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RESUMEN 

 

En Colombia, el municipio de Villeta (Cundinamarca) es considerado como una 

zona endémica para rickettsiosis del grupo de las fiebres manchadas (GFM), 

dados los casos de mortalidad en humanos por Rickettsia rickettsii en el periodo 

2003-2004, y las altas tasas de seropositividad frente al GFM tanto en habitantes 

de zona rural, como en animales domésticos. A pesar de esto, no se conoce la 

especie o especies de Rickettsia que circulan en las garrapatas de este municipio, 

ni su posible relación con la epidemiología actual de la enfermedad en esta región 

de Cundinamarca. Es así como el objetivo de este estudio fue caracterizar 

especies de Rickettsia en garrapatas (Ixodidae) procedentes del municipio de 

Villeta, con el fin de establecer una probable relación con la epidemiología de la 

rickettsiosis en el mismo municipio.  

 

Se tomaron 254 muestras de suero en animales domésticos (caballos n= 74, 

caninos n=118 y bovinos n= 62), para la determinación de anticuerpos de tipo IgG 

contra rickettsias del GFM, mediante inmunofluorescencia indirecta (IFI). Se 

capturaron un total de 516 garrapatas (310 en equinos, 126 en caninos y 80 en 

bovinos), y fueron definidas 17 zonas geográficas en las cuales se capturaron 13 

mamíferos silvestres, 27 garrapatas sobre 4 marsupiales y 744 garrapatas en fase 

de vida libre. Las garrapatas capturadas fueron clasificadas y agrupadas con el fin 

de extraer ADN y amplificar genes conservados del género Rickettsia (ompA y 

ompB) mediante PCR; los productos positivos fueron purificados y secuenciados. 

A su vez, se recolectaron muestras de suero pareadas en pacientes con síndrome 

febril agudo que consultaron al Hospital Salazar de Villeta, para determinar las 

posibles causas etológicas, mediante ELISA (IgM) para Dengue en fase aguda, 

test de microaglutinación (MAT) para Leptospira e IFI (IgG) para Rickettsias-GFM, 

Anaplasma phagocytophilum y Coxiella burnetii por seroconversión.  
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La seropositividad frente a rickettsias del GFM fue de 33,7% (caballos), 14,4% 

(caninos) y 50% (bovinos). Las garrapatas capturadas sobre animales domésticos 

fueron clasificadas como Dermacentor nitens (46,7%), Rhipicephalus sanguineus 

(23,6%), Amblyomma cajennense sensu lato (21,3%), R. (Boophilus) microplus 

(8,1%) y A. ovale (0,1%). Las garrapatas capturadas sobre los 4 marsupiales 

fueron clasificadas como Ixodes luciae (92,5%) e Ixodes sp. (7,4%); y las 

capturadas en fase de vida libre, clasificadas como R (B.) microplus (39,8%), 

Amblyomma sp. (29,8%), A. cajennense s.l. (21,8%) y Dermacentor sp. (8,6%). Un 

total de 6 grupos (pooles) de garrapatas fueron positivos para por lo menos uno de 

los genes rickettsiales evaluados. Mediante la herramienta BLAST, los análisis de 

las secuencias obtenidas permitieron identificar las siguientes especies de 

Rickettsia: R. rickettsii y Rickettsia sp. filogenéticamente relacionada con R. conorii 

en A. cajennense s.l.; Candidatus R. amblyommii y Rickettsia sp. 

filogenéticamente relacionada con R. monacensis en R (B.) microplus; y R. 

rickettsii en D. nitens y Amblyomma sp. Por su parte, se obtuvo muestras 

pareadas en 104 pacientes con síndrome febril agudo, en los cuales se determinó 

como diagnóstico probable: Leptospirosis (24%), infección por virus Dengue 

(16%), Rickettsiosis-GFM (2,8%) e infecciones mixtas (28,3%). En el 26,9% no se 

obtuvo diagnóstico.  

 

En conclusión, es evidente la circulación de especies del género Rickettsia tanto 

en animales domésticos como en garrapatas del municipio de Villeta, 

Cundinamarca. A si mismo, las rickettsiosis del GFM fueron parte de la etiología 

del síndrome febril agudo (14,4%) en pacientes que consultaron al Hospital 

Salazar de Villeta durante el periodo noviembre de 2011 a marzo de 2013.   

 

Palabras claves: Rickettsia spp., garrapatas, rickettsiosis transmitidas por 

garrapatas, seropositividad, síndrome febril agudo, Colombia. 
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ABSTRACT 

 

In Colombia, Villeta Town (Cundinamarca) is considered endemic zone for Spotted 

Fever Group (SFG) rickettsioses given the mortality in human cases by Rickettsia 

rickettsii in 2003-2004, and the high rates of seropositivity against SFG in 

inhabitants of rural areas and domestic animals. In spite of this, the circulating 

Rickettsia species in ticks and its possible relationship with the recent disease 

epidemiology for this Cundinamarca region is not known. Therefore, the main 

purpose of this study was to characterize the Rickettsia species in ticks (Ixodidae) 

from Villeta town, with the aim of establishing a probable connection with the 

rickettsioses epidemiology of the same town. 

 

A number of 254 serum samples were collected for domestic animals (n= 74 

horses, n= 118 dogs and n= 62 cattle), and testing by Immunofluorescence 

Antibody Assay (IFA) for determinate specific IgG antibodies against SFG 

rickettsiae. A total of 516 ticks (n= 310 in equids, n= 126 in dogs and n= 80 in 

cattle) were collected, and were defined 17 zones in which were captured a 

number of 13 wild mammals, 27 ticks removed from 4 marsupials and 744 ticks on 

vegetation. Ticks were classified and grouped into pools for DNA extraction and 

tested for rickettsial infection by PCR, targeting the rickettsial ompA and ompB 

genes; All PCR products with expected amplicon size were sequenced. Also we 

took paired serum samples from patients with acute undifferentiated febrile illness 

that consulted to Hospital Salazar of Villeta, to determine the possible etiological 

agent using ELISA test (IgM) for Dengue virus in acute disease phase, 

Microagglutination test (MAT) for Leptospira, and IFA (IgG) for SFG-Rickettsiae, 

Anaplasma phagocytophilum and Coxiella burnetii (seroconversion).  

 

Seropositivity against SFG was observed in 33.7% of horses, 14.4% of dogs and 

50% of cattle. From the total ticks obtained in domestic animals, 46.7% were 

taxonomic classified as Dermacentor nitens, 23.6% as Rhipicephalus sanguineus, 
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21.3% as Amblyomma cajennense sensu lato, 8.1% as R. (Boophilus) microplus 

and 0.1% as A. ovale. From the total ticks obtained in 4 marsupials, 92.5% were 

classified as Ixodes luciae and 7.4% as Ixodes sp; and ticks obtained in vegetation, 

39.8% were classified as R. (B). microplus, 29.8% Amblyomma sp., 21.8% A. 

cajennense s.l., and 8.6% as Dermacentor sp.. Six pools were positive for at least 

one of the two rickettsial ompA or ompB genes. The analysis from sequences 

obtained by BLAST, permitted identification of the following Rickettsia species: R. 

rickettsii and Rickettsia sp. phylogenetic related with R. conorii in A. cajennense s.l; 

Candidatus R. amblyommii and Rickettsia sp. phylogenetic related with R. 

monacensis in R (B.) microplus; and R. rickettsii in D. nitens and Amblyomma sp. 

Moreover, we obtained 104 paired serum samples from patients with acute 

undifferentiated febrile illness, where the probable diagnosis was determined as: 

Leptospirosis (24%), Dengue virus infection (16%), SFG-Rickettsioses (2.8%) and 

mixed infections (28.3%). No diagnosis was obtained in 26.9% of the cases. 

 

In conclusion, the presence of Rickettsia species in ticks and domestic animals 

from Villeta town, Cundinamarca is demonstrated. In itself, the SFG-rickettsioses 

are part of acute undifferentiated febrile illness (14.4%) in patients who attended 

the Hospital Salazar of Villeta during November 2011 to March 2013. 

 

Keywords: Rickettsia spp., Ticks, Tick-borne rickettsioses, seropositivity, acute 

undifferentiated febrile illness, Colombia. 
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1. INTRODUCCIÓN 

 

Las rickettsiosis son enfermedades infecciosas de carácter zoonótico, causadas 

por bacterias patógenas del género Rickettsia y Orientia, transmitidas al hombre a 

través de artrópodos vectores como garrapatas, pulgas, piojos y ácaros (Renvoisé 

& Raoult 2009). Actualmente son reconocidas como enfermedades emergentes y 

re-emergentes alrededor del mundo (Merhej et al. 2014), representando parte de 

la etiología del síndrome febril agudo, tanto en residentes como en viajeros que 

retornan de zonas tropicales (Punjabi et al. 2012, Blanton 2013). La epidemiología 

y distribución geográfica de las rickettsiosis transmitidas por garrapatas, está 

estrechamente relacionada con la presencia de sus artrópodos vectores, 

especialmente cuando estos cumplen el papel de reservorios primarios de la 

Rickettsia (Merhej et al. 2014).  

 

La implementación de métodos de biología molecular como la reacción en cadena 

de la polimerasa (PCR, por sus siglas en ingles) con posterior secuenciación, y 

métodos de cultivo celular de fácil manejo como la técnica del tubo shell-vial, han 

permitido la caracterización de nuevas especies del género Rickettsia, tanto en 

garrapatas como en muestras clínicas humanas en diferentes regiones del mundo 

(Parola et al. 2013). Es así como en las Américas durante el siglo XX únicamente 

eran reconocidas 3 especies causantes de rickettsiosis (R. rickettsii, R. typhi y R. 

prowazekii), sin embargo en la actualidad, gracias a los métodos diagnósticos 

nombrados anteriormente, se han logrado caracterizar mas de 15 especies, entre 

patógenas y no patógenas (Hidalgo et al. 2013).  

 

En Colombia, el Doctor Luis Patiño-Camargo fue el pionero en el estudio de estas 

enfermedades, gracias a sus aportes en la descripción clínica y epidemiológica de 

la ―fiebre de Tobia‖ en Cundinamarca (1935) (Patino et al. 1937) y el aislamiento 

de R. rickettsii como su agente etiológico (1941) (Patiño-Camargo 1941).  
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Después de un silencio epidemiológico aproximado de 70 años, se reanudó el 

interés por estas enfermedades con la descripción de dos casos fatales ocurridos 

en los años 2003 y 2004, en pacientes procedentes del municipio de Villeta y el 

corregimiento de Tobia, con diagnóstico confirmado de infección por R. rickettsii 

(Hidalgo et al. 2007a) y posteriormente, en estudios realizados en la misma área 

geográfica (municipio de Villeta), se demostraron porcentajes de seroprevalencia 

importantes para rickettsias del GFM en humanos, caninos y equinos (Hidalgo et 

al. 2007b, Hidalgo et al. 2009).  

 

A pesar de estos antecedentes, no se conoce la especie o especies de Rickettsia 

que circulan en las garrapatas del municipio de Villeta, ni su posible relación con la 

epidemiología actual de la enfermedad en esta región de Cundinamarca. Es así 

como el objetivo de este estudio fue caracterizar especies de Rickettsia en 

garrapatas (Ixodidae) procedentes del municipio de Villeta, con el fin de establecer 

una probable relación con la epidemiología de la rickettsiosis en el mismo 

municipio.  
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2. JUSTIFICACIÓN 

 

Desde el área de la medicina humana como de la medicina veterinaria, las 

garrapatas representan un gran interés, ya que si bien, la picadura por estos 

artrópodos puede producir cuadros clínicos de parálisis, toxicosis o reacciones 

alérgicas, su mayor importancia radica en ser reconocidos, después de los 

mosquitos, como los principales vectores en la transmisión de microorganismos 

patógenos para el hombre (bacterias, virus, parásitos) (Anderson & Magnarelli 

2008, Dantas-Torres et al. 2012). Actualmente las rickettsiosis transmitidas por 

garrapatas son reconocidas como enfermedades zoonoticas emergentes y re-

emergentes alrededor del mundo (Merhej et al. 2014), representando rangos del 

2,7-48,5% (Murdoch et al. 2004, Blacksell et al. 2007, Punjabi et al. 2012, Faccini-

Martínez et al. 2013a, Arroyave et al. 2013) y del 1,5-5,6% (Leshem et al. 2011, 

Kotlyar & Rice 2013, Blanton 2013) de la etiología del síndrome febril agudo, tanto 

en residentes como en viajeros que retornan de zonas tropicales, 

respectivamente. Algunas de estas enfermedades pueden ser potencialmente 

mortales si no son tratadas de forma adecuada y oportuna, con tasas de letalidad 

del 23-85% para el caso de la infección por R. rickettsii, siendo la especie más 

patógena del género, transmitida por garrapatas y restringida geográficamente a 

las Américas (Hidalgo et al. 2013). En Colombia, a pesar de los brotes recientes 

de alta letalidad (26-54%) por R. rickettsii ocurridos en los departamentos de 

Cundinamarca, Córdoba y Antioquia (Acosta et al. 2006, Pacheco-García et al. 

2008, Hidalgo et al. 2011), las rickettsiosis no son de notificación obligatoria para 

el sistema de salud colombiano. De esta manera es claro que el hecho de aportar 

a la caracterización de agentes etiológicos causantes de enfermedades 

potencialmente mortales enmarcadas dentro del síndrome febril agudo, siendo un 

diagnóstico frecuente en países tropicales como el nuestro, y el reconocimiento 

especifico de sus vectores en el caso puntual de las rickettsiosis, es de vital 

importancia para tomar medidas futuras de promoción y prevención en el área de 

la salud pública. 
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3. OBJETIVOS 

 

3.1. Objetivo General 

 

Caracterizar especies de Rickettsia en garrapatas (Ixodidae) procedentes del 

municipio de Villeta, Cundinamarca, con el fin de establecer una probable relación 

con la epidemiología de la rickettsiosis en el mismo municipio.   

 

 

3.2. Objetivos Específicos 

 

3.2.1. Determinar la seropositividad para rickettsias del grupo de las fiebres 

manchadas en animales domésticos. 

 

3.2.2. Determinar las especies de garrapatas en fase parasítica de animales 

domésticos, mamíferos silvestres y en fase de vida libre. 

 

3.2.3. Caracterizar molecularmente especies de Rickettsia en garrapatas 

recolectadas. 

 

3.2.4. Realizar seguimiento diagnóstico a los casos humanos de síndrome febril 

agudo que consultaron al hospital Salazar de Villeta, Cundinamarca durante 

octubre de 2011 a marzo de 2013. 
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4. MARCO TEÓRICO 

 

4.1. Género Rickettsia 

4.1.1. Historia  

Posterior a los estudios realizados en Norte América por Edward Maxey en 1899 

sobre una enfermedad febril a la que nombró como ―fiebre de Idaho‖ (Maxey 

1899), los patólogos Wilson y Chowning, hicieron los primeros acercamientos a la 

etiología de la misma en 1902, sugiriendo la presencia de ―parásitos‖ (Pyroplasma 

hominis) que afectaban los capilares sanguíneos de los pacientes afectados 

(Wilson & Chowning 1904). Cuatro años mas tarde, debido a las altas tasas de 

mortalidad que causaba esta enfermedad, conocida para la época con el nuevo 

nombre de fiebre manchada de las montañas rocosas (FMMR), el patólogo 

Howard T. Ricketts viajó al estado de Montana con el fin de continuar las 

investigaciones, determinando que se trataba de una enfermedad infecciosa 

causada por microorganismos transmitidos entre animales silvestres y el hombre, 

a través de la picadura de garrapatas de la especie Dermacentor andersoni, 

perpetuándose de esta forma en la naturaleza (Ricketts 1907).  

 

En 1909 Ricketts fue invitado a ciudad de México, donde estudió el ―Tabardillo‖, el 

cual consideró como una enfermedad de etiología similar a la FMMR, y finalmente 

concluyó que se transmitía al hombre por medio del piojo del cuerpo (Ricketts 

1909). Para el mismo año, el medico francés Charles Nicolle llegaría a la misma 

conclusión tras estudios experimentales durante un brote de tifus epidémico en el 

norte de África, hallazgo que le otorgaría el premio Nobel años mas tarde (Nicolle 

et al. 1909). El 5 de mayo de 1910 de forma infortunada, Ricketts y tres años mas 

tarde el bacteriólogo y zoologísta Stanislaus von Prowazek, mueren a causa del 

tifus epidémico mientras intentaban aislar el agente etiológico durante sus 

investigaciones en México y Serbia, respectivamente (Gross & Schafer 2011). Es 

así como en honor a estos dos investigadores (Ricketts y Prowazek) y sus 

valiosos e importantes aportes al estudio de estas enfermedades, el microbiólogo 
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brasilero Henrique da Rocha-Lima en 1916, después de aislar el microorganismo 

causante del tifus transmitido por piojos, le dio el nombre de Rickettsia prowazekii, 

siendo posteriormente clasificada como una bacteria intracelular obligada tras los 

hallazgos de Wolbach en 1922 (Gross & Schafer 2011). 

 

Gracias a estos antecedentes, en la actualidad la comunidad científica avala y 

reconoce taxonómicamente el orden de los Rickettsiales, al cual pertenece la 

familia Rickettsiaceae, que se subdivide a su vez en los géneros Rickettsia y 

Orientia (Raoult et al. 2005). 

 

4.1.2. Bacteriología, taxonomía y filogenia 

Las bacterias del género Rickettsia pertenecen al reino Bacteria; filum 

Proteobacteria; clase -proteobacterias; orden Rickettsiales y familia Rickettsiacea 

(Olano 2005). Se caracterizan por ser pequeños bacilos Gram-negativos (0,3-0,5 x 

0,8-2,0 m), teñibles por la tinción de Giménez (figura 1), aerobios e intracelulares 

obligados, los cuales sobreviven y se dividen en las células eucariotas mediante 

fisión binaria (Xue-Jie & Walker 2006). Su ciclo de vida incluye tanto hospederos 

vertebrados como invertebrados (artrópodos), los cuales pueden cumplir el papel 

de vector y/o reservorios primarios para estos microorganismos (Olano 2005). 

 

  

Figura 1: Cultivo de Rickettsia sp. en células vero. Rickettsias (color rojo-rosa), 

células vero (color azul). Tinción de Giménez, 100x. Cortesía de Sonia 

Santibáñez, CIBIR, Logroño (España), 2013. 
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Hasta hace algunos años, las diferentes especies del género Rickettsia fueron 

clasificadas con base en características morfológicas, antigénicas y metabólicas, 

en tres grupos, de la siguiente manera: 1) Grupo de las fiebres manchadas (GFM), 

al cual pertenecían las especies transmitidas por garrapatas (R. rickettsii, R. 

conorii, entre otras) al igual que R. felis y R. akari, transmitidas por pulgas y 

ácaros, respectivamente; con un crecimiento óptimo a 32ºC, movimiento 

intracelular tanto en el citoplasma como en el núcleo a través de polimerización de 

la actina, reacción cruzada serológica con antigenos somáticos de cepas de 

Proteus OX2 y OX19 (únicamente para R. rickettsii) y causantes de fiebres 

manchadas en humanos. 2) Grupo del tifus (GT), siendo R. typhi y R. prowazekii 

las especies representativas; transmitidas por pulgas y piojos, respectivamente, 

con un óptimo crecimiento a 35ºC, ausencia (R. prowazekii) o polimerización 

parcial (R. typhi) de actina, reacción cruzada serológica con antigenos somáticos 

de cepas de Proteus OX19 y causantes tifus en humanos. Y 3) Grupo del tifus de 

los matorrales, con una única especie (R. tsutsugamushi), la cual fue reclasificada 

posteriormente en el género Orientia, también perteneciente a la familia 

Rickettsiaceae (Raoult & Parola 2007a). 

 

Sin embargo, debido a los avances en los métodos de genotipificación, se ha 

logrado una clasificación más exacta del género Rickettsia, basada principalmente 

en el estudio de las secuencias genéticas (Merhej et al. 2014). De esta manera, 

porcentajes de similitud superiores a 98,1% y 86,5% para los genes rrs (16S 

rDNA) y gltA (proteína citrato cintasa), respectivamente, en relación a especies de 

Rickettsia previamente validadas, determinan que un microorganismo hace parte 

de este mismo género, y posteriormente, la amplificación y secuenciación de 

genes mas específicos y variables, que codifican proteínas de membrana externa 

y antigenos de superficie (ompA, ompB, sca4, entre otros), permite la 

caracterización a nivel de especie y relaciones filogenéticas entre las mismas 

(Raoult et al. 2005) (Figura 2).   
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Figura 2: Esquema para la clasificación taxonómica Rickettsia sp. a nivel de 

género y especie. Genes: rrs (16S rDNA); gltA (citrato cintasa); ompA (rOmpA); 

ompB (rOmpB) y sca4 (gen D). SPD (por las siglas en ingles de ―diferencia en la 

especificidad en la serotipificación de ratón‖) (Raoult et al. 2005). 
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Es así como actualmente, con base en análisis filogenéticos, son aceptadas dos 

clasificaciones para el genero Rickettsia. En la primera se describen cuatro 

grupos: 1) GFM al cual pertenecen especies como R. rickettsii, R. conorii, R. 

parkeri, R. africae, R. sibirica, entre otras, transmitidas al hombre a través de 

garrapatas; 2) GT (R. prowazekii y R. typhi), transmitidas por piojos y pulgas, 

respectivamente; 3) Grupo transicional-GTr (R. akari, R. felis y R. australis), 

transmitidas por ácaros, pulgas y garrapatas, respectivamente; y 4) Grupo 

ancestral-GA (R. bellii y R. canadensis), relacionadas con garrapatas y sin 

patogenicidad conocida (Sahni et al. 2013) (Figura 3). La segunda clasificación 

contempla cuatro grupos, y a su vez describe subgrupos: 1) GFM (subgrupo R. 

rickettsii [17 especies], subgrupo R. massiliae [5 especies], subgrupo R. helvetica 

[5 especies] y subgrupo R. akari [4 especies]); 2) GT (subgrupo R. prowazekii 

[diferentes cepas de R. prowazekii y R. typhi]; 3) grupo R. canadensis; y 4) grupo 

R. bellii (Merhej et al. 2014) (Figura 4). 

 

 

Figura 3: Inferencia filogenética para Rickettsia spp y O. tsutsugamushi basado en 

quince proteínas. O. tsutsugamushi esta incluido como grupo externo (Fuxelius et 

al. 2007). 
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Figura 4: Filogenia rickettsial y potencial patogénico. Cladograma esquemático de 

todas las especie de Rickettsia reconocidas, obtenido de un árbol consenso 

construido en base a las secuencias de las proteínas de membrana externa y la 

citrato cintasa (Merhej et al. 2014).  
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4.1.3. Patogénesis e inmunología  

Las especies patógenas del género Rickettsia son capaces de infectar al hombre, 

el cual actúa como un hospedero accidental (a excepción de la infección por R. 

prowazekii), a través de la transmisión por parte de artrópodos vectores 

(garrapatas, pulgas, piojos y ácaros) durante el proceso de hematofagia (Xue-Jie 

& Walker 2006).  

 

La inoculación del microorganismo se produce de forma directa desde las 

glándulas salivares mediante la picadura, en el caso de las rickettsias transmitidas 

por garrapatas (especies del GFM) y ácaros (R. akari), o por medio de la 

inoculación accidental de heces contaminadas tanto de piojos (R. prowazekii) 

como de pulgas (R. typhi y R. felis), al entrar en contacto con abrasiones cutáneas 

o conjuntivas (Xue-Jie & Walker 2006). Dentro del torrente sanguíneo, las células 

endoteliales son el blanco principal de infección, a excepción de R. akari (tropismo 

por los macrófagos), aunque también otras células se pueden ver afectadas 

(perivasculares, monocitos y hepatocitos) (Uchiyama 2012). Proteínas como los 

antigenos de superficie celular (Sca por sus siglas en inglés) y la proteína 

rickettsial de membrana externa A (rOmpA), actúan como mecanismos de 

adhesión; sin embargo la rOmpB cumple un papel fundamental al unirse de forma 

especifica al ligando celular Ku70 con el fin de que se inicie el proceso de 

internalización mediante fagocitosis (Sahni et al. 2013). Dentro del citoplasma, las 

rickettsias escapan al fagosoma, y en el caso puntual de las especies 

pertenecientes al GFM, también pueden invadir el núcleo y desarrollar un 

movimiento intracelular y de dispersión intercelular (posterior replicación por fisión 

binaria) mediante proteínas polimerizantes de actina como la RickA (asociada al 

complejo Arp2/3) y Sca2 (Mansueto et al. 2012, Reed et al. 2014). Por el contrario, 

las especies pertenecientes al GT, aparte de carecer de la rOmpA, no tiene la 

capacidad de polimerizar actina, por lo cual únicamente se multiplican en el 

citoplasma (Mansueto et al 2012). La consecuencia final del paso intercelular a 

través de las células endoteliales (GFM) y la multiplicación excesiva 
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intracitoplasmatica (GT), lleva a la disrupción y daño endotelial directo, lo cual se 

traduce en una vasculitis de pequeños y medianos vasos, característica 

patognomónica de la infección por estos microorganismos (Sahni et al. 2013).  

 

Por su parte, el daño endotelial también se ve mediado por factores como la  

respuesta inmune, a través de la producción de citoquinas proinflamatorias (FNT- 

y el INF-) y de forma importante por la generación de especies reactivas de 

oxigeno (ROS por sus siglas en inglés) y producción de sustancias vasoactivas, 

con el consecuente estrés oxidativo y cambios en la permeabilidad vascular. 

traduciéndose en alteraciones de la homeostasis del endotelio, extravasación de 

líquidos, edemas y exantema, lo cual suele manifestarse en las infecciones 

severas por especies como R. rickettsii, R. prowazekii o R. conorii (Walker & Ismail 

2008, Sahni et al. 2013).  

 

Es de destacar el papel de los receptores TLR-4, ya que cumplen la función de 

reconocer el LPS rickettsial, con la consecuente activación de las células 

dendríticas, para inducir el reclutamiento de células NK y la producción de óxido 

nítrico (ON) a través del INF-, lo cual se ha relacionado con una adecuada 

inmunidad protectora y ausencia de desenlaces severos. De igual forma, también 

se requiere un balance entre la respuesta de tipo TH1 (FNT-, IL-6, IL-12) y TH2 

(IL-10), favoreciendo el aclaramiento rickettsial, disminución del daño tisular, 

activación de linfocitos (especialmente CD8 citotóxicos) y diferenciación de las 

células con la consecuente producción de anticuerpos altamente protectores, 

evitando infecciones futuras (Walker 2007, Mansueto et al. 2012).  

 

4.1.4. Relación artrópodos y rickettsias 

Artrópodos hematófagos del orden Parasitiformes (suborden Gamasida 

[Mesostigmata] e Ixodida [familia Ixodidae]), Siphonaptera, Anoplura (familia 

Pediculidae), y Acariformes (suborden Actinedida [familia Trombiculidae]), están 

implicados en la transmisión vectorial de especies patógenas de la familia 
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Rickettsiaceae (género Rickettsia y Orientia) (Parola et al. 2013, Bitam et al. 2010, 

Badiaga & Brouqui 2012, Fuller 1954, Traub & Wisseman 1974). De esta manera, 

con base en la clasificación para el género Rickettsia descrita en Sahni et al. 2013 

(Sahni et al. 2013), diferentes especies de garrapatas de los géneros: 

Dermacentor, Rhipicephalus, Amblyomma, Haemaphysalis, Ixodes, Bothriocroton 

y Hyalomma, son vectores reconocidos de especies de Rickettsia del GFM y R. 

australis (GTr); así como el piojo humano (Pediculus humanus humanus) y las 

pulgas de las especies Xenopsylla cheopis y Ctenocephalides felis en relación con 

R. prowazekii, R. typhi (GT) y R. felis (GTr), respectivamente; y el acaro del ratón 

doméstico (Liponyssoides sanguineus) como vector de R. akari (GTr) (Parola et al. 

2013, Badiaga & Brouqui 2012, Bitam et al. 2010, Fuller 1954). Dicha relación 

entre especie del GFM y del GT con garrapatas e insectos, respectivamente, se ha 

fundamentado de forma general, en ensayos de tropismo celular donde se 

evidencia que las especies del GFM presentan un adecuado crecimiento tanto en 

células mamíferas (Vero, ECV304) como en líneas celulares de garrapata 

(DSLBE3, ISE6), y un crecimiento restringido en líneas celulares de insecto 

(AeAI2); de forma contraria a las especies del GT, con crecimiento óptimo en 

células mamíferas/líneas celulares de insecto y restringido en líneas celulares de 

garrapata (Uchiyama 2012). De forma importante, cabe resaltar el proceso de 

―interferencia rickettsial‖ donde especies no patógenas o con patogenicidad 

reducida, tienen un efecto negativo y deletéreo sobre especies patógenas, cuando 

ambas conviven en un micro-habitad (artrópodo), perpetuándose la primera 

especie (Merhej et al. 2014).   

 

La forma de infección en estos artrópodos por parte de bacterias de la familia 

Rickettsiaceae, se presenta a través de la transmisión vertical o mediante el 

proceso de co-alimentación, siendo este último, el momento en que varios 

individuos llevan a cabo, al mismo tiempo, y de manera muy cercana, su proceso 

de hematofágia sobre un mismo hospedero coincidiendo con la presencia del 

microorganismo en el sitio de la picadura (Merhej et al. 2014). A su vez, cuando se 
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presenta una transmisión vertical eficiente del microorganismo, tanto en forma 

transestadial (perpetuación de la infección a través de los diferentes estadios), 

como transovariana (de la madre a su progenie), se considera que el artrópodo, 

además de su papel vectorial, también es reservorio del patógeno bacteriano 

(Merhej & Raoult 2011). Sin embargo, en este ciclo vector-rickettsia, suelen 

intervenir los animales, en especial mamíferos silvestres, como hospederos para 

el artrópodo y en algunos casos, como hospederos amplificadores, al permitir la 

multiplicación en sangre del microorganismo (rickettsemia), perpetuando su ciclo 

de vida (Labruna 2009). La excepción a esta regla se presenta en la ecología del 

tifus epidémico transmitido por piojos, donde el hombre se comporta como único 

hospedero de R. prowazekii (Sahni et al. 2013).  

 

Recientemente, gracias a la evidencia molecular de R. felis en mosquitos de los 

géneros Anopheles y Aedes, y la estrecha relación epidemiológica entre casos 

humanos de rickettsiosis por esta especie y casos de infección por Plasmodium 

(Malaria) en África, se ha sugerido que estos mosquitos podrían ser vectores 

potenciales de R. felis (Mediannikov et al. 2013). 

 

4.2. Rickettsiosis 

4.2.1. Generalidades 

Las rickettsiosis son enfermedades infecciosas de carácter zoonótico, causadas 

por bacterias patógenas del genero Rickettsia y Orientia, transmitidas al hombre a 

través de artrópodos vectores (Renvoisé & Raoult 2009). De esta manera, para 

que una especie de la familia Rickettsiaceae sea considerada como un patógeno 

humano, debe aislarse o detectarse molecularmente en sangre o tejidos 

provenientes de un paciente con manifestaciones clínicas sugestivas de 

rickettsiosis, el cual a su vez, debe presentar seroconversión contra estos 

microorganismos mediante pruebas diagnósticas de referencia (Merhej et al. 

2014).    
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Desde el punto de vista clínico y de forma general, estas enfermedades presentan 

signos y síntomas comunes tales como fiebre, exantema, linfadenopatía y escara 

de inoculación (tache noire), siendo esta última definida como una lesión costrosa-

necrótica con halo eritematoso circundante, la cual indica el sitio de inoculación del 

agente rickettsial (Figura 5) (Renvoisé & Raoult 2009). Teniendo en cuenta estas 

manifestaciones clínicas comunes, donde las diferentes especies de la familia 

Rickettsiacea pueden producirlas en mayor o menor proporción que otras, y la 

definición de ―síndrome‖ como un conjunto de signos y síntomas que caracterizan 

a una enfermedad con múltiples causas o etiologías (situación aplicable a las 

rickettsiosis), recientemente propusimos una clasificación sindrómica de las 

rickettsiosis, en la cual se contemplan dos grandes síndromes (síndrome de 

rickettsiosis exantemática con baja probabilidad de escara de inoculación y el 

síndrome de rickettsiosis con probabilidad de escara de inoculación con sus 

respectivas variantes), con el fin de proporcionar un enfoque clínico del posible 

agente etiológico, teniendo en cuenta a su vez, el área geográfica de procedencia 

y el vector involucrado (Faccini-Martínez et al. 2014). 

 

 

 Figura 5: Escara de inoculación en paciente con rickettsiosis por R. conorii. 

Cortesía del Dr. José A. Oteo.  
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Actualmente las rickettsiosis son reconocidas como enfermedades zoonóticas 

emergentes y re-emergentes alrededor del mundo (Merhej et al. 2014), 

representando rangos del 2,7-48,5% (Murdoch et al. 2004, Blacksell et al. 2007, 

Punjabi et al. 2012, Faccini-Martínez et al. 2013a, Arroyave et al. 2013) y del 1,5-

5,6% (Leshem et al. 2011, Kotlyar & Rice 2013, Blanton 2013) de la etiología del 

síndrome febril agudo, tanto en residentes como en viajeros que retornan de 

zonas tropicales, respectivamente. Algunas de estas enfermedades pueden ser 

potencialmente mortales si no son tratadas de forma adecuada y oportuna (Sahni 

et al. 2013).  

 

La epidemiología de estas enfermedades se encuentra estrechamente relacionada 

con la presencia, en determinadas zonas geográficas, del vector específico, un 

posible hospedero amplificador, y algunas condiciones ecológicas y/o sociales que 

facilitan la exposición del ser humano a los artrópodos vectores (Merhej et al. 

2014). Es así como algunas especies de Rickettsia, en especial las transmitidas 

por garrapatas, se restringen geográficamente gracias a la distribución de su 

vector, como es el caso de R. rickettsii, limitada al continente americano, o R. 

conorii, distribuida únicamente en los países alrededor del mar mediterráneo y del 

mar negro (Parola et al. 2013). Por su parte, especies como R. typhi y R. felis 

presentan una distribución mundial, gracias a la presencia cosmopolita de sus 

vectores (pulgas de las especies Xenopsylla cheopis y Ctenocephalides felis, 

principalmente) (Bitam et al. 2010, Peniche-Lara et al. 2012). La figura 6 muestra 

de forma general, la distribución geográfica de las principales especies de 

Rickettsia aisladas a partir de artrópodos (Merhej et al. 2014).   
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Figura 6: Distribución geográfica de especies de Rickettsia aisladas a partir de 

artrópodos (Merhej et al. 2014). 

 

Con la implementación de la biología molecular y la optimización de las técnicas 

de cultivo celular (principalmente por el método Shell-vial), en los últimos 25 años 

ha aumentado notablemente el número de nuevas especies del género Rickettsia 

reconocidas como patógenas para el hombre (más de 30) y en consecuencia se 

ha logrado un mejor diagnóstico de las mismas alrededor del mundo (Eremeeva 

2012, Parola et al. 2013). La figura 7 ilustra el descubrimiento a través del tiempo, 

de especies patógenas del género Rickettsia durante la era de la bilogía molecular 

(Eremeeva 2012); y la Figura 8 muestra las principales especies del género 

Rickettsia patógenas o con patogenicidad indeterminada en relación con sus 

vectores reconocidos o probables, y la enfermedad asociada (Merhej & Raoult 

2011). 
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Figura 7: Descubrimiento de especie patógenas del género Rickettsia durante la 

era de la bilogía molecular. Los años en la línea vertical corresponden al año en el 

cual determinada especie de Rickettsia fue asociada a enfermedad humana 

(Eremeeva 2012). 
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La figura 8 continúa en la siguiente página 
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La figura 8 continúa en la siguiente página 
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Figura 8: Especie de Rickettsia reconocidas como patógenas o con patogenicidad 

indeterminada. Garrapatas en azul, piojos en negro, pulgas en rojo y ácaros en 

verde (Merhej & Raoult 2011). 
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4.2.2. Rickettsiosis transmitidas por garrapatas 

4.2.2.1. Generalidades de las garrapatas 

Las garrapatas son artrópodos pertenecientes a la clase Arácnida, subclase Acari, 

orden Parasitiformes, y suborden Ixodida (Anderson & Magnarelli 2008). Su 

morfología se caracteriza por la presencia de una región anterior llamada capítulo 

(gnatosoma), donde se encuentran las piezas bucales, y una posterior o cuerpo 

(idiosoma) al cual están fusionadas las patas (6 en el caso de los estadios larvales 

y 8 en las ninfas y adultos) (Anderson & Magnarelli 2008). Actualmente son 

reconocidas un total aproximado de 900 especies alrededor del mundo, 

distribuidas en tres familias: Ixodidae (≈ 700 especies), Argasidae (≈ 190 especies) 

y Nuttalliellidae (1 especie); esta última presente únicamente en África y sin 

relevancia clínica (Guglielmone et al. 2010, Estrada-Peña et al. 2012, Dantas-

Torres et al. 2012).  

 

La familia Ixodidae o ―garrapatas de cuerpo duro‖ se caracterizan por presentar el 

capítulo en posición anterior en todos sus estadios, un idiosoma con cutícula 

endurecida, y la presencia de un escudo en la región dorsal, el cual se ubica en la 

porción anterior en los estadios inmaduros (larvas y ninfas) y hembras; y 

cubriendo todo el idiosoma en los machos (Figura 9) (Anderson & Magnarelli 

2008). Por el contrario las garrapatas de la familia Argasidae o de ―cuerpo blando‖ 

presentan el capitulo en posición subterminal (excepto en el estadio larval donde 

es anterior), un idiosoma con cutícula flexible y ausencia de escudo (Figura 10) 

(Anderson & Magnarelli 2008). En la tabla 1 se describen las principales 

diferencias entre las familias Ixodidae y Argasidae. 
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Figura 9: Amblyomma cajennense sensu lato (Ixodidae). Larva (superior 

izquierda), ninfa (inferior izquierda), adulto-macho (central), adulto-hembra 

(derecha). http://www.tickencounter.org/tick_identification/cayenee_tick  

 

 

 

  

Figura 10: Ornithodoros sp. (Argasidae). Adulto vista ventral (izquierda), adulto 

vista dorsal (derecha). http://www.lymefight.info/ticks-101/types-of-ticks/  

 

 

Escudo 

Capitulo (gnatosoma) 

Cuerpo (Idiosoma) 

Cuerpo (Idiosoma) 

Capitulo (gnatosoma) 

http://www.tickencounter.org/tick_identification/cayenee_tick
http://www.lymefight.info/ticks-101/types-of-ticks/
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Tabla 1: Principales diferencias entre garrapatas de las familias Ixodidae y 

Argasidae. Basado en Anderson JF, et al. 2008 (Anderson & Magnarelli 2008). 

Características Ixodidae (cuerpo duro) Argasidae (cuerpo blando) 

Aspectos morfológicos   

Capitulo Visible en vista dorsal No visible en vista dorsal (únicamente en vista ventral) 

Escudo Presente Ausente 

Ecología   

Hábitats 
Ambientes abiertos (excepto 

especies nidícolas) 
Ambientes cerrados (nidos, madrigueras, cuevas, etc.) 

Actividad estacionaria Presente Ausente 

Comportamiento de búsqueda 

de hospedero 
Activo Nidícola (en el hábitat de sus hospederos) 

Hospederos 
Usualmente 3 hospederos 

(1 por estadio) 
Usualmente patrón de alimentación multi-hospedero 

Periodo de vida 

Varios meses hasta 3 años; 

menor resistencia a la 

desecación 

Usualmente mas de 10 años; alta resistencia a la 

desecación 

Aspectos biológicos   

Estadios ninfales Uno Varios 

Alimentación 

Cada estadio se alimenta 

lentamente (varios días) y 

una sola vez 

Ninfas y adultos se alimentan rápidamente (minutos a 

pocas horas) y varias veces 

Enfermedades bacterianas 

transmitidas al hombre 

Rickettsiosis transmitidas 

por garrapatas, Ehrlichiosis, 

Anaplasmosis, Borreliosis 

de Lyme, entre otras. 

Borreliosis de las fiebres recurrentes 
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Al ser hematófagos obligados, cumplen el papel de ectoparásitos, al alimentarse 

sobre mamíferos, aves, reptiles y anfibios, hecho necesario para la muda o cambio 

entre estadios (Anderson & Magnarelli 2008). El ciclo de vida, de forma general, 

inicia con la eclosión de los huevos (previa oviposición por parte de un adulto-

hembra), dando origen a las larvas (primer estadio inmaduro), las cuales, posterior 

a un periodo de alimentación sobre hospedero, se desprenden para realizar la 

muda al siguiente estadio inmaduro (ninfas) (Anderson & Magnarelli 2008). En 

garrapatas de la familia Ixodidae se presenta un único estadio ninfal, mientras que 

en las Argasidae, pueden presentarse hasta 8 estadios ninfales (Anderson & 

Magnarelli 2008). A su vez, al igual que las larvas, las ninfas también cumplen un 

proceso de alimentación sobre hospedero, con el consecuente desprendimiento y 

muda al último estadio, diferenciándose en adultos machos o hembras (Anderson 

& Magnarelli 2008). Estos últimos, en el caso de la familia Ixodidae, llevan a cabo 

el proceso de alimentación y copulación sobre un hospedero, para que finalmente 

las hembras se desprendan y ovipositen, perpetuando el ciclo (Anderson & 

Magnarelli 2008). Cabe aclarar que el hombre puede verse involucrado en dicho 

ciclo como un hospedero accidental, situación que es propicia para la transmisión 

de agentes infecciosos (Figura 11) (Parola & Raoult 2001).   

 

Típicamente, las garrapatas de la familia Ixodidae puede ser clasificadas de 

acuerdo al número de veces en que los diferentes estadios cambian de hospedero 

para llevar el proceso de alimentación, y si el proceso de muda de los estadios 

inmaduros se presenta sobre o fuera del hospedero; de la siguiente manera: 1) 

garrapatas de un hospedero, como la especie Rhipicephalus (Boophilus) 

microplus, donde larvas y ninfas se alimentan y mudan de estadio sobre el 

hospedero (principalmente bovinos) y únicamente las hembras ingurgitadas se 

desprenden para ovipositar; 2) de dos hospederos, como la especie R. bursa, 

donde la larva se alimenta y muda a ninfa sobre el hospedero (principalmente 

ovejas), posteriormente la ninfa se alimenta, se desprende y muda a adulto, el cual 

busca un nuevo hospedero para el proceso de alimentación, copula, 
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desprendimiento y oviposición (hembras). 3) de tres hospederos, como la mayoría 

de especies de los géneros Ixodes, Amblyomma, Dermacentor, entre otros, donde 

se lleva a cabo un ciclo de alimentación y desprendimiento en tres hospederos 

diferentes, como se explicó previamente (Anderson & Magnarelli 2008). 

 

Figura 11: Esquema del ciclo de vida de una garrapata (Ixodidae) de tres 

hospederos (Parola & Raoult 2001). 

 

Actualmente, desde el área de la medicina humana como de la medicina 

veterinaria, las garrapatas representan un gran interés, ya que si bien, la picadura 

por estos artrópodos puede producir cuadros clínicos de parálisis, toxicosis o 

reacciones alérgicas, su mayor importancia radica en ser reconocidos, después de 

los mosquitos, como los principales vectores en la transmisión de 

microorganismos patógenos para el hombre (bacterias, virus, parásitos) (Anderson 

& Magnarelli 2008, Dantas-Torres et al. 2012). Aproximadamente un total de 50 

especies (tanto de la familia Ixodidae como de la familia Argasidae) han sido 

documentadas parasitando humanos, entre las que se destacan las 

pertenecientes a los géneros Amblyomma, Dermacentor, Haemaphysalis, 
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Hyalomma, Ixodes, Rhipicephalus, Argas y Ornithodoros (Guglielmone et al. 2006, 

Anderson & Magnarelli 2008, Dantas-Torres et al. 2012).  

 

4.2.2.2. Epidemiología general 

Tal como se describió anteriormente, la epidemiología y distribución geográfica de 

las rickettsiosis transmitidas por garrapatas, está estrechamente relacionada con 

la presencia de sus artrópodos vectores, especialmente cuando estos cumplen a 

su vez, el papel de reservorios primarios de la Rickettsia (Merhej et al. 2014). Esta 

relación ha sido confirmada para especies patógenas como: R. rickettsii, R. 

africae, R. conorii subespecie conorii, R. honei, R. sibirica, R. slovaca, R. raoultii, 

R. parkeri, R. massiliae, R. aeschlimannii y R. helvetica (Parola et al. 2013). 

 

Alrededor del mundo, en los últimos años, estas enfermedades han sido 

reconocidas como parte importante de la etiología del síndrome febril agudo 

inespecífico (Renvoisé et al. 2009, Blanton 2013), siendo en algunas series, las 

enfermedades bacterianas de origen zoonótico, junto con la leptospirosis, que más 

afectan viajeros provenientes de áreas tropicales, resaltando el papel de R. africae 

como la especie mas frecuente de las transmitidas por garrapatas (Leshem et al. 

2011).  

 

De igual forma, gracias a la implementación de métodos de biología molecular 

como la PCR con posterior secuenciación, y métodos de cultivo celular de fácil 

manejo como la técnica del tubo shell-vial, se ha logrado la caracterización de 

nuevas especies del género Rickettsia, e inclusive subespecies (en el caso de R. 

conorii y R. sibirica), tanto en garrapatas como en muestras clínicas humanas en 

diferentes regiones del mundo, donde por mucho tiempo se había considerado la 

presencia de una única especie patógena, como fue el caso de R. rickettsii en las 

Américas y de R. conorii en Europa durante el siglo XX (Renvoisé et al. 2009, 

Parola et al. 2013). Actualmente se considera que las nuevas especies de 

Rickettsia aisladas o detectadas únicamente en artrópodos antropofílicos, deben 
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ser clasificadas como ―potencialmente patógenas‖ (Renvoisé et al. 2009, Parola et 

al. 2013, Merhej et al. 2014).  

 

También cabe resaltar que con estos avances diagnósticos, se han descrito 

especies de Rickettsia causantes de nuevas manifestaciones clínicas no 

reconocidas previamente como clásicas de las rickettsiosis (exantema, fiebre y 

escara de inoculación), como la linfangitis asociada a rickettsiosis (LAR) 

relacionada con R. sibirica subsp. mongolitimonae o el síndrome de rickettsiosis 

con probabilidad de escara de inoculación asociado a linfadenopatía, enmarcado 

en las siglas DEBONEL/TIBOLA/SENLAT (DErmacentor-BOrne-Necrosis-

Erythema-Lymphadenopathy/TIck-BOrne-LymphAdenpathy/Scalp-Eschar and 

Neck-Lymphadenopathy After Tick-bite) y relacionado con R. slovaca, Candidatus 

R. rioja, R. raoultii y R. philipii (Merhej et al. 2014, Faccini-Martínez et al. 2014). En 

las tablas 2, 3, 4, 5 y 6 se describen las principales especies de Rickettsia 

patógenas transmitidas por garrapatas, su distribucion geográfica y sus vectores 

reconocidos o probables, de acuerdo a la reciente propuesta de clasificación 

sindrómica de las rickettsiosis; en la figura 12 se ilustra la distribucion geográfica 

de las principales especies de Rickettsia patógenas transmitidas por garrapatas 

(Faccini-Martínez et al. 2014). 
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Tabla 2: Especies de Rickettsia relacionadas con el síndrome de rickettsiosis 

exantemática con baja probabilidad de escara de inoculación y exantema de 

distribucion centrípeta (Faccini-Martínez et al. 2014). 

Especies de 
Rickettsia  

Distribución 
geográfica 

Vector reconocido o posible vector 

R. rickettsii  

América   

Canadá Dermacentor andersoni 

EEUU 
D. variabilis, D. andersoni, Rhipicephalus sanguineus, Amblyomma 

americanum 

México R. sanguineus, A. cajennense sensu lato (s.l.) 

Costa Rica Haemaphysalis leporispalustris 

Panamá A. cajennense s.l. 

Colombia A. cajennense s.l. 

Brasil  A. cajennense s.l., A. aureolatum, R. sanguineus 

Argentina A. cajennense s.l. 

 

Tabla 3: Especies de Rickettsia relacionadas con el síndrome de rickettsiosis con 

probabilidad de escara de inoculación y exantema maculopapular/purpúrico 

(Faccini-Martínez et al. 2014). 

Especies de Rickettsia Distribucion geográfica Vector reconocido o posible vector 

R. massiliae  
Casos confirmados en Italia, 

Francia y Argentina 
Especies pertenecientes al complejo R. sanguineus  

R. parkeri  

América   

EEUU, Perú A. maculatum, I. scapularis (USA)? 

Brasil 
A. triste, A. ovale (Rickettsia sp. genotipo Atlantic 

rainforest) 

Colombia A. ovale (Rickettsia sp. genotipo Atlantic rainforest)? 

Uruguay, Argentina A. triste  

 Bolivia  A. tigrinum  

R. conorii subsp. 
conorii  

Europa 

R. sanguineus 
Países del mediterráneo 

(Portugal, España, Francia, Italia, 
Malta, Eslovenia, Croacia, 
Albania, Grecia, Chipre)  
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Países alrededor del Mar negro 
(Ucrania, Bulgaria, Turquía, 

Georgia) 

África 

Argelia, Marruecos, Túnez, Kenia, 
Somalia, Chad, Zimbabue, 

Suráfrica 

R. conorii subsp. 
israelensis  

Europa 

Portugal, Italia 

África 

Túnez 

Asia 

Israel 

R. conorii subsp. 
indica  

Asia                          

 India 

R. conorii subsp. 
caspia 

Europa 

R. pumilio, R. sanguineus 
Astrakán, Kosovo, Francia 

África 

Chad 

R. sibirica subsp. 
sibirica  

Asia   

Siberia  
D. nuttalli, D. marginatus, D. silvarum, D. pictus, 

Haemaphysalis concinna 

Kazakstán D. marginatus 

China, Mongolia 
D. nuttalli, D. sinicus, D. auratus, D. silvarum, H. 

concinna 

R. heilongjiangensis  

Asia   

China and Eastern Siberia H. japonica douglasi, H. concinna, D. silvarum 

Japón H. concinna 

R. japonica  

Asia   

Japón H. flava, H. longicornis, D. taiwanensis, I. ovatus 

Tailandia H. hystricis (R. japonica-like) 
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Tabla 4: Especies de Rickettsia relacionadas con el síndrome de rickettsiosis con 

probabilidad de escara de inoculación y exantema vesicular (Faccini-Martínez et 

al. 2014). 

 Especies de 
Rickettsia  

Distribucion geográfica Vector reconocido o posible vector 

R. africae  

África   

Regiones central, este y 
oeste 

A. variegatum 

Sur A. hebraeum, R. (Boophilus) decoloratus? 

América   

Islas del Caribe A. variegatum 

R. akari  

Mundial                              

Liponyssoides sanguineus 
Casos confirmados en 

EEUU, México, Ucrania, 
Croacia, Holanda, Turquía, 

Suráfrica and Corea  

R. australis  

Oceanía   

Este de Australia, 
Queensland (entre los 

meses de Junio a 
Noviembre) 

I. holocyclus, I. tasmani, I. cornuatus 

Corea H. longicornis  

R. honei  

Oceanía   

Islas Flinders y este de Australia 
 (R. honei cepa marmionii) 

Bothriocroton hydrosauri, I. tasmani, H. novaeguineae 

Asia   

Tailandia I. granulatus 

Nepal R. haemaphysaloides?, I. granulatus? 

R. aeschlimannii  

África   

Marruecos Hyalomma marginatum marginatum 

Argelia 
Hyalomma marginatum marginatum, Hy. aegyptium, Hy. 

dromedarii?, Hy. m. rufipes? 

Suráfrica 
R. appendiculatus 

Túnez Hy. dromedarii? 

Europa   

Grecia R. turanicus? 
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Tabla 5: Especies de Rickettsia relacionadas con el síndrome de rickettsiosis con 

probabilidad de escara de inoculación y linfadenopatía regional (Faccini-Martínez 

et al. 2014). 

Especies de 
Rickettsia  

Distribucion geográfica Vector reconocido o posibles vectores 

R. slovaca  

Europa 

D. marginatus, D. reticulatus Casos confirmados en 
Portugal, España, Francia, 
Italia, Hungría, Bulgaria, 
Eslovaquia, Alemania  

Candidatus R. rioja  

Europa   

Casos confirmados en 
España 

D. marginatus 

R. raoultii  

Europa   

Casos confirmados en 
Eslovaquia y casos 

sospechosos en España, 
Francia y Polonia 

D. marginatus, D. reticulatus, Dermacentor 
nutalli (Mongolia), D. silvarum (China) 

Rickettsia sp. cepa 
364D (R. philipii)  

América   

EEUU (California) D. occidentalis 

 

Tabla 6: Especies de Rickettsia relacionadas con el síndrome de rickettsiosis con 

probabilidad de escara de inoculación y linfangitis (Faccini-Martínez et al. 2014). 

Especies de Rickettsia  Distribucion geográfica Vector reconocido o posibles vectores 

R. sibirica subsp. 
mongolitimonae  

Europa   

Francia y Portugal R. pusillus 

Grecia Hy. anatolicum excavatum 

España R. pusillus, Hy. marginatum? 

África   

Egipto and Argelia Hyalomma sp. 

Suráfrica Hy. truncatum 

 

 



 54 

 

Figura 12: Distribución geográfica de las principales especies de Rickettsia 

patógenas transmitidas por garrapatas (Faccini-Martínez et al. 2014). 

 

Recientemente, el papel de las aves migratorias ha tomado gran relevancia en la 

epidemiología de las rickettsiosis transmitidas por garrapatas, ya que se ha 

demostrado su papel como ―vehículos‖ entre largas distancias, pudiendo permitir 

la expansión geográfica de estos artrópodos y en consecuencia, de patógenos 

transmisibles (Palomar et al. 2012).  

 

4.2.2.3. Epidemiología en las Américas 

4.2.2.3.1. Infección por R. rickettsii 

R. rickettsii es la especie mas patógena del GFM, causando una rickettsiosis con 

tasas de mortalidad documentadas entre 23-85% en la era pre-antibiótica y del 5% 

con un tratamiento antibiótico adecuado y oportuno (Walker et al. 2008, Chen & 

Sexton 2008). Clínicamente, presenta un período de incubación entre 2 y 14 días, 

con una media de 7 días (Lin & Decker 2012). En las fases iniciales predominan 

síntomas inespecíficos como fiebre de inicio abrupto, malestar general, 

escalofríos, cefalea intensa, mialgias, artralgias, anorexia, vómito, dolor 
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abdominal, entre otros (Cunha 2008). La triada clínica clásica es fiebre, cefalea y 

exantema, presente únicamente en 3-5% en los primeros tres días, aumentando 

hasta un 60-70% entre el día 7 y 10 de la enfermedad (Dantas-Torres 2007). El 

exantema inicia típicamente en muñecas y tobillos como lesiones maculares 

eritematosas pequeñas no pruriginosas, para diseminarse de forma centrípeta, 

alcanzando las extremidades (incluyendo palmas y plantas) y el tronco. En esta 

fase el exantema suele ser maculopapular asociado a petequias (Myers & Sexton 

1994), sin embargo un 10% de los pacientes nunca desarrollan manifestaciones 

exantemáticas; siendo esta excepción más frecuente en adultos mayores y 

afrodescendientes (Sexton & Corey 1992). En los casos severos pueden existir 

zonas de necrosis y gangrena en extremidades sin ser frecuentes las hemorragias 

o la coagulación intravascular diseminada (CID). Las complicaciones incluyen 

meningitis o meningoencefalitis, edema pulmonar, síndrome de dificultad 

respiratoria del adulto (SDRA), falla renal aguda, disfunción hepática, shock 

hipovolémico y rara vez compromiso cardíaco (Lin & Decker 2012). 

 

La primera descripción de la enfermedad se remonta al año 1899, inicialmente 

llamada ―fiebre manchada de Idaho‖ por Edward Maxey (Maxey 1899). 

Posteriormente, con el nuevo nombre de Fiebre Manchada de las Montañas 

Rocosas (FMMR) y gracias a estudios realizados en el estado de Montana por el 

patólogo estadounidense Howard Taylor Ricketts en 1906, se determinó que esta 

enfermedad era causada por bacterias intracelulares circulantes en garrapatas de 

la especie Dermacentor andersoni, en mamíferos silvestres, y que a su vez, eran 

transmitidas al hombre a través de la picadura de estos artrópodos (Gross & 

Schafer 2011). Desde esa época hasta nuestros días, siendo una rickettsiosis 

restringida al hemisferio occidental, se ha descrito en varios países del continente 

americano desde Canadá hasta Argentina (Renvoisé et al. 2009, Parola et al. 

2009). 
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En EEUU los principales vectores de R. rickettsii son D. variabilis en la región 

centro-este y la costa atlántica y D. andersoni en la región oeste (Lin & Decker 

2012). Los casos suelen ser mas frecuente en primavera y verano donde la 

actividad de estos vectores suele incrementarse (Chapman et al. 2006). Según los 

datos del CDC (Centers for Disease Control and Prevention) de Atlanta, la 

incidencia de FMMR incrementó de menos de dos casos por millón de habitantes 

en el año 2000 a ocho casos por millón de habitantes en el 2008, con una 

disminución en la tasa de mortalidad, siendo de 1,4% entre 1997-2002 y 0,5% en 

el año 2008 (CDC 2011); probablemente explicado por un aumento en la 

sospecha clínica e inicio de tratamiento adecuado y oportuno. En el año 2005 se 

reportó la especie R. sanguineus en el estado de Arizona como vector de R. 

rickettsii (Demma et al. 2005), situación que ha explicado el aumento de casos en 

esta región de los EEUU, especialmente en la población de indios americanos que 

habitan la zona suroeste (Folkema et al. 2012).  

 

Respecto a Suramérica, en Brasil, la FMMR es conocida como Fiebre Maculosa 

Brasilera (FMB). Es la rickettsiosis de mayor importancia en este país, de 

notificación obligatoria y bajo vigilancia epidemiológica estricta desde el año 2001 

(Pinter et al. 2011). Fue descrita por primera vez en la ciudad de São Paulo en 

1929 (―tifo exantemático de São Paulo‖) y posteriormente en Minas Gerais y Rio 

de Janeiro (Del Fiol et al. 2010). Es así como la mayoría de casos se concentran 

en estas regiones y algunos se han descritos en el estado de Bahia y el Distrito 

Federal (Pinter et al. 2011). Las tasas de mortalidad son considerablemente mas 

altas que las reportadas en EEUU, con un porcentaje aproximado de 20-40%, 

explicado por dificultades en el diagnóstico y en la instauración de un tratamiento 

temprano (Del Fiol et al. 2010), presentaciones de la enfermedad mas severas 

(Angerami et al. 2006a) e incluso, cepas de R. rickettsii mas virulentas respecto a 

otras regiones del continente (Eremeeva et al. 2003). 
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Según datos del Ministerio de Salud de Brasil, en el período de 1997-2010 se 

notificaron 868 casos confirmados de FMB con 227 muertes relacionadas en todo 

el territorio (Pinter et al. 2011), donde la mayor incidencia se presentó en la región 

sudeste entre los meses de junio y octubre, que coincide con el período de mayor 

actividad de A. cajennense s.l., vector reconocido de R. rickettsii (Guedes et al. 

2005, Del Fiol et al. 2010). Dentro de la ecología de esta garrapata, los chigüiros o 

capibaras (Hydrochoerus hydrochaeris) juegan el papel de hospederos principales 

para este artrópodo y amplificadores del microorganismo, siendo la presencia de 

los mismos, un factor de riesgo para el desarrollo de brotes de FMB (Angerami et 

al. 2006b). Recientemente se obtuvo el primer aislamiento viable de R. rickettsii 

(cepa ITU) a partir de especímenes de A. cajennese s.l. capturados en una zona 

endémica para FMB en el estado de São Paulo (Krawczak et al. 2014), con una 

tasa de infección esperada para el binomio A. cajennense s.l./R. rickettsii (0,2%), 

consecuente con otros estudios en Brasil (0,2-1,28%) (Guedes et al. 2005, 

Guedes et al. 2011). Otras especies de garrapatas como A. aureolatum y con 

menor relevancia R. sanguineus, también han sido implicadas como vectores de 

R. rickettsii en el estado de São Paulo, especialmente en el área metropolitana, 

donde los caninos domésticos hacen parte de la ecología de ambas especies 

(Labruna et al. 2011, Moraes-Filho et al. 2009).  

 

En otros países de centro y Suramérica durante el siglo XX, la infección por R. 

rickettsii ya era reconocida (Bustamante et al. 1946, Fuentes 1979, de Rodaniche 

& Rodaniche 1950, Patino et al. 1937, Ripoll et al. 1999) y en la última década, al 

igual que en EEUU y Brasil, esta enfermedad ha presentado un patrón re-

emergente principalmente en México, Costa Rica, Panamá, Colombia y Argentina 

(Parola et al. 2009).  

 

En México el vector principal de R. rickettsii es R. sanguineus, caracterizado 

desde los años 40 (Mariotte et al. 1944, Bustamante & Varela 1947), seguido de A. 

cajennense (Parola et al. 2013); en este país las regiones endémicas se restringen 
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a los estados del norte, centro y suroeste mexicano (Martínez-Medina et al. 2005, 

Zavala-Castro et al. 2006). En Costa Rica han sido descritos casos humanos 

desde 1977 hasta 2003, en los cuales fue aislada R. rickettsii y se realizó 

detección molecular de esta especie en garrapatas Haemaphysalis leporispalustris 

(Hun et al. 2008). Recientemente se reportó un caso proveniente de la zona 

urbana de la ciudad de San José, donde murió una niña de ocho años de edad 

con presencia de escara de inoculación como hallazgo clínico interesante 

(Arguello et al. 2012), al ser poco frecuente dentro de las manifestaciones causada 

por R. rickettsii (Walker et al. 1981). En Panamá, posterior a un silencio 

epidemiológico de la enfermedad y a la descripción de A. cajennense como vector 

principal en los años 50 (de Rodaniche & Rodaniche 1950, de Rodaniche 1953), 

fue hasta el 2004 y 2007 que se confirmaron nuevos casos de mortalidad en 

pacientes pediátricos y una mujer embarazada (Estripeaut et al. 2007, Tribaldos et 

al. 2011). Situaciones similares han ocurrido en Colombia y en Argentina.  

 

La ‖fiebre de Tobia‖ fue el nombre dado por el Doctor Patiño-Camargo a un brote 

febril de alta mortalidad compatible con FMMR ocurrido en el ―Valle de Tobia‖ 

(departamento de Cundinamarca/Colombia) en 1935 (Patino et al. 1937), del cual 

aisló su agente etiológico 5 años mas tarde (Patiño-Camargo 1941). 

Posteriormente en la misma región, después de 70 años, se logró caracterizar 

molecularmente R. rickettsii en estudios post mortem de un paciente con síndrome 

febril agudo (Hidalgo et al. 2007), y durante tres años consecutivos (2006 a 2008) 

se registraron nuevos casos en el noroccidente colombiano (municipios de 

Necoclí, Los Córdobas y Turbo) con tasas de letalidad entre 26-54% (Acosta et al. 

2006, Hidalgo et al. 2011, Pacheco-García et al. 2008).  

 

En un estudio recientemente publicado, en el cual se describió la 

ecoepidemiología de la rickettsiosis en la zona del Urabá antioqueño, se 

demostraron títulos (IFI, IgG contra R. rickettsii) significativamente altos en 

muestras pareadas correspondientes a dos pacientes con síndrome febril agudo 



 59 

(1:4096 y 1:131072, 1:8192 y 1:131072, fase aguda y fase convaleciente, 

respectivamente para cada individuo), lo cual sugirió a R. rickettsii como el agente 

etiológico; sin embargo no se logró aislar esta especie en ectoparásitos ni en 

roedores capturados en la zona de estudio (Quintero et al. 2013). 

 

En Argentina, posterior a las primeras descripciones de la enfermedad en 1999 

(Ripoll et al. 1999), solo se ha reportado un brote con cuatro casos fatales en la 

provincia de Jujuy entre 2003 y 2004 (Paddock et al. 2008a). Todos los casos 

refirieron picaduras por garrapatas previo inicio del cuadro febril, desarrollaron 

exantema petequial, hipotensión severa, convulsiones y finalmente la muerte. Se 

logró confirmar la infección por R. rickettsii en uno de los pacientes y en 

garrapatas A. cajennense recolectadas cerca de la zona del brote. 

 

Gracias a estudios basados en polimorfismos de secuencias y regiones 

intergénicas aplicados a 36 aislamientos históricos de R. rickettsii obtenidos en 

diferentes regiones de las Américas, se describen siete genotipos diferentes para 

este microorganismo, distribuidos en tres clados filogenéticos, mostrando una 

correlación basada en origen geográfico y especie de garrapata vector: Clado I 

(genotipo 1 [relacionado con garrapatas R. sanguineus de Arizona en EEUU] y 

genotipos 2 y 3 [relacionados con garrapatas D. variabilis del este y oeste-medio 

de los EEUU]); Clado II (genotipos 1 y 2 [relacionados con la cepa Sheila Smith y 

aislamientos provenientes de D. andersoni en el estado de Montana y Carolina del 

norte en EEUU]); y el clado III (genotipo 1 [aislamientos provenientes de Brasil, 

Costa Rica y Panamá] y genotipo 2 [aislamiento proveniente de Colombia] 

probablemente relacionados con garrapatas A. cajennense y A. aureolatum) 

(Karpathy et al. 2007). 

 

Una publicación reciente demuestra la presencia y validación de un cuarto clado 

patógeno (R. rickettsii cepa Hlp), tras su caracterización molecular a partir de 

muestras en parafina procedentes de un caso fatal ocurrido en el norte de los 
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EEUU (Paddock et al. 2014). A su vez, este mismo estudio corroboró la 

distribución geográfica previamente propuesta de los otros tres clados, al mostrar 

una relación directa entre las cepas referencia de R. rickettsii y casos fatales en 

las Américas. 

 

4.2.2.3.2. Infección por R. parkeri 

La primera descripción de infección probable por R. parkeri fue realizada por 

Spencer en 1926, al documentar el caso de un hombre de 35 años procedente de 

la costa de Virginia (EEUU) con un cuadro febril de evolución benigna asociado a 

cefalea, mialgias, exantema maculopapular y escaras de inoculación (Spencer 

1926). Estos hallazgos clínicos sugirieron la presencia de una enfermedad similar 

a la FMMR. Once años mas tarde, el entomólogo y rickettsiólogo Ralph Robinson 

Parker, logró aislar la Rickettsia que llevaría su apellido, en garrapatas A. 

maculatum (garrapata de la costa del golfo) recolectadas sobre ganado en Texas 

(Parker et al. 1939). Parker demostró a través de sus investigaciones el curso 

benigno de la enfermedad en animales de experimentación posterior a la 

inoculación con R. parkeri, en comparación a una enfermedad mas severa tras la 

inoculación de R. rickettsii (Parker et al. 1939), y la producción de anticuerpos 

heterólogos en estos animales (Lackman et al. 1949). Hecho que clasificó a esta 

nueva especie dentro del GFM. 

 

En el año 2004 se confirmó por primera vez la infección humana por R. parkeri en 

un hombre de 40 años procedente del mismo estado (Virginia) y con 

manifestaciones clínicas similares al paciente descrito en 1926. Presentó reacción 

cruzada por medio de la técnica de Inmunofluorescencia indirecta (IFI) contra R. 

rickettsii y se logró aislar R. parkeri a partir de una de las escaras de inoculación. 

El paciente no requirió hospitalización y respondió rápidamente a la terapia con 

doxiciclina (Paddock et al. 2004). A partir de estos hallazgos, se inició la discusión 

en cuanto a la posibilidad de que muchos casos sospechosos, mas no 

confirmados de FMMR en EEUU, con desenlace menos severos y asociados a 



 61 

escara de inoculación, podrían ser explicados por infecciones subdiagnosticadas 

causadas por R. parkeri (Paddock 2005, Raoult & Paddock 2005).  

 

Típicamente, esta rickettsiosis se caracteriza por presentar un período de 

incubación de aproximadamente una semana, posterior al cual inicia un cuadro 

febril agudo asociado a astenia, mialgias, artralgias, cefalea y exantema 

generalizado maculopapular o vesiculopapular de predomino en tronco y 

extremidades incluyendo palmas y plantas. De forma importante, se presenta 

escara de inoculación única o múltiple en más del 90% de los casos, la cual se 

puede acompañar de linfadenopatía en la zona contigua. La evolución suele ser 

benigna con bajas tasas de hospitalización o complicaciones (Paddock et al. 

2008b).  

 

Actualmente en EEUU, A. maculatum es el principal vector de R. parkeri, con 

tasas de infección entre 11-43% (Summer et al. 2007, Wright et al. 2011, Varela-

Stockes et al. 2011). Su distribución se restringe a los estados que se encuentran 

en el borde del golfo de México, región sur y central (Alabama, Arkansas, Carolina 

del Norte, Carolina del Sur, Florida, Georgia, Kansas, Kentucky, Mississippi, 

Oklahoma, Tennessee, Texas y Virginia) (Fornadel et al. 2011, Summer et al. 

2007, Wright et al. 2011, Varela-Stockes et al. 2011, Goddard & Norment 1983, 

Jiang et al. 2012, Ferrari et al. 2012). En el año 2011 en el sur del estado de 

Louisiana, siendo una región sin previos reportes de este microorganismo, se 

logró amplificar ADN de R. parkeri en muestra de sangre de caninos domésticos 

(Grasperge et al. 2012). Hasta el año 2009 en EEUU se reportaron un aproximado 

de 19 casos humanos entre probables y confirmados (Paddock et al. 2008b, 

Cragun et al. 2010). 

 

En Uruguay, desde 1990 hasta el 2003, la enfermedad fue inicialmente confundida 

con la infección por R. conorii en casos clínicos febriles con presencia de escara 

de inoculación posterior a la picadura de garrapatas A. triste y pruebas serológicas 
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positivas para R. conorii (Conti-Díaz et al. 1990, Conti-Díaz 2003). Ante estos 

resultados, en el año 2004 se realizó un estudio que confirmó la presencia de R. 

parkeri en especímenes de A. triste recolectadas en el periodo entre 1999 y 2004 

en diferentes regiones de Uruguay; proponiendo a esta especie de Rickettsia 

como la responsable de los casos compatibles con rickettsiosis en este país, con 

una importante situación de reacción cruzada con R. conorii en pruebas 

serológicas (Venzal et al. 2004). En los años siguientes (2005-2007) fueron 

confirmados tres casos de infección por R. parkeri por medio de la prueba 

serológica de inmuno-absorción previa evidencia de reacción cruzada con 

antigenos de R. rickettsii. Todos los casos presentaron enfermedad febril, 

asociada a escara de inoculación, adenopatía regional y evolución favorable 

(Conti-Díaz et al. 2009). Estudios realizados en la región sur de Uruguay 

demostraron tasas de infección por R. parkeri en A. triste, entre 11,8-37,5% 

(Venzal et al. 2012). Recientemente se publicó el primer caso confirmado 

molecularmente de rickettsiosis humana por R. parkeri en este país, en un viajero 

español procedente de Uruguay, quien presentó una enfermedad febril aguda 

asociada a dos escaras de inoculación, la cual resolvió favorablemente posterior 

manejo antibiótico con doxiciclina (Portillo et al. 2013). 

 

En Brasil, en el año 2007, R. parkeri se aisló por primera vez en garrapatas A. 

triste recolectadas en el estado de São Paulo, con una tasa de infección 

aproximada del 10% (Silveira et al. 2007). Tres años mas tarde, en el mismo 

estado, se reportó el primer caso sugestivo de infección por R. parkeri en un 

hombre con enfermedad febril aguda, exantema macular y escara de inoculación 

en región lumbar, de la cual se logro amplificar ADN rickettsial estrechamente 

relacionado con R. parkeri y R. africae, proponiendo la presencia de una nueva 

cepa (Atlantic rainforest). El estudio serológico por medio de IFI reveló reacción 

cruzada contra diferentes especies del GFM (Spolidorio et al. 2010). Estudios en 

garrapatas recolectadas sobre aves de la región sur de Brasil, demuestran la 

presencia de nuevas cepas de R. parkeri (cepa NOD y cepa apPR), aún con 
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patogenicidad desconocida (Ogrzewalska et al. 2012a, Ogrzewalska et al. 2012b, 

Pacheco et al. 2012). El tema de Rickettsia sp. cepa Atlantic rainforest será 

ampliado mas adelante. 

 

En Argentina, el primer caso publicado como infección probable por R. parkeri se 

presentó en el año 2005 (Seijo et al. 2007), en un hombre procedente de la 

localidad de Ingeniero Otamendi en la región del delta paranaense, quien presentó 

un cuadro febril agudo asociado a escalofríos, sudoración nocturna, mialgias, 

cefalea, astenia, tos no productiva, exantema maculopapular que respetaba 

palmas y plantas y escara de inoculación en región preauricular izquierda (con 

adenopatía regional) donde previamente había sido picado por una garrapata no 

identificada. Su evolución clínica fue favorable posterior tratamiento con doxiciclina 

de manera ambulatoria. La prueba de IFI fue positiva contra antigenos de R. 

rickettsii, lo cual se interpretó como reacción cruzada, dadas las manifestaciones 

clínicas benignas y el área de procedencia, donde A. triste había sido encontrada 

parasitando humanos previamente, junto con los reportes relacionados en 

Uruguay (Guglielmone & Nava 2006, Conti-Díaz et al. 2009). Años mas tarde 

(2008 y 2011) se confirmó la presencia de R. parkeri tanto en garrapatas A. triste 

recolectadas en el zona argentina del delta del Paraná (Nava et al. 2008) como en 

material genético extraído de escaras de inoculación de pacientes procedentes de 

esta misma zona y áreas rurales de la provincia de Buenos Aires y provincia del 

Chaco (Romer et al. 2011). En este último estudio se determinó que las 

manifestaciones clínicas presentadas por los pacientes argentinos eran muy 

similares a las de los casos confirmados en EEUU. 

 

En el departamento de Cochabamba (Bolivia) se logró caracterizar R. parkeri en 

garrapatas A. tigrinum (tasa de infección de 54,8%) recolectadas sobre caninos 

domésticos, al igual que en una muestra de sangre tomada de estos animales 

(Tomassone et al. 2010). Sin embargo, a la fecha no existen reportes de casos 

clínicos compatibles con infección por R. parkeri en Bolivia. 
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4.2.2.3.3. Infección por R. massiliae 

R. massiliae fue aislada por primera vez cerca a Marsella (Francia) en 1992 a 

partir de garrapatas R. sanguineus (Beati et al. 1992, Beati & Raoult 1993). 

Posterior a esto, fue descrita en países europeos y africanos como Grecia (Babalis 

t al. 1994), Portugal (Bacellar et al. 1995, Santos-Silva et al. 2006), España (Beati 

et al. 1996, Fernández-Soto et al. 2006), Suiza (Bernasconi et al. 2002), República 

Centroafricana y Mali (Dupont et al. 1994), infectando diferentes especies del 

género Rhipicephalus como R. sanguineus, R. turanicus, R. muhsamae, R. 

lunulatus y R. sulcatus.  

 

En 1985 se reportó un caso compatible con rickettsiosis inicialmente confundido 

con fiebre manchada del mediterráneo, en un paciente de 45 años hospitalizado 

en Palermo (Italia) por presentar enfermedad febril aguda asociada a exantema 

maculopapular que comprometía palmas y plantas, escara de inoculación en 

tobillo derecho y ligera hepatomegalia. Fue tratado con tetraciclinas con adecuada 

evolución clínica y presentó seroconversión por IFI para R. conorii. Veinte años 

mas tarde se logró hacer extracción y amplificación de ADN de las muestras de 

este paciente, encontrando material genético compatible con R. massiliae (Vitale 

et al. 2006). Un segundo caso fue confirmado en el sur de Francia en un paciente 

que desarrolló fiebre, cefalea, exantema maculopapular, escara de inoculación en 

axila izquierda y corioretinitis bilateral (Parola et al. 2008). Recientemente se 

describió un nuevo caso en Italia, en un niño con manifestaciones clínicas 

compatibles con SENLAT, quien presentó seroconversión para rickettsias del GFM 

y se logró amplificar ADN de R. massiliae a partir de la escara de inoculación 

(Cascio et al. 2013). 

 

En las Américas, esta especie se detectó inicialmente en garrapatas R. 

sanguineus en la ciudad de Buenos Aires (2004) y posteriormente fue aislada en 

el estado de Arizona (EEUU) en el año 2006, sin presencia de casos clínicos 

relacionados (Cicuttin et al. 2004, Eremeeva et al. 2006). Sin embargo, un año 
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mas tarde se presentó el primer y único caso de infección humana por R. 

massiliae reportado hasta la fecha en el hemisferio occidental (García et al. 2010). 

Se trató de una mujer de 56 años procedente de Argentina con cuadro febril 

agudo, escalofríos, malestar general y exantema purpúrico que comprometía 

tronco, extremidades, palmas y plantas. La paciente reportó presencia de 

garrapatas en su perro previa enfermedad, por lo cual se inicio tratamiento con 

doxiciclina ante la sospecha de rickettsiosis. Al examen físico se observó una 

escara de inoculación en muslo derecho de la cual se tomó biopsia y se logró 

amplificar ADN compatible con R. massiliae. 

 

En 2011 se reportó por primera vez la presencia de R. massiliae en garrapatas R. 

sanguineus en el estado de California (EEUU), las cuales fueron capturadas sobre 

dos perros con enfermedad sugestiva de FMMR. A pesar de que estos animales 

presentaron seroconversión por IFI para R. rickettsii, se logró determinar en uno 

de ellos infección por R. massiliae mediante la prueba de absorción cruzada y 

Western Blot (Beeler et al. 2011). 

 

4.2.2.3.4. Infección por R. africae 

La primera descripción de esta enfermedad se realizó en Mozambique y Suráfrica 

en 1911, donde se le dio el nombre de ―fiebre transmitida por garrapatas‖ 

(McNaught 1911). Fue confundida con la fiebre machada del mediterráneo hasta 

mediados de 1930, cuando el patólogo Pijper, mientras trabajaba en la ciudad de 

Pretoria (Suráfrica), propuso que se trataba de nueva rickettsiosis transmitida por 

garrapatas, de predominio rural, de características clínicas menos severas y 

relacionada con el contacto de las personas con garrapatas del ganado (Pijper & 

Crocker 1938). A pesar de que el patólogo logró aislar el microorganismo y 

diferenciarlo de R. conorii, sus resultados no fueron reproducibles. Fue así como 

nuevamente los casos se siguieron diagnosticando de forma errónea como 

infección por R. conorii hasta los años 90 (Parola et al. 2005). Posteriormente, en 

el período comprendido entre 1991 y 1996, Kelly y cols. lograron aislar el nuevo 
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microorganismo en garrapatas A. hebraeum, A. variegatum y en muestras de 

pacientes de Zimbabue; proponiendo el nombre que aun se conserva para esta 

especie, R. africae, perteneciente al GFM (Kelly & Manson 1991, Kelly et al. 1992, 

Kelly et al. 1994, Kelly et al. 1996). 

 

La distribución actual de R. africae esta determinada por la presencia de sus 

principales vectores como A. variegatum en la región este, oeste y central de 

África, al igual que en las Islas del Caribe, y A. hebraeum en la región sur de África 

(Parola et al. 2013). A su vez, R. africae también ha sido detectada en A. lepidum 

y A. variegatum en Sudán (Morita et al. 2004), en Hyalomma dromedarii en Argelia 

(Kernif et al. 2012) y Egipto (Abdel-shafy et al. 2012), en A. locosum en Nueva 

Caledonia (Oceanía) (Eldin et al. 2011), en Rhipicephalus (Boophilus) decoloratus 

en la Republica de Botsuana (Portillo et al. 2007), en Hy. aegyptium en Estambul 

(Gargili et al. 2012), y recientemente en Hy. excavatum y H. parva en Turquía 

(Orkun et al. 2014), y en Hy. detritum en Israel (Waner et al. 2014).   

 

Esta rickettsiosis se caracteriza clínicamente por un período de incubación entre 5-

10 días. Suele presentarse fiebre de inicio abrupto, nauseas, cefalea, mialgias en 

región cervical y presencia de escara de inoculación única o múltiples (en mas del 

50% de los casos) de predominio en extremidades inferiores asociada a 

linfadenopatía regional. El exantema se presenta en la mitad de los casos siendo 

vesicular o maculopapular (Parola et al. 2013). 

 

R. africae ingresó a las Américas durante el siglo XIX en barcos procedentes de 

Senegal rumbo a la isla de Guadalupe (Islas del Caribe), los cuales traían ganado 

parasitado con A. variegatum (Kelly 2006). El primer caso se describió en 1998, en 

una mujer francesa que adquirió la enfermedad después de ser picada por una 

garrapata en la Isla de Guadalupe, y presentó fiebre, astenia, y lesión nodular 

eritematosa en el sitio de la picadura. Fue tratada con doxiciclina, evolucionó 

adecuadamente y se determinó a R. africae como agente etiológico por medio de 
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la prueba de inmunoabsorción cruzada (Parola et al. 1998). Un año mas tarde, en 

la misma Isla, se confirmó la presencia de esta Rickettsia en garrapatas A. 

variegatum y alta seroprevalencia en humanos (49%), bovinos (80.8%) y caprinos 

(86.6%) (Parola et al. 1999).  

 

A partir del año 2002 se han realizados varios estudios que demuestran que las 

Islas del Caribe son un área endémica para R. africae con las siguientes tasas de 

infección en A. variegatum: 84% en isla Antigua (Kelly 2006), 41% en las islas de 

San Cristóbal y Nieves (Kelly et al. 2003) y 56% en isla de la Martinica (Parola et 

al. 2003). Otro estudio realizado de 2007 a 2009 (Kelly et al. 2010), también reveló 

datos similares: 50% en las islas Vírgenes, 30% en isla Dominica, 40% en isla 

Monserrat y 7% en isla Santa Lucia. Este último estudio también demostró altas 

tasas de seroprevalencia para rickettsias del GFM en bovinos, caprinos y ovinos. 

 

Hasta la fecha, R. africae no ha sido reportada en otras regiones de las Américas 

diferentes a las islas del Caribe. 

 

4.2.2.3.5. Infección por Rickettsia sp. cepa Atlantic rainforest 

Tal como se describió anteriormente, esta cepa fue caracterizada por primera vez 

en el año 2010, como un genotipo estrechamente relacionado con R. africae, R. 

parkeri y R. sibirica, a partir de la escara de inoculación de un paciente procedente 

de la costa sur del estado de São Paulo, con síntomas compatibles con 

rickettsiosis (Spolidorio et al. 2010). Un año más tarde, en el estado de Bahía, se 

reporto otro caso con características clínicas similares, resaltando la presencia de 

escara de inoculación en muñeca y linfadenopatía axilar ipsilateral. La IFI 

demostró reacción cruzada entre R. parkeri y R. rickettsii y el ADN amplificado de 

la escara presentó una homología del 100% con la cepa Atlantic rainforest (Silva 

et al. 2011). De forma paralela, en el estado de Santa Catarina, donde 

investigaciones previas sugerían la presencia de una posible rickettsiosis con un 

comportamiento clínico diferente al de la FMB (presencia de linfadenopatía, menos 
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tasas de severidad y ausencia de letalidad) (Angerami et al. 2009); se realizó un 

estudio en el cual se demostró la presencia de Rickettsia sp. cepa Atlantic 

rainforest en garrapatas A. aureolatum, A. ovale y R. sanguineus (Madeiros et al. 

2011), siendo las dos primeras encontradas frecuentemente parasitando humanos 

en Brasil (Guglielmone et al. 2006).  

 

Lo anterior planteó la posibilidad de que A. aureolatum y/o A. ovale fuera el vector 

de la cepa Atlantic rainforest en la región del bosque húmedo atlántico en los 

estados de Santa Catarina y São Paulo (Sabatini et al. et al 2010, Barbieri et al. 

2011). En consecuencia, los datos de un estudio publicado en 2013, demostraron 

la obtención del primer aislamiento de esta cepa a partir de garrapatas adultas A. 

ovale capturadas sobre caninos procedentes del mismo municipio donde se 

presentó el primer caso clínico humano en 2010; describiendo a su vez, una tasa 

de infección del 12,9% para el binomio Rickettsia sp. cepa Atlantic rainforest/A. 

ovale, seropositividad contra rickettsias del GFM del 88,6% en caninos (la cual se 

relacionó con el ingreso frecuente de estos animales a zonas boscosas y un 

mayor parasitismo por dicha especie de garrapata) y la presencia de formas 

inmaduras de A. ovale en roedores silvestres Euryoryzomys russatus, los cuales 

también presentaron una seropositividad del 35,3%, sugiriendo que podría ser el 

hospedero amplificador de esta nueva cepa de Rickettsia (Szabó et al. 2013a). 

 

Recientemente, se detectaron secuencias idénticas a la cepa Atlantic rainforest 

(tasa de infección del 20%) (Londoño et al. 2013), y se logró su aislamiento 

(Londoño et al. 2014) a partir de garrapatas A. ovale capturadas sobre caninos en 

el Urabá antioqueño (noroccidente colombiano), convirtiéndose en el primer 

reporte de la presencia de una segunda especie patógena del GFM en Colombia.  

 

Lo anterior siguiere que en Colombia, al igual que en Brasil (Szabó et al. 2013b), 

esta rickettsiosis pudiese estar subdiagnosticada. 
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4.2.2.3.6. Infección por Rickettsia philipii 

Esta especie fue identificada por primera vez en 1966 en el condado de Ventura, 

California (EEUU) a partir de garrapatas D. occidentalis y asignada como genotipo 

364D, filogenéticamente relacionado con R. rickettsii (Philip et al. 1981). Estudios 

moleculares posteriores basados en comparación de regiones intergénicas, 

demostraron diferencias importantes entre Rickettsia 364D y R. rickettsii, 

sugiriendo el estatus de especie para el nuevo genotipo (Karpathy et al. 2007).  

 

Durante mas de 40 años fue considerada como una especie no patogénica, con 

tasas de infección en D. occidentalis entre el 7,8-11% (Wikswo et al. 2008). Sin 

embargo en 2010 fue reportado el primer caso humano confirmado en un hombre 

de 80 años procedente del estado California (Shapiro et al. 2010), y tres años mas 

tarde, en el mismo estado, se describieron otros tres casos en pacientes 

pediátricos (Johnston et al. 2013). Todos los casos presentaron una enfermedad 

de evolución benigna, donde predominaron signos como la presencia de escara 

de inoculación asociada a linfadenopatía regional; siendo poco frecuente el 

exantema y otras manifestaciones como fiebre moderada, cefalea, mialgias, 

artralgias y malestar general.    

 

Actualmente, la infección por R. philipii hace parte de los diagnósticos 

diferenciales de las rickettsiosis asociadas a escara de inoculación en EEUU, junto 

con las causadas por R. parkeri y R. akari (Cragun et al. 2010). 

 

4.2.3. Diagnóstico y tratamiento 

Existen métodos directos e indirectos útiles para el diagnostico de las rickettsiosis, 

tanto en la fase aguda (pruebas moleculares, inmunohistoquímica y cultivo celular) 

como en la fase convaleciente (pruebas serológicas) de la enfermedad (La Scola 

& Raoult 1997). La inmunofluorescencia indirecta (IFI) es considerada como el 

método diagnóstico de referencia, en el cual se deben evaluar, idealmente, 

muestras de suero pareadas, con el fin de detectar seroconversión (≥ 4 títulos o ≥ 
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2 veces la dilución) frente antígenos específicos del género Rickettsia (Missailidis 

et al. 2014). A pesar de que esta prueba serológica es de fácil acceso y manejo, 

su mayor debilidad radica en la frecuente reacción cruzada que se presenta entre 

las diferentes especies de Rickettsia, especialmente, cuando pertenecen a un 

mismo grupo filogenético (La Scola & Raoult 1997). Sin embargo, con el fin de 

solucionar este inconveniente, en algunos centros de referencia, las muestras de 

suero (posterior prueba de IFI) son evaluadas por la prueba de Western blotting 

asociada a inmunoabsorción cruzada, logrando determinar de forma específica la 

especie de Rickettsia involucrada en la enfermedad (Parola et al. 2013). 

 

Por su parte, los métodos de diagnóstico directo vienen siendo cada vez más 

utilizados de forma individual o en combinación, destacándose la amplificación de 

genes conservados del género Rickettsia (gltA, ompA, ompB, sca4, htrA y 16S 

rDNA) por medio de qPCR o PCR convencional y el aislamiento a través de cultivo 

celular por el método de shell vial, a partir de muestras humanas como: sangre 

total, órganos, escara de inoculación (por biopsia o hisopado), biopsias de 

lesiones dermatológicas e inclusive de garrapatas retiradas de los pacientes 

(Parola et al. 2013).  

 

De igual forma, también se ha demostrado el gran rendimiento diagnóstico del 

método de hisopado en las rickettsiosis con escara de inoculación, siendo posible 

la detección del la especie de Rickettsia causante de enfermedad, incluso 

posterior al inicio de tratamiento antibiótico (Solary et al. 2014, Portillo et al. 2013). 

En la figura 13 se presenta un algoritmo diagnóstico para las rickettsiosis (Faccini-

Martínez et al. 2014). 
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Figura 13: Algoritmo diagnóstico para las rickettsiosis (Faccini-Martínez et al. 2014). 
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Ante la sospecha diagnóstica, teniendo en cuenta los hallazgos clínicos, 

antecedentes epidemiológicos y  resultados de laboratorio iniciales, debe iniciarse 

un manejo antibiótico adecuado de forma empírica y oportuna, ya que el retraso 

en la espera de pruebas confirmatorios puede aumentar el riesgo de mortalidad, 

en especial si se trata de rickettsiosis con alta probabilidad de severidad como las 

causadas por R. rickettsii, R. prowazekii, O. tsutsugamushi, entre otras. La 

doxiciclina continúa siendo el tratamiento de elección para estas enfermedades, 

inclusive recomendada en niños y mujeres embarazadas con enfermedad severa. 

Otros antibióticos, como algunos macrólidos (Claritromicina, Josamicina y 

azitromicina), pueden ser opciones terapéuticas para el tratamiento de las 

rickettsiosis de comportamiento benigno (Botelho-Nevers et al. 2012). En la tabla 7 

se describen las dosis, duración y las respectivas consideraciones del tratamiento 

antibiótico de las rickettsiosis en adultos, niños y mujeres embarazadas (Botelho-

Nevers et al. 2012).   

 

Tabla 7: Tratamiento antibiótico de las rickettsiosis (Botelho-Nevers et al. 2012).   

 

 

 

Antibiótico Indicaciones Dosis 
Duración del 
tratamiento 

Doxiciclina 
(tratamiento de 

elección para las 
rickettsiosis) 

* Rickettsiosis severa 
(incluyendo mujeres 

embarazadas y niños), 
idealmente endovenoso                                 
* Adultos o niños > 45kg 

* Adultos o niños > 45kg: 100mg dos 
veces al día 

* Mujeres embarazadas (ultimo trimestre): 
100mg dos veces al día 

* Niños < 45kg: 2.2mg/kg dos veces al día 

Continuar hasta 3 días 
después de que los 

síntomas se resuelvan 

Macrólidos 
(Josamicina, 

Claritromicina y 
Azitromicina) 

* Opción para las 
rickettsiosis no severas 
en niños y mujeres 
embarazadas  

* Josamicina: niños (50mg/kg dos veces al 
día), mujeres embarazadas (1g c/8h)                                                                          
* Claritromicina para niños: 15 mg/kg/día 
en dosis dividida                                                           
* Azitromicina para niños: 10 mg/kg/día en 
1 dosis  

Josamicina: 5 días, 
Claritromicina: 7 días, 

and Azitromicina: 3 días 

Cloranfenicol 
* Opción alternativa para 
las rickettsiosis severas 

 
* Adultos y mujeres embarazadas (primer 
y segundo trimestre): 60 a 75 mg/kg/día 
dividido en 4 dosis                                                           
* Niños: 12.5-25 mg/kg cada 6h 
 

5-10 días 
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4.2.4. Epidemiología en Colombia 

El pionero colombiano en el estudio de las rickettsiosis fue el Doctor Luis Patiño-

Camargo, gracias a sus aportes en la descripción clínica y epidemiológica del tifus 

exantemático en Bogotá (1918-1922) (Patiño-Camargo 1922), de la fiebre de 

Tobia en Cundinamarca (1935) (Patino et al. 1937) y el aislamiento de R. rickettsii 

como su agente etiológico (1941) (Patiño-Camargo 1941).  

 

Después de un silencio epidemiológico aproximado de 70 años, se reanudó el 

interés por estas enfermedades con la descripción de dos casos fatales ocurridos 

en los años 2003 y 2004, en pacientes procedentes del municipio de Villeta y el 

corregimiento de Tobia, con diagnóstico confirmado de infección por R. rickettsii 

tanto por pruebas moleculares como histopatológicas (Hidalgo et al. 2007a).  

 

Posteriormente, en estudios realizados en la misma área geográfica (municipio de 

Villeta), se demostraron porcentajes de seroprevalencia importantes para 

rickettsias del GFM en humanos, caninos y equinos (40,3%, 18,2% y 16,3%, 

respectivamente) (Hidalgo et al. 2007b, Hidalgo et al. 2009), y para el período 

comprendido entre 2006 y 2008 se presentaron nuevos brotes de alta letalidad 

(26-54%) por R. rickettsii en el noroccidente colombiano (municipios de Necoclí, 

Los Córdobas y Turbo) (Acosta et al. 2006, Hidalgo et al. 2011, Pacheco-García et 

al. 2008).  

 

Por otro lado, teniendo en cuenta antecedentes y datos estadísticos por parte del 

Instituto Nacional de Salud de Colombia, que implicaban, desde los años 90, al 

departamento de Caldas como una zona endémica para tifus murino a través del 

reporte de casos febriles diagnosticados por la prueba de Weil-Felix; se realizó en 

el año 2005 un estudio epidemiológico y de casos con el fin de confirmar la 

presencia de esta enfermedad en el norte de Caldas, por medio de la prueba de 

IFI, confirmando 13 casos compatibles (Hidalgo et al. 2008). A su vez, en la misma 

área geográfica (norte de Caldas), se logró la primera caracterización molecular de 
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R. felis en Colombia, a partir de pulgas recolectadas sobre animales domésticos y 

roedores sinantrópicos (Ramírez-Hernández et al. 2013), la evidencia de altos 

porcentajes de seropositividad en la población humana para rickettsias 

transmitidas por pulgas (17,8% [R. felis] y 25,2% [R. typhi]), y la descripción por 

seroconversión de 9 casos de rickettsiosis humana (total de 26 casos de síndrome 

febril agudo), resaltando que 5 de estos fueron explicados por rickettsias del GFM 

y 4 por rickettsias transmitidas por pulgas (Hidalgo et al. 2013).  

 

Otros aportes recientes a la epidemiología de las rickettsiosis en Colombia son: la 

caracterización molecular de R. belli y de una nueva especie sugerida como 

Candidatus R. colombianensi en garrapatas del departamento de Córdoba 

(Miranda et al. 2012, Miranda & Mattar 2014), el reconocimiento de las rickettsiosis 

como parte de la etiología del síndrome febril agudo inespecífico en Cundinamarca 

y en el Urabá antioqueño (Suárez et al. 2008, Arroyave et al. 2013) y la 

caracterización molecular y aislamiento de Rickettsia sp. cepa Atlantic rainforest 

en garrapatas A. ovale capturadas en el Urabá antioqueño (Londoño et al 2013, 

Londoño et al. 2014). 

 

5. METODOLOGÍA 

5.1. Área geográfica del estudio 

El municipio de Villeta, con una población aproximada de 25061 habitantes 

(DANE, 2014), es considerado la capital de la provincia del Gaulivá, y se 

encuentra ubicado a 91 km de Bogotá, en la cordillera oriental, zona noroccidental 

del Departamento de Cundinamarca (región central de Colombia) (figura 14) 

(www.villeta-cundinamarca.gov.co). Su localización geográfica esta a los 5º01´ 

latitud norte y 74º28´ longitud occidental, con una temperatura media de 25ºC, una 

superficie total de 140km2, altitud entre los 700 msnm hasta 1900 msnm, humedad 

relativa entre 80-85% y clima con variaciones entre seco y templado húmedo 

(www.villeta-cundinamarca.gov.co). Se encuentra dividido en 22 veredas (Alto de 

pajas, Alto de Torres, Bagazal, Cune, Chapaima, El Balsal, El Chorrillo, Ilo 

http://www.villeta-cundinamarca.gov.co/
http://www.villeta-cundinamarca.gov.co/
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Grande, La Bolsa, La Esmeralda, La Masata, Maní, Mave, Naranjal, Payandé, 

Potrerogrande, Quebrada Honda, El Puente, Río Dulce, San Isidro, Salitre Blanco 

y Salitre Negro) y la cabecera municipal (en el centro del municipio) (figura 15) 

(www.villeta-cundinamarca.gov.co). Su economía se basa principalmente en la 

agricultura, destacándose la producción de caña panelera, y en el ecoturismo 

(www.villeta-cundinamarca.gov.co).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 14: Ubicación geográfica del municipio de Villeta (Hidalgo et al. 2007). 
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Figura 15: División geográfica del municipio de Villeta (Unidad de desarrollo para 

el campo de Villeta, 2011). 

 

5.2. Muestreo en animales domésticos 

En colaboración con la Unidad de desarrollo para el campo de Villeta, durante el 

periodo comprendido entre el 21 de noviembre y el 9 de diciembre del 2011, se 

realizó un muestreo por conveniencia en animales domésticos (equinos, caninos y 

bovinos) de las 22 veredas y cabecera municipal del municipio de Villeta, con el fin 
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de tomar muestras de sangre total y realizar captura de garrapatas sobre 

hospedero (fase parasítica) de forma manual y con pinzas entomológicas.  

 

Las muestras de sangre fueron almacenadas y conservadas en cadena de frío, y 

las garrapatas capturadas fueron depositadas en tubos plásticos de 1,5 ml con 

alcohol al 70%, rotulados individualmente teniendo en cuenta hospedero animal en 

el cual se realizó la captura. Ambos tipos de muestras fueron llevadas al 

Laboratorio de Parasitología Veterinaria de la Universidad Nacional de Colombia, 

donde se realizó separación de suero a partir de sangre total por centrifugación 

(3500 rpm x 10 minutos), el cual fue depositado en tubos plásticos de 1,5 ml 

rotulados con un código asignado, y posteriormente enviados al Laboratorio de 

Bacteriología Especial de la Pontificia Universidad Javeriana (sede Bogotá) para 

su conservación a -20º hasta su procesamiento. 

 

5.3. Determinación de seropositividad frente el grupo de las fiebres 

manchadas en animales domésticos 

Se obtuvo un total de 254 muestras individuales de suero (118 en caninos, 74 en 

caballos y 62 en bovinos). Siguiendo el protocolo estandarizado y descrito en 

Hidalgo et al. 2009 para la técnica de inmunofluorescencia indirecta (IFI) en 

muestras de animales domésticos, se utilizaron láminas antigenadas con R. 

rickettsii cepa Taiaçu (donadas por el Dr. Marcelo Labruna) con el fin de titular 

anticuerpos de tipo IgG contra rickettsias del GFM, teniendo en cuenta como 

resultado positivo (punto de corte) una dilución ≥ 1:64.  

 

Como controles positivos se utilizaron sueros reactivos para el GFM (antígeno de 

R. rickettsii) obtenidos a partir de un canino y un caballo procedentes del mismo 

municipio en un estudio previo (Hidalgo et al. 2009), y un suero reactivo para el 

GFM (antígeno de R. africae) obtenido a partir de un bovino procedente de las 

Islas del Caribe (donado por el Dr. Patrick Kelly, Ross University, School of 

Veterinary Medicine, Basseterre, St. Kitts). 
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5.4. Clasificación de garrapatas capturadas sobre animales domésticos en 

zonas con valores más altos de seropositividad frente el grupo de las fiebres 

manchadas 

En las 5 zonas geográficas del municipio de Villeta (Cabecera municipal, vereda 

Chapaima, vereda Naranjal, vereda Cune y vereda Salitre Blanco) donde se 

obtuvo los valores mas altos de seropositividad contra rickettsias del GFM (datos 

mostrados mas adelante en el punto 6.1.), se capturaron un total de 516 

garrapatas sobre animales domésticos (310 en équidos, 126 en caninos y 80 en 

bovinos). En el Laboratorio de Parasitología Veterinaria de la Universidad Nacional 

de Colombia, fueron organizadas y clasificadas mediantes claves taxonómicas 

(Barros-Battesti et al. 2006), y depositadas nuevamente en tubos plásticos de 

1.5ml con etanol al 70%, rotulados teniendo en cuenta zona de procedencia, 

hospedero, género, especie y estadio. Posteriormente fueron enviadas al 

Laboratorio de Bacteriología Especial de la Pontificia Universidad Javeriana para 

su conservación a 4ºC hasta su procesamiento. 

 

5.5. Muestreo y clasificación de garrapatas capturadas sobre mamíferos 

silvestres y en vida libre 

En colaboración con la Unidad de desarrollo para el campo de Villeta, en el mes 

de julio de 2012, teniendo en cuenta zonas de probable circulación de rickettsias 

del GFM (seropositividad en animales domésticos y humanos) por estudios 

previos (Hidalgo et al. 2007b, Hidalgo et al. 2009) y datos altitudinales que 

lograran abarcar los limites del municipio de Villeta (700-1900 msnm), se 

definieron 17 sitios de muestreo (tabla 8), en los cuales se realizó la recolección 

de garrapatas sobre vegetación o en vida libre (fase no parasítica) a través de los 

métodos de arrastre y bandereo (flagging/dragging) (Terassini et al. 2010) en 

zonas de potrero y matorrales (única por cada sitio de muestreo) y la captura de 

13 mamíferos silvestres utilizando trampas Sherman (n = 30) y Tomahawk (n = 20) 

ubicadas una vez por noche en cada uno de los sitios, utilizando como cebo una 
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mezcla de mantequilla de maní con banano, hojuelas de maíz y esencia de 

vainilla. 

 

Tabla 8: Sitios de muestreo definidos para la captura de mamíferos silvestres y 

garrapatas en vida libre. 

Zona geográfica Altitud de cada sitio de muestreo (msnm) 

Vereda San Isidro      1700-1900 

Vereda Chapaima   1100-1300 1300-1500 1500-1700  

Vereda Payandé  900-1100     

Vereda Salitre 

Blanco    1300-1500 1500-1700  

Vereda Mave 700-900 900-1100     

Vereda Mani 700-900 900-1100     

Vereda Naranjal 700-900 900-1100     

Cabecera 

Municipal 700-900      

Vereda Alto de 

Torres  900-1100  1300-1500   

Vereda Ilo Grande   1100-1300    

 

Los mamíferos silvestres fueron sedados para la captura de garrapatas en fase 

parasítica, y posteriormente fueron sacrificados y depositados en un contenedor 

con alcohol al 90% para su envío al Instituto de Ciencias Naturales de la 

Universidad Nacional de Colombia, donde fueron clasificados taxonómicamente, 

de la siguiente manera: Didelphis marsupialis (n=5), Marmosa robinsoni (n=3), 

Mus musculus (n=3), Rattus rattus (n=1) y Sigmodon hirsutus (n=1).   

 

Se capturaron 27 garrapatas en fase parasítica (utilizando peines y pinzas), todas 

removidas a partir de 4 D. marsupialis, y 744 garrapatas sobre vegetación. Todos 

los ejemplares fueron conservados en tubos plásticos de 1,5 ml con etanol al 70% 

y enviadas al Laboratorio de Parasitología Veterinaria de la Universidad Nacional 

de Colombia,  donde fueron organizadas y clasificadas mediantes claves 

taxonómicas (Barros-Battesti et al. 2006), y depositadas nuevamente en tubos 

plásticos de 1,5 ml con alcohol al 70%, rotulados teniendo en cuenta zona de 
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procedencia, hospedero, género, especie y estadio. Posteriormente fueron 

enviadas al Laboratorio de Bacteriología Especial de la Pontificia Universidad 

Javeriana para su conservación a 4ºC hasta su procesamiento. 

 

5.6. Caracterización molecular de especies de Rickettsia en garrapatas 

recolectadas 

Con el total de garrapatas capturadas se formaron grupos (pooles) teniendo en 

cuenta zona de procedencia, hospedero, género, especie y estadio; con un 

numero de individuos según el estadio (hembras de forma individual o a la mitad, 

machos entre 2 y 4 especímenes, ninfas entre 7 a 12 especímenes y larvas entre 

10 a 20 especímenes). Cada grupo fue macerado en tubos plásticos de 1.5ml con 

adición de solución tamponada de sales PBS 1x y posteriormente procesados 

para la extracción de ADN mediante el estuche comercial de Qiagen (DNeasy 

Blood and Tissue; QIAGEN Inc., Valencia, CA) y Tiocianato de Guanidina 

(DNAzol; InvitrogenTM, Life Tecnologies Corp., Grand Island, NY), como se 

describe en Ramírez-Hernández A, et al. 2013 (Ramírez-Hernández et al. 2013). 

Como controles de extracción, se procesaron todos los reactivos por el mismo 

protocolo en ausencia de macerado de garrapatas.  

 

El ADN extraído de cada grupo fue cuantificado mediante Nanodrop verificando su 

concentración en ng/L y su calidad (relación 260/280 entre 1,8 y 2). Todos los 

grupos fueron llevados a una concentración estándar de 100 ng/L (dilución en 

agua grado molecular si así lo requería).  

 

Asegurando una cantidad de 150 ng/L por muestra (grupo) en cada reacción de 

PCR, se llevaron a cabo los siguientes protocolos: Amplificación de un fragmento 

de 460pb del gen 16s rDNA mitocondrial de garrapata (Black & Piesman 1994), 

como control de inhibición. Los grupos positivos para dicho gen fueron procesados 

mediante dos protocolos de PCR secuencial (semianidada [Rr190.70p-

Rr190.701n/Rr190.602n] y anidada [rompB OF-rompB OR/rompB SFG IF-rompB 
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SFG IR]) con el fin de amplificar un fragmento final de 532pb del gen rickettsial 

ompA (Regnery et al. 1991, Roux et al. 1996) y un fragmento final de 420pb del 

gen rickettsial ompB (Choi et al. 2005), respectivamente (tabla 9). Como control 

positivo se utilizó ADN puro de R. slovaca y como control negativo agua grado 

molecular. Los resultados fueron verificados previa electroforesis en gel de 

agarosa (1.5%) y SYBR® Safe como intercalante (InvitrogenTM, Life Tecnologies 

Corp., Grand Island, NY), mediante fotodocumentador. Los anteriores protocolos 

de PCR fueron realizados en colaboración con el Laboratorio de Patógenos 

Especiales (Centro de Rickettsiosis y Enfermedades Transmitidas por Artrópodos 

Vectores) del Centro de Investigación Biomédica de la Rioja (CIBIR), en Logroño, 

España. 

 

Tabla 9: Protocolos de PCR utilizados a partir del ADN extraído de los grupos de 

garrapatas. 

Gen blanco Secuencias de iniciadores (5´- 3´) Tamaño del fragmento 

16s rDNA mitocondrial de garrapata 

(control de inhibición) 

16S+1 

CCGGTCTGAACTCAGATCAAGT 

16S-1 

GCTCAATGATTTTTTAAATTGCTGT 

 

460pb 

ompA (genero Rickettsia) 

Rr190.70p 

ATGGCGAATATTTCTCCAAAA 

Rr190.701n 

GTTCCGTTAATGGCAGCATCT 

(primera reacción) 

631pb 

Rr190.70p 

ATGGCGAATATTTCTCCAAAA 

Rr190.602n 

AGTGCAGCATTCGCTCCCCCT 

(segunda reacción) 

532pb 

ompB (genero Rickettsia) 

rompB OF 

GTAACCGGAAGTAATCGTTTCGTAA 

rompB OR 

GCTTTATAACCAGCTAAACCACC 

(primera reacción) 

511pb 

rompB SFG IF 

GTTTAATACGTGCTGCTAACCAA 

rompB SFG IR 

GGTTTGGCCCATATACCATAAG 

(segunda reacción) 

420pb 
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Todos los productos de PCR con fragmentos esperados (genes rickettsiales; 532 

pb y 420 pb) fueron secuenciados (servicio de secuenciación asociado al CIBIR, 

Logroño, España), y las secuencias resultantes comparadas con las depositadas 

en el GenBank mediante la herramienta BLAST. 

 

5.7. Seguimiento diagnóstico a los casos humanos de síndrome febril agudo 

que consultaron al Hospital Salazar de Villeta 

En colaboración con el Laboratorio de Bacteriología del Hospital Salazar de Villeta 

(centro médico de referencia para el municipio), durante el período comprendido 

entre octubre de 2011 y marzo de 2013, se captaron los pacientes que ingresaron 

con diagnóstico presuntivo de infección por virus Dengue, con el fin de tomar 

muestras de suero pareadas (fase aguda y fase convaleciente de la enfermedad) 

con intervalo entre una y otra > 15 días y < 2 meses (previa firma de 

consentimiento informado). El anterior protocolo fue aprobado previamente por el 

comité de ética de la Pontificia Universidad Javeriana. 

 

A su vez, mediante la consulta de historia clínica de cada paciente, se tomaron 

datos demográficos como género, edad, procedencia y ocupación, y datos clínicos 

(signos y síntomas) y paraclínicos (conteo de leucocitos y plaquetas) de la fase 

aguda de la enfermedad. Cabe aclarar que todos los pacientes captados en este 

estudio fueron tratados por el personal médico del Hospital Salazar en 

consecuencia con el diagnostico presuntivo; por lo cual solo recibieron manejo 

sintomático (reposición de líquidos y medicamentos antipiréticos), sin ningún 

tratamiento antibiótico especifico.  

 

Únicamente se incluyeron en el estudio los pacientes en los cuales se logró 

obtener muestras pareadas. Estas fueron enviadas, conservando cadena de frio, 

al Laboratorio de Bacteriología Especial de la Pontificia Universidad Javeriana 

para su conservación a -20ºC hasta su procesamiento. 
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Con el fin de determinar la probable etiología infecciosa del síndrome febril agudo 

en dichos pacientes, se llevaron a cabo las siguientes pruebas diagnósticos a 

partir de las muestras de suero: 1) IFI utilizando láminas antigenadas con R. 

rickettsii cepa Taiaçu y R. amblyommii cepa Ac37 (donadas por el Dr. Marcelo 

Labruna), con el fin de determinar y titular anticuerpos de tipo IgG contra 

Rickettsias del GFM, teniendo en cuenta como punto de corte una dilución de 

1:64, y como seroconversión una diferencia ≥ a 4 títulos o ≥ 2 veces la dilución, 

entre la muestra de fase aguda y fase convaleciente, como se describe en Hidalgo 

M, et al. 2013 (Hidalgo et al. 2013). 2) Test de Microaglutinación (por sus siglas en 

inglés MAT) realizado en colaboración con el grupo BIOMIGEN de la facultad de 

Medicina Veterinaria de la Universidad de la Salle (sede Bogotá), donde se 

evaluaron 5 serovares patógenos (Icterohaemorrhagiae, Pomona, Grippotyphosa y 

Canicola) para la determinación y titulación de anticuerpos de tipo IgG contra 

Leptospira, teniendo en cuenta como punto de corte una dilución de 1:25, y como 

seroconversión una diferencia ≥ a 4 títulos o ≥ 2 veces la dilución, entre la muestra 

de fase aguda y fase convaleciente. 3) IFI por medio del kit comercial ―Q fever IFA 

IgG‖ de Focus Diagnostic®, realizado en colaboración con el Laboratorio de 

Patógenos Especiales del CIBIR, para la determinación y titulación de anticuerpos 

de tipo IgG contra Coxiella burnetii (antígenos de fase I y II), teniendo en cuenta 

como punto de corte una dilución de 1:16, y como seroconversión una diferencia ≥ 

a 4 títulos o ≥ 2 veces la dilución, entre la muestra de fase aguda y fase 

convaleciente. 4) IFI por medio del kit comercial ―Anaplasma phagocytophilum IFA 

IgG‖ de Focus Diagnostic®, realizado en colaboración con el Laboratorio de 

Patógenos Especiales del CIBIR, para la determinación y titulación de anticuerpos 

de tipo IgG contra A. phagocytophilum, teniendo en cuenta como punto de corte 

una dilución de 1:64, y como seroconversión una diferencia ≥ a 4 títulos o ≥ 2 

veces la dilución, entre la muestra de fase aguda y fase convaleciente. 4) ELISA 

de captura (Panbio Diagnostic®) para la detección de anticuerpos de tipo IgM 

contra virus Dengue en fase aguda de la enfermedad. Cabe aclarar que el 

resultado de esta última prueba diagnóstica (realizada por la entidad de salud 
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gubernamental para el municipio) fue tomado de la historia clínica de cada 

paciente. 

 

6. RESULTADOS 

6.1. Seropositividad frente a rickettsias del grupo de las fiebres manchadas 

en animales domésticos 

La seropositividad para rickettsias del GFM fue del 33,7% (25/74) en caballos, con 

títulos de anticuerpos entre 1:64 hasta 1:8192 (tabla 10); del 14,4% (17/118) en 

caninos, con títulos de anticuerpos entre 1:64 hasta 1:8192 (tabla 11); y del 50% 

(31/62) en bovinos, con títulos de anticuerpos entre 1:64 hasta 1:128 (tabla 12). 

Las zonas geográficas del municipio de Villeta donde se obtuvo los valores mas 

altos de seropositividad, fueron: Cabecera municipal (dos caballos con títulos de 

1:4096 y 1:8192, respectivamente), vereda Chapaima (un canino con títulos de 

1:4096), vereda Naranjal (un canino con títulos de 1:512), vereda Cune (un canino 

con títulos de 1:8192) y vereda Salitre Blanco (un canino con títulos de 1:8192). 

 

Tabla 10: Muestras de caballos seropositivos para anticuerpos IgG contra R. 

rickettsii (GFM), por la prueba de IFI; noviembre a diciembre de 2011, Villeta. 

  
Dilución máxima de anticuerpos IgG contra antigeno R. rickettsii (GFM) 

Zona geográfica 
No. muestras positivas / 
No. total de muestras (%) 

1:64 1:128 1:256 1:512 1:1024 1:2048 1:4096 1:8192 

Chapaima 3/8 (37,5%) 3 
       

La Bolsa 3/4 (75%) 3 
       

El Chorrillo 1/4 (25%) 1 
       

Payandé 2/2 (100%) 2 
       

Mave 1/5 (20%) 1 
       

Alto de Torres 0/3 (0%) 
        

Salitre Blanco 0/3 (0%) 
        

Naranjal 2/4 (50%) 
 

2 
      

Salitre Negro 2/7 (28,5%) 1 1 
      

Alto de Paja 1/2 (50%) 1 
       

Mani 1/1 (100%) 
 

1 
      

La Masata 0/1 (0%) 
        

Cune 0/5 (0%) 
        

El Balsal 1/3 (33,3%) 
 

1 
      

El Puente 1/4 (25%) 
   

1 
    

Bagazal 0/1 (0%) 
        

San Isidro 1/4 (25%) 
 

1 
      

Ilo Grande 1/6 (16,6%) 1 
       

Cabecera 
Municipal

 5/7 (71,4%) 
 

2 1 
   

1 1 

Total 25/74 (33,7%) 13 8 1 1 
  

1 1 
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Tabla 11: Muestras de caninos seropositivos para anticuerpos IgG contra R. 

rickettsii (GFM), por la prueba de IFI; noviembre a diciembre de 2011, Villeta. 

  
Dilución máxima de anticuerpos IgG contra antigeno R. rickettsii 

(GFM) 

Zona 
geográfica 

No. muestras positivas 
/ No. total de muestras 

(%) 
1:64 1:128 1:256 1:512 1:1024 1:2048 1:4096 1:8192 

Chapaima 4/5 (80%) 3 
     

1 
 

La Bolsa 0/2 (0%) 
        

El Chorrillo 1/8 (12,5%) 1 
       

Payandé 0/4 (0%) 
        

Mave 3/8 (37,5%) 3 
       

Alto de Torres 0/5 (0%) 
        

Salitre Blanco 2/11 (18,1%) 1 
      

1 

Naranjal 1/3 (33,3%) 
   

1 
    

Salitre Negro 0/1 (0%) 
        

Alto de Paja 0/5 (0%) 
        

Mani 0/3 (0%) 
        

La Masata 1/3 (33,3%) 1 
       

Cune 1/5 (20%) 
       

1 

Rio Dulce 1/3 (33,3%) 1 
       

El Balsal 0/2 (0%) 
        

El Puente 0/6 (0%) 
        

Bagazal 0/9 (0%) 
        

La Esmeralda 0/5 (0%) 
        

San Isidro 0/2 (0%) 
        

Potrero Grande 1/4 (25%) 1 
       

Quebrada 
Honda 

0/4 (0%) 
        

Ilo Grande 0/6 (0%) 
        

Cabecera 
Municipal 

2/14 (14,2%) 2 
       

Total 17/118 (14,4%) 13 
  

1 
  

1 2 
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Tabla 12: Muestras de bovinos seropositivos para anticuerpos IgG contra R. 

rickettsii (GFM), por la prueba de IFI; noviembre a diciembre de 2011, Villeta. 

  
Dilución máxima de anticuerpos IgG contra  antigeno R. rickettsii 

(GFM) 

Zona 
geográfica 

No. muestras positivas / 
No. total de muestras 

(%) 
1:64 1:128 

Chapaima 1/4 (25%) 1  

La Bolsa 0/1 (0%)   

El Chorrillo 0/5 (0%)   

Mave 0/1 (0%)   

Salitre Blanco 2/9 (22,2%) 2  

Naranjal 6/12 (50%) 6  

Salitre Negro 0/2 (0%)   

Mani 7/8 (87,5%) 7  

Cune 3/4 (75%) 3  

Rio dulce 1/1 (100%) 1  

Bagazal 2/3 (66,6%) 2  

La esmeralda 0/2 (0%)   

San isidro 7/8 (87,5%) 5 2 

Potrero grande 2/2 (110%) 2  

Total 31/62 (50%) 29 2 

 

 

6.2. Especies de garrapatas capturadas sobre animales domésticos en zonas 

con valores más altos de seropositividad frente al grupo de las fiebres 

manchadas 

Del total de garrapatas, las capturadas sobre équidos representaron el 60% 

(310/516), las capturadas sobre caninos representaron el 24,4% (126/516) y las 

capturadas sobre bovinos representaron el 15,5% (80/516).  

 

Del total de 310 garrapatas capturadas sobre équidos, el 77,7% (241/310) fueron 

clasificadas taxonómicamente como Dermacentor nitens y el 22,3% (69/310) como 

Amblyomma cajennense sensu lato (s.l.). Del total de 126 garrapatas capturadas 

sobre caninos, el 96,6% (122/126) fueron clasificadas como Rhipicephalus 

sanguineus, el 2,4% (3/126) como A. cajennense s.l., y el 0,8% (1/126) como A. 

ovale. Del total de 80 garrapatas capturadas sobre bovinos, el 52,5% (42/80) 
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fueron clasificadas como Rhipicephalus (Boophilus) microplus y el 47,5% (38/80) 

como A. cajennense s.l.. En la tabla 13 se describe el total de garrapatas 

capturadas teniendo en cuenta el estadio de las mismas. 

 

Tabla 13: Total de garrapatas capturadas teniendo en cuenta el estadio de las 

mismas. 

Animales 
domésticos Estadio de garrapatas capturadas 

Especie de 
garrapata 

Total de 
especímenes 

  Larvas Ninfas Adultos (hembra [H], macho [M])     

Équidos 10 50 120 (H), 61 (M) D. nitens 241 

  1 7 26 (H), 35 (M) A. cajennense s.l. 69 

Caninos 0 9 47 (H), 66 (M) R. sanguineus 122 

  0 0 3 (M) A. cajennense s.l. 3 

  0 0 1 (M) A. ovale 1 

Bovinos 0 2 31 (H), 9 (M) R. (B). microplus 42 

  0 1 19 (H), 18 (M) A. cajennense s.l. 38 

Total 11 69 243 (H), 193 (M)   516 

Mamíferos 
silvestres           

D. marsupialis 0 0  11 (H), 14 (M) I. luciae 25 

  0 0  2 (H) Ixodes sp. 2 

Total 0 0  13 (H), 14 (M)   27 

Vida libre           

  296 0 0 R. (B). microplus 296 

  222 0 0 Amblyomma sp. 222 

  0 158  2 (H), 2 (M) A. cajennense s.l. 162 

  64 0 0 Dermacentor sp. 64 

Total 582 158  2 (H), 2 (M)   744 

 

La garrapata A. cajennense s.l. fue la única especie que se encontró parasitando 

los tres tipos de animales domésticos evaluados. Mientras que especies como R. 

sanguineus y A. ovale únicamente se encontraron parasitando caninos, al igual 

que D. nitens respecto a équidos, y R. (B). microplus respecto a bovinos. La figura 

16 muestra fotos de especímenes adultos de cada una de las especies capturadas 

en animales domésticos durante el estudio. 
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Figura 16: Ejemplares adultos de las 5 especies de garrapatas capturadas sobre 

animales domésticos en el estudio. Hembra de A. cajennense s.l. (A), Macho de R. 

(B). microplus (B), Macho de A. ovale (C), Hembra de D. nitens (D) y Hembra de 

R. sanguineus (E). Fuente: Autor. 

 

6.3. Especies de garrapatas capturadas sobre mamíferos silvestres y en vida 

libre 

De las 27 garrapatas capturadas sobre los 4 D. marsupialis, el 92,5% (25/27) 

fueron clasificadas como Ixodes luciae, y el 7,4% (2/27) como Ixodes sp (tabla 13). 

La figura 17 muestra fotos de esta especie de garrapata en fase parasítica y 

especímenes adultos de forma individual.  



 89 

 

Figura 17: Ixodes luciae. Fase parasítica sobre D. marsupialis (A y B); Hembra 

vista dorsal (C), Hembra vista ventral (D), Macho vista dorsal (E) y Macho vista 

ventral (F). Fuente: Autor. 

 

De total de las 744 garrapatas capturadas sobre vegetación (vida libre) el 39,8% 

(296/744) fueron clasificadas como R. (B). microplus, el 29,8% (222/744) como 

Amblyomma sp., el 21,8% (162/744) como A. cajennense s.l., y el 8,6% (64/744) 

como Dermacentor sp. (tabla 13). 

 

6.4. Especies de Rickettsia en garrapatas recolectadas 

Se procesaron un total de 446 grupos (pooles) de garrapatas: 139 grupos de la 

cabecera municipal; 90 grupos de la vereda Chapaima; 45 grupos de la vereda 

Naranjal; 41 grupos de la vereda Cune; 24 grupos de la vereda Salitre Blanco; 18 

grupos del genero Ixodes (capturadas sobre D. marsupialis) y 89 de vegetación. 

Ver tabla 14.  

 

El 80,2% (358/446) de los grupos fueron positivos para el gen 16s rDNA de 

garrapata (figura 18), de los cuales el 1,7% (6/358) fueron positivos para por lo 

menos uno de los genes rickettsiales ompA u ompB (figura 19 y 20). Los 
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productos de PCR positivos correspondientes a los 6 grupos nombrados 

anteriormente fueron secuenciados. El análisis de las secuencias a través de la 

herramienta BLAST demostró los siguientes resultados: grupo ―M181‖ (3 machos 

de D. nitens, vereda Salitre Blanco, Caballo) positivo para el gen ompA con una 

similitud del 99,5% (489/491pb) con R. rickettsii strain Hauke (GenBank 

CP003318.1), strain Hino (Genbank CP003309.1), strain Arizona (GenBank 

CP003307.1), strain Colombia (GenBank CP003306.1) y strain Brazil (GenBank 

CP003305.1); grupo ―M196‖ (1 hembra de R. [B]. microplus, vereda Salitre Blanco, 

bovino) positivo para el gen ompB con una similitud del 99,7% (381/382pb) con R. 

monacensis strain IrR/Munich (GenBank EF380356.1); grupo ―M235‖ (4 machos 

de A. cajennense s.l., vereda Naranjal, bovino) positivo para el gen ompA con una 

similitud del 94,9% (466/491pb) con R. conorii strain Malish 7 (Genbank 

AE006914.1); grupo ―M822‖ (15 larvas de Amblyomma sp., vereda Naranjal, 

vegetación) positivo para el gen ompA con una similitud del 100% (491/491pb) con 

R. rickettsii strain Hauke (GenBank CP003318.1), strain Hino (Genbank 

CP003309.1), strain Arizona (GenBank CP003307.1), strain Colombia (GenBank 

CP003306.1) y strain Brazil (Genbank CP003305.1); grupo ―M827‖ (10 ninfas de 

A. cajennense s.l., vereda Naranjal, vegetación) positivo para el gen ompA con 

una similitud del 100% (491/491pb) con R. rickettsii strain Hauke (GenBank 

CP003318.1), strain Hino (Genbank CP003309.1), strain Arizona (GenBank 

CP003307.1), strain Colombia (GenBank CP003306.1) y strain Brazil (Genbank 

CP003305.1); y grupo ―M841‖ (15 larvas of R. [B]. microplus, vereda Mani, 

vegetación) positivo para el gen ompA con una similitud del 99,7% (487/488pb) 

con R. amblyommii strain Conduru (GenBank HQ231758.1). Ver tabla 14.   
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Figura 18: Imagen por fotodocumentador que ejemplifica un gel de agarosa 

(previa electroforesis) con bandas de 460pb (tamaño esperado para el gen 16s 

rDNA mitocondrial de garrapata). Fuente: Autor. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 19: Imagen por fotodocumentador que ejemplifica un gel de agarosa 

(previa electroforesis) con bandas de 532pb (tamaño esperado para el gen 

rickettsial ompA, Rr190.70p-Rr190.602n) y de 631pb (tamaño esperado para el 

gen rickettsial ompA, Rr190.70p-Rr190.701n); PCR semianidada positiva para la 

muestra ―M235‖ (primera reacción en la parte inferior de la imagen, segunda 

reacción en la parte superior de la imagen. Fuente: Autor. 

500pb 

C - 

460pb 

C + M235 C - 

500pb 532pb 

631pb 
500pb 
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Figura 20: Imagen por fotodocumentador que ejemplifica un gel de agarosa 

(previa electroforesis) con bandas de 420pb (tamaño esperado para el gen 

rickettsial ompB, rompB SFG IF-rompB SFG IR) y de 511pb (tamaño esperado 

para el gen rickettsial ompB, rompB OF-rompB OR); PCR anidada positiva para la 

muestra ―M196‖ (primera reacción en la parte inferior de la imagen, segunda 

reacción en la parte superior de la imagen. Fuente: Autor. 
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Tabla 14: Grupos de garrapatas evaluadas en este estudio para la presencia de 

especies de Rickettsia; noviembre a diciembre de 2011 y julio de 2012, Municipio 

de Villeta. MIR (siglas en ingles de tasa de infección mínima), a 28 grupos de A. 

cajennense s.l (total de 42 garrapatas) positivos para el gen 16s rDNA, b 14 grupos 

de R. (B). microplus (total de 16 garrapatas) positivos para el gen 16s rDNA, c 4 

grupos de D. nitens (total de 10 garrapatas) positivos para el gen 16s rDNA, d 9 

grupos de A. cajennense s.l (total de 51 garrapatas) positivos para el gen 16s 

rDNA, e 17 grupos de R. (B). microplus (total de 229 garrapatas) positivos para el 

gen 16s rDNA, f 8 grupos de Amblyomma sp. (total de 104 garrapatas) positivos 

para el gen 16s rDNA, g 80 grupos (a + b + c + d + e + f, total de 452 garrapatas) 

positivos para el gen 16s rDNA. 

Procedencia 
del grupo de 
garrapatas 

No. de grupos, 
especies de garrapata 

No. de grupos 
positivos para 

el gen 16S 
rDNA (%) 

Grupos positivos para el 
gen ompA u ompB (MIR %) 

Rickettsia spp. 

Cabecera 
municipal  

121 grupos (87) 
  

 
69 grupos, R. 
sanguineus    

 
58 grupos, D. nitens 

   

 
12 grupos, A. 

cajennense s.l.    

Vereda 
Chapaima  

89 grupos (98,8) 
  

 
81 grupos,  D. nitens 

   

 
5 grupos, A. cajennense 

s.l.    

 
3 grupos, R. sanguineus 

   

 
1 grupo, R. (B). 

microplus    

Vereda 
Naranjal  

36 grupos (80) 
  

 
43 grupos, A. 

cajennense s.l.  

Grupo "M235" (4 machos, 
bovino), positivo para el 

gen ompA (2,3)
a 

Rickettsia sp. 
similar a R. 

conorii 

 
1 grupo, A. ovale 

   

 
1 grupo, R. sanguineus 

   

Vereda Cune 
 

33 grupo (80,4) 
  

 
22 grupos, R. (B). 

microplus    
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11 grupos,  D. nitens 

   

 
7 grupos, A. cajennense 

s.l.    

 
1 grupos, R. sanguineus 

   

Vereda Salitre 
Blanco  

22 grupos (91,6) 
  

 
15 grupos, R. (B). 

microplus  

Grupo "M196" (1 hembra, 
bovino), positivo para el 

gen ompB (6,2)
b 

Rickettsia sp. 
similar a R. 
monacensis 

 
5 grupos, A. cajennense 

s.l.    

 
4 grupos, D. nitens 

 

Grupo "M181" (3 machos, 
caballo), positivo para el 

gen ompA (10)
c 

R. rickettsii 

D. marsupialis 
 

17 grupos (94,4) 
  

 
16 grupos, Ixodes luciae 

   

 
2 grupos, Ixodes sp. 

   

Vegetación 
 

40 grupos (44,9) 
  

 
32 grupos, A. 

cajennense s.l.  

Grupo "M827" (10 ninfas, 
vereda Naranjal), positivo 
para el gen ompA (1,9)

d 
R. rickettsii 

 
26 grupos, R. (B). 

microplus  

Grupo "M841" (15 larvas, 
vereda Mani), positivo para 

el gen ompA (0,4)
e 

Candidatus R. 
amblyommii 

 
23 grupos, Amblyomma 

sp.  

Grupo "M822" (15 larvas, 
vereda Naranjal), positivo 

para el gen ompA (0,9)
f 

R. rickettsii 

 
8 grupos, Dermacentor 

sp.    

Total 446 grupos 
358 grupos 

(80,2) 
6 grupos (1,3)

g 

 

 

Las 6 secuencias parciales de nucleótidos obtenidas en este estudio fueron 

depositadas en la base de datos GenBank bajo los números de acceso: KJ433802 

(M181), KJ433803 (M196), KJ433804 (M235), KJ433805 (M822), KJ433806 

(M827), KJ433807 (M841). Ver anexos 1 al 6. 

 

6.5. Seguimiento diagnóstico a los casos humanos de síndrome febril agudo 

que consultaron al Hospital Salazar de Villeta 

En el mes de octubre de 2011 detectamos un caso probable de infección por R. 

felis mediante seroconversión, en un adolescente de 16 años de edad procedente 

del área urbana del municipio de Utica (Cundinamarca), quien consultó al Hospital 
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Salazar de Villeta por un cuadro clínico de 3 días de evolución consistente en 

fiebre subjetiva, asociado a astenia, adinamia, mialgias, odinofagia, tos seca y 

sensación de desvanecimiento. El diagnóstico probable se determinó tras un 

resultado de IgM negativo para Dengue, titulación de anticuerpos por IFI para 

diferentes especies de Rickettsia (algunas de las cuales no se evaluaron durante 

la totalidad del estudio por motivos de accesibilidad a las mismas [R. felis, R. akari, 

R. parkeri y R. typhi]) y la evolución benigna de la enfermedad sin necesidad de 

manejo antibiótico (Faccini-Martínez et al. 2013b); ver el manuscrito publicado en 

el anexo 7. 

 

Por su parte, desde el mes de noviembre de 2011 hasta el mes de marzo de 2013, 

logramos captar un total de 335 casos humanos de síndrome febril agudo 

(impresión diagnóstica de infección por virus Dengue), de los cuales únicamente 

se obtuvo muestras de suero pareadas en 104 pacientes (31%). De estos, el 24% 

(25/104) de los pacientes presentaron seroconversión única para serovares 

patógenos de Leptospira (uno o mas serovares), siendo el serovar 

Icterohaemorrhagiae el mas representativo de forma individual o con reacción 

cruzada con los otros serovares (Tabla 15).  

 

 

 

 

 

 

 

Tabla 15: Pacientes con seroconversión única frente a serovares patógenos de 

Leptospira. En colores y negrilla se resaltan los resultados que demuestran 

seroconversión; naranja claro (serovar Hardjo), naranja oscuro (serovar 

Icterohaemorrhagiae), azul claro (serovar Pomona), azul oscuro (serovar 

Grippotyphosa) y purpura (serovar Canicola).   
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Títulos MAT Leptospira Hardjo Títulos MAT Leptospira Icterohaemorrhagiae Títulos MAT Leptospira Pomona Títulos MAT Leptospira Grippotyphosa 
Títulos MAT Leptospira 

Canicola 

Fase aguda 
Fase 

convaleciente 
Fase aguda Fase convaleciente Fase aguda Fase convaleciente Fase aguda Fase convaleciente Fase aguda 

Fase 
convaleciente 

1 <1:25  1:100  1:50  1:400 <1:25 1:25  1:100  1:100  1:50  1:100 

2  1:50 <1:25  1:50  1:200 <1:25 <1:25  1:25  1:100 <1:25  1:200 

3 
 1:50  1:400  1:50  1:400  1:200  1:400  1:50  1:25  1:50  1:400 

4 <1:25  1:100 <1:25  1:200 <1:25  1:25 <1:25  1:400 <1:25  1:200 

5 
 1:200  1:50  1:400  1:100  1:25 <1:25 <1:25  1:50  1:50  1:50 

6 
 1:100  1:100  1:400  1:400 <1:25  1:25  1:100  1:1600  1:100  1:400 

7 
<1:25  1:50  1:400  1:800 <1:25 <1:25 <1:25 <1:25  1:50  1:50 

8 
<1:25  1:100  1:100  1:100  1:200 <1:25  1:25  1:50  1:50  1:100 

9 
<1:25 <1:25 <1:25  1:50 <1:25 <1:25  1:25 <1:25 <1:25 <1:25 

10 
 1:25  1:25 <1:25  1:50 <1:25  1:100  1:25  1:200  1:50  1:200 

11 
<1:25  1:100 <1:25  1:25  1:50  1:50  1:25  1:100  1:25  1:50 

12 
<1:25  1:200  1:50  1:100  1:50  1:50  1:50  1:100  1:25  1:100 

13 
<1:25 <1:25 <1:25  1:200 <1:25  1:200  1:50  1:100 <1:25  1:50 

14 
 1:200  1:400  1:200  1:400  1:25  1:200  1:200  1:400  1:50  1:100 

15 
 1:50  1:200  1:50  1:200  1:25  1:50  1:50  1:200  1:100  1:100 

16 
<1:25  1:100  1:50  1:200  1:25 <1:25  1:50 <1:25  1:50 <1:25 

17 
<1:25  1:200  1:800  1:400  1:50  1:100  1:100 <1:25  1:100  1:200 

18 
<1:25  1:50  1:50  1:100  1:25  1:50  1:50  1:100  1:50  1:400 

19 
<1:25 <1:25 <1:25  1:100 <1:25 <1:25 <1:25  1:100 <1:25  1:50 

20 
<1:25 <1:25 <1:25  1:50 <1:25  1:50 <1:25 <1:25  1:25  1:50 

21 
<1:25  1:50 <1:25 <1:25  1:100  1:100  1:100  1:100  1:25  1:25 

22 
<1:25  1:50 <1:25  1:100 <1:25  1:50 <1:25  1:25  1:25  1:50 

23 
 1:100 <1:25 <1:25  1:50  1:25 <1:25  1:100 <1:25 <1:25 <1:25 

24 
 1:50  1:100  1:50  1:200  1:50  1:100  1:100  1:100 <1:25  1:200 

25 
<1:25  1:50 <1:25  1:200  1:50  1:50  1:50  1:50 <1:25  1:50 
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El 16% (17/104) de los pacientes presentaron, de forma única, IgM positiva para 

Dengue en fase aguda de la enfermedad. Con el mismo porcentaje (16%) se 

presentó co-infección probable leptospirosis/Dengue (seroconversión para 

Leptospira e IgM positiva para Dengue de forma concomitante). El 5,7% (6/104) de 

los pacientes presentaron co-infección probable leptospirosis/rickettsiosis-GFM 

(seroconversión para Leptospira y rickettsias-GFM de forma concomitante). El 

4,8% (5/104) de los pacientes presentaron co-infección probable 

leptospirosis/rickettsiosis-GFM/Dengue (seroconversión para Leptospira, 

rickettsias-GFM e IgM positiva para Dengue de forma concomitante). El 2,8% 

(3/104) de los pacientes presentaron seroconversión única para Rickettsias del 

GFM (un paciente frente a R. rickettsii y los dos restantes frente a R. amblyommii). 

El 0,9% (1/104) de los pacientes presentaron co-infección probable rickettsiosis-

GFM/Dengue (seroconversión para rickettsias-GFM  e IgM positiva para Dengue 

de forma concomitante). Con el mismo porcentaje (0,9%) se presentó co-infección 

probable Anaplasmosis/Dengue en un paciente procedente de la cabecera 

municipal del municipio de Villeta (seroconversión para A. phagocytophilum [<1:64 

y 1:128 para fase aguda y fase convaleciente, respectivamente] e IgM positiva 

para Dengue de forma concomitante). Ninguno de los sueros pareados evaluados 

demostraron seroconversión frente a C. burnetii (antigenos de fase I y II). En el 

26,9% (28/104) de los pacientes no se logró determinar un diagnostico etiológico 

probable (todas las pruebas diagnosticas evaluadas fueron negativas). En la tabla 

16 se describen las característica demográficas, clínicas y paraclínicas de los 15 

pacientes con diagnostico único probable de rickettsiosis-GFM o en co-infección..   

 

Tabla 16: Característica demográficas, clínicas y paraclínicas de los 15 pacientes 

con diagnostico probable de rickettsiosis-GFM. F (femenino) y M (masculino); 

Edad (años); C. municipal (cabecera municipal); NE (no especificado), IG (Vereda 

Ilo Grande); RD (Vereda Rio Dulce); ND (no dato); F (fiebre); M (mialgias); A 

(artralgia); C (cefalea), V (vómito), Da (dolor abdominal); E (exantema); Dr (dolor 

retrocular); Hc (hiperemia conjuntival); D (diarrea).  
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Datos demográficos 

Síntomas 

Paraclínicos 
Títulos IFI R. 

rickettsii 

Títulos IFI R. 

amblyommii 

IgM 
Dengue 

Títulos MAT Leptospira 

Diagnóstico probable 

Género Edad Procedencia Ocupación 
Leucocitos 

(xmm3) 
Plaquetas 

(xmm3) 

fase aguda / 
fase 

convaleciente 

fase aguda / 
fase 

convaleciente 

fase 
aguda 

fase aguda / fase 
convaleciente 

1 F 7 C. municipal Estudiante F, M, A ND ND < 1:64/1:128 1:128/256 (-) < 1:25/1:100 (Hardjo) 
Rickettsiosis 

GFM/Leptospirosis 

2 F 30 C. municipal Hogar F, M, A, C, V, Da 9400 133000 < 1:64/1:256 1:128/256 (-) 1:25/1:100 (Hardjo) 
Rickettsiosis 

GFM/Leptospirosis 

3 F 62 C. municipal Hogar F, M, A, C 4300 135000 < 1:64/1:128 < 1:64/<1:64 (-) 
< 1:25/1:100 

(Icterohaemorrhagiae y 
Grippotyphosa) 

Rickettsiosis 
GFM/Leptospirosis 

4 M 11 C. municipal Estudiante F, M, C 3100 120000 < 1:64/<1:64 1:64/1:256 (+) 
< 1:25/1:400 

(Icterohaemorrhagiae) 

Rickettsiosis 

GFM/Leptospirosis/Dengue 

5 F 23 C. municipal Hogar F, M, V, Dr, A, E, Da, C 2000 140000 < 1:64/1:128 1:64/1:128 (+) 1:50/1:200 (Hardjo) 
Rickettsiosis 

GFM/Leptospirosis/Dengue 

6 F 8 C. municipal Estudiante F, M, A, C 3700 130000 < 1:64/1:128 1:64/1:128 (+) 
1:50/1:200 

(Grippotyphosa) 
Rickettsiosis 

GFM/Leptospirosis/Dengue 

7 F 12 C. municipal Estudiante F, V, D 2400 130000 < 1:64/<1:64 < 1:64/1:128 (+) Ausencia de seroconversión Rickettsiosis GFM/Dengue 

8 M 7 Utica (rural) ND F, M, Hc, V, C 2400 180000 < 1:64/1:128 1:128/1:128 (-) Ausencia de seroconversión Rickettsiosis GFM 

9 M 43 C. municipal Agricultor F, M, Dr, A, C 6100 137000 < 1:64/<1:64 < 1:64/1:128 (-) 
1:25/1:400 (Pomona y 

Grippotyphosa) 
Rickettsiosis 

GFM/Leptospirosis 

10 F 33 C. municipal Recepcionista ND ND ND < 1:64/1:128 < 1:64/<1:64 (-) 
1:100/1:800 

(Icterohaemorrhagiae) 
Rickettsiosis 

GFM/Leptospirosis 

11 F 28 C. municipal Abogado F, M, A, E, C 2500 150000 < 1:64/<1:64 1:64/1:256 (-) Ausencia de seroconversión Rickettsiosis GFM 

12 F 44 C. municipal ND F, M, A, C 3400 87000 < 1:64/1:128 < 1:64/1:64 (-) < 1:25/1:50 (Hardjo) 
Rickettsiosis 

GFM/Leptospirosis 

13 F 19 Villeta (NE) Estudiante ND ND ND < 1:64/1:64 1:64/1:256 (+) 
< 1:25/1:50 

(Icterohaemorrhagiae) 
Rickettsiosis 

GFM/Leptospirosis/Dengue 

14 M 73 IG (Villeta) Agricultor F, M, Dr, E, Da, C 5000 135000 < 1:64/<1:64 < 1:64/1:128 (-) Ausencia de seroconversión Rickettsiosis GFM 

15 F 7 RD (Villeta) Estudiante ND ND ND < 1:64/1:128 < 1:64/1:64 (+) <1:25/1:50 (Hardjo) 
Rickettsiosis 

GFM/Leptospirosis/Dengue 
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Cabe resaltar que el 67,3% (70/104) de los pacientes presentaron seropositividad 

para rickettsias del GFM en por lo menos una de las dos muestras de suero (fase 

aguda y/o fase convaleciente), frente a por lo menos una de las dos especies de 

Rickettsia evaluadas (R. rickettsii y/o R. amblyommii), sin evidencia de 

seroconversión en las muestras pareadas (tabla 17). El 6,7% (7/104) de los 

pacientes presentaron seropositividad para A. phagocytophilum en por lo menos 

una de las dos muestras de suero (fase aguda y/o fase convaleciente) sin 

evidencia de seroconversión en las muestras pareadas (tabla 18).  

 

No se presentaron complicaciones clínicas o muertes asociadas en los 104 

pacientes evaluados.      

 

Tabla 17: Pacientes con seropositividad para rickettsias del GFM, sin evidencia de 

seroconversión en las muestras pareadas. Zona urbana (urb), No especificado 

(NE), Cabecera municipal (C. municipal). En negrilla y colores azul (R. rickettsii) y 

verde (R. amblyommii) se resaltan los resultados de seropositividad; en color 

naranja claro se resaltan las zonas de procedencia externas al municipio de 

Villeta.                                            

  Procedencia 
IgG anti-R. rickettsii IgG anti-R. amblyommii 

Fase aguda Fase convaleciente Fase aguda Fase convaleciente 

1 C. municipal   1:64 < 1:64  1:64  1:128 

2 Municipio Utica (Urb)  1:64 < 1:64 < 1:64 < 1:64 

3 C. municipal  < 1:64 < 1:64 < 1:64  1:64 

4 C. municipal  < 1:64 < 1:64 < 1:64  1:64 

5 Villeta (NE)  1:64  1:128  1:64  1:128 

6 Vereda Alto de Paja (Villeta)  1:64 < 1:64  1:64  1:64 

7 Vereda Alto de Torres (Villeta)  1:64  1:128 < 1:64  1:64 

8 Corregimiento de Tobia (rural)  1:64  1:128 < 1:64  1:64 

9 Departamento de Antioquia (NE) < 1:64 < 1:64  1:64  1:128 

10 C. municipal   1:64  1:128  1:64  1:128 

11 C. municipal  < 1:64 < 1:64  1:128  1:128 

12 C. municipal  < 1:64  1:64 < 1:64 < 1:64 

13 Municipio Utica (rural) < 1:64  1:64  1:128  1:128 

14 Vereda Payandé (Villeta) < 1:64  1:64 < 1:64 < 1:64 

15 C. municipal   1:64  1:64  1:128  1:128 
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16 C. municipal   1:128  1:256  1:256  1:256 

17 C. municipal  < 1:64  1:64  1:64  1:64 

18 C. municipal  < 1:64 < 1:64  1:128  1:128 

19 Vereda Payandé (Villeta) < 1:64 < 1:64  1:128  1:128 

20 C. municipal   1:64  1:128  1:64  1:128 

21 C. municipal   1:64  1:128  1:64  1:64 

22 C. municipal  < 1:64 < 1:64  1:64  1:64 

23 C. municipal  < 1:64 < 1:64  1:256   1:256  

24 Vereda la Mazata (Villeta) < 1:64  1:64  1:512   1:512  

25 Vereda el Balsal (Villeta) < 1:64  1:64  1:64  1:64 

26 Vereda el Balsal (Villeta) < 1:64  1:64  1:64  1:64 

27 Municipio Sasaima (rural) < 1:64  1:64 < 1:64  1:64 

28 C. municipal  < 1:64 < 1:64  1:64  1:64 

29 Municipio Nimaima (rural) < 1:64 < 1:64 < 1:64  1:64 

30 C. municipal   1:1024   1:1024   1:128   1:256 

31 C. municipal  < 1:64 < 1:64 < 1:64  1:64  

32 C. municipal  < 1:64 < 1:64  1:64  1:128 

33 C. municipal  < 1:64 < 1:64  1:64   1:64  

34 Vereda Mani (Villeta) < 1:64 < 1:64  1:64  1:64 

35 Vereda Naranjal (Villeta) < 1:64 < 1:64  1:64  1:128 

36 C. municipal  < 1:64  1:64  < 1:64  1:64  

37 Vereda la Mazata (Villeta)  1:64   1:64  < 1:64 < 1:64 

38 C. municipal  < 1:64  1:64  < 1:64 < 1:64 

39 Vereda Cune (Villeta) < 1:64 < 1:64 < 1:64  1:64  

40 C. municipal   1:64   1:64   1:64   1:128 

41 C. municipal  < 1:64 < 1:64  1:128  1:128 

42 Municipio Nimaima (NE) < 1:64 < 1:64  1:64   1:128 

43 C. municipal  < 1:64 < 1:64  1:128  1:128 

44 C. municipal  < 1:64 < 1:64  1:64   1:128 

45 C. municipal  < 1:64 < 1:64 < 1:64  1:64  

46 C. municipal  < 1:64 < 1:64 < 1:64  1:64  

47 Municipio Utica (NE)  1:256   1:512   1:64   1:128 

48 C. municipal  < 1:64 < 1:64  1:128  1:128 

49 C. municipal  < 1:64 < 1:64  1:64   1:128 

50 C. municipal  < 1:64 < 1:64  1:64   1:128 

51 Vereda Naranjal (Villeta)  1:128   1:256   1:64   1:128  

52 Municipio Utica (NE)  1:128  1:128   1:64   1:128  

53 C. municipal   1:64   1:64  < 1:64 < 1:64 

54 C. municipal   1:64   1:64   1:64   1:64  

55 Villeta (NE) < 1:64 < 1:64  1:64   1:64  
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56 Municipio Quebrada Negra (rural) < 1:64 < 1:64  1:64   1:64  

57 Municipio La Peña (NE)  1:64   1:64  < 1:64  1:64  

58 Vereda Mani (Villeta) < 1:64 < 1:64 < 1:64  1:64  

59 Municipio Quebrada Negra (urb) < 1:64 < 1:64  1:64   1:64  

60 Corregimiento de Tobia (rural) < 1:64 < 1:64  1:64   1:128  

61 C. municipal   1:256   1:512   1:256   1:512  

62 Vereda Payandé (Villeta)  1:128   1:256  < 1:64  1:64  

63 Corregimiento de Tobia (rural)  1:128  1:128   1:64   1:64  

64 C. municipal   1:64   1:128  < 1:64 < 1:64 

65 Municipio Nimaima (rural)  1:64   1:128   1:64   1:128  

66 Municipio Quebrada Negra (rural)  1:128   1:256   1:64   1:128  

67 Municipio Quebrada Negra (rural)  1:64   1:64   1:128   1:128  

68 C. municipal   1:64   1:128  < 1:64  1:64  

69 C. municipal   1:64   1:64  < 1:64  1:64  

70 Municipio Quebrada Negra (NE) < 1:64 < 1:64 < 1:64  1:64  

 

Tabla 18: Pacientes con seropositividad para A. phagocytophilum, sin evidencia 

de seroconversión en las muestras pareadas. No especificado (NE). En negrilla y 

color azul se resaltan los resultados de seropositividad y en color naranja claro se 

resaltan las zonas de procedencia externas al municipio de Villeta. 

  Procedencia 
IFI (focus) IgG anti-A. phagocytophilum 

Fase aguda Fase convaleciente 

1 Municipio Utica (rural)  1:64  1:128 

2 C. municipal   < 1:64  1:64 

3 Municipio Quebrada Negra (NE)  1:64  1:64 

4 Corregimiento de Tobia (NE)  1:64  1:64 

5 Corregimiento de Tobia (NE)  1:64  1:64 

6 C. municipal   1:128  1:128 

7 C. municipal   < 1:64  1:64 

 

 

7. DISCUSIÓN  

A pesar de los brotes de alta letalidad por R. rickettsii en el departamento de 

Cundinamarca, ocurridos en 1935 (Patino et al. 1937), en el período 2003-2004, y 

las altas tasas de seropositividad para rickettsias del GFM tanto en humanos como 

en animales domésticos del municipio de Villeta, descritas en los años 2007 y 

2009 (Hidalgo et al. 2007b, Hidalgo et al. 2009); hasta la fecha no se han 

reportado nuevos casos compatibles con la enfermedad causada por dicha 

especie, en pacientes procedentes de esta región geográfica.  
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Lo anterior ha sugerido que otras especies del género Rickettsia (patógenas y/o 

no patógenas), especialmente del GFM, pudiesen estar presentes en el municipio 

de Villeta, explicando los altos porcentajes de seroprevalencia (basado en el 

efecto de reacción cruzada que existe entre especies filogenéticamente 

relacionadas por la prueba de IFI) (Chapman et al. 2006), y posibles casos 

humanos con infecciones asintomáticas o cuadros clínicos benignos 

subdiagnosticados o desapercibidos para el personal médico, en comparación con 

una enfermedad severa usualmente presente en la rickettsiosis por R. rickettsii 

(Walker 2013). 

 

Nuestros resultados corroboran la continua circulación de rickettsias del GFM en 

caballos y caninos del municipio de Villeta, con porcentajes de seropositividad 

considerables (33,7% y 14,4%, respectivamente) y títulos de anticuerpos de hasta 

1:8192, similares a los reportados para la misma población y en la misma zona 

geográfica para el año 2009 (Hidalgo et al. 2009).  

 

A su vez, se demuestra la primera evidencia en Suramérica de seropositividad 

frente al GFM en bovinos, con títulos de 1:64 en la mayoría de individuos y de 

1:128 en una pequeña proporción, representando un 50% de positividad. Este 

porcentaje es compatible con los rangos reportados en bovinos de las Islas del 

Caribe (3-81%) (Parola et al. 1999, Kelly et al. 2010), donde estos animales son 

frecuentemente parasitados por garrapatas A. variegatum, siendo el principal 

vector de R. africae, con tasas de infección (binomio Rickettsia/garrapata) del 41-

84%, en el hemisferio occidental (Kelly et al. 2003, Kelly et al. 2006). En nuestra 

área de estudio, del total de garrapatas capturadas sobre bovinos, el 52,5% fueron 

clasificadas como R. (B.) microplus y el 47,5% como A. cajennense s.l., de las 

cuales, dos de los grupos formados (M196 [1 hembra R. microplus] y M235 [4 

machos de A. cajennense s.l.]) mostraron infección por una Rickettsia sp. 

filogenéticamente relacionada con R. monacensis y R. conorii (pertenecientes al 

GFM), respectivamente; y a su vez, estas garrapatas fueron recolectadas en dos 
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veredas (Salitre Blanco y Naranjal) en las cuales el 22% (2/9) y el 50% (6/12) de 

los bovinos evaluados presentaron seropositividad contra el GFM, 

respectivamente; situaciones que pueden explicar nuestros resultados. Por su 

parte y de forma interesante, un reciente estudio en el Ecuador demostró la 

presencia y caracterización de un posible Candidatus Rickettsia sp. 

filogenéticamente relacionado con R. monacensis, R. tamurae y R. africae en 

garrapatas R. (B.) microplus capturadas sobre bovinos (Pesquera et al. 2013). En 

consecuencia y teniendo en cuenta nuestros hallazgos, a pesar de que la 

Rickettsia sp. detectada en el grupo de garrapatas M196 se caracterizó 

únicamente por el gen ompB, podría tratarse de la misma especie detectada en el 

Ecuador al presentar hospederos y vectores en común.  

 

De otro lado, con la reciente reasignación del estatus taxonómico de A. 

cajennense s.l. para un complejo de 6 especie diferentes distribuidas desde el sur 

de los EEUU hasta el norte de Argentina (A. mixtum [desde Texas hasta el este de 

Ecuador], A. cajennense sensu stricto [región amazónica], A. patinoi [cordillera 

oriental de Colombia], A. interandinum [valle interandino de Perú], A. sculptum 

[norte de Argentina, Bolivia, Paraguay y Brasil] y A. tonelliae [regiones secas del 

norte de Argentina, Bolivia y Paraguay]) (Nava et al. 2014), es muy probable que 

las garrapatas capturadas en nuestro estudio y clasificadas taxonómicamente 

como A. cajennense s.l., sean realmente ejemplares de A. patinoi, ya que los 

especímenes colombianos prototipo utilizados y nombrados en el estudio de Nava 

S, et al. 2014 fueron también recolectados en el municipio de Villeta y en su 

mayoría a partir de bovinos (Nava et al. 2014), lo cual es consecuente con 

nuestros hallazgos, donde A. cajennense s.l. fue la única especie que se encontró 

parasitando los tres tipos de animales domésticos evaluados, representando el 

mayor porcentaje de infestación en bovinos (47,5%).  

 

Este parasitismo multihospedero por parte de dicha garrapata (Estrada-Peña et al. 

2004), podría representar un mayor riesgo de exposición y contacto para la 
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población humana del municipio de Villeta, explicado por el carácter doméstico de 

los animales, sumado al importante comportamiento antropofílico de A. 

cajennense s.l. en Suramérica (Guglielmone et al. 2006) y su papel como vector 

reconocido de R. rickettsii para esta región de Cundinamarca (Patiño-Camargo 

1941).  

 

Respecto a las otras garrapatas capturadas, cabe destacar que la caracterización 

de ejemplares adultos de A. ovale e I. luciae (asociados a sus respectivos 

hospederos) en el municipio de Villeta, representa una nueva área geográfica en 

Colombia para la presencia y distribución de estas especies. Según datos de la 

literatura científica, I. luciae únicamente había sido descrita en los llanos orientales 

parasitando D. marsupialis en 1981 (Wells et al. 1981) y A. ovale parasitando 

caninos en el departamento de Sucre (Paternina et al. 2009) y en el Urabá 

antioqueño (Londoño et al. 2013). En esta misma región del departamento de 

Antioquia fue aislada recientemente Rickettsia sp. cepa Atlantic rainforest a partir 

de garrapatas A. ovale (Londoño et al. 2014), siendo el vector reconocido en Brasil 

para dicha cepa de Rickettsia (Szabó et al. 2013a), causante de rickettsiosis 

asociada a escara de inoculación (Spolidorio et al. 2010, Silva et al. 2011). Lo 

anterior podría significar nuevas perspectivas respecto a la posible circulación de 

esta Rickettsia en el municipio de Villeta teniendo en cuenta la presencia de su 

vector; sin embargo no logramos detectar ADN rickettsial en el único espécimen 

de A. ovale capturado, situación que podría ser explicada por la poca cantidad de 

ejemplares.  

 

En cuanto a las especies del género Rickettsia detectadas en este estudio, la 

presencia de Candidatus R. amblyommii en garrapatas R. (B.) microplus (grupo 

M841) y de R. rickettsii en garrapatas D. nitens (grupo M181), es compatible con 

los hallazgos en Panamá reportados en 2009, donde se demostró el mismo 

resultado (Bermúdez et al. 2009, Eremeeva et al 2009). La detección de R. 

rickettsii en D. nitens, siendo esta garrapata no reconocida como vector para dicha 
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Rickettsia, podría ser explicada por un proceso de transmisión por co-alimentación 

sobre hospedero (Merhej 2014), ya que tanto D. nitens como A. cajennense s.l. 

(vector principal de R. rickettsii en esta región de Cundinamarca) (Patiño-Camargo 

1941), son ectoparásitos frecuentes de equinos en Suramérica (Barros-Battesti et 

al. 2006). A su vez, reafirmamos la circulación de Candidatus R. amblyommii, 

recientemente caracterizada en A. cajennense s.l. (Faccini-Martínez et al, 

manuscrito en preparación) y de R. rickettsii en D. nitens (Ramírez-Hernández et 

al 2013) en el municipio de Villeta.  

 

Tal como se describió anteriormente, logramos amplificar ADN de dos especies de 

Rickettsia filogenéticamente relacionadas con R. monacensis en R. (B.) microplus  

(grupo M196) y R. conorii en A. cajennense s.l. (grupo M235), con porcentajes de 

similitud de secuencias del 99,7% (gen ompB) y del 94,9% (gen ompA), 

respectivamente; lo cual podría sugerir, por lo menos para la especie 

filogenéticamente relacionada con R. conorii (especie restricta al hemisferio 

oriental del mundo), que se trate de un posible Candidatus, ya que según el 

algoritmo de clasificación taxonómica del género Rickettsia (Raoult et al. 2005),  

para postular una nueva Rickettsia sp., son necesarios porcentajes de similitud 

inferiores a los establecidos en por lo menos 3 genes rickettsiales, (99,8%/gen rrs, 

99,9%/gen gltA, 98,8%/gen ompA, 99,2%/gen ompB y 99,3%/gen sca4) respecto a 

una especie ya caracterizada, y como Candidatus, si no es posible su aislamiento. 

De esta manera, a pesar de que para el grupo de garrapatas M235 no fue posible 

la amplificación de otros dos genes rickettsiales, el porcentaje de similitud para el 

gen ompA fue inferior a lo establecido. En consecuencia, la presencia de una 

posible nueva especie del GFM (con potencial patógeno desconocido) en A. 

cajennense s.l. del municipio de Villeta, siendo la garrapata que mas parasita 

humanos en Suramérica (Guglielmone et al. 2006), podría explicar parte de los 

altos porcentajes de seropositividad para el GFM en población humana, 

reportados en estudios previos (40.3%) (Hidalgo et al. 2007b), los obtenidos en 
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este estudios (67,3%) y la seroconversión en pacientes con síndrome febril agudo 

de evolución benigna, también documentados en este estudio.   

 

De manera importante, es resaltable la detección molecular de R. rickettsii  en 

ninfas de la especie A. cajennense s.l. y en larvas Amblyomma sp. 

(probablemente de la especie A. cajennense s.l.) capturadas en la vereda 

Naranjal, ya que se trata de la primera evidencia molecular en Colombia de dicha 

especie de Rickettsia en su vector sugerido para esta región de Cundinamarca 

(Patiño-Camargo 1941), y se corrobora el resultado recientemente obtenido, 

donde logramos el aislamiento viable de R. rickettsii (cepa Villeta) a partir de un 

espécimen adulto-hembra de A. patinoi (especie del complejo A. cajennense s.l. 

presente en el municipio de Villeta) también capturado en la vereda Naranjal 

(Faccini-Martínez et al, sometido Emerging Infectious Diseases 2014).  

 

La tasa de infección mínima determinada en este estudio para el binomio R. 

rickettsii/A. cajennense s.l. fue del 1.,9%, siendo superior a la reportada en los 

estudios brasileros (0,2-1,28%) (Guedes et al. 2005, Guedes et al. 2011, Krawczak 

et al. 2014), pero concordante (sin ser porcentajes cercanos) con la mayor tasa de 

infección hallada para R. rickettsii cepa Villeta/A. patinoi (6,6%) (Faccini-Martínez 

et al, sometido Emerging Infectious Diseases 2014). Lo anterior confirma la 

presencia de R. rickettsii en nuestra área de estudio, e incluso sugeriría una mayor 

probabilidad de transmisión para los seres humanos, teniendo en cuenta las tasas 

de infección en su vector. Sin embargo, desde el año 2004 a la fecha no se han 

vuelto a reportar casos humanos de rickettsiosis por R. rickettsii procedentes del 

municipio de Villeta. Esta situación podría ser explicada por tres razones 

principales: 1) Subdiagnóstico de la enfermedad, al no ser de notificación 

obligatoria en Colombia, 2) Posible inmunoprotección cruzada en humanos, dada 

por exposiciones previas a otra especies del GFM menos patógenas que R. 

rickettsii (Raoult & Parola 2007b), y 3) el mantenimiento de R. rickettsii en un ciclo 
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enzoótico estable en la naturaleza aun no alterado por el hombre (Ogrzewalska et 

al. 2012b). 

 

Respecto a la etiología probable del síndrome febril agudo de pacientes que 

consultaron al Hospital Salazar de Villeta durante el periodo octubre-2011 hasta 

marzo-2013, la leptospirosis se destacó como la principal causa, con un 24% de 

casos por seroconversión mediante la prueba de MAT, principalmente frente al 

serovar Icterohaemorrhagiae. En un estudio publicado en 2013 donde se describió 

el comportamiento de la vigilancia epidemiológica de leptospirosis humana en 

Colombia entre 2007 y 2011, el serovar Icterohaemorrhagiae representó el cuarto 

lugar (7,56%) después de Australis (24,89%), Hebdomadis (9,33%) y Sejroe (8%), 

siendo los serovares de mayor circulación (Bello et al. 2013). En este mismo 

estudio también se destacaron los departamentos/distritos con mayor incidencia 

de la enfermedad, donde los 5 principales, en orden descendente fueron Guaviare 

(267,3 casos x 100.000 habitantes), Risaralda (46,4 casos x 100.000 habitantes), 

San Andrés (45,4 casos x 100.000 habitantes), Santa Marta (36,9 casos x 100.000 

habitantes) y Barranquilla (27,2 casos x 100.000 habitantes); sin mostrarse datos 

respecto al departamento de Cundinamarca. Es así como nuestros resultados 

serian compatibles con la presencia de uno de los serovares circulantes 

predominantes en Colombia, teniendo en cuenta que no evaluamos los serovares 

Australis, Hebdomadis y Sejroe por motivos de accesibilidad, y que a su vez 

representa la primera evidencia de circulación de serovares de Leptospira en 

Cundinamarca o por lo menos puntualmente para el municipio de Villeta. En 

consecuencia, no es sorprendente que la leptospirosis haga parte de la etiología 

del síndrome febril agudo en nuestra población de estudio, ya que esta catalogada 

como la zoonosis de mayor distribucion y prevalencia a nivel mundial, de 

predominio en zonas tropicales y subtropicales (como lo es el municipio de Villeta), 

y como  causa frecuente de fiebre de origen indeterminado (Bharti et al. 2003, 

Hartkeerl et al. 2011). 
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En cuanto a los casos de rickettsiosis, logramos diagnosticar un caso probable de 

fiebre manchada transmitida por pulgas (R. felis) y 15 casos con seroconversión 

para el GFM (etiología única o en co-infección). Actualmente se conoce que R. 

felis presenta una distribución mundial (Pérez-Osorio et al. 2008) y es reconocida 

como causa de síndrome febril agudo inespecífico, principalmente en África 

(Parola 2011). Recientemente R. felis fue identificada como causa probable de 

enfermedad febril en el norte del departamento de Caldas, Colombia (Hidalgo et 

al. 2013) y se caracterizó molecularmente en pulgas de la misma región (Ramírez-

Hernández et al. 2013), al igual que en una pulga C. felis capturada en la cama de 

un habitante de la vereda Naranjal; siendo la primera descripción e esta especie 

de Rickettsia para el departamento de Cundinamarca (Faccini-Martínez et al, 

manuscrito en preparación). De esta manera, a pesar de que el paciente con 

diagnóstico probable de infección por R. felis fue procedente del municipio de 

Utica, y que en dicha región no se ha determinado la circulación de esta especie 

de Rickettsia, geográficamente es muy cercana al municipio de Villeta 

(aproximadamente 20 km), sugiriendo que podría existir la presencia del 

microorganismo.  

 

Por su parte, la mayoría de características tanto clínicas como paraclínicas de los 

15 pacientes con seroconversión para el GFM son compatibles con las descritas 

para las enfermedades causadas por rickettsias (fiebre, mialgias, artralgias, 

cefalea, exantema, trombocitopenia, leucocitos variables), e inclusive para las 

otras etiologías que se determinaron en los casos de co-infección (Leptospirosis y 

Dengue) (Gulati & Maheshwari 2012); sin embargo llama la atención la evolución 

favorable de la enfermedad en estos casos clínicos, ya que no se documentaron 

complicaciones o mortalidad, lo cual sería frecuente en la rickettsiosis por R. 

rickettsii (Lin & Decker 2012). La posible explicación a este respecto podrían ser 

infecciones asintomáticas o de comportamiento benigno causadas por otras 

especies del GFM menos patógenas que R. rickettsii, como se ha sugerido en 

relación a R. amblyommii (Walker 2013).  
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De hecho, nuestros resultados diagnósticos para el GFM evidenciaron que 7 de 9 

pacientes que presentaron seroconversión para R. rickettsii también mostraron 

reacción cruzada con R. amblyommii, y por el contrario, 5 de 6 pacientes que 

presentaron seroconversión para R. amblyommii no mostraron reacción cruzada 

con R. rickettsii; lo cual podría reafirmar que R. rickettsii no fue el agente etiológico 

probable y en cambio si R. amblyommii (siendo su papel patógeno discutido), 

recientemente caracterizada en A. cajennense s.l. del municipio de Villeta (Faccini-

Martínez et al, manuscrito en preparación), u otra especie del GFM como la 

descrita en este estudio (Rickettsia sp. similar a R. conorii) también detectada en 

A. cajennense s.l., o inclusive por R. felis (Faccini-Martínez et al, manuscrito en 

preparación), con base en el principio de reacción cruzada que existe entre las 

diferentes especies del género Rickettsia mediante la prueba diagnóstica de IFI 

(La Scola & Raoult 1997), la cual fue utilizada en nuestro estudio.  

 

A su vez, llama la atención el alto porcentaje (67,3%) de seropositividad (sin 

seroconversión) para el GFM en pacientes que consultaron al Hospital Salazar de 

Villeta en el periodo 2011-2013, siendo consecuente con las altas tasas (40,3%) 

documentadas en población rural del mismo municipio en el año 2005 (Hidalgo et 

al. 2007b). Sin embargo, en el presente estudio, el 25,7% (18/70) de la 

seropositividad fue aportada por sujetos procedentes de zonas geográficas 

cercanas al municipio de Villeta, entre las cuales se encuentra el corregimiento de 

Tobia (primeros casos humanos por R. rickettsii en Colombia) (Patino 1937); lo 

cual podría indicar que la provincia del Gualiva presenta un carácter endémico 

para las rickettsias del GFM. 

 

De igual forma, cabe resaltar la posible presencia de A. phagocytophilum en el 

municipio de Villeta y en regiones aledañas (municipio de Utica, Quebrada Negra y 

corregimiento de Tobia), dado por un único caso probable (definido por 

seroconversión) y por el porcentaje de seropositividad hallado en este estudio 

(6,7%), el cual es inferior al reportado (20%) para habitantes de zona rural de 5 
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municipios del departamento de Córdoba (Mattar & Parra 2006); convirtiéndose en 

el segundo reporte de anticuerpos reactivos para este agente patógeno en 

población humana de Colombia.  

 

A pesar de que A. phagocytophilum típicamente es transmitido por garrapatas del 

genero Ixodes (Rar & Golovljova 2011), estas garrapatas no parecen tener gran 

importancia como ectoparásitos de humanos en Suramérica (Guglielmone et al. 

2006). Frente a este respecto, recientemente en Brasil se hizo la caracterización 

molecular de A. phagocytophilum en A. cajennense s.l. (Santos et al. 2013), la 

cual, como ya se ha descrito anteriormente, es la especie de garrapata que mas 

infesta humanos en esta región de las Américas, situación que podría explicar 

nuestros hallazgos.  

 

Finalmente, nuestros datos generales de posibles etiologías del síndrome febril 

agudo en la población humana, pueden ser comparables con un estudio similar 

desarrollado en el Urabá Antioqueño (Arroyave et al. 2013), siendo también una 

zona con casos previos de rickettsiosis por R. rickettsii (Acosta et al. 2006, 

Pacheco-García et al. 2008). Es así como en dicho estudio, el principal diagnóstico 

fue infección por virus Dengue (37,3%) versus un 16% (como segunda etiología) 

determinado para el municipio de Villeta, lo cual es consecuente con la mayor 

incidencia de esta enfermedad viral en el departamento de Antioquia respecto a 

Cundinamarca (Ministerio de Salud y Protección Social & Federación Medica 

Colombiana 2012-2013). Los resultados para rickettsiosis como diagnóstico único 

fueron similares (2.7% [Urabá antioqueño] vs 2,8% [Villeta]) y también se 

presentaron casos de confección Rickettsiosis-GFM/Dengue (0,9% [Urabá 

antioqueño] vs 0,9% [Villeta]) o Rickettsiosis-GFM/Dengue/Leptospirosis (0,4% 

[Urabá antioqueño] vs 4,8% [Villeta]). Este ultimo porcentaje mas alto del 4,8% es 

dado por la mayor incidencia de leptospirosis documentada en nuestro estudio. 
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8. CONCLUSIONES 

- Se demuestra la continua circulación y presencia de por lo menos 4 

especies diferentes del género Rickettsia pertenecientes al GFM (R. 

rickettsii, Candidatus R. amblyommii, Rickettsia sp. filogenéticamente 

relacionada con R. conorii y Rickettsia sp. filogenéticamente relacionada 

con R. monacensis), tanto en animales domésticos (por primera vez en 

bovinos de Suramérica) como en garrapatas del Municipio de Villeta. 

 

- Se demuestra la primera evidencia molecular para Colombia de R. rickettsii 

en garrapatas A. cajennense s.l. capturadas en el municipio de Villeta; 

siendo la especie mas patógena del género en asociación con la garrapata 

que más parasita humanos en Suramérica; determinando al municipio como 

una zona geográfica de riesgo para la transmisión de este microorganismo.  

 

- Por razones que deben ser esclarecidas, la rickettsiosis por R. rickettsii no 

representó una enfermedad común en la población humana del municipio 

de Villeta, estudiada entre octubre de 2011 hasta marzo de 2013, y por el 

contrario, es más probable que otras especies del GFM hayan sido las 

responsables, en una baja proporción, del síndrome febril agudo o inclusive 

infecciones asintomáticas. 

 

- Se demuestra un alto porcentaje de casos probables de leptospirosis 

humana (primera evidencia), por encima de la infección por virus Dengue, 

en el contexto del síndrome febril agudo en la población humana del 

municipio de Villeta, estudiada entre octubre de 2011 hasta marzo de 2013. 
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- Se demuestra la presencia de microorganismos bacterianos susceptibles de 

manejo antibiótico (Leptospira, Rickettsia y Anaplasma) como etiología 

frecuente (de forma única o en co-infección) del síndrome febril agudo en la 

población humana del municipio de Villeta, estudiada entre octubre de 2011 

hasta marzo de 2013; lo cual estaría a favor de recomendar el tratamiento 

empírico con doxiciclina ante la evidencia de dicho síndrome en esta región 

de Cundinamarca, previa valoración médica minuciosa y criterios 

conceptuales que sugieran esta etiología bacteriana-zoonótica. 

 

9. RECOMENDACIONES 

- Se deben realizar nuevos estudios de investigación con el fin de esclarecer 

el papel de los bovinos dentro la epidemiologia de las rickettsiosis 

transmitidas por garrapatas en el municipio de Villeta, Cundinamarca. 

 

- Se deben realizar nuevos estudios de investigación con el fin de 

caracterizar completamente las dos especies de Rickettsia sp. 

filogenéticamente relacionadas con R. conorii y R. monacensis, detectadas 

en el municipio de Villeta. 

 

- Se deben realizar nuevas capturas de garrapatas A. ovale, con el fin de 

determinar su posible infección con Rickettsia sp. cepa Atlantic rainforest, 

en el municipio de Villeta, Cundinamarca. 

 

- Se deben realizar nuevos estudios de investigación en el municipio de 

Villeta, con el fin de determinar en posible hospedero amplificador de R. 

rickettsii, pieza clave en la epidemiología de la enfermedad causada por 

dicha especie. 
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- Se deben iniciar estudios de diagnóstico molecular en pacientes con 

síndrome febril agudo del municipio de Villeta, con el fin de lograr una 

determinación directa del agente etiológico, teniendo en cuenta los 

hallazgos de nuestro estudio. 

 

- Se deben realizar nuevos estudios de investigación, con el fin de determinar 

la presencia de A. phagocytophilum en garrapatas del municipio de Villeta. 

 

- Se deben iniciar estudios de investigación con el fin de determinar la 

presencia de especies de Rickettsia y de posibles casos de rickettsiosis en 

las diferentes regiones geográficas que componen la provincia del Gualiva, 

Cundinamarca. 

 

- Se deben iniciar acciones frente al gobierno colombiano, con el fin de 

establecer a las rickettsiosis como enfermedades de notificación obligatorio. 
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ANEXO 1 

Número de acceso GenBank “M181”: KJ433802 

(http://www.ncbi.nlm.nih.gov/nuccore/KJ433802) 
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ANEXO 2 

Número de acceso GenBank “M196”: KJ433803 

(http://www.ncbi.nlm.nih.gov/nuccore/KJ433803) 
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ANEXO 3 

Número de acceso GenBank “M235”: KJ433804 

(http://www.ncbi.nlm.nih.gov/nuccore/KJ433804) 
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ANEXO 4 

Número de acceso GenBank “M822”: KJ433805 

(http://www.ncbi.nlm.nih.gov/nuccore/KJ433805) 
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ANEXO 5 

Número de acceso GenBank “M827”: KJ433806 

(http://www.ncbi.nlm.nih.gov/nuccore/KJ433806) 
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ANEXO 6 

Número de acceso GenBank “M841”: KJ433807 

(http://www.ncbi.nlm.nih.gov/nuccore/KJ433807) 
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ANEXO 7 

Producción científica #1 ―Faccini-Martínez ÁA, Forero-Becerra EG, Cortés-

Vecino JA, Polo-Teran LJ, Jácome JH, Vargas JJ, Valbuena G, Hidalgo M (2013) 

Caso probable de fiebre manchada (Rickettsia felis) transmitida por pulgas. 

Biomedica 33:9-13‖ 
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ANEXO 8 
 

Producción científica #2 ―Hidalgo M, Faccini-Martínez A.A, Valbuena G (2013) 

Rickettsiosis transmitidas por garrapatas en las Américas: avances clínicos y 

epidemiológicos, y retos en el diagnóstico. Biomédica 33:161-78‖ 
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ANEXO 9 
 

Producción científica #3 ―Faccini-Martínez AA, García-Álvarez L, Hidalgo M, 

Oteo JA (2014) Syndromic classification of rickettsioses: An approach for clinical 

practice. International Journal of Infectious Diseases (aceptado para 

publicación)‖ 
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ANEXO 10 
 

Producción científica #4 ―Faccini-Martínez A.A, Costa F.B, Hayama-Ueno T.E, 

Ramírez-Hernández A, Cortés-Vecino J.A, Labruna M.B, Hidalgo M (2014) 

Rickettsia rickettsii in Amblyomma patinoi, Colombia. Emerging Infectious 

Diseases (en espera de decisión final)‖  

 
 


