
34 • RREEVVIISSTTAA CCAANNAARRIIAA DDEE LLAASS CCIIEENNCCIIAASS VVEETTEERRIINNAARRIIAASS - Número 4 y 5

Los organismos rickettsiales son
conocidos por producir diversas
enfermedades tanto en los animales
como a los humanos. Antiguamente a
estos microorganismos se les clasifi-
caba dentro de una taxonomía que
hoy día, se reestructuró gracias al uso
de los estudios filogenéticos molecu-
lares y PCR (reacción en cadena de la
polimerasa), esta prueba permitió
identificar el ADN de las rickettsias
en diversas muestras biológicas,
aportando datos para reclasificar
algunas especies taxonómicamente,
quedando de la siguiente manera.

Actualmente, con la secuencia-
ción de ARN, algunos organismos
que previamente se consideraban ehr-
lichias, se han reclasificado en otros
grupos (1). Esta nueva nomenclatura
aún después de varios años resulta
confusa o desconocida para muchos
veterinarios. Los caninos pueden
infectarse con diferentes especies de
los géneros de Ehrlichia y
Anaplasma, mientras que los felinos
pueden infectarse con organismos de
los tres géneros.

Su descripción agrupó a estas
especies para describirlos como orga-
nismos parásitos intracelulares obli-
gatorios, de forma coccoide a elipsoi-
dal, pequeños, a menudo pleomórfi-
cos, Gram (-) negativos, que residen
dentro de las vacuolas citoplasmáti-
cas solos o en inclusiones compactas
como mórulas, presentes a menudo
en las células hematopoyéticas madu-
ras o no maduras, particularmente
células mieloides y neutrófilos, inclu-
yendo eritrocitos, en sangre periférica
o en tejidos, generalmente órganos

del sistema fagocítico mononuclear
(bazo, hígado, médula ósea) de hos-
pedadores mamíferos (1).

Análisis de su ultraestructura, se
han observado dos formas, las reticu-
lares grandes y las pequeñas con pro-
toplasma condensado o también lla-
madas formas núcleo-densas (2). 

Morfológicamente, los miembros
del género Ehrlichia no parecen tener
gran cantidad de peptidoglicano (3) y
se cree que realizan catabolismo aero-
bio y sacarolítico. En dos especies del
género se han estudiados las activida-
des metabólicas y estas pueden utili-
zar la glutamina y el glutamato para
generar ATP (4,5), como hacen las ric-
kettsiae, pero a diferencia de estas,
Ehrlichia spp., prefiere utilizar la glu-
tamina ya que así son envueltos por la

membrana del anfitrión penetrando
mejor al fagosoma, no así utilizando
glutamato.

Se ha demostrado que otros
miembros del género no pueden utili-
zar glucosa-6-fosfato o glucosa, y que
la mayor actividad metabólica de los
organismos erlichiales es observada a
un Ph de 7.2 a 8; declinando rápida-
mente a un Ph más bajo de 7 (4).

Su actividad dentro de células
sanguíneas aún no está del todo cono-
cida, al parecer el microorganismo
logra liberarse no sólo por la lisis
celular, sino también por exocitosis,
debido a la fusión entre la vacuola
donde se encuentra, con la membrana
plasmática.

In vitro, los monocitos y macrófa-
gos de los huéspedes, no tienen resis-
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Tabla 11. 

OOrrddeenn Rickettsiales
FFaammiilliiaa Anaplasmataceae
GGeenneerroo Ehrlichia Anaplasma Neorickettsia  
EEssppeecciiee E. canis A. Bovis N. risticii

E. chaffeensis A. Platys N. sennetsu
E. ewingii A. Phagocytophila/um N. helmintoeca                
E. muris                    
E. ruminatium 

Algunas especies 
de la familia
Anaplasmataceae

Ehrlichia muris

Ehrlichia ruminantium
Ehrlichia chaffeensis

Ehrlichia ewingil
Ehrlichia canis

Ehrlichia marginale

Ehrlichia platys

Anaplasma
phagocytophilum



tencia intrínseca a la infección a E.
canis y otras ehrlichias. En otro senti-
do, las células epiteliales intestinales,
y los mastocitos que no son células
fagocíticas, son inducidas a ingerir
cierto tipo de ehrlichia. En macrófa-
gos infectados con Ehrlichia spp.,
hay inhibición de la fusión lisosomal
con la vacuola donde ella reside.

No se conoce a ciencia cierta si la
especificidad para los monocitos y
los granulocitos, es debido a un
receptor específico para cada especie,
o si Ehrlichia spp., no puede sobrevi-
vir y proliferar simplemente en otros
tipos de leucocitos.

Ehrlichia spp., no activa macrófa-
gos in vitro, y otras especies no indu-
cen la producción de interleukina 1 ni
la producción del factor de necrosis
tumoral en macrófagos. 

Estos macrófagos infectados, sin
embargo, pueden ser activados y
pueden matar Ehrlichia spp., espe-
cialmente en etapas tempranas de la
infección por ciertos estímulos exó-
genos, de los que se sabe aumentan
el Ca2+ a nivel intracelular de los
macrófagos no infectados. Tales
estímulos incluyen (en orden de
decreciente actividad) Ca2+ ionófo-
ro A23187, interferón gamma y con-
canavalina A. Aunque algunos de
estos agentes se sabe aumentan la
actividad de la proteína C kinasa en
macrófagos no infectados, un acti-
vador directo de la proteína C kina-
sa, acetato forbol mirístico l, no es
efectivo, lo que sugiere que la prote-
ína C kinasa no se pueda implicar en
este proceso (1). Los organismos
Ehrlichieae en general no induce
una reacción inflamatoria severa en
los tejidos, según lo observado por
Rikihisa y Cowdry (1,6). Esto puede
deberse a que la activación comple-
ta del macrófago no se hace efectiva
y no se produce la reacción inflama-
toria. 

Un factor inhibitorio de la migra-
ción de la plaqueta con un peso mole-
cular de 150.000 a 190.000, que es
distinto del anticuerpo antiplaqueta-
rio y es producido por los linfocitos
de perros infectados con E. canis, se

sugieren como la causa de tromboci-
topenia la cual puede ser inmunome-
diada (7, 8).

En el campo de la inmunidad,
todos los organismos ehrlichiales
inducen una respuesta específica de
anticuerpos dentro del hospedador
natural o en animales de experimen-
tación. Sin embargo el hecho de
encontrar anticuerpos, no se correla-
ciona siempre con el aislamiento de
Ehrlichia spp., ni con inmunidad
protectora. Es de hacer notar que
las infecciones persistentes y rein-
fecciones, después de la recupera-
ción de la enfermedad clínica, se
presentan para varias especies de
Ehrlichia. 

Con la infección de E. canis, la
parasitemia dura años, a menos que
se trate con tetraciclinas, y aun así,
después de la terapia, los perros recu-
perados de una infección clínica y
con títulos perceptiblemente positi-
vos por inmunofluorescencia (IFA)
para E. canis, son de nuevo suscepti-
ble (9). 

Los perros infectados de forma
crónica, con parasitemia demostra-
ble, con infiltración en células de
varios órganos, presentan una inmu-
norespuesta humoral vigorosa (10).
El suero canino inmune suprime
levemente la infección de E. canis,
de macrófagos normales in vitro
pero al parecer no es efectivo in vivo
(11).

El período de incubación para la
ehrlichiosis es de aproximadamente
de 1 a 3 semanas, y la infección se
caracteriza generalmente por fiebre,
depresión, y anorexia.

Aunque puede ser aislado de la
sangre en las etapas agudas de la
infección, cada especie de Ehrlichia
parece tener un tropismo característi-
co del tejido donde causa una enfer-
medad, sitio-específica.

Las células infectadas con E.
canis son vistas comúnmente en la
microvasculatura de los pulmones,
riñones, meninges de los caninos,
puede verse además, epistaxis causa-
da por hemorragias en pulmones o
mucosa nasal (3, 10, 12).

Importancia veterinaria

Los vectores conocidos como
transmisores de estos organismos,
son garrapatas, pulgas; sin embargo
para algunas especies no está claro
aún quien es el vector transmisor. 

Se han hecho pruebas con garrapa-
tas cultivando en ellas a estos agentes,
pero aún no se realizan estudios en
medios sin células o en embriones. Otras
especies se han cultivado en neutrófilos,
en líneas de células mielomonocítica, en
células promielocíticas, eritrocitos y
múltiples células marcadas, pero las
infecciones son variables en patogenici-
dad para los hospedadores (1).

Existen una cantidad variable de
rickettsias que afectan al perro, y
dependiendo de la especie, estos
infectan principalmente los monoci-
tos, granulocitos neutrófilos, linfoci-
tos o plaquetas circulantes, y pueden
ser aislados de la sangre (3). 

Las especies que infectan principal-
mente a los perros, son E. canis, E.
ewingii, Anaplasma platys y ocasional-
mente E. chaffeensis (de humanos) (13).

E. Canis, es el agente causal de
ehrlichiosis canina (pancitopenia
canina tropical), causada por la garra-
pata-oso y descrita originalmente en
Argelia en 1935, luego en el Este y
Oriente Medio. Sin embargo los
diversos estudios indican que es con-
siderada la menos frecuente (3),

Aunque fue reconocida por pri-
mera vez en los Estados Unidos de
America en 1962 (14), la enfermedad
está ahora distribuida en el mundo
entero; ésta fue observada especial-
mente durante la Guerra de Vietnam,
donde centenares de perros militares
de los EE.UU., dentro de este país,
murieron a causa de la infección. 

Las manifestaciones clínicas pue-
den ser: agudas, subclínicas, o cróni-
cas. En la fase aguda el paciente pre-
senta fiebre, depresión, disnea, y ano-
rexia con linfadenopatía y una pérdi-
da ligera de peso.

La fase crónica se caracteriza por
presentar hemorragias, epistaxis,
edema periférico, depresión, y choque
hipotenso que lleva a la muerte (3,9). 
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Los resultados de laboratorio son:
trombocitopenia, leucopenia, e hiper-
gammaglobulinemia (18, 3, 15). La
severidad de la enfermedad puede
estar relacionada con la raza del perro
infectado, ya que se ha observado que
los Pastores Alemanes desarrollan con
más frecuencia un síndrome hemorrá-
gico crónico (10). 

El hecho de que existan enferme-
dades concomitantes como babesiosis
o hemobartonellosis, puede intensifi-
car los resultados de las muestras clí-
nicas, así como la sintomatología (14). 

E. canis, crece dentro del cito-
plasma de los monocitos y puede ais-
larse de esta misma célula, en sangre
de perros infectados (16).

En necropsias realizadas a perros
infectados con E. canis, se han
encontrado esplenomegalia, linfade-
nopatía, y necrosis (10); encontrán-
dose un número de inclusiones eleva-
das en forma de “mórulas” en los pul-
mones, el bazo, y los ganglios mesen-
téricos de perros infectados experi-
mentalmente (11). 

Por microscopia electrónica, pue-
den observarse, inclusiones de E. canis
(monolítica) en macrófagos alveolares
de perros que también han sido infecta-
dos experimentalmente (12). 

El adquirir la enfermedad está
unida a la presencia del vector
Riphicephalus sanguineus, garrapata
marrón del perro, y es transmitida por
los estadios de larva, ninfa y adulto
(15), aunque no se descartan otras
garrapatas transmisoras como
Amblyomma americanum (Ixodidae)
y/o Octobius magnini (Argasidae) las
cuales han servido de vector en estu-
dios experimentales (3). 

La atracción de células mononu-
cleares hacia el sitio de la inflama-
ción por la presencia del vector en la
piel del huésped, puede ayudar en el
proceso de la infección de monocitos
con E. canis. Así puede pasar el
microorganismo a las glándulas sali-
vales de la garrapata vector, incorpo-
rándose luego a la zona digestiva, y
después infectando el epitelio del
intestino medio (16). Todo apunta a
que el microorganismo se desarrolla

dentro de este vector, pero aún no se
ha comprobado que lo haga a nivel
transovárico (18).

La garrapata marrón del perro,
Riphicephalus sanguineus, en etapa
adulta, puede transmitir E. canis en
un máximo de 155 días después de
separarse del huésped (19). Los
perros pueden estar infectados de
forma crónicas sin evidencias clínicas
por más de 5 años. Así, canidos
domésticos y salvajes se consideran
reservorios naturales de E. canis (18). 

La producción de anticuerpo con-
tra este organismo es rápida, en perros
no tratados se observan a los 80 días
postinfección, y el 100% de estos, es
seropositivo en títulos medidos por
inmunofluorescencia (IFA) (9).

Especies zoonóticas

E. ewingii es el agente causal de
ehrlichiosis granulocítica canina y la
sintomatología de la enfermedad es
mucho más suave que la E. canis
(monocítica). Ya que Ewing y colabo-
radores publicaron que la E. Canis se
asocia a veces a poliartritis (3, 20). 

E. ewingii y E. chanffeensis son
transmitidos por la garrapata estrella
Amblyomma americanum, los cier-
vos de la especie (Odocoileus virgi-
nianus) son hospedadores de todas
las etapas del ciclo biológico de A.
americanum y reservorios importan-
tes tanto de E. ewingii y E. chanffe-
ensis (11).

Anaplasma (Ehrlichia) platys,
reclasificada por Dumler, et. al., 2001
y descrita originalmente por Harvey
et. al., 1978 (21), infecta las plaquetas
de los perros (fig. 1), los cuales
sufren una trombocitopenia cíclica
canina infecciosa. Sin embargo, en
los megacariocitos de la médula ósea,
no se han encontrado inclusiones de
estos organismos.

La forma clínica de esta enferme-
dad, se manifiesta con fiebre, depre-
sión, anorexia, etc., la parasitemia y
la trombocitopenia ocurren en inter-
valos cíclicos de aproximadamente
10 a 14 días (10).

Los cambios patológicos son,
aumento generalizado de los nódulos
linfáticos, hiperplasia folicular del
bazo, e incremento de la celularidad
en la médula ósea. 

Los perros seropositivos se han
encontrado en los Estados Unidos de
América (22), España (23) en China
(1), en Venezuela, (24) y en muchos
otros países en los cuales se han rea-
lizado estudios moleculares para su
detección.

La distribución geográfica de
estos microorganismos parásitos va
unida a la presencia de vectores, sin
embargo para Anaplasma (Ehrlichia)
platys el vector no está plenamente
identificado, tampoco se conoce con
exactitud su ciclo biológico ni sus
características antigénicas, por lo
tanto, su posición taxonómica se
puede juzgar solamente en base a las
secuencias de la subunidad 16S, del
ARNr (1).
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Figura 1. Larva de Riphicephalus san-
guineus.

Figura 2. Inclusión intragranulocítica,
dentro de una vacuola.



Fotografías de frotis sanguíneos,
donde se pueden apreciarse inclusio-
nes intraplaquetarias en caninos,
Figura 3 y humanos, Figura 4.

E. Canis y A. platys son infeccio-
nes que pueden ocurrir simultánea-
mente (25). Y se piensa que puede ocu-
rrir reacción cruzada (10, 22). Las rela-
ciones antigénicas con otras especies
de Ehrlichia son desconocidas.

Otra especie que infecta al perro
ocasionalmente es E. chanffensis el cual
es el agente de la ehrlichia monocítica
en humanos.

A partir de 1994 se comenzaron a
identificar casos de ehrlichiosis gra-
nulocítica humana (HGE) ocasionada
por una especie que es genéticamente
similar en un 99,9% a Ehrlichia pha-
gocytophila (26). HGE y E. phagocy-
tophila, se diferencian en 3 nucleóti-
dos por lo que parece ser una sola
especie, (3), se ha recogido que sero-
lógicamente han mostrado reacciones
cruzadas y comparten antígenos
comunes, estas afirmaciones también
han sido confirmadas por otros inves-
tigadores a mediados de los años 90.

Se ha avanzado bastante en los
métodos de diagnóstico, logrando
cultivar el agente en líneas celulares
continuas (27). En Europa no se ha
obtenido todavía ningún aislamiento
en cultivo, pero los resultados de
diversos estudios serológicos (28,

29) inducen a sospechar de su pre-
sencia. 

Unas cuatro especies afectan al
hombre: E. chaffeensis E. sennetsu,
HGE y la monocítica, descrita en
Venezuela.

Estas especies de distribución
cosmopolita y de las que aún se des-
conoce aspectos de su actuación a
nivel celular, son consideradas, zoo-
nosis potenciales, debido a la simili-
tud genética que comparten entre
especies, sin embargo, aún queda
mucho por investigar acerca de estos
microorganismos.

En varios casos de perros exami-
nados en el Hospital Clínico de la
Facultad de Veterinaria de la ULPGC,
se han demostrado tanto, serológica-
mente como en frotis sanguíneos,
infecciones ocasionadas por A.
platys, A. phagocytophila y E. canis.

La prevalencia de hospedadores
intermediarios (garrapatas) como posi-
bles transmisores de organismos ric-
kettsiales, no se ha estudiado a fondo
en las Islas Canarias, por lo que actual-
mente se esta realizando este tipo de
identificación tanto en la isla de Gran
Canaria como en la de Tenerife.
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Figura 3. 

Figura 4. 

Tabla 22. Algunas especies, presentes en animales y humanos, en la cual
se describe el vector que la alberga así como la célula afectada.

Vector Especie Células infectadas in vivo Hospedador
Rhipicephalus

E. canis monocitos/macrófagos cánidossanguineus
Amblyomma

E. ewiingi granulocitos cánidos americanum
? E. platys plaquetas cánidos

A. americanum E. chaffeensis monocitos/ humana, 
macrófagos ciervo 

Ixodes ricinus E. phagocytophila granulocitos rumiantes 
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