perros, así como 
en los humanos con ricketsiosis, lleva con frecuencia a un diagnóstico erróneo y un tratamiento 
a destiempo, dando como consecuencia pacientes que desarrollan complicaciones medianas y 
tardías de un cuadro de ricketsiosis y en algunos casos hasta la muerte; de modo que en muchos 
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casos, cuando se reciben pacientes humanos a nivel hospitalario, a su ingreso esos pacientes 
humanos pudieron ser diagnosticados de primera intención y erróneamente como casos de: 
meningitis bacteriana, choque séptico, síndrome de coagulación intravascular diseminada, falla 
orgánica múltiple, encefalopatía hepática, neumonía, infección de vías urinarias, exantema, 
edema agudo pulmonar, apendicitis, choque hipovolémico y fiebre tifoidea, entre otros que 
pueden ser causados por una gran variedad de agentes infecciosos sin considerar que pudiera 
tratarse de casos de ricketsiosis (Field y Moreno, 2011). 

 

Patologías clínicas  
 

Estas enfermedades se caracterizan por generar presentaciones multisistémicas, con 
fases clínicas bien definidas en los perros. 

 

En la fase aguda las pruebas de laboratorio inespecíficas, como lo son la biometría y la 
química sanguínea, pueden ayudar al diagnóstico de las enfermedades rickettsiales. La biometría 
hemática es una prueba esencial para el diagnóstico de ehrlichiosis canina y una de las 
anormalidades típicas en los perros afectados de manera natural incluye trombocitopenia, la cual 
puede aparecer a los 15 – 20 días postinfección y puede perdurar durante toda la evolución de 
la enfermedad (Troy et al., 1980; Greene et al., 1985; Codner y Farris, 1986; Breitschwerdt et al., 
1987; Waddle y Littman, 1988; Davoust et al., 1991a). La trombocitopenia puede ir de severa a 
moderada y este es un hallazgo hematológico distintivo, por lo que la evaluación de un frotis 
sanguíneo, donde se confirme el número de plaquetas, es obligatorio para poder confirmar una 
verdadera trombocitopenia. El conteo plaquetario varía entre 20,000 y 52,000 / µL (los valores 
normales van de 200,000 – 500, 000/ µL), generalmente la fase aguda va acompañada de una 
anemia moderada y un conteo de glóbulos blancos ligeramente reducido, esto comparado con 
los valores antes de la infección (Greene, 2013; Harrus y Waner, 2011). El recuento plaquetario 
no siempre está relacionado con la presencia y gravedad de cuadros hemorrágicos (Troy et al., 
1980), puede haber trombocitopenia en ausencia de hemorragia y hemorragias en ausencia de 
trombocitopenia (Kuehn y Gaunt, 1985; Codner et al., 1985; Woody y Hoskins, 1991; Perille y 
Matus, 1991). 

 

También se pueden encontrar en el curso de estas enfermedades otras alteraciones de 
laboratorio menos frecuentes, como anemia y leucopenia, que preceden a una leucocitosis 
(Waddle y Littman., 1988; Troy et al., 1980; Frank y Breitschwerdt, 1998b). La anemia que se 
presenta durante la etapa aguda es considerada una “anemia por enfermedad inflamatoria” y es 
comúnmente una anemia normocítica, normocrómica no regenerativa (Harrus et al.,1999; 
Greene, 2013). Algunos autores consideran que la leucopenia, trombocitopenia y anemia en 
ehrlichiosis, son consecuencia del secuestro celular en vasos sanguíneos periféricos y del 
consumo o destrucción de células sanguíneas circulantes en ausencia de vasculitis, no por 
depresión de la medula ósea, ya que la hiperplasia mieloide, los megacariocitos, la 
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hipercelularidad de la médula ósea y el aumento de neutrófilos en banda en sangre periférica, 
son encontrados con relativa frecuencia y no solamente en la fase crónica de la enfermedad 
(Rikihisa, 1999). En los casos en los que se presenta coinfección con otros organismos como A. 
platys, se ha observado una marcada disminución en el conteo de plaquetas, comparado con 
perros infectados con un solo organismo. Otros cambios hematológicos importantes son: la 
disminución total de leucocitos, disminución en el conteo de neutrófilos, disminución del 
hematocrito y concentración de la hemoglobina (Gaunt et al., 2010; Greene, 2013). 

 

Durante la fase aguda se presenta más frecuentemente la linfadenomegalia generalizada, 
esplenomegalia y hepatomegalia. La detección molecular de DNA ehrlichial en ganglios linfáticos, 
bazo, hígado y riñones y la amplia variedad de órganos que muestran evidencia histológica de 
infiltrado linfocítico, plasmocítico y monocítico apoyan la teoría de que estas rickettsias están 
ampliamente distribuidas por todo el organismo del animal infectado, con el potencial de 
ocasionar una variedad de signos clínicos (Waner y Harrus, 2013). 

 

Las anormalidades más frecuentes en la química sanguínea como evidencia de lesiones 
a tejidos incluyen la hiperproteinemia debida a una hiperglobulinemia, es un hallazgo frecuente 
en el curso de la ehrlichiosis canina, debido al estímulo antigénico crónico (Lorente, 2005; 
Romero, et al., 2011), hipoalbuminemia y aumento en la actividad de las enzimas transaminasa, 
alanino aminotransferasa y fosfatasa alcalina (Harrus et al.,1999; Beran, 1994; Greene, 2013; 
Fourie et al., 2013), así como también hipergamaglobulinemia (Harrus et al.,1999). 

 

La hiperproteinemia es resultado de los niveles elevados de globulinas. Los perros con 
E. canis frecuentemente presentan plasmocitosis en la medula ósea y otros tejidos, a este 
hallazgo se le puede confundir con mieloma de células plasmáticas (Greene, 2013). Hay estudios 
donde se evaluaron e identificaron diferentes proteínas que incluyen albúmina, hepatoglobina 
(Hp), antitripsina-alfa-1 (AAT), glicoproteína ácida alfa-1 (AGP), proteína de unión al retinol 4 
(RBP-4), proteína de unión a vitamina D (VDBP), proteasas inhibidoras de la serina y proteínas 
antinflamatorias. La diferencia entre los valores encontrados en el proteoma sérico de los perros 
con ehrlichiosis y los perros sanos fue considerable en la fase aguda de la enfermedad, lo que 
lleva a pensar que estos cambios pueden estar relacionados con la inmunomodulación y el 
proceso inflamatorio que ocurre durante la enfermedad (Escribano et al., 2017). 

 

La hiperglobulinemia suele corresponder a una gammopatía policlonal, como se puede 
apreciar por electroforesis, mediante la separación de las moléculas en un campo eléctrico en 
base a su peso, pasando más rápidamente las moléculas pequeñas y más lentamente las 
grandes, comúnmente se utiliza DNA recombinante (Kuehn y Gaunt, 1985; Ghorbel et al., 1993b). 
Ocasionalmente se puede detectar gammopatía monoclonal por aumento de inmunoglobulina G 
(Hoskins et al., 1983; Codner y Farris, 1986; Breitschwerdt et al., 1987; Matus et al., 1987; Harrus 
y Waner, 2011). El aumento de las globulinas no está tan relacionado con la cantidad de 
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anticuerpos producidos frente a E. canis, como con la duración de la enfermedad y la producción 
de autoanticuerpos (Lorente, 2005). 

 

La hipoalbuminemia puede ser consecuencia de la pérdida periférica de albúmina en 
fluidos inflamatorios edematosos como resultado de un incremento de la permeabilidad vascular, 
pérdida de sangre o disminución en la producción de proteínas debido a una enfermedad leve 
del hígado o puede ser debido a cambios mínimos del glomérulo. Como la síntesis de la albúmina 
está regulada por la presión oncótica, la disminución en la concentración de albúmina puede 
actuar como un mecanismo compensatorio para el estado hiperglobulinémico y así mantener la 
presión oncótica y prevenir un aumento de la viscosidad sanguínea (Gutiérrez et al., 2017). 

 

La hipoalbuminemia, también está asociada al agotamiento de la albúmina en el proceso 
inflamatorio y el catabolismo proteico asociado a la enfermedad (Hibler et al., 1986; Woody y 
Hoskins, 1991; Davoust et al., 1993). Además, se ha observado una relación inversamente 
proporcional entre la cantidad de proteína perdida en orina y la concentración sérica de albúmina, 
por lo que la presencia de proteinuria es un indicador importante de la disminución de la albúmina 
(Codner y Maslin, 1992). 

 

Los valores de los electrolitos están disminuidos (hiponatremia), como resultado de la 
presencia en el espacio intravascular y retención de líquidos. El resultado de la infección está 
determinado por la extensión del daño causado por la rickettsia a nivel endotelial y el tiempo que 
se mantenga la infección (Beran, 1994). 

 

En la infección inducida de E. canis se observa aumento en las concentraciones de urea 
y creatinina (Gutiérrez et al.,2017). Se han observado cambios patológicos en túbulos y en los 
glomérulos renales. Hay proteinuria transitoria durante la fase aguda de la infección, la mayor 
pérdida de albúmina se observa 2.5 a 3.5 semanas después de la infección (Waner y Harrus, 
2013), y puede persistir por tiempo indeterminado durante la infección. La proporción de urea – 
creatinina en el pico de la proteinuria es de 4.5 a 23.2, el rango de referencia es menor a 1.0. 
Hay disminución en la concentración de albúmina sérica y puede haber presencia de hematuria 
(Greene, 2013). 

 

El examen histológico durante la fase aguda revela infiltrados plasmocíticos y linfociticos 
perivenulares, especialmente en la corteza renal. La glomerulopatia puede ser atribuible a la 
proteinuria transitoria, la cual puede contribuir a la hipoalbuminemia observada durante EMC 
(Waner y Harrus, 2013). 
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El incremento en el tiempo de coagulación es otro resultado clínico patológico; cuando el 
paciente presenta una leucopenia severa, acompañada de anemia severa, hipocalemia, un 
incremento en el tiempo de la protrombina (aPTT), son signos clínicos que se presentan en el 
perro antes de la muerte, por otro lado, cuando los valores de los leucocitos están arriba de los 
5.8 x 103/µL, las plaquetas sobre 89.5 x 103 µL, el hematocrito arriba del 33.5 %, aPTT debajo 
de 14.5 segundos y los niveles de potasio arriba de 4.75 mmol/L las probabilidades de sobrevivir 
son del 100% (Greene, 2013; Shipov et al., 2008). 

 

Los valores de las enzimas hepáticas se ven aumentados en un 90 % de los casos en 
pacientes infectados (St Clair y Decker, 2012). Las colinesterasas representan un grupo de 
enzimas que hidrolizan a la acetilcolina y otros esteres como acetilcolinesterasa y la 
butirilcolinesterasa (BChE), mismas que están involucradas en la neurotransmisión, coordinación 
motriz, memoria, hematopoyesis y respuesta anti-inflamatoria. La BChE es producida por el 
hígado, pero también se puede encontrar en suero, páncreas, riñón y sistema nervioso central y 
su actividad está relacionada a procesos inflamatorios. En el estudio realizado por do Carmo et 
al. (2015), concluyen que en la etapa aguda de E. canis se puede presentar con un aumento en 
la actividad de la BChE y algunos mediadores antiinflamatorios. Por lo que esta enzima se puede 
usar como marcador de la respuesta inflamatoria aguda en perros infectados de manera natural 
con E. canis. En la fase subclínica de la enfermedad la disminución en la actividad de la BChE 
podría deberse a la lesión hepática, que podría interferir con la síntesis de enzimas hepáticas. 

 

En un bajo porcentaje, también se ha podido demostrar que pudiera existir un aumento 
en la concentración de lipasa pancreática inmunoreactiva en perros infectados de manera natural 
con E. canis, aun cuando no se pudieron reproducir estos mismos resultados en perros 
infectados en el laboratorio (Mylonakis et al., 2014). 

 

En las radiografías pulmonares se puede presentar radiopacidad intersticial que va de un 
patrón lineal moderado hasta una infiltración intersticial con opacidad peribronquial. En el líquido 
cerebroespinal, en perros que presentan signos de daño en sistema nervioso central, detectan 
un incremento en la concentración de proteína y una pleocitocis linfocítica similar a la que se 
observa en infecciones virales. Hallazgos similares se han encontrado en humanos con 
ehrlichiosis linfocítica (Greene, 2013). 

 

En la fase subclínica, puede haber una ligera trombocitopenia aún en ausencia de signos 
clínicos, se ha observado disminución en los números de plaquetas de hasta un 42 %, con 
conteos disminuidos de hasta 140,000 /µL, los leucocitos y eritrocitos también pueden estar 
disminuidos, pero estos cambios pueden ser difíciles de detectar en el entorno clínico (Harrus y 
Waner, 2011). 
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En la fase crónica la trombocitopenia se agrava, generalmente es severa y va 
acompañada de anemia y leucopenia. La pancitopenia marcada debido a una hipoplasia de la 
médula ósea, es característica de la fase crónica severa, como a la que se presenta en la 
ehrlichiosis causada por E. canis, con anemia severa, diátesis al sangrado y una alta tasa de 
mortalidad (Mylonakis et al., 2004). Aun cuando la trombocitopenia es un hallazgo típico en las 
infecciones con Ehrlichia canis y Anaplasma platys, hay perros que pueden tener la infección sin 
presentar trombocitopenia, por lo tanto, a pesar de que se debe sospechar de estas 
enfermedades con la presencia de trombocitopenia, no se debe descartar la posibilidad de que 
sean los mismos agentes causales, en ausencia de trombocitopenia. Se deberán considerar 
otros parámetros, como frotis sanguíneos confirmados finalmente por pruebas de PCR (Eiras et 
al., 2013). 

 

En los perros afectados de manera crónica, la presencia de hemosiderina está 
disminuida, lo que sugiere la deficiencia de hierro, que puede estar asociada a la pérdida crónica 
de sangre relacionada con la anemia, en lugar de ser una consecuencia del secuestro por la 
inflamación o por falla mieloide (Greene, 2013). 

 

En el humano también se presentan anormalidades en las pruebas en un 86 % de los 
pacientes, estos incluyen leucopenia con linfopenia y neutropenia en un 60 – 70 %, 
trombocitopenia en un 70 – 90 % y un aumento en la actividad de las transaminasas séricas en 
un 80 – 90 %. En pacientes con enfermedades inmunosupresoras como SIDA, o que requieren 
de suministrarles dosis elevadas de corticosteriodes por períodos prolongados, así como en 
pacientes que tienen trasplante de órganos, podrían presentarse complicaciones fulminantes. 
Las fatalidades se han presentado más en hombres adultos y en pacientes 
inmunocomprometidos o con enfermedades debilitantes (Murray et al.,2009). 

 

Lesiones macroscópicas 

 

En el caso de FMMR se pueden presentar una gran variedad de lesiones esto, depende 
del curso de la enfermedad. Se puede presentar una amplia distribución de hemorragias 
petequiales y equimóticas en la mayoría de los órganos y tejido subcutáneo, linfadenopatía 
hemorrágica generalizada, emaciación, hepatomegalia, esplenomegalia, edema de los 
miembros, lesiones vasculares en la piel, epidídimos, testículos, aparato gastrointestinal, 
páncreas, riñones, vejiga urinaria, miocardio, meninges, retina y sistema músculo esquelético. 
Zonas necróticas en hígado y miocardio, son los hallazgos macroscópicos más comunes 
(Greene, 2013). 
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Las lesiones a nivel de aparato reproductor son muy poco frecuentes, habiéndose 
descrito hemorragias petequiales en mucosa genital y edema de escroto. El edema periférico y 
pulmonar se presenta más frecuentemente (Woody y Hoskins, 1991; García et al., 2003). 

 

En un estudio desarrollado por de Castro et al. (2004), indujeron EMC en 4 perros, a la 
necropsia, las mucosas se observan pálidas, también el tejido subcutáneo, hígado y riñón, 
además se observó linfadenopatía generalizada y esplenomegalia con marcada hiperplasia de 
la pulpa blanca. Linfonodos edematosos y el área medular se observaba ligeramente amarillenta 
con presencia de hemorragias petequiales, ascitis y congestión pulmonar en algunos. 

 

Lesiones microscópicas 
 

De Castro et al. (2004), detectan en su estudio con E. canis, que las lesiones 
microscópicas que se presentan fueron: infiltrado de células linforeticulares y células plasmáticas 
en varios órganos y tejidos, incluyendo sistema nervioso, riñones, pulmones, hígado y tejido 
linfático. Estos infiltrados y la proliferación de los linfocitos modifican la arquitectura microscópica 
del bazo y de los linfonodos. 

 

En la histopatología de los linfonodos se observó hiperplasia folicular con presencia 
tangible de macrófagos y pérdida ocasional de la delimitación dentro de la zona paracortical. 
También encontraron expansión moderada del área paracortical e hiperplasia de los cordones 
medulares con presencia de células plasmáticas y elevado número de histiocitos. Además de 
presencia de histiocitos sinusales de moderada a severa, eritrofagocitosis y vasculitis 
mononuclear. Las lesiones más notorias en el bazo consistieron en hemorragia folicular multifocal 
y congestión en la pulpa blanca. Hiperplasia folicular, engrosamiento de los cordones esplénicos 
(cordones de células reticulares o de Billroth), y expansión moderada de las vainas linfoides 
periarteriolares (de Castro et al., 2004). 

 

Esteatosis severa a nivel hepático, infiltrado de células mononucleares periportales y 
perivasculares de leve a moderado y congestión sinusoide evidente en el hígado de dos de los 
animales. Se describe también glomerulonefritis crónica y vasculitis caracterizada por la 
presencia de infiltrado de células mononucleares en el riñón de los animales infectados (de 
Castro et al., 2004; Harrus et al.,2001). 

 

Se ha detectado también presencia de meningitis con infiltrado de células mononucleares 
y abundante presencia de cadenas perivasculares de células mononucleares afectando la 
corteza cerebral, el cerebelo y la médula. En los pulmones se observan pequeños focos de 
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infiltrado celular mononuclear en el septum alveolar y vasculitis con células mononucleares (de 
Castro et al., 2004). 

 

Los hallazgos histopatológicos en cerebro muestran infiltrado de células linfoides atípicas 
en las leptomeninges involucrando las paredes de los vasos sanguíneos extendiéndose a los 
espacios perivasculares (Waner y Harrus, 2013). Se han documentado casos en los que hay 
hepatitis aguda en humanos infectados con Ehrlichia (Waner y Harrus, 2013). 

 

Tratamiento 
 

En el reporte del Centro de Control y Prevención de Enfermedades del Departamento de 
Salud de los Estados Unidos y entre la gente dedicada a la clínica veterinaria en pequeñas 
especies en México, se reconoce a la doxiciclina como el antibiótico de elección para el 
tratamiento de las enfermedades rickettsiales transmitidas por garrapatas y se entiende que el 
tratamiento con antibióticos en las primeras etapas de la enfermedad, aún sin tener la certeza 
del agente etiológico (tratamiento empírico), puede ser la diferencia para prevenir la severidad 
de la enfermedad y hasta la muerte (Biggs et al., 2016; Ismail y Mc Bride, 2017; Opfer, 2009). 

 

Tradicionalmente los principios activos de la familia de las tetraciclinas han sido los 
fármacos de elección para el tratamiento de estas enfermedades (Huxsoll et al., 1970; Bhules et 
al., 1974); principalmente tratándose de enfermedades transmitidas por garrapatas (Harrus et al., 
1998), y son los únicos recomendados en la actualidad (Biggs et al., 2016). Aunque la tetraciclina 
y la oxitetraciclina siguen manteniendo su eficacia, son la doxiciclina y la aminociclina los 
fármacos más empleados de este grupo, debido a su excelente absorción y a su sencilla 
administración una vez al día (Shaw y Rubin, 1986; Troy y Forrester, 1990; Neer et al., 2002), en 
comparación con la dosificación de las otras tetraciclinas cada 8 horas y en ayunas. La doxiciclina 
es un medicamento con una amplia distribución en el cuerpo (Harrus et al.,1998); además, la 
oxitetraciclina puede ser nefrotóxica, mientras que la baja toxicidad renal de la doxiciclina la hace 
recomendable para su empleo en perros con insuficiencia renal (Van Heerden e Immelman, 
1979). Hay que tener en cuenta que cualquiera de los fármacos incluidos en este grupo de 
antibióticos puede producir decoloración dental en cachorros (Lorente, 2005). 

 

El cloranfenicol tiene efectos hematológicos adversos y se ha comprobado in vitro que no 
es efectivo en el tratamiento contra ehrlichiosis ni anaplasmosis, de manera que el cloranfenicol 
no sería efectivo contra estas dos enfermedades (Biggs et al., 2016). Su efectividad contra las 
ricketsiosis sería inferior a la deseada y se sabe que la terapia instaurada únicamente con 
cloranfenicol en vez de tratamiento con doxiciclina puede aumentar el riesgo de desenlaces 
fatales de la enfermedad (Buitrago y Pachón, 2008); por lo tanto, se sugiere sustituirlo con 
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doxiciclina para el tratamiento inicial y mantenerlo hasta tener un diagnóstico definitivo (Biggs et 
al., 2016). Solo en mujeres embarazadas se recomienda el uso del cloranfenicol para evitar 
malformaciones asociadas con tetraciclinas en los dientes y huesos de los bebés. El cloranfenicol 
se asocia con otros efectos secundarios, como la anemia aplástica, por lo que se recomienda 
monitoreo sanguíneo constante (Opfer, 2009). 

 

La doxiciclina actúa favoreciendo la fusión entre los fagosomas y los lisosomas 
favoreciendo la destrucción de las rickettsias. También posee actividad bacteriostática, se 
implanta en los ribosomas de la bacteria e inhibe, de este modo, la síntesis de proteína bacteriana 
(Brouqui y Raoult, 1990). Se han empleado diversos protocolos de tratamiento con la doxiciclina 
(Van Heerden e Immelman, 1979; Green-Harvey, 1984). A las 24 - 48 horas de iniciado el 
tratamiento suele apreciarse una mejoría clínica importante en perros en fase aguda o fase 
crónica leve de la enfermedad (Breitschwerdt et al., 1998b). 

 

Actualmente en perros se aconseja administrar la doxiciclina en dosis diaria de 10mg/kg 
durante 28 días (Breitschwerdt, 1998b; Sainz et al., 2000; Neer et al., 2002; Little, 2010), este es 
el protocolo recomendado por Grupo de Estudio de Enfermedades Infecciosas del Colegio 
Americano de Medicina Interna Veterinaria para el tratamiento de EMC (McClure et al., 2010). 
Los protocolos de tratamiento más cortos pueden dar lugar a una mejoría inicial del paciente, 
pero los síntomas suelen volver a aparecer (Sainz et al., 2000; Lorente, 2005). 

 

En humanos se utiliza la doxiciclina en adultos a dosis de 100mg c/12 horas. Niños 
mayores de 9 años 5mg/kg/día c/12 horas, Cloranfenicol 50mg/kg/día, claritromicina 15mg/kg/día 
c/12 horas, ciprofloxacina 750mg c/12 horas en adultos, con esta terapia de antibióticos hubo 
buena respuesta al tratamiento (Field y Moreno, 2011). Es de vital importancia que el tratamiento 
adecuado sea administrado al paciente dentro de los primeros 5 días de iniciada la infección, 
esto aumenta considerablemente las posibilidades de sobrevivir de los pacientes. La 
administración del tratamiento adecuado después del décimo día, en humanos, está 
notoriamente relacionada con resultados letales (Rivera et al., 2009; de Lara; Huerta y Barragán, 
2008). 

 

Siguiendo los lineamientos previos se hizo un estudio con diez perros que fueron 
inoculados por vía intravenosa con sangre de un portador de E. canis, desarrollaron cuadros 
clínicos y hematológicos de fase severa aguda. Estos pacientes fueron tratados con doxiciclina 
a dosis de 10mg / kg PO SID durante 28 días y no se detectó la presencia de E. canis en muestras 
de sangre periférica. El conteo celular en la biometría hemática bajó, las plaquetas, leucocitos y 
hematocrito y recuperaron los valores normales en pacientes tratados. Las muestras de sangre 
periférica, en los pacientes tratados con doxiciclina en la fase subclínica de EMC, resultaron 
negativas a la prueba de PCR y así se mantuvieron durante todo el tratamiento. Existen varios 
estudios donde se encontraron mórulas de Ehrlichia spp aún después de terminado el tratamiento 
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con doxiciclina, estos fueron reportes en perros expuestos de manera natural y en una zona 
donde la constante exposición a la garrapata A. americanum sugería la reinfección de estos 
pacientes (McClure et al., 2010). 

 

En un programa de quimioprevención para EMC, se trataron 614 perros que regresaban 
de África, Guyana y / o Medio Oriente, donde permanecieron por un periodo mínimo de 4 meses. 
En estas zonas la EMC es considerada una enfermedad endémica. Se administró doxiciclina a 
dosis de 100 mg PO diariamente (aproximadamente 3 mg / kg), como quimioprevención, se 
midieron los niveles de doxiciclina en sangre de 124 perros al azar y los valores mínimos 
observados fueron siempre mayores que 0.2 µg/ml, en lo que se refiere a una infección por E. 
canis, la concentración mínima inhibitoria de doxiciclina es de <0.03 µg/ ml, por lo que los perros 
dentro del programa de quimioprevención debían de estar protegidos. El porcentaje de morbilidad 
y mortalidad en los 614 perros dentro del programa fue de cero (Davoust et al., 2005). 

 

En la conclusión a su estudio con 6 perros Harrus et al. (1998), sugiere que el tratamiento 
de seis semanas con doxiciclina en dosis de 10 mg / kg q24 podría no ser suficiente para eliminar 
E. canis de los perros infectados y que para la prueba de PCR se deben realizar muestreos en 
diferentes órganos, para poder determinar con exactitud si el paciente se ha recuperado del todo 
de la enfermedad. La investigación anterior coincide con los resultados obtenidos en otro estudio 
de cinco perros infectados con E. canis por vía intravenosa y tratados con doxiciclina a 10 mg/ 
kg PO q24 horas durante una semana, en la necropsia a los 54 – 59 días posteriores al 
tratamiento, se realizaron cultivos a partir de bazo, hígado, riñón y ganglios linfáticos, se logró el 
aislamiento de E. canis en tres de los cinco perros. Los resultados del estudio indicaron que bajo 
esas circunstancias, la doxiciclina no eliminó E. canis en tres de los cinco perros; Lo que indica 
que es necesaria la realización de estudios para ajustar los protocolos en cuanto a dosis y 
duración del tratamiento, así como también la consideración de otros antibióticos y recomiendan 
una dosis de 10 mg de doxiciclina / kg de peso q12 h. durante 2 a 3 semanas y volver a analizar 
por IFI 2 meses posteriores al tratamiento, si los títulos de IFI no disminuyen significativamente 
(> 16 veces), se deberán dar nuevos tratamientos con doxiciclina (Iqbal et al., 1994). 

 

No suele ser necesario instaurar un tratamiento de apoyo en el curso de estas 
enfermedades ya que la terapia específica por sí sola suele conseguir una buena respuesta. No 
obstante, según la gravedad del proceso, pueden ser necesarios algunos tratamientos de soporte 
como fluidoterapia o transfusiones (Woody y Hoskins, 1991; Neer et al., 1998). Además, en 
ocasiones se necesita instaurar un tratamiento específico frente a determinadas complicaciones 
asociadas a una infección crónica por E. canis (como la glomerulonefritis, tratamiento contra 
infecciones secundarias causadas por bacterias oportunistas, principalmente disfunción 
respiratoria y la administración de terapia de fluidos para reestablecer la volemia y antibióticos 
de amplio espectro, como amoxicilina con ácido clavulánico), (Cohn, 2003). 
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Palacios et al. (2017), recomiendan el uso del siguiente protocolo como una alternativa 
para el tratamiento de casos con mielosupresión severa: filgrastim (Producto comercial, 
Neupogen). Es un factor estimulante de colonias de granulocitos producido por tecnología DNA-
recombinante. Es una proteína de 175 aminoácidos producida en bacterias de Escherichia coli 
transgénicas, en las que se ha trasplantado el gen del factor estimulante de granulocitos 
(eosinófilos, neutrófilos y basófilos), este producto aumenta la producción de neutrófilos por la 
médula ósea sin aumentar el número de basófilos, eosinófilos o monocitos. En cuanto al 
mecanismo de acción, se une en forma específica a receptores de superficie de las células 
hematopoyéticas y estimula la proliferación, diferenciación y activación funcional selectiva de 
varias células finales, para estimular la producción, maduración y activación de neutrófilos a dosis 
elevadas por un periodo corto (50 µg / kg, SC, q 48 h por 4 días), también aumenta la capacidad 
fagocítica de los neutrófilos y la producción de anticuerpos letales. Se incluyó el uso de 
prednisona a dosis de 2 mg/ kg PO cada 24 horas por 28 días con disminución gradual en la 
última semana de tratamiento, para disminuir la destrucción inmunomediada de las plaquetas o 
eritrocitos asociada a la infección y también se sugirió la suplementación con hierro, para 
compensar su deficiencia en los huesos. A pesar de los efectos adversos asociados con el 
filgrastim como dolor de huesos, sangrado y el empeoramiento de la trombocitopenia, en este 
caso se observó la mejoría clínica y del conteo celular en menos de un mes. 

 

En contraste con el protocolo de Palacios et al. (2017), otros autores no recomiendan el 
uso de glucocorticoides, recomendándolos únicamente cuando la trombocitopenia o anemia 
grave puedan amenazar la vida del animal (Grindem et al., 1999). La dificultad que existe para 
diferenciar los signos de las enfermedades rickettsiales de otras anemias y/o trombocitopenias 
inmunomediadas o autoinmunes, justifican el empleo de glucocorticoides mientras se esperan 
los resultados serológicos (Troy y Forrester, 1990; Neer et al., 1998; Frank y Breitschwerdt, 
1999). Los glucocorticoides también pueden estar indicados en el curso de poliartritis, vasculitis 
o meningitis asociadas a la infección (Maretzki et al., 1994; Neer et al., 1998; Meinkoth et al., 
1998). En todo caso, los corticosteroides se deben emplear siempre asociados al tratamiento 
específico frente a las ricketsiosis ya que, de otra manera, podrían agravar la infección 
(Breitschwerdt, 2003). 

 

Los parámetros de laboratorio que se normalizan más rápidamente son los recuentos de 
eritrocitos y de plaquetas, habitualmente a los 14 días de tratamiento (Neer et al., 1998; Frank y 
Breitschwerdt, 1998a; Neer et al., 2002). Incluso en casos crónicos, si el cuadro clínico y los 
parámetros hematológicos no mejoran en una o dos semanas desde el inicio del tratamiento, se 
debería reevaluar el diagnóstico, ya que la falta de mejoría puede ser debida a una infección 
crónica grave, la existencia de una infección simultánea con otro microorganismo, o una 
enfermedad no infecciosa (Cohn, 2003). En la mayoría de los casos donde no hubo respuesta al 
tratamiento y se confirmó la ausencia de otra infección, se ha observado que los pacientes 
presentan insuficiencia renal y/o aplasia medular severa (Sainz et al., 2000). 
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En un estudio, realizado por Breitschwerdt et al. 1991, en Carolina del Norte, EUA; 
utilizaron cloranfenicol, enrofloxacina y tetraciclinas para el tratamiento contra FMMR causada 
por Rickettsia rickettsii en perros de raza beagle; la dosis de cloranfenicol fue de 29.9 mg/kg PO 
q8 h; enrofloxacina fue de 3.0 mg/kg PO q12-h; HCl de tetraciclina fue de 31.3 mg/kg PO q8 h. 
se continuó el tratamiento con los tres antibióticos por 7 días y después de este periodo, se 
determinó la reducción de la rickettsemia a tan solo 24 horas de haber iniciado el tratamiento con 
los antibióticos. El estudio concluyó que los tres son igualmente eficaces para el tratamiento de 
perros positivos a FMMR experimental y que estos antibióticos hacen que se produzca una 
mejoría en los indicadores clínicos, hematológicos y vasculares de la infección causada por 
rickettsias (Breitschwerdt, 1991). La enrofloxacina no ha demostrado eficacia contra Ehrlichia 
spp, pero podría ser efectiva contra A. phagocytophilum (Little, 2010). 

 

La utilización de antibióticos de amplio espectro para tratar empíricamente a pacientes 
con fiebre, como son los beta-lactámicos (penicilinas, cefalosporinas), macrólidos (eritromicina 
azitromicina), aminoglucósidos (estreptomicina), sulfonamidas (sulfas / trimetroprim) o 
fluoroquinolonas (levofloxacina), no resultan efectivos para el tratamiento de estas 
enfermedades. No solo no se ha demostrado la efectividad de estos medicamentos contra estas 
enfermedades, sino que, en el caso de las sulfonamidas, fluoroquinolonas y los macrólidos, se 
han asociado con el incremento en la severidad de las enfermedades rickettsiales transmitidas 
por garrapatas (Yu y Walker, 2006; Rudoler et al., 2012; Woods, 2013, Buhles et al.,1974). 

 

Se sugiere, que todos los pacientes diagnosticados con enfermedades transmitidas por 
parásitos hematófagos, tengan terapia de apoyo adicional. En México las medidas de prevención 
no siempre se pueden llevar a cabo involucrando a todos los sectores de la sociedad por motivos 
socioeconómicos y culturales; en áreas donde las enfermedades transmitidas por garrapatas son 
comunes, el tratamiento tendrá que involucrar el combate de los vectores en el ambiente, sobre 
los animales y la aplicación de productos como la doxiciclina e imidocarb, muchas veces van 
acompañados de terapia de apoyo, que permitan ayudar a combatir infecciones secundarias 
oportunistas y también en caso de requerirse, terapia de fluidos (Movilla et al., 2016). 

 

Control  
 

El control de la garrapata continúa siendo a la fecha, la manera más efectiva para la 
prevención de estas enfermedades (Harrus et al.,1999). Evitar la picadura por garrapatas y 
remover inmediatamente a las garrapatas que se han subido a los animales, son las mejores 
estrategias para la prevención. 
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Control químico 
 

El control de las garrapatas desde hace ya mucho tiempo, se ha venido realizando por 
medio de la aplicación de productos químicos (conocidos como ixodicidas), los cuales se han 
utilizado tanto en los animales como en el medioambiente. Para el control de las garrapatas, se 
han utilizado los siguientes grupos de ixodicidas: 

 

Los organoclorados: son el primer grupo de ixodicidas clásicos, la mayoría son acaricidas 
que funcionan por contacto. Los organoclorados han sido descartados en la mayoría de los 
países por su residualidad y toxicidad, (a pesar de su prohibición, en México se continúa 
utilizando este tipo de insecticidas incluso a nivel agrícola). El organoclorado por excelencia, es 
el dicloro-difenil-tricloroetano (DDT), primer insecticida orgánico de amplio espectro, funciona 
sobre las membranas de las células nerviosas alterando los canales de sodio, impidiendo la 
transmisión correcta del estímulo nervioso, en bajas cantidades el parasito presenta 
hiperexcitación y en concentraciones altas hay parálisis y muerte del parasito (Blagburn y Dryden, 
2009). 

 

Ha ocurrido una evolución que ha dado paso varias familias de ixodicidas diferentes y 
eficientes como la aparición de las izoxalinas contra las garrapatas. Algunos de estos 
ingredientes continúan siendo usados, otros generan conflictos éticos y por cuestiones 
ambientales ya están saliendo del mercado, ya no se usan con la frecuencia que solían tener; 
una excepción son las permetrinas (Blagburn y Dryden, 2009). 

 

Otro grupo importante incluye a los organofosforados: son insecticidas clásicos, la 
mayoría actúan por contacto, algunos por vía oral o sistémica. Son ésteres orgánicos del ácido 
fosfórico, que actúan sobre el sistema nervioso de los parásitos como inhibidores de la 
colinesterasa, una enzima implicada en la transmisión de los impulsos nerviosos. Se unen a esta 
enzima bloqueándola de modo irreversible, interrumpiendo la transmisión de impulsos nerviosos 
ocasionando parálisis y muerte. El poder residual es muy variable. Algunos principios activos 
dentro de este grupo son los coumafós y el triclorfon que se administran tópicamente, como 
jabones; el clorpirifós, acaricida, adulticida, larvicida de contacto, se administra únicamente por 
vía tópica en collares, aerosol, jabones y champúes. 

 

Los carbamatos: son ésteres del ácido carbámico, al igual que los organofosforados, 
también son inhibidores de la colinesterasa, pero la inhiben de modo reversible. Entre los 
principios activos más usados está el propoxur, utilizado como talco, aerosol, champú e integrado 
en collares, como el collar bolfo de ®Bayer. 
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Las piretrinas: son sustancias activas insecticidas naturales, de origen vegetal, que 
actúan sobre la transmisión nerviosa de los insectos. Al igual que los piretroides sintéticos 
interfieren con el transporte de sodio en la membrana celular de las neuronas. La molécula 
representativa en este caso es la piretrina, esta molécula se acopla a los canales de sodio en 
dichas membranas celulares provocando una hiperexcitación de las neuronas haciendo que 
pierdan su función. Esto paraliza y finalmente mata al parasito. Estos productos naturales, 
pueden ser útiles en lugares o épocas del año con poco desafío parasitario, pero resultarán del 
todo insuficientes para controlar infestaciones elevadas. Algunos productos son Bravo aerosol 
(permetrina), de ®Halvet. 

Los piretroides: son análogos sintéticos de las piretrinas naturales, que se desarrollaron 
a partir de que se descifró la molécula de la piretrina, las moléculas resultantes tienen amplio 
espectro de acción contra parásitos externos, son insecticidas y también repelentes de los 
insectos. Actúan sobre todo por contacto, sobre la transmisión nerviosa de los insectos. 
Interfieren con el transporte de sodio en la membrana celular de las neuronas, de modo similar 
al de los organoclorados. Una característica de muchos piretroides es su efecto KO (knock-out), 
los insectos quedan paralizados casi inmediatamente. Los piretroides sintéticos son insensibles 
a la luz ultravioleta (UV), tienen un amplio espectro de acción y tienen un efecto residual 
medianamente largo, comparable a los organofosforados. Se han formulado como pietas, 
aerosoles, jabones incluso en combinación con otros ingredientes activos es en aplicación spot 
on. 

 

Las permetrinas son la tercera generación de piretroides que ejercen su efecto 
modulando los canales de sodio en los nervios, esta acción resulta en descargas repetitivas o 
despolarización de membrana con la subsecuente muerte del artrópodo. Las permetrinas y otros 
piretroides sintéticos matan al parasito rápidamente y repelen al contacto. Las permetrinas siguen 
siendo el principio activo de una gran variedad de productos garrapaticidas (Blagburn y Dryden, 
2009). Se presentan en forma de jabón, champúes y solución tópica. Las soluciones tópicas se 
aplican cada 4 semanas, con dosis recomendada de 30 – 200 mg / kg, con riesgo de intolerancia 
en algunas razas. 

 

El uso de deltametrina, piretroide sintético, en champú a una concentración de 0.07 % es 
bien tolerada por perros de entre 10.2 y 12 kg, con una efectividad del 95 % en garrapatas (Rh. 
sanguineus) después de 48 horas de aplicado el tratamiento. Mantiene un efecto residual en la 
primera semana de > 99 % y > 96 % en la segunda semana de su aplicación (Franc y Cadiergues, 
1999). Su efecto principal es el de repelencia. En México hay una extensa variedad de champúes 
en supermercados o tiendas especializadas de mascotas, que contienen deltametrina. 

 

Las amidinas o formamidinas: son una clase especial de sustancias activas 
ectoparasiticidas, con actividad por contacto sobre todo contra garrapatas, ácaros y piojos. El 
principio activo de esta clase es el amitraz, que se siguen usando abundantemente hoy en día. 
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Las amidinas son antagonistas de los receptores de la octopamina en el cerebro de los parásitos, 
provocan hiperexcitabilidad, seguida de parálisis y muerte. La excitación no permite que las 
garrapatas se fijen al hospedador para alimentarse y también poseen un cierto efecto repelente, 
lo que hace que muchas garrapatas se desprendan del hospedador antes de morir, o que ni 
siquiera se suban al animal tratado. Actúan sobre los parásitos externos fundamentalmente por 
contacto. Hay varias presentaciones, collares, pipetas y spot on, estos dos últimos son mezclas 
de sustancias activas de varias clases químicas, pero también se manejan suspensiones en las 
que diluye la molécula y resulta en términos generales muy efectiva El amitraz es un compuesto 
de la formamidina, del grupo de las amidinas, inhibe las funciones de las oxidasas. Este producto 
es conocido por inhibir la monoamino oxidasa, efecto que parece ser menos importante que su 
efecto en las diferentes funciones de las oxidasas. Las garrapatas que entran en contacto con el 
amitraz tienen cambios en el comportamiento, como hiperactividad, movimiento de las patas y 
desprendimiento, hace que las garrapatas adheridas al cuerpo se desprendan (ixodicida de 
derribo). Este producto también disminuye la fecundidad, inhibe la ovoposición y disminuye la 
incubabilidad de los huevos. Es un producto de amplio espectro contra garrapatas y ácaros 
(Blagburn y Dryden, 2009). Este principio activo es muy importante porque al igual que la 
deltametrina, tiene un efecto de derribe y se utiliza en los servicios de estéticas con el fin de que 
los animales regresen a sus casas libres de garrapatas. Hay productos comerciales como 
solución de inmersión con amitraz 5 %. 

 

Los fenilpirazoles: son una clase química de insecticidas y acaricidas cuyo representante 
principal es el fipronil. Más recientemente se ha introducido el piriprol contra pulgas y garrapatas 
en perros. Su mecanismo de acción consiste en bloquear los canales de cloro regulados por 
GABA (ácido gama-aminobutírico), en la membrana celular de las células del sistema nervioso 
central. Los insectos afectados muestran hiperexitación y acaban muriendo. El bloqueo parece 
que es más estable en insectos que en vertebrados y mamíferos, en los que se dan también este 
tipo de mecanismo. Su presentación es sobre todo en formulaciones spot-on o pipetas, pero 
también en aerosoles. Algunos productos son: Certifect (fipronil + amitraz + metopreno), de 
®Merial; Effipro Duo (fipronil + piriproxifén), de ®Virbac; Fiprosol pipeta (fipronil) de ®Pet’s 
Pharma, entre muchos otros. 

 

El fipronil, única molécula de la familia de los fenilpirazoles, al 9.7 % y aerosol 0.25 % se 
ha usado extensamente con 100 % de eficacia en la eliminación de Rh. sanguineus en perros 
infestados experimentalmente. El efecto residual de fipronil en ambas presentaciones evaluadas, 
se prolonga por un período mínimo de 30 días en perros infestados con Rh. sanguineus en forma 
experimental. No se presentaron ningún tipo de reacciones adversas con la aplicación del 
producto (Penrroz, 2009). Un estudio en perros de la armada francesa en el oeste de África 
(Dakar y Senegal), y en el este de África (Dijibouti), lugares donde la presencia de garrapatas es 
endémica, Davoust et al. (2003), aplicaron fipronil a 248 perros durante un año. Fipronil es un 
inhibidor del GABA, principal neurotransmisor que inhibe el sistema nervioso central en los 
invertebrados, fipronil fue usado como método preventivo contra E. canis. Después de la 
aplicación, el fipronil se difunde en menos de 24 horas, concentrándose en las estructuras que 
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contengan lípidos, por toda la superficie del cuerpo. Fipronil proporciona una eficacia mínima del 
95 % contra Rh. sanguineus y Dermacentor reticulatus por más de 29 días. Una vez que el perro 
ha sido tratado, el efecto letal en Rh. sanguineus comienza a las 12 horas de haberse aplicado 
la solución cutánea. Los valores pico de letalidad en las garrapatas es a las 24 horas de la 
aplicación. En su estudio Davoust et al. (2003), publican que la eficacia del fipronil para la 
prevención en la transmisión de E. canis es del 96.4 % en zonas endémicas. 

 

Los endectocidas como la ivermectina, moxidectina, doramectina, etc. son 
antiparasitarios al mismo tiempo externos e internos, que pertenecen al grupo de las lactonas 
macrocíclicas, de las que se ha hecho uso y abuso. Derivadas de productos naturales obtenidos 
por fermentación de organismos del suelo del género Streptomyces. El primer antiparasitario 
endectocida en el mercado fue la ivermectina. Los endectocidas actúan sobre los receptores 
GABA de las células del sistema nervioso: bloquean la transmisión del impulso nervioso lo que 
conduce a la parálisis y muerte del parásito. Los endectocidas tienen un espectro muy amplio de 
acción ectoparasiticida. Su presentación oral es en tabletas masticables, comprimidos, cápsulas 
etc. La susceptibilidad de algunas razas de perros a los endectocidas y ciertos otros 
medicamentos pueden presentar problemas de tolerancia más o menos graves. Por ello la 
dosificación debe hacerse lo más exactamente posible. Se trata sobre todo de los Collies y razas 
próximas, que tienen una mutación (en el gen MDR-1), que afecta a la barrera sangre-cerebro 
que hace que ciertos medicamentos de ordinario no entren en el cerebro de los mamíferos. 
Algunos productos son: Nexgard Spectra (afoxolaner + milbemicina + oxima), de ®Merial. 

 

La familia de las isoxazolinas incluye plaguicidas de una nueva clase química descubierta 
en la década de los 2000, se introdujeron como antiparasitarios para perros contra pulgas y 
garrapatas. Las isoxazolinas son derivados del isoxazol, que es un compuesto heterocíclico de 
la familia de los azoles y son administrados por vía oral. El modo de acción sistémico implica que 
tanto las pulgas como las garrapatas deben picar al hospedador e ingerir la suficiente cantidad 
de sangre, para que el producto las mate. Son antagonistas no competitivos de receptores GABA, 
mucho más selectivos para receptores de artrópodos que de mamíferos, incluidos seres 
humanos. Se acoplan a canales de cloruro de las células nerviosas y musculares, lo que bloquea 
la transmisión de impulsos nerviosos. Los parásitos afectados quedan paralizados y mueren 
rápidamente. 

 

Por ahora sólo están disponibles formulaciones para la administración oral en forma de 
tabletas masticables para perros, de diversas dosis según el peso del perro. En algunos países 
está disponible también ®Bravecto tópico como spot-on (pipetas). Han sido aprobadas 
inicialmente en Estados Unidos y/o en la Unión Europea, y ya están disponibles en varios países 
de América Latina, incluido México. 
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Cuadro 5. Algunas isoxazolinas autorizadas para uso veterinario. 

Principio activo Recomedación 

Afoxolaner Para uso en perros contra pulgas y algunas especies de garrapatas. Nexgard 
y Nexgard Spectra de ®Merial. 

Fluralaner Para uso en perros contra pulgas y varias especies de garrapatas. Bravecto 
y spot on de MSD ®Salud Animal, Merck Animal Health. 

Lotilaner para uso en perros contra pulgas y algunas especies de garrapatas. Credelio 
de ®Elanco. 

Sarolaner Para uso en perros contra pulgas, varias especies de garrapatas y algunos 
ácaros dela sana en perros. Simparica de ®Zoetis.  

Tomado y modificado de Han y Chen 2018. 

 

La utilización de ixodicidas para el control de las garrapatas es el método más efectivo 
para la prevención de estas enfermedades rickettsiales, como lo demuestra en su estudio 
Davoust et al. (2014), donde encontraron una marcada diferencia en los valores positivos a la 
infección por E. canis en un grupo de perros de trabajo de los militares y los perros nativos de 
las zonas endémicas en el este y oeste de África, esta gran diferencia la atribuyen a las posibles 
medidas de prevención utilizadas en los perros de trabajo de los militares, como el uso de 
acaricidas, ya que a estos perros generalmente, se les proporcionan mejores cuidados. 

 

Cuadro 6.  Antiparasitarios para perros con espectro contra garrapatas. 
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 (ESCAAP, 2018) 
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Como es de esperarse, hay reportes de resistencia a los productos químicos utilizados 
para el control y la prevención de garrapatas. En el 2010 se publica resistencia y la necesidad de 
un aumento considerablemente mayor a la dosis recomendada, para mantener su efecto y 
basados en su estudio, los piretroides están pasando a ser menos efectivos contra garrapatas 
Ixodes (Enayati et al., 2010). Miller et al. (2001) colectó garrapatas R. sanguineus en perros y 
encontró una alta resistencia a la permetrina, DDT y coumaphos, moderadamente resistente al 
amitraz, este resultado coincide con el estudio realizado por Martínez et al. (2017) estudiaron la 
susceptibilidad de las garrapatas Rhipicephalus sanguineus en los estados de Sonora y Morelos, 
utilizando una técnica considerada ideal que es la de paquete de larvas; las garrapatas no 
presentaron susceptibilidad hacia los organofosforados (chlorpiriphos coumaphos y diazinon), y 
los valores de mortalidad en clorpiriphos estuvieron entre 34 a 53 % (muy bajos), en coumaphos 
la efectividad más alta fue de 81 % y la mínima de 60 y por ultimo al diazinon de 55 a 93 % 
respectivamente de mortalidad. Para los piretroides el principio activo de mejor actividad 
biológica fue la flumetrina, respecto a deltametrina la efectividad fue de 53 al 86 % y la 
cipermetrina de 63 al 92 % de efectividad. En el estado de Morelos los productos que menos 
afectaron toxicológicamente a las larvas de R. sanguineus fueron: los organofosforados 
(chlorphiriphos, coumaphos y diazinon), con mortalidades que variaron del 2.17 al 98.4 % y solo 
manifiestaron susceptibilidad en los municipios de Xochitepec y Oaxtepec en una sola muestra. 
En el caso de deltametrina solo una muestra del municipio de Oaxtepec fue susceptible y en 
todas las demás el efecto tuvo variaciones importantes, mientras que para cipermetrina con 
rangos del 100 al 47.2 %, teniendo dos poblaciones susceptibles en Oaxtepec. Con estos 
resultados se documenta por primera vez, la resistencia de algunas especies de garrapatas a 
algunos ixodicidas. 

 

El uso indiscriminado de productos químicos para el control y la prevención de parásitos 
hematófagos nos ha llevado a la necesidad de buscar nuevas opciones de control biológico. 

 

Como la mayor parte del tiempo las garrapatas se encuentran fuera del hospedador, 
normalmente se requiere el uso de acaricidas en el ambiente donde vive el perro. El tratamiento 
del ambiente puede ser efectivo solo cuando el área tratada está restringida, es decir, cuando se 
trata de garrapatas domésticas con superficies limitadas (jardines, perreras, etc.). La efectividad 
de esta estrategia depende de varios factores como: el nivel de infestación ambiental, la 
presencia de áreas infestadas cercanas a un área tratada, el efecto residual del acaricida y las 
condiciones del medio ambiente. Además, hay muchas dudas sobre el uso de acaricidas en el 
ambiente. El uso inapropiado de acaricidas puede causar contaminación ambiental y toxicidad 
en humanos y otros organismos que no son objetivos del acaricida. Si se emplean acaricidas 
ambientales, éstos se deberían aplicar detrás, debajo y alrededor de las jaulas, en las grietas y 
hendiduras de los suelos, paredes y techo (Dantas, 2008). 
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Cuadro 7. Porcentajes de mortalidad obtenidos en larvas de Rhipicephalus 
sanguineus mediante las técnicas de paquete e inmersión de larvas, en el municipio de 
Hermosillo, Sonora y en 5 diferentes municipios del estado de Morelos. 

IXODICIDAS 

Organofosforados: Chlorp = Chlorpiriphos, Couma = Coumaphos, Diaz = Diazinon 
Piretroides: Flumet = Flumetrina, Delta = Deltametrina, Cyper = Cypermetrina 

(Martínez et al, 2017) 

 

 

Los veterinarios juegan un papel sumamente importante para educar a los dueños de las 
mascotas en cuanto el uso indiscriminado de acaricidas. Una estrategia integrada para el control 
de las garrapatas es esencial y esta incluye métodos químicos y no químicos. Para que el control 
de las garrapatas sea efectivo, se deberá actuar en coordinación de la agencia ecológica local la 
cual deberá tener un programa implementado para su control, de esta manera controlar también 
la contaminación ambiental, el riesgo de resistencia a los acaricidas y los costos elevados; pero 
sobre todo aplicar las medidas en todas las zonas en las que se detecte la presencia de las 
garrapatas, lo cual requiere de una gran inversión económica, convirtiendolo en una limitante 
(Dantas, 2008). 

 

 

Municipio Organo- 
clorado 

Lindano 

Fenilpira -
zolonas 

Fipronil 

 
Chlorp 

 
Couma 

 
Diaz 

 
Flumet 

 
Delta 

 
Cyper 

 
Amitraz 

Hermosillo 1 100 100 53.13 81.54 93.1 100 85.56 92.31 100 
Hermosillo2 100 100 38.71 70.79 75.78 100 65.28 78.75 100 

Hermosillo 3 100 100 43.18 65.79 62.30 100 61.79 71.73 100 
Hermosillo 4 100 100 34.44 60.56 55.13 82.35 86.79 64.81 100 

Hermosillo 5 92.86 100 53.93 76.81 59.14 100 53.33 63.89 100 
Temixco 1 100 100 88.7 75.6 63.9 97.5 88.1 89.0 98.04 

Temixco 2 100 100 95.5 75.0 78.5 98.8 96.6 86.1 100 
Alpuyeca 100 100 81.9 2.17 95.2 100 83.0 88.0 100 

Xochitepec 27.1 100 100 9.55 5.67 100 48.1 60.13 97.11 
Juitepec 1 100 100 88.0 95.49 98.4 100 98.5 91.2 100 

Juitepec 2 0 100 42.3 70.1 75.2 90.5 86.7 87.5 82.1 
Juitepec 3 35.3 100 78.9 99.4 97.9 100 77.9 74.8 56.5 

Juitepec 4 100 100 13.0 35.1 35.2 100 80.2 55.89 81.97 
Oaxtepec 1 73.72 100 22.9 29.2 20.0 100 67.3 100 75.3 

Oaxtepec 2 100 100 10.74 42.22 37.9 100 87.7 82.9 85.1 
Oaxtepec 3 94.7 100 8.7 48.9 40.0 100 69.2 47.2 0.39 
Oaxtepec 4 100 100 18.4 77.3 52.2 99.4 76.0 38.7 100 

Oaxtepec 5 100 100 93.89 100 100 100 100 100 100 
Oaxtepec 6 100 100 27.5 85.7 51.3 100 51.6 47.2 100 

Oaxtepex 7 100 100 21.0 80.7 72.7 100 80.6 59.4 92.4 
Oaxtepec 8 100 100 22.5 89.9 65.6 100 65.4 66.4 79.11 
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Control no químico  
 

La incansable búsqueda de un método que pueda prevenir estas enfermedades está en 
constante cambio, un estudio determinó que la utilización de atomizadores para rociar hongos 
entomopatógenos, agentes altamente patógenos para las garrapatas, en este estudio se usa al 
hongo Metarhizium brunnneum; la forma en la que actúan estos organismos le produce la muerte 
a las garrapatas por medio de micotoxinas, cambios patológicos en el hemocele, acción histolítica 
y bloqueo mecánico del aparato digestivo, secundario al crecimiento de las hifas. Determinan su 
capacidad para matar garrapatas adultas, disminuye la producción de huevos y la eclosión de 
los estadios larvarios. Las garrapatas rociadas redujeron su oviposición de un 30 – 63 %, las 
garrapatas ingurgitadas tratadas con M. brunneum ovipositaron 21.5 % menos que las garrapatas 
control y más aún estas garrapatas rociadas transmitieron conidia, (esporas de producción 
asexual), a los huevos por contacto, resultando en una eclosión de los huevos tres veces menor 
que las garrapatas control (Rot et al., 2013; Ojeda et al., 2011). 

 

Se continúan haciendo estudios con respecto al uso de los hongos como un método de 
control de las garrapatas, aparentemente con futuro prometedor ya que se ha demostrado que 
el uso de hongos, no causa efectos colaterales en los animales de sangre caliente ni al medio 
ambiente; se han realizado estudios en los que se demuestra que sólo exhibe toxicidad en células 
de insectos y no en células humanas, bacterias o protozoarios (Rot et al., 2013). Se requieren de 
más estudios para poder implementar el uso de estos mecanismos de control a nivel comercial. 

 

Aljamali et al. (2003), realizan el primer ensayo con la garrapata Amblyomma americanum 
en el que desarrollan una manipulación genética por medio de la interferencia del RNA, con la 
finalidad de silenciar la proteína de unión a la histamina que esta presente en la saliva de esta 
garrapata, dando como resultado un patrón de alimentación totalmente anormal. Posteriormente 
se han publicado ya un gran número de artículos, donde se utiliza RNA de doble cadena para 
interferir en uno o más genes en garrapatas adultas y evaluar el nivel de supervivencia de la 
garrapata, el peso de organismos ingurgitados, su tasa de oviposición y eclosión, determinando 
de este modo el efecto del silenciamiento de genes específicos en la alimentación, digestión y 
reproducción de las garrapatas. Un ejemplo adicional es el silenciamiento de synaptobrevin y 
nSec-1 de Amblyomma americanum dando como resultado la inhibición en la secreción de 
proteínas anticoagulantes, ocasionando una alimentación aberrante, esto también lo 
desarrollaron con I. scapularis silenciando factores asociados a la saliva que repercuten en la 
ingestión de sangre. Por el momento no existen estudios de esta naturaleza con Rh. sanguineus, 
pero se espera que el uso de esta estrategia tenga mayor aplicación en situaciones claves y por 
modificaciones puntuales de grandes poblaciones de estos organismos para que se produzca un 
impacto importante en las poblaciones de estos parasitos. 
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La subolesina es una proteína usada para múltiples funciones en la garrapata, con el 
silenciamiento genético de la subolesina, se ha logrado demostrar la reducción en la 
supervivencia y reproducción de la garrapata, también causa degeneración del intestino, 
glándulas salivales, órganos reproductivos, provoca esterilidad en machos y la disminución de la 
capacidad de la garrapata para funcionar como vector. Un ejemplo importante del efecto de las 
proteínas de las garrpatas sobre las bacterias fue realizado por de la Fuente et al. (2007) con 
Anaplasma, esto se logra al momento de que algunas moléculas, diferentes proteasas, proteínas 
salivares y receptores en intestinales evitan la colonización, proliferación o transmisión de las 
bacterias deteriorándolas. Se espera que, en un futuro, la utilización del silenciamiento genético 
tenga mayor aplicación en situaciones claves como la disrupción del desarrollo, fisiología y 
regulación genética de las garrapatas (Manzano et al., 2012). 

 

En la actualidad se realizan estudios sobre el papel que juegan los anticuerpos para 
proteger al hospedero de infecciones por Ehrlichia, se ha demostrado que los epítopes lineares 
de proteína de repetición en tándem (TRP), inmunodominantes (32,47 y 120), son protectores y 
al parecer involucran mecanismos mediados por anticuerpos intracelulares y extracelulares. 
Estos son los epítopes que se deben incluir para el desarrollo de vacunas y terapia contra 
Ehrlichia y realizar más estudios para entender el mecanismo de acción de los anticuerpos 
mediados anti – TRP para protección durante una infección de E. chaffeensis (Kuriakose et al., 
2012). En este sentido hay dos variantes, en el caso del animal enfermo, la vacuna no solo 
promovería la formación de más anticuerpos, lo cual únicamente incrementaría la variación 
antigénica, que de manera natural se presenta en el caso de Ehrlichia con anticuerpos que no 
protegen contra futuras enfermedades ocasionadas por el mismo agente etiológico, dando como 
consecuencia mayor daño a nivel endotelial y la utilización en perros sanos, la cual podría 
promover la formación de anticuerpos específicos contra estos tres TPR y proteger de la 
enfermedad o disminuir los signos con los que se podría presentar. 

 

Siendo la ehrlichiosis una enfermedad importante tanto para animales como para 
humanos, Rudoler et al. (2012), han evaluado la posibilidad de que la cepa # 611A de E. canis 
pudiera ser utilizada como vacuna, esto debido a que esta cepa ha sido atenuada, después de 8 
años de pasajes alternos en líneas celulares caninas, aparentemente ha perdido su virulencia en 
los perros y ha dejado de infectar a las garrapatas. Se realizó un estudio usando tres grupos de 
4 perros cada uno, solo 2 fueron inoculados (vacunados), con la cepa # 611A y un tercer grupo 
control; posteriormente se desafió a todos los perros, inoculando por vía intravenosa una cepa 
virulenta. Los signos en los 4 perros del grupo control fueron severos, el promedio de rickettsias 
en sangre fue considerablemente mayor en este grupo, aumentando hasta 92 veces más en el 
día 19 post desafío, comparados con los perros vacunados. Los resultados de este estudio 
indican que el uso de la cepa atenuada de E. canis # 611A reduce la severidad de los signos y 
la carga de rickettsias después del desafío con cepas virulentas, ya que en el caso de los perros 
vacunados la única patología clínica que presentaron fue trombocitopenia transitoria y como 
signos clínicos fue fiebre moderada (entre 39.6 y 40.1 °C), en solamente 3 de los 8 perros 
vacunados, los demás no presentaron ningún otro signo. Este estudio indica que podría servir 
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como una vacuna contra E. canis, después de ser perfeccionada en cuanto a dosificación, vía de 
administración y que no hubiera reversión en la cepa atenuada como ha ocurrido en otros casos; 
como en A. marginale donde sí hubo reversión de virulencia en la cepa y en lugar de protección 
causó la enfermedad. 

 

No existe en estos momentos una vacuna aprobada para prevenir la FMMR (Opfer, 2009). 
Se han realizado estudios y pruebas, pero no hay ninguna vacuna que sea efectiva para el control 
de E. canis en animales ni en humanos (Harrus et al.,1999). En los Estados Unidos no se ha 
publicado la existencia de ninguna vacuna para la prevención de enfermedades rickettsiales 
transmitidas por garrapatas en perros (Biggs et al., 2016). 

 

En la última década se han investigado más a fondo las cistatinas, proteínas que inhiben 
proteasas del grupo de las cisteín proteinasas, varias cistatinas de diferentes garrapatas han sido 
identificadas y bioquímicamente analizadas en el papel que juegan dentro de la fisiología y el 
proceso de alimentación de las garrapatas. Las cistatinas fueron identificadas en glándulas 
salivales y en el intestino medio de las garrapatas, órganos clave para la digestión de la sangre 
y la expresión de potentes proteínas salivales con acción farmacológica que ayudan para su 
alimentación. Por ejemplo, la Om-cistatina 2 (Omcis-2), y Sialostatina L poseen fuertes 
propiedades inmunosupresoras en el hospedero, Omcist-2 se cree que está involucrada en 
regular la digestión de la sangre y solamente Bmcistatina parece tener efecto en la 
embriogénesis; todas las cistatinas son poderosas inhibidoras de las proteasas y tal vez algunas 
de ellas se puedan utilizar en el futuro para el desarrollo de vacunas contra garrapatas y como 
productos de importancia médica. Este estudio, plantea el bloqueo de la producción de estas 
moléculas, ya sea a través de la vacunación o del silenciamiento genético, (mismo que no se ha 
llevado a cabo), para neutralizar la naturaleza inmunosupresora de la saliva de la garrapata, se 
considera entonces que el descubrimiento de dichos antígenos, podría traer nuevas perspectivas 
para el desarrollo de inmunógenos contra garrapatas que protejan animales y también humanos 
contra la picadura de las garrapatas y los patógenos que transmiten. Considerando aún más 
importante el desarrollo, en un futuro cercano, de una vacuna que contenga diferentes cistatinas, 
como un cocktel multicomponente, para potencializar antígenos contra las cistatinas (Schwarz et 
al., 2012). 

 

En otro estudio Perez et al. (2010), considerando la inclusión de las garrapatas Boophilus 
al género Rhipicephalus, investigaron la reacción cruzada al antígeno Bm86, denominado 
antígeno oculto del intestino de la garrapata, que fue identificado y utilizado de manera efectiva 
como inmunógeno para la producción comercial de vacunas contra Rhipicephalus spp en 
infestaciones en ganado bovino, en este estudio vacunaron cuatro perros y un grupo control no 
fue inmunizado con este producto y cuando fueron desafiados los dos grupos, el resultado de la 
investigación fue de una reducción significativa; se evaluó el número de garrapatas recolectadas 
vivas y los resultados fueron: 38 % menos larvas, 29 % menos ninfas y 31 % menos hembras 
adultas que en los perros no vacunados. El peso de las garrapatas ingurgitadas y la eficiencia 
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para la oviposición fue mayor para las garrapatas alimentadas en el grupo control. Concluyendo 
que el antígeno Bm86 usado como vacuna para perros reduce la viabilidad y potencial biótico de 
Rh. sanguineus. 

 

Prevención 
 

Claramente la prevención juega el papel más importante en las rickettsiosis incluyendo 
medidas de protección personal y cambios en el comportamiento (Biggs et al., 2016), así como 
con brigadas de fumigación y limpieza de zonas marginadas y campañas para eliminación de 
animales callejeros y su manejo contra infestaciones de garrapata (Field y Moreno, 2011). Se 
debe limitar el acceso de animales silvestres que pueden vehicular garrapatas en las viviendas, 
destruir zonas de refugio de estos parásitos; eliminar hierbas, malezas y arbustos, sobre todo 
cuando estén cerca de edificios o de las casas o perreras de las mascotas. Destruir áreas donde 
abunden garrapatas y utilizar productos para eliminar a las garrapatas, tanto en el medio 
ambiente como en las mascotas. Se debe de tomar en cuenta que cualquier método contemplado 
para la prevención que involucre a las garrapatas, que solamente el 5 % de ellas está en el 
hospedero, el otro 95 % está en el ambiente, por lo tanto, un tratamiento efectivo requiere de un 
manejo integral, estrategias donde el objetivo no solamente sea el perro sino también el ambiente 
(Dantas, 2008). 

 

Es muy difícil pensar que las personas pueden evitar el contacto con garrapatas debido 
a la gran diversidad de hábitats donde se pueden encontrar: en praderas, jardines, zonas rurales 
y en personal que desarrolla actividades que representan riesgo (veterinarios, auxiliares, 
técnicos, etc.), pero al saberlo, se pueden tomar medidas preventivas antes y después de haber 
estado en zonas de riesgo. Se sugiere: utilizar ropa clara para detectar la presencia de las 
garrapatas, no dejar descubiertas partes de la piel entre los pantalones y las calcetas. Usar 
repelentes que contengan permetrina en la ropa y zapatos, ya que permanecen por muchos días 
y esto representa un cambio de comportamiento frente a una amenaza presente en el entorno 
que deberá generalizarse (Opfer, 2009; Biggs et al., 2016; Field y Moreno, 2011). 

 

Evitar contacto con garrapatas es la manera más efectiva de evitar una infección 
transmitida por estos vectores; caminar por senderos, evitar lugares con vegetación abundante, 
áreas cubiertas de hierba, boscosas o con maleza y tener patios que no representen un hábitat 
ideal para las garrapatas ayudará a reducir el riesgo de las picaduras. Mantener el césped 
cortado y remover las hojarascas, maleza y mala hierba para reducir las garrapatas en el hogar 
(Biggs et al., 2016). 
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En zonas de riesgo las personas y las mascotas expuestas a estos artrópodos deberán 
realizar o realizarse una revisión corporal completa de su cuerpo, se debe revisar a los niños y a 
las mascotas, inmediatamente después de regresar del paseo, con el propósito de buscar 
garrapatas pegadas, se debe considerar la utilización de lupas para observar las ninfas. Como 
recomendación, es fundamental guardar las garrapatas encontradas en un frasco limpio, ya que 
sería de mucha utilidad contar con esa información y muestra para un diagnóstico más preciso, 
en caso de que se presente un cuadro clínico asociado (Opfer, 2009). Es importante hablar con 
el veterinario sobre protección para las mascotas (Biggs et al., 2016). 

 

Cuando se detectan garrapatas unidas al humano, se deben remover inmediatamente. 
En estos casos el método más adecuado para quitar las garrapatas, es tomar a la garrapata con 
una pinza, lo más cercano posible a la piel por el gnatosoma y jalar suavemente hacia arriba 
manteniendo presión constante. Las garrapatas se deben de quitar con sumo cuidado, de lo 
contrario se puede romper el gnatostoma y permanecer enterrado como cuerpo extraño en la 
piel del hospedero (Bowman, 2003). 

 

Figura 10. Método correcto para quitar las garrapatas. 

 

 

Para quitar a una garrapata se debe sujetar la garrapata de la zona más próxima a su cabeza, pegada al cuerpo Jalar 
hacia arriba completamente. Evitar retorcerla o tirarla con violencia, eso puede hacer que las partes de los órganos bucales de la 

garrapata se rompan y queden incrustadas en la piel. https://www.cdc.gov/ticks/removing_a_tick.html . 

 

Jamás se deberá utilizar la aplicación de gasolina, keroseno, petrolato, barniz de uñas, 
alcohol o cerillos encendidos para quitar las garrapatas. Hay un gran número de dispositivos 
destinados a desprender las garrapatas que se han desarrollado para cubrir esta necesidad o, 
están a la venta y funcionan de forma equivalente al uso de pinzas o fórceps pequeños. Se debe 
evitar quitar a las garrapatas con los dedos, así como tampoco deberán aplastarse con los dedos, 
ya que los fluidos del cuerpo de las garrapatas podrían contener a las rickettsias; aun cuando se 
debe tomar en cuenta, que es más importante quitar a la garrapata lo más pronto posible debido 
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a que el tiempo que las garrapatas necesitan estar unidas al hospedero varía de entre 2 a 48 
horas para la transmisión de estos organismos (Biggs et al., 2016; Davoust et al., 2003; Lin-
Decker, 2012; Opfer, 2009). Lo anterior demuestra que remover la garrapata lo más pronto 
posible, es de primordial importancia, mientras más tiempo pase adherida al hospedero, aumenta 
considerablemente la probabilidad de la transmisión de estos patógenos (Biggs et al., 2016). 
Después de quitar la garrapata, se deberá limpiar el área con agua y jabón, alcohol y frotar la 
zona con yodo. La persona que pudiera haber tocado a la garrapata, se deberá lavar las manos 
muy bien, sobretodo antes de tocarse la cara o los ojos (Biggs et al., 2016; Field y Moreno, 2011). 

 

Salud Pública 
 

Los esfuerzos para la prevención de estas enfermedades deberán estar enfocados en las 
diferentes necesidades de las comunidades, en algunas zonas el control de las garrapatas es 
sumamente difícil, en parte por la relación que existe entre el humano y el perro. Los perros en 
algunas zonas son propiedad de la comunidad y no de un único dueño, esto permite que los 
perros vaguen libres dentro de esa zona, haciendo difícil o imposible la aplicación de productos 
garrapaticidas, mientras, el perro continúa diseminando garrapatas en áreas donde ya han sido 
eliminadas o donde antes no existían (Walker, 2013; Dantas et al., 2012; Nicholson et al., 2010). 

 

La FMMR causada por Rickettsia rickettsii es un problema de salud pública en varios 
países del continente americano. Aunque es una enfermedad de relevancia médica debido a su 
potencial letalidad, es un padecimiento prevenible y tratable mediante intervenciones de diversa 
complejidad, casi todas accesibles a la mayoría de las naciones. Debido a la interacción de 
múltiples factores de orden biológico, ecológico y social, su abordaje requiere de enfoques 
integrados, centrados en las siguientes líneas estratégicas: 

 

1. Inclusión de la FMRR en la agenda regional de prioridades asistenciales y de 
investigación, con la asignación de recursos financieros para la implementación de programas 
específicos de prevención y control. 

2. Mejoramiento de la capacidad diagnóstica y la vigilancia epidemiológica. 

3. Fortalecimiento de la capacitación del personal de salud. 

4. Control poblacional del vector y tenencia responsable de mascotas. 

5. Promoción de la salud y prevención de la enfermedad. 

6. Fomento de la investigación regional. 
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Un estudio para evaluar el conocimiento de los médicos sobre el diagnóstico y manejo de 
FMMR en el estado de Mississippi, publicó que solamente el 21 % de los médicos familiares y el 
25 % de los médicos en el área de urgencias médicas, pudo sugerir correctamente el uso de 
doxiciclina para el tratamiento de FMMR; más aún, 23 % de los médicos sugirieron que esperar 
a que se presentara salpullido y después dar tratamiento, era una estrategia apropiada. Esto 
sugiere que la educación continua es esencial para prevenir muertes causadas por el tratamiento 
tardío con doxiciclina en pacientes enfermos (Dantas, 2007). Esto es de suma importancia en 
México, donde un estudio que abarcó a 343 médicos generales de diferentes especialidades en 
diferentes municipios del estado de Sonora, fueron encuestados en este sentido y manifestaron 
su renuencia a la administración de doxiciclina en pacientes menores de 10 años (Álvarez, 
información no publicada). Todo esto nos lleva a considerar la necesidad de la inclusión del 
estudio de estas enfermedades en los programas de formación del personal médico, con el fin 
de que cuenten con la información y tengan presente el riesgo de la presencia de estas 
enfermedades asociadas a los animales y los humanos. 

 

La recomendación es que se discutan estrategias de contención y prevención de la 
letalidad por FMRR, tanto al interior de los hospitales como en unidades de primer nivel de 
atención, específicamente para mejorar: 

1) La sospecha diagnóstica y el inicio temprano (primeras 72 horas), del tratamiento con 
doxiciclina; 

2) La disponibilidad de doxiciclina en presentación oral y la autorización para disponer de 
la formulación inyectable disponible en México, en unidades de primer nivel de atención. 

3) La referencia oportuna y adecuada de pacientes hospitalizados; 

4) El manejo hospitalario de la sepsis, choque séptico y otras complicaciones metabólicas 
y hemodinámicas asociadas con casos graves de FMRR; 

5) La identificación de factores de riesgo y mal pronóstico en pacientes pediátricos con 
FMRR (Álvarez y Contreras, 2013). 

 

Conclusiones 
 

Los cambios biogeográficos, inducidos por la modificación de las costumbres de la 
agricultura, las tendencias en el desarrollo, así como también los cambios climáticos, nos han 
llevado al aumento en la distribución geográfica tanto de las garrapatas como de los animales 
domésticos y silvestres reservorios de estas enfermedades, ocasionando que tanto humanos 
como animales, se verán afectados con las enfermedades que estas garrapatas transmiten. 
Estos eventos continuarán desafiando a los sistemas de salud y otras organizaciones sociales, 
de modo que su ocurrencia actual constituye un llamado urgente para la acción regional. Las 
sinergias entre especialistas de la salud animal, de la salud pública y del medio ambiente 



   

92 
 

aplicadas a nivel local, nacional y mundial contribuyen, sin duda alguna, a la mejora continua y 
simultanea de la salud pública y de la salud animal en el mundo (OMS). 

 

En los últimos meses, en México se realizó la modificación de la Norma Oficial Mexicana 
para la vigilancia epidemiológica, promoción, prevención y control de las enfermedades 
transmitidas por vector, NOM-033-SSA2-2011, donde finalmente se reconocen a la erlichisosis y 
anaplasmosis como enfermedades ciclo antropozoonoticas presentes en el país. Las 
instituciones de salud, médicos y veterinarios deben integrar ésta enfermedad emergente en el 
diagnóstico diferencial de humanos y perros. 

 

Las enfermedades rickettsiales están en aumento, la unificación de profesionales de la 
salud es vital para reducir la carga en términos de morbilidad y mortalidad. Un cambio en la 
perspectiva y fomentar la comunicación entre médicos humanos y veterinarios podría jugar un 
papel central. Es evidente la gran necesidad de un enfoque, donde se considere a la salud como 
una condición integrada entre los animales y el humano, orientada al mejor manejo de 
enfermedades. Donde haya intercambio de información y de ideas, para el beneficio, no 
solamente de los profesionales en el área médica, sino principalmente de los pacientes. En este 
ambiente de cambio, la educación contínua es esencial, los profesionistas deben estar al tanto 
de los nuevos descubrimientos y mejorar su práctica, el enfoque de “UNA SOLA SALUD”, podría 
unificarse al tener médicos veterinarios y humanos en la misma mesa, comparando resultados, 
trabajando por un bien común, proponiendo en conjunto normas de calidad y herramientas 
específicas para brindar servicios que cumplan con las normas de calidad. 

 

La vigilancia del binomio animal-humano, hará posible la detección oportuna de estas 
zoonosis graves para el humano. La epidemiologia de estas enfermedades está estrechamente 
relacionada con la amplia población de perros callejeros, que en muchos casos están infestados 
de garrapatas y mantienen un contacto cercano con humanos. En el periodo del 2003 al 2016 
Álvarez et al., (2017) confirma que el 58 % de los casos positivos de FMMR se presentaron en 
individuos menores de 19 años y con una mortalidad del 60 %. Hay un amplio conocimiento en 
el área de medicina humana con respecto a FMMR, pero el área de medicina veterinaria no 
cuenta con estos conocimientos, ni con el apoyo de pruebas de laboratorio accesibles, confiables 
ni económicas para poder realizar diagnósticos acertados y por lo tanto tratamientos efectivos 
para el control de esta enfermedad. Lo contrario ocurre con la ehrlichiosis y anaplasmosis, el 
área de medicina veterinaria tiene un amplio conocimiento, métodos de diagnóstico y pruebas 
accesibles para poder realizar el diagnóstico adecuado, seguido de un tratamiento efectivo contra 
estas enfermedades, pero en el caso de los médicos humanos los recursos para el diagnóstico 
de estas enfermedades son extremadamente limitados. El implemento de técnicas específicas y 
moleculares para el diagnóstico de este tipo de enfermedades deberá ser una herramienta 
diagnóstica tanto para el médico veterinario como para el humano. 
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Debido a la rápida evolución de estas enfermedades la identificación de la enfermedad 
en sus primeras etapas es de crucial importancia, pero es también en esta etapa en la que los 
signos son tan inespecíficos que pueden ser confundidos con otras enfermedades, haciendo el 
diagnóstico de estas enfermedades un reto. Es imperativo que los médicos cirujanos reconozcan 
la enorme relevancia de la administración de la doxiciclina antes del 5o día de evolución de la 
enfermedad y como terapia de primera elección para el tratamiento, ya que, si el tratamiento se 
retrasa hasta el 6o día o después, el riesgo de muerte es cuatro veces mayor que los pacientes 
que sí reciben el tratamiento antes. Aún en niños, en quienes, por el miedo a la presencia de 
manchas en los dientes o hipoplasia en el esmalte los médicos limitan su utilización, esto, a pesar 
de múltiples estudios donde se demuestra la ausencia de estos efectos secundarios cuando la 
doxiciclina se usa por periodos cortos. El tratamiento antibacterial, jamás se debe posponer hasta 
obtener resultados definitivos del laboratorio confirmando la presencia de enfermedades 
rickettsiales, ni tampoco se deberá descontinuar el tratamiento solo porque la prueba fue 
negativa, y más aún cuando la muestra se tomó en la fase aguda de la enfermedad. 

 

Esclarecer la epidemiologia y las variantes genéticas de estos organismos, crear 
estrategias de control y prevención efectivas, identificar la secuencia del genoma completo 
(WGS), y la amplificación del genoma completo (WGA), son por el momento limitadas, debido al 
elevado costo para su realización, pero son estudios de vital importancia para una mejor 
comprensión de la evolución de estos organismos y su interacción con sus hospederos. 

 

La educación es la base para el control de las enfermedades y sin lugar a dudas los 
investigadores, médicos veterinarios y humanos, propietarios de mascotas, los legisladores en 
salud pública, granjeros, las personas que viajan, etc., deben de estar enterados de la posibilidad 
de adquirir enfermedades transmitidas por garrapatas y cómo lidiar con ellas. 
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