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Presentación

• La fiebre manchada por Rickettsia rickettsii 

(FMRR) es una zoonosis bacteriana que 

puede provocar la muerte si no es tratada 

oportunamente con el antibiótico específico.

• En esta sección reconocerás los síntomas 

tempranos de la enfermedad, así como 

otras características para sospecharla. Esto 

es fundamental para el inicio oportuno del 

medicamento que salva la vida de quienes 

enferman.
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El agente etiológico: 

Rickettsia rickettsii

Aspectos microbiológicos básicos.
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El género Rickettsia

Ciclo de vida

Cuatro grupos

Involucra un vector artrópodo y 
un huésped vertebrado 

1. El grupo de las fiebres manchadas
2. El grupo tifo

3. El grupo transicional
4. El grupo ancestral

Modificado de: Walker DH & Ismail N, 2008



Microbiología general

Rickettsia

Rickettsiaceae

Grupo de fiebres 
manchadas

Grupo tifo

Grupo 
transicional

Grupo ancestral

Orientia

R. rickettsii
R. conorii
R. parkeri
R. massilae
R. sibirica
R. japonica
R. australis
R. helvetica
R. honei
R. slovaca
R. andeanae

R. prowazekii
R. typhi

Elaboración propia con datos de: Azad AF et al., 1998; Walker DH et al., 2008; Murray PR, 2021

R. Akari
R. felis
R. australis

Garrapatas
Ixodes

Piojos

PulgasÁcaros

P
A
T
Ó
G
E
N
O
S

R. bellii
R. canadensis Pulgas



Rickettsia: Grupo de fiebres manchadas

Agente Padecimiento

Ri. rickettsii Fiebre manchada de las Montañas Rocosas

Ri. conorii Fiebre manchada del Mediterráneo

Ri. africae Fiebre por mordedura de garrapata africana 

Ri. parkeri Fiebre manchada moderada en Norteamérica y Sudamérica

Ri. slovaca Linfadenopatía por mordedura de garrapata

Ri. sibirica Tifus por garrapata del norte de Asia

Ri. honei Fiebre manchada australiana y del sur de Asia

Ri. japonica Fiebre manchada de Japón y Corea

Ri. montanensis, Ri. peacockii, 
Ri. riphicephali Aparentemente no patogénicas

Walker DH et al., 2008

27
Especies reconocidas

17
Especies causantes de

enfermedad

Fang R et al., 2017



Rickettsia rickettsii

• Ri. rickettsii es una alfa proteobacteria, del 
género Rickettsia, orden Rickettsial y de la 
familia Rickettsiaceae.

• Filogenéticamente ocupa una posición 
intermedia entre los virus y las bacterias.

• Ri. rickettsii es una bacteria pleomórfica, 

intracelular obligada, no móvil, 

débilmente gram negativa, de aprox. 0.3 – 

1.0 μm.

• No se tiñe bien con Gram, pero sí con 

Giemsa o Giménez.

Walker DH et al., 2008; Martinez JJ, 2012; Sahni A et al., 2019; Esteves E et al., 2020 



Agente C 
Ri. rickettsii es un potencial agente de bioterrorismo: debido a su 

disponibilidad, facilidad de diseminación, estabilidad, contagiosidad, 

potencial de alta morbilidad y mortalidad.

Azad A et al., 2003



Proceso de ingreso de Rickettsia sp.

%

• La introducción de Rickettsia 
al hospedero ocurre durante 
la alimentación de la 
garrapata.

• La proporción de garrapatas 
infectadas varía.

• Puede ser tan baja como 
1:2000 para Ri. rickettsii, y 
tan alta como 50 % en 
rickettsias menos 
patogénicas, como Ri. africae.

• La garrapata sondea la piel, 
inserta sus piezas bucales, 
que cortan la dermis y la 
epidermis, creando un 
pequeño charco de sangre 
en el que se inserta el 
hipostoma.

• A través del hipostoma 
ingiere sangre y expulsa 
saliva que contiene 
anticoagulantes, anestésicos, 
moléculas inhibidoras de las 
defensas del huésped y se 
inyecta rickettsia.

Walker DH et al., 2008; Fang R et al., 2017



Rickettsia rickettsii: entrada e invasión

1. Ku70, una proteína de alto peso molecular 

expresada por las células endoteliales, sirve como 

receptor de la invasión celular de Ri. rickettsii.

2. Diversas proteínas de la membrana externa de Ri. 

rickettsii, incluidas ompA, ompB y sca1, están 

involucradas en la endocitosis.

3. Dentro de la célula, Ri. rickettsii escapa de una 

vacuola transitoria para vivir libremente en el 

citoplasma, en donde se replica por fisión binaria.

4. Se disemina por la polimerización de la actina 

celular del huésped, sin producir lisis celular.

Walker DH et al., 2008; Chan YGY et al., 2010; Sahni A et al., 2019

Rickettsia
Ku70

Proteínas de membrana externa 
(rOmpA, rOmpB, Sca1)

Tomado de: Chan et al., 2010

Polimerización de actina
Rearreglos de membrana

Invasión bacteriana



Diseminación de Ri. rickettsii

• Rickettsia daña severamente a la 
membrana plasmática de las células 
endoteliales y a la estructura de los 
organelos intracelulares y citoesqueleto.

• La lesión oxidativa de las células del 
huésped conduce a lesión microvascular 
difusa y fuga de líquido hacia espacios 
extravasculares.

• In vitro, hay diverso grado de daño a la 
célula endotelial de acuerdo a la cepa 
infectante de Ri. rickettsii, pero no se ha 
observado in vivo.

• Daño severo o fatal se ha asociado con 
cuatro cepas genéticamente distintas de 
Ri. rickettsii (H1p, H2p, Sheila Smith, 
364D).

Paddock CD et al. 2014

Paddock CD, 2014; Paddock CD & Álvarez G, 2017



• La patogenicidad de Ri. rickettsii es 

muy heterogénea. 

• Aislamientos de Ri. rickettsii de casos 

severos no provocan lo mismo en 

modelos animales.

• Cepas que producen enfermedad 

grave en animales pueden provocar 

cuadros leves en humanos. 

Walker DH et al., 2003; Chen LF et al., 2008
Histopatología e inmunohistoquímica de hígado de ratones inoculados 
con cepas de Ri. rickettsii Sheila Smith (A, B) o Taicu (C, D).
Tomado de: Esteves E et al., 2020



Virulencia de Rickettsia rickettsii

Estatus de alimentación 

de R. sanguineus s.l.
Inóculo

Disminuye 

considerablemente en 

invierno, y se reactiva a 

temperatura > 30 °C.

Más dosis de inóculo 

provocan periodos de 

incubación más cortos, 

mayor duración de la 

fiebre y tasas de ataque 

más altas.

Extracción de la 

garrapata

La forma en que se 

quita a la garrapata 

puede asociarse al 

inóculo.

Dupont HL et al.,1973; Thorner AR et al., 1998; Chen LF et al., 2008



Mensajes clave

● Ri. rickettsii es una bacteria con capacidades 

microbiológicas que representan una amenaza 

médica.

● En México, su principal vector transmisor es la 

garrapata Rhipicephalus sanguineus sensu 

lato.

● En el país, el perro constituye el principal 

huésped amplificador de Ri. rickettsii.

SSA, 2013; Álvarez-Hernández G et al., 2017



Mecanismos biológicos que producen 

la enfermedad.

Fisiopatología de la FMRR
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Introducción

• La fiebre manchada por Rickettsia rickettsii es una 

zoonosis transmitida por garrapatas Ixodidae.

• Ri. rickettsii causa vasculitis con infiltrado perivascular 

linfocitario.

• La vasculitis es el mecanismo subyacente de las 

manifestaciones clínicas y anormalidades de laboratorio.

Chen LF et al., 2008; Chan YGY et al., 2010; Fang R et al., 2017; Sahni A et al., 2019



Secuencia patogénica

03

La bacteria se disemina por 
vía linfática a nodos 
linfáticos regionales, donde 
se replica.

02

Macrófagos y células 
dendríticas que expresan 
CD68+ son los blancos 
iniciales.

06

La vasculitis es la lesión 
fundamental de la FMRR y 
otras rickettsiosis.

01

Inoculación de Ri. rickettsii 
durante la alimentación de 
la garrapata.

05

Principales órganos afectados: 
piel, pulmones, cerebro, 
hígado, riñones, corazón.

04

Diseminación sistémica por 
vía hematógena e infección 
de células endoteliales y 
macrófagos.

Chen LF et al., 2008; Chan YGY et al., 2010; Fang R et al., 2017; Sahni A et al., 2019



La vasculitis rickettsial

Infección 
generalizada del 

endotelio 
microvascular

Daño tisular 
de vasos 

sanguíneos

Alteración de la 
permeabilidad 

vascular

Inflamación y 
disfunción 
vascular

Walker DH et al., 2008; Sahni A et al., 2012

1 2 3 4



El incremento de la permeabilidad vascular

Es favorecida por la presencia de 
citocinas proinflamatorias como la 
interleucina 1-beta (IL-1beta) y el 

factor de necrosis tumoral alfa (TNF-
⍺).

Rickettsia no secreta exotoxinas, sino 
que usa fosfolipasa A, proteasas y 
radicales libres para inducir daño 
oxidativo y peroxidativo que lesiona a 
la membrana celular y termina en 
necrosis.

Es dependiente de la cantidad del inóculo y la virulencia de la cepa de rickettsia, 
así como de la duración del crecimiento intracelular de la bacteria.

Chen LF et at., 2008; Sahni A et al., 2019



• El incremento de la permeabilidad vascular condiciona:

Las implicaciones clínicas

Edema Hipovolemia Hipotensión

Hipoperfusión 
de órganos

Síndrome de 
distrés 

respiratorio

Anomalías 
del SNC

Chen LF et at., 2008; Sahni A et al., 2019



Eventos fisiopatológicos finales

Chen LF et at., 2008; Sahni A et al., 2019

Falla 
respiratoria Encefalitis Choque 

hipotensivo
Falla renal 

aguda

1 2 3 4



• Factores del huésped tienen un papel fundamental en la fisiopatología y 

severidad de la infección rickettsial:

Factores de severidad

Niños <10 años y 
adultos >40 años

Hombres

Diabetes
Alcoholismo

Deficiencia de 
glucosa-6-fosfato 
deshidrogenasa

Chen LF et at., 2008; Álvarez-Hernández G et al., 2017; Sahni A et al., 2019



Mensajes clave

El incremento de la permeabilidad 
vascular tiene múltiples 
implicaciones clínicas.

La vasculitis es la lesión 
fundamental de la FMRR.

3 4

Numerosos componentes del 
sistema inmune participan para 
controlar la infección e invasión.

La fisiopatología de la FMRR no es 
completamente entendida.

1 2

Chen LF et at., 2008; Álvarez-Hernández G et al., 2017; Sahni A et al., 2019



Principales signos y síntomas de la 

FMRR.

Manifestaciones clínicas
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Crédito de la fotografía: Dra. Bonizú Álvarez Meza.



La FMRR ha sido 

denominada como la 

gran imitadora, o el 

lobo disfrazado de 

oveja.
Sexton DJ et al., 1992



De actividad 
domiciliaria y  

extradomiciliaria (p. 
ej. viajes, visitas).

Contacto con 
animales, 

especialmente 
perros infestados y/o 

itinerantes.

Historia de 
exposición a 

garrapatas (hasta en 
40 % de los casos, 
ausente este dato).

Antecedentes Contactos Exposiciones

Tres pistas necesarias para la sospecha temprana de FMRR

Biggs HM et al. 2016; Álvarez-Hernández G et al., 2017; Álvarez-Hernández G et al., 2020 



Tres mensajes clave para la sospecha temprana de FMRR

Si la clínica y la 
epidemiología están 

desintegradas, FMRR puede 
ser difícil de diagnosticar en 

etapas tempranas.

1

3

Limitado conocimiento y escasa 
percepción del riesgo

La mayoría de casos no es 
diagnosticada 
correctamente en su primera 
visita médica.

Todas las manifestaciones 
clínicas y de laboratorio son 

insuficientes para 
distinguirle de otras 

enfermedades endémicas.

2

Poca especificidad clínica

Semejanza con otros 
padecimientos

Biggs HM et al. 2016; Álvarez-Hernández G et al., 2017; Paddock CD & Álvarez-Hernández G, 2017



El comienzo es lo más importante

Incubación 2-14 días

Evaluar los antecedentes, 
contactos y exposiciones.

Malestar general

Mialgias y artralgias, 
documentar malestar en 

pantorrillas.

Cefalea

Frontal, pero sin fijarse en 
la retro órbita. Irritabilidad 

y llanto en los niños.

Fiebre

Usualmente >38.5 °C.

Exantema
Macular (1-5 mm 

diámetro). Desaparece a la 
digitopresión

Náusea y vómito

Regularmente se 
acompaña de inapetencia.

2 3

4 5 6

1

Buckingham SC et al., 2007; Minniear TD et al., 2009; SSA, 2013; Biggs HM et al., 2016; Paddock CD & Álvarez G, 2017; Álvarez-López DI et al., 2020



El exantema inicial de FMRR

Fotografías propiedad de Dr. Gerardo Álvarez Hernández



• Exantema petequial que involucra palmas y 

plantas.

• Es una señal de retraso diagnóstico y de mal 

pronóstico. 

• Usualmente aparece después del 5.° día de 

evolución clínica.

El exantema tardío de 

FMRR

Fotografías propiedad de Dr. Gerardo Álvarez Hernández

Buckingham SC et al., 2007; Minniear TD et al., 2009; SSA, 2013; Biggs HM et al., 2016; Paddock CD & Álvarez G, 2017; Álvarez-López DI et al., 2020



Vasculitis y edema de la FMRR: 

manifestaciones tardías

• Otros signos clínicos tardíos 
incluyen edema periorbital e 
inflamación de manos y tobillos.

Fotografías propiedad de Dr. Gerardo Álvarez Hernández

Buckingham SC et al., 2007; Minniear TD et al., 2009; SSA, 2013; Biggs HM et al., 2016; Paddock CD & Álvarez G, 2017; Álvarez-López DI et al., 2020



FMRR. Vasculitis y 

daño endotelial 

severo

• Con la progresión de la 

enfermedad, el exantema se 

vuelve petequial, y las lesiones 

individuales frecuentemente 

coalescen para formar grandes 

placas equimóticas.

Paddock CD & Álvarez G, 2017

Fotografías propiedad de Dr. Gerardo Álvarez Hernández



El exantema inicia en muñecas y 
tobillos, y se disemina al abdomen. 
Gradualmente petequial.

Las mialgias son intensas en las 
pantorrillas, espalda y 
abdomen.

Edema periorbital con 
derrame conjuntival; edema 
de dorso de manos y pies.

La fiebre es alta (>38 °C), pero se 
acompaña de bradicardia.

Cuatro pistas 

clínicas para 

sospecha de 

FMRR

Cunha BA, 2008; Minniear TD et al., 2009; Paddock CD & Álvarez-Hernández G., 2017



Principales métodos para confirmar la 

sospecha médica.

El diagnóstico de 

la FMRR
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El laboratorio clínico en la FMRR

La sospecha 
diagnóstica de 

FMRR es 
empírica.

Ningún dato de 
laboratorio es 
específico de 

FMRR.

No se confirma 
FMRR por 

laboratorio clínico.

Los datos de 
laboratorio 

característicos ocurren 
después del 5.° día.

Buckingham SC et al., 2007; Minniear TD et al., 2009; SSA, 2013; Biggs HM et al., 2016; Paddock CD & Álvarez G, 2017; Álvarez-López DI et al. 2020



El laboratorio clínico en la FMRR

Sin datos característicos durante los primeros cinco días de la enfermedad.

La lesión endotelial y el incremento en la permeabilidad vascular se reflejan en 
hiponatremia (≤136 mEq/L), hipoalbuminemia y trombocitopenia (≤50,000 mm3). 

La cuenta leucocitaria es normal durante los primeros días, pero ocurre leucocitosis en 40-
80 % de pacientes severos, con incremento de PCR o procalcitonina sérica.

La elevación de enzimas hepáticas (TGO y TGP) y de la DHL son usuales. 

LCR con elevación de proteínas, moderada pleocitosis linfocitaria, con hipoglucorraquia en 
20 % de los casos.

Buckingham SC et al., 2007; Minniear TD et al., 2009; SSA, 2013; Biggs HM et al., 2016; Paddock CD & Álvarez G, 2017; Álvarez-López DI et al. 2020



a) Resultante del secuestro 
plaquetario y destrucción 
endotelial de la 
microcirculación, o CID.

b) También una respuesta 
“cruzada” de Ac’s contra 
glicoproteínas de las plaquetas.

a) Daño endotelial provoca 
aumento de la 
permeabilidad vascular y 
escape de fluidos.

b) Secreción inapropiada de 
horma antidiurética en 
respuesta a la 
hipovolemia.

a) El incremento de la 
permeabilidad 
vascular reduce la 
presión oncótica, 
permitiendo el escape 
de proteínas.

Trombocitopenia Hiponatremia Hipoalbuminemia

El laboratorio clínico en fases avanzadas de la FMRR

Walker DH et al., 1979; Walker DH, 1995; Chen LF et al., 2008; Baldeo C et al., 2017 



Hallazgos de gabinete en la FMRR

● Rx tórax: infiltrado 
intersticial difuso, 
neumonitis intersticial, 
edema pulmonar.

● EKG: anormalidades 
desde cambios no 
específicos en la onda ST 
hasta fibrilación atrial.

● TAC o RM cerebral: 
infartos, espacios 
perivasculares 
prominentes, edema.

● TAC de huesos muestra 
compromiso vascular.

● Rx huesos: pérdida de 
tejidos blandos. 

Lees RF et al., 1978; Lacz NL, 2006;  Cunha BA, 2008



Los retos para confirmar el diagnóstico de FMRR por laboratorio

• La sospecha de FMRR es clínica-epidemiológica: fiebre 

(>38 °C), cefalea y malestar general, con antecedente 

reciente de historia de contacto con garrapatas.

• La confirmación por laboratorio tiene propósitos 

epidemiológicos y se basa en serología retrospectiva.

• El comienzo del tratamiento no debe esperar a la 

confirmación por laboratorio.

o Después del 5.° día de evolución, por cada día que 

pasa, aumenta 20 % el riesgo de resultados 

fatales.

Dantas-Torres F, 2007; Parola P et al., 2005; Chen LK et al., 2008; Lee et al., 2008; Minniear TD et al., 2009



Técnicas disponibles para el diagnóstico de FMRR

Muestra de sangre

Papel 
filtro

Suero Anticoagulante

CitratoEDTA

Anticuerpos IgG 
por IFI*

Cultivo celular por
inoculación en viales

Reacción en
cadena de la
polimerasa#

Ensayo inmunohistoquímico.
Tinción de Giemsa,
Giménez, Pinkerton

Biopsia de piel
Orina

Garrapatas

Inmuno-
detección

Reacción en
cadena de la
polimerasa#

* IFI = Inmunofluorescencia indirecta
# PCR en punto final y en tiempo real

Elaboración propia con datos: Brouqui P et al., 2004; Parola P et al., 2004; Santibáñez S et al., 2013; Kato C et al., 2013; Paddock CD, 2013; García-Cortez et al., 2023



Confirmación por serología

• Son los métodos más sencillos para confirmar el 

diagnóstico de FMRR.

• Dentro de ellos, la inmunofluorescencia indirecta 

(IFI) es el método de referencia.

• Ninguna prueba ha superado la validez de IFI.

• Su sensibilidad depende del día de recolección  de 

la muestra:
• Baja sensibilidad en la primera semana de evolución
• 94 % (88-100 %) cuando la muestra se toma en la fase de 

convalecencia (14-21 días)

La Scola B et al., 1997; Brouqui P et al., 2004; Chapman AS et al., 2006; Oteo JA et al., 2013

Tomado de: Oteo JA et al., 2013
Visualización de rickettsias mediante microscopía de
fluorescencia.



Confirmación por serología

Enfermedad Prueba Sensibilidad Especificidad
Fiebre manchada por 
Ri. rickettsii 1/ IFI 100 -

Fiebre manchada por 
Ri. rickettsii 2/

IFI
≥ 1:64
≥ 1:32

84.6
97.4

100
99.8

1/ 60 sueros pareados, incluyendo especímenes con títulos estacionarios (5 %) y con incremento de hasta cuatro
   titulaciones (95 %).
2/ Estudio de 417 sueros de 178 pacientes con probable y sin infección, y 88 sueros de 41 pacientes con muy
   probable infección por Ri. rickettsii.

Tomado de: Brouqui P et al., 2004

Valor de las pruebas serológicas para el diagnóstico de fiebre manchada por Ri. rickettsii.



• No es claro cuál es el mejor punto de corte para confirmar infección.

• Cuando hay sospecha de FMRR, titulaciones de IgM ≥ 1:32 y de IgG 

≥ 1:64 pueden estar relacionados con una infección aguda. 

• No todos los pacientes son positivos en las dos primeras semanas. 

• El tratamiento temprano con doxiciclina afecta el desarrollo de los 

anticuerpos contra Ri. rickettsii.

• Para confirmar infección aguda es necesaria la cuadruplicación de 

los títulos de IgG en una segunda muestra tomada en la 3.ª-4.ª 

semana de evolución.

• Una prueba negativa por IFI no descarta el diagnóstico.

Confirmación por serología

Walker DH et al., 1980; Brouqui P et al., 2004; Chapman AS et al., 2006
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Es una prueba cualitativa, por lo que es subjetiva y dependiente de la experiencia del  

   laboratorista que interpreta los hallazgos.

No es capaz de detectar anticuerpos IgM o IgG en la primera semana de la infección,

   por lo que su utilidad clínica es limitada.

Los Ac. IgM son menos específicos que los Ac. IgG, por lo que puede dar falsos (+).

Los títulos de IgM e IgG permanecen elevados por meses, por lo que no se puede

    emplear como método seroepidemiológico. 

Una prueba IFI (+) a Ri. rickettsii puede resultar de infecciones previas por otras

    rickettsias del grupo de las fiebres manchadas.

Puede haber una reacción cruzada con otras fiebres manchadas.

La Scola B et al., 1997; Brouqui P et al., 2004; Chapman AS et al., 2006; Biggs HM et al., 2016; Alugubelly N et al., 2021



Métodos moleculares: la prueba de PCR

• La PCR ha permitido un diagnóstico más sensible, específico 

y rápido (en 24 horas) de varias especies de rickettsias.

• Especímenes viables: sangre, piel, tejidos e incluso las 

garrapatas.

• Las muestras pueden tomarse desde el segundo día de 

síntomas.

• Requiere laboratorios apropiados y personal capacitado en 

técnicas de biología molecular.

• Se han descrito diversos iniciadores útiles para detectar 

varias especies de rickettsias.   

Muestra materna de tejido esplénico embebido en parafina 
procesada mediante amplificación de PCR usando primers CS-78 
F, CS-323R. Se observó el fragmento 401bp gltA de R. rickettsii 
(Fig. C)
Tomado de: Tribaldos, 2011

Kato C et al., 2013; Paddock CD, 2013; Oteo JA et al., 2013



Diagnóstico diferencial de la FMRR
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Erliquiosis, tifo epidémico, dengue, GEA, IRA virales (incluyendo COVID-19), 
abdomen agudo (p. ej. apendicitis, colecistitis).

Dengue, fiebre tifoidea, mononucleosis, PTI, enterovirus, meningitis viral, 
cardiopatía (p. ej. miocarditis, endocarditis, pericarditis, arritmias).

Leptospirosis, meningococcemia, choque tóxico, síndrome de Kawasaki, 
hepatitis viral, borreliosis, fiebre Q, sepsis bacteriana, vasculitis inmune.

Síndrome de distrés respiratorio, encefalomielitis.

Helmick CG et al., 1984; Lacz NL et al., 2006; Dantas-Torres F, 2007; Cunha BA, 2008; Biggs HM et al., 2016 

PTI = Púrpura trombocitopénica idiopática. GEA = Gastroenteritis aguda. IRA = Infección respiratoria aguda



Fiebre (>38 °C), cefalea y malestar general 
son síntomas para la sospecha temprana.

Trombocitopenia (<100,000 mm3), 
hiponatremia e hipoalbuminemia son comunes 
en FMRR, pero son señal de retraso 
diagnóstico. 

En México, GEA, IRA virales, dengue, 
abdomen agudo, son principales 
diagnósticos diferenciales de FMRR.

Sin la integración de datos 
epidemiológicos, la sospecha clínica de la 
FMRR es difícil.Mensajes 

clave

Álvarez-Hernández G et al., 2015; Álvarez-Hernández G et al., 2016; 
Álvarez-Hernández G et al., 2017



La confirmación de FMRR por laboratorio 
no tiene propósitos clínicos y no debe 
usarse como base para iniciar tratamiento.

Mensajes 

clave
La IFI es el estándar de oro para confirmar 
el diagnóstico, pero es poco práctica y 
tiene limitaciones técnicas.

PCR es una prueba válida, más rápida y 
que puede usarse en diferentes muestras 
biológicas.

Un resultado negativo, por cualquier 
método, no descarta el diagnóstico de 
FMRR.

Álvarez-Hernández G et al., 2015; Álvarez-Hernández G et al., 2016; 
Álvarez-Hernández G et al., 2017



Pautas generales para el manejo inicial de la 

doxiciclina 

El tratamiento 

específico de la FMRR
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● Iniciarlo antes del 
5.° día de 
evolución, 
preferiblemente en 
las primeras 72 h de 
la enfermedad.

● Iniciar el tratamiento sin 
retrasarlo o detenerlo 
esperando un resultado 
de laboratorio, o 
basados en una prueba 
inicial negativa.

● Es el medicamento de 
elección para todas las 
edades.

● Mejoría en 24-72 h. Si no 
sucede esto, puede no ser 
FMRR.

Oportunamente Presuntivamente Doxiciclina

Mensajes clave del tratamiento específico

• Otros antibióticos de amplio espectro no son efectivos. 
• Sulfas, fluoroquinolonas y cefalosporinas pueden causar enfermedad más severa.

Minniear TD et al., 2009; SSA, 2013; Álvarez-Hernández G et al., 2015; Biggs HM et al., 2016; Paddock CD & Álvarez G., 2017



Embarazo o alergia a 
tetraciclina que 

amenaza la vida*
Dosis de adulto.

*Consulta con 
infectólogo, pero en 
los casos severos la 
doxiciclina es 
justificada.

Posología de la doxiciclina para la FMRR

Adulto o niño > 45 kg
• 100 mg c/12 h.
• Por VO o IV.
• Por 5-10 días.

Niño < 45 kg
• 2.2 mg/kg/día, c/12 h. 
• Por VO o IV.
• Por 5 días (o 3 días 

posteriores a la 
disminución de la 
fiebre).

*En casos raros, cloranfenicol puede considerarse como alternativa, pero los pacientes tienen un mayor riesgo de 
resultados adversos y/o fatales

Minniear TD et al., 2009; SSA, 2013; Álvarez-Hernández G et al., 2015; Biggs HM et al.,2016; Paddock CD & Álvarez G., 2017



Decidiendo el 

tratamiento 

en regiones 

de mediano y 

alto riesgo



Elaboración propia con datos de: McQuiston J et al., 2011

Propuesta para estratificar niveles de riesgo de FMRR

Alto riesgo
a) Más de cinco casos humanos acumulados en 2 años consecutivos.
b) O, seropositividad canina ≥50 %.
c) O, Ri. rickettsii detectada en garrapatas. 

Mediano riesgo
a) Uno a cinco casos humanos acumulados en 2 años consecutivos.
b) O, seropositividad canina entre 10 % y 50 %.

Bajo riesgo
a) Sin casos humanos a la fecha (con adecuada vigilancia).
b) Seropositividad canina <10 %.



Considerar cuidadosamente las pistas epidemiológicas

2. ¿Cuánto tiempo ha tenido 
fiebre el paciente? (aun si es 
subjetiva o no se registró en 
la consulta).

3. ¿Ha visto el paciente garrapatas 
en los perros, en su casa o en 
su colonia?

1. ¿El paciente reside o reporta un 
viaje reciente a una región con 
alto o mediano riesgo?

4. ¿El paciente ha tenido 
contacto con perros? ¿Esos 
perros han sido tratados 
contra garrapatas?

5. ¿Están enfermos otros 
miembros de la familia o 
vecinos cercanos?

McQuiston JH et al., 2011; SSA, 2013; Biggs HM et al., 2016; Álvarez-Hernández G et al., 2018; Álvarez-Hernández G et al., 2020



Fiebre > 
38.0 ºC

Cefalea Malestar
general 

Considerar/Preguntar/Recordar
en las dos últimas semanas
y en cualquier sitio:

1. ¿Ha visto perros con garrapatas?
2. ¿Convive con perros?
3. ¿Ha visto garrapatas?
4. ¿Ha estado en contacto con pisos de tierra/
       paredes irregulares, maleza, escombro, 
       cacharros o madera?
5.  ¿Conoce casos de fiebre manchada/rickettsia?

SÍ
Una o más
respuestas

Caso probable de 
fiebre manchada por 
Rickettsia rickettsii

1. Iniciar 
doxiciclina:

• Personas ≥45 kg 
100 mg c/12 h por 
10 días.

• Personas <45 kg 
2.2 mg kg c/12 h 
por 10 días.

2. Notificar a 
epidemiología.

3. Tomar muestra 
de sangre total 
para estudio de 
laboratorio.

Persona de cualquier edad
con un cuadro agudo de
menos de 5 días de evolución.

Algoritmo para la sospecha y atención temprana de FMRR en 

pacientes del primer y segundo nivel de atención

Elaboración propia con datos de Biggs HM et al.; CDC, 2016; Paddock CD & Álvarez G, 2017 



Rol del personal de salud de primer contacto

● Mantener vigilancia de 
casos sospechosos.

● Administrar correcta y 
oportunamente 
doxiciclina. 

● Dar seguimiento a los 
pacientes.

● Preguntar acerca de 
garrapatas durante las 
consultas.

● Informar a los pacientes 
sobre cómo reducir su 
exposición a garrapatas.

● Cómo proteger a sus 
perros y ellos mismos de 
las garrapatas.

● Reportar casos sospechosos 
a epidemiología.

● Dar aviso acerca de 
infestaciones de garrapatas.

● Notificar la presencia de 
perros itinerantes y/o sin 
dueños.

Sospechar y tratar Educar Notificar

Álvarez-Hernández G. et al., 2017; Álvarez-Hernández G. et al., 2018; Álvarez-Hernández G et al., 2020



Papel de los médicos de primer contacto

• Es importante educar a la 

comunidad acerca de la 

percepción del riesgo del 

contacto con garrapatas y la 

rápida solicitud de atención 

médica.

Álvarez-Hernández G. et al., 2017; Álvarez-Hernández G. et al., 2018; Álvarez-Hernández G et al., 2020



El tratamiento 

oportuno de la FMRR

https://www.cdc.gov/rmsf/treatment/index.html 

https://www.cdc.gov/rmsf/treatment/index.html


Doxiciclina es el medicamento de elección 
para todos los pacientes sospechosos de 
FMRR (incluyendo niños y mujeres 
embarazadas).

Seguir el algoritmo para áreas de alto y 
mediano riesgo, y mantener vigilancia en 
las de bajo riesgo.

Usar laboratorio para propósitos de 
vigilancia, no para decisiones de 
tratamiento.

Apuntes finales El personal de salud de primer contacto 
es clave para reducir el impacto de la 
FMRR.• La FMRR es una enfermedad bacteriana 

aguda, transmitida en México por la 

garrapata café del perro. 

• Es de rápida evolución y potencialmente 

mortal para una proporción importante de 

los enfermos, pero existe un tratamiento 

específico de alta eficacia, siempre y 

cuando se inicie en los primeros tres días 

de los síntomas; así, su pronóstico es 

generalmente bueno.

Álvarez-Hernández G. et al., 2017; Álvarez-Hernández G. et al., 2018; Álvarez-Hernández G et al., 2020
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