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Caso clinico

Ricketsiosis. Presentacion de dos casos, en medio de un brote en

Mexicali, Baja California

Hiram Javier Jaramillo Ramirez, * Moisés Rodriguez **

RESUMEN

Se comunican dos casos de pacientes jovenes con cuadro de fiebre, exantema e insuficiencia organica, tratados en Mexicali, Baja Cali-
fornia. En ambos se diagnostico, postmortem, infeccion por Rickettsia ricketsii; estos fueron dos de varios casos que se presentaron en
esta comunidad, en medio de un brote de 119 casos probables y 27 confirmados por IFA o PCR. Fallecieron diez pacientes.
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ABSTRACT

The present case, young man, with picture of fever, exanthema and organic failure, in Mexicali’s city, Baja California, in whom diagnostic
posmortem infection for Ricketsia ricketsii, being this one of several cases presented in this community, in the middle of an outbreak.

Key words: Rickettsia ricketsii, exanthema, Ricketsiosis.

ickettsia es una bacteria cocobacilar asociada con

artrépodos, pero que frecuentemente puede in-

fectar a los humanos, produce la fiebre manchada
de las montafias rocosas, entre otras fiebres manchadas.
La garrapata del perro frecuentemente es el vector im-
plicado. Suele manifestarse con fiebre y exantema, como
estos casos. El diagnostico en estos paciente se realizd
posmortem, lo que contribuy6 al diagndstico posterior en
pacientes con el mismo cuadro clinico en la misma zona
geografica, estableciéndose la existencia de un brote en
Mexicali, BC.

CASO CLIiNICO 1

Paciente masculino de 22 afios de edad, que ingreso a
urgencias el dia 23 de enero de 2009. Neg6 alcoholismo,
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tabaquismo, toxicomanias, sin parejas sexuales de riesgo.
Combe negado. Promiscuidad, con perros y gatos. No
habia tenido enfermedades exantematicas, operaciones,
enfermedades alérgicas y tampoco recibio trasfusiones.

El padecimiento actual se inicié 10 dias previos a su
ingreso, con ataque al estado general, cefalea global, sin
factores atenuantes, sin predominio de horario y sin vomi-
tos. No focalizacion, tratado con antibidticos orales sin que
hubiera especificado cuales y amikacina parenteral, ademas
de analgésicos. Una semana después se agregd a su malestar
dolor epigastrico, opresivo, que se irradié a ambos hipo-
condrios. Anorexia. Acudio a consulta con cuatro médicos
distintos, quienes lo diagnosticaron con infeccién de vias
respiratorias y gastritis. Dos dias previos a su ingreso de-
sarroll¢ ictericia generalizada, motivo por el que fue traido
al servicio de Urgencias de nuestro hospital.

A su ingreso se encontraba con tension arterial de 90-30
mmHg, frecuencia cardiaca de 131 por minuto, frecuencia
respiratoria de 32 por minuto, temperatura de 37.8 °C, con
tinte ictérico generalizado, con exantema maculopapular
generalizado y petequias, neuroldgicamente integro, sin
datos de irritacion meningea y sin adenomegalias cer-
vicales. En la exploracién cardiopulmonar se encontrd
normal. En el abdomen se encontraron: exantema, dolor
a la palpacién media y superficial de todo el abdomen, sin
rebote, con hepatomegalia de 9 cm por debajo del borde
costal, con hepatodinia. Esplenomegalia. No Giordano.
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Ricketsiosis

En las extremidades también habia exantema. La fuerza,
la sensibilidad, los pulsos y los reflejos eran normales.

Los examenes de laboratorio a su ingreso fueron:
biometria hematica con Hb de 13.5; hematocrito de 41%,
VGM: 92, HCM: 29, CMHC: 32, leucocitos: 7,600, neu-
trofilos 76%, linfocitos 2.9%, plaquetas: 23,000. TP de
16.2/12.6, TTp: 36.7/26, Na: 141, K: 4.4, Cl: 103, glucosa:
127, BUN: 58, urea: 125, Cr: 2.7, TGO: 156, TGP: 53,
bilirrubinas totales de 9.03, con 6.04 de la directa, EGO:
Den: 1.015, pH: 5, albimina +, Hb: +, leucocitos: 22-24,
eritrocitos: 7-9, células epiteliales moderadas, cilindros
granulosos, bacterias abundantes. Virus B, C y VIH ne-
gativos. Anti DNA negativo, C3, C4 normales.

La placa de torax, al igual que la tomografia computada,
demostré neumonia de focos mdltiples.

Se tratd inicialmente con soluciones cristaloides, sin
respuesta, por lo que se decidié administrarle aminas
presoras, ademas de levofloxacino y claritromicina. La
evolucién en Terapia Intensiva fue hacia el deterioro en
menos de 24 horas, con fiebre persistente, que no dismi-
nuy6 con la aplicacién de paracetamol intravenoso, con
insuficiencia respiratoria que ameritd ventilacion mecénica
con parametros altos del ventilador. Se decidié pronacion
para manejo de la insuficiencia respiratoria. Se mostrod
oligurico, con deterioro progresivo de la funcién renal.

Los hemocultivos y urocultivos no tuvieron desarrollo
bacteriano a las 48 horas.

Cuatro dias después de su ingreso tuvo paro cardiaco
irreversible a maniobras.

Posterior al deceso se recibieron los resultados de: IgM
Rickettsia ricketsii, con titulos de 4096.

CASO CLINICO 2

Paciente masculino de 19 anos de edad, con antecedente
de tabaquismo de tres cigarrillos por semanay tres litros
de cerveza a la semana. El resto de los antecedentes de
importancia fueron negados.

Ingresé al servicio de Urgencias de nuestro hospital
el dia 2 de julio de 2009, debido a un cuadro de una se-
mana de evolucion con ataque al estado general, fiebre
no cuantificada, con tratamientos multiples por parte de
facultativos y sin mejoria. Previo a su ingreso tuvo ideas
delirantes, lo que lo motivé acudir al hospital. A su in-
greso estaba normotenso, sin fiebre, sin taquicardia, con
exantema petequial generalizado, con rigidez de nuca,

Kerning y Brudzinky presentes, fondo de ojo normal,
sin afectacion de pares craneales, sin alteraciones de las
funciones corticales generales ni especificas. Babinski
izquierdo. A la exploracion cardiopulmonar y de abdomen
no se encontraron alteraciones. Hiperreflexia bilateral.
Trombocitopenia de 49,000. Ante el cuadro febril tuvo
alteraciones neuroldgicas, con irritacion meningea. Se
le administrd ceftriaxona a dosis de 2 gramos cada 12
horas y ampicilina 1 gramo cada cuatro horas; dos horas
después de su ingreso tuvo estado de choque, que ameritd
el inicio de aminas presoras, por no responder a volumen.
No reaccion¢ al tratamiento. Fallecio seis horas después
de su ingreso. El resultado de PCR positivo para Rickettsia
ricketsii se recibié postmortem.

DISCUSION

La fiebre manchada de las montafas rocosas es causada
por Rickettsia rickettsii, que ha sido llamada “el gran
imitador”.!

Rickettsia es una bacteria cocobacilar asociada con
artrépodos, pero que frecuentemente puede infectar a los
humanos. El orden de la Rickettsia se ha dividido en tres
familias: Rickerrsiacea, Bartonellaceae, y Anaplasmata-
ceae. Esta bacteria se trasmite mediante la mordedura de
un artropodo infectado o por sus heces.? La garrapata de
los perros es la principal implicada en los brotes. Derma-
centor variabilis ha sido el vector en los brotes de Estados
Unidos, Dermacentor andersonii en la region oeste del
rio Mississippi, Rhipicephalus sanguineus en el brote de
Arizona entre 2002 y 2004, al igual que en estos casos
que presentamos.®

El cuadro clinico suele iniciarse a los cinco a siete
dias de ocurrida la mordedura de la garrapata, aunque el
tiempo puede variar de 2 hasta 14 dias. El cuadro clinico
inicial es inespecifico, con cefalea, nauseas que pueden
llevar al vomito, mialgias, malestar general, artralgias,
dolor abdominal que puede confundirse con abdomen
agudo y fiebre.*

El rash aparece entre el tercero y quinto dia de iniciado
el cuadro y suele ser diseminado. Existe 10%, aproximada-
mente, de pacientes que no tendran estas lesiones, lo que
vuelve més dificil el diagndstico. Y suelen ser pacientes
que recibieron tratamiento con antibidticos antes de la
aparicion de las lesiones, lo que incrementa la mortalidad.®
Estas lesiones se inician como maculopapulares eritemato-
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sas con diseminacion centripeta, que incluye a las palmas y
plantas, posteriormente suelen trasformarse en petequiales
y, por lo general, nunca son pruriginosas.

Suele existir afectacion multiorganica ocasionada por
vasculitis, neumonitis, tos, hemorragia, edema, confusién,
convulsiones,®conjuntivitis, alteraciones retinianas, arrit-
mias, insuficiencia renal y gangrena digital.”®

Estos pacientes suelen tener diversas alteraciones en
los exdmenes de laboratorio, entre las méas destacadas
esta la trombocitopenia, los leucocitos pueden mostrarse
elevados, bajos o normales, por lo que no son Utiles.
Suele existir hiponatremia, elevacion de transaminasas,
hiperbilirrubinemia, azoemia, prolongacién de tiempos
de coagulacion.s%10

La lista de diagnosticos diferenciales es amplia:
meningococcemia, mononucleosis infecciosa, hepatitis
viral, leptospirosis, infeccién por parvovirus (quinta en-
fermedad), roseola e infeccidn por enterovirus. En areas
tropicales la fiebre tifoidea, leptospirosis y dengue suelen
ser otras posibilidades.

La biopsia de piel es una herramienta diagnostica
util, fijada en formaldehido, y observada con inmunoflo-
rescencia directa, que brinda una sensibilidad de 70% y
especificidad de 100%, aunque ésta disminuye si se trata
previamente con tetraciclinas o cloranfenicol.*

El diagnostico de ricketsiosis es mejor confirmado sero-
logicamente con anticuerpos fluorescentes indirectos (IFA
por sus siglas en inglés, indirect fluorescent antibody).!° Los
anticuerpos aparecen tipicamente a los 7 a 10 dias después
de iniciado el cuadro y el momento 6ptimo para la obtencion
esalos 14 a 21 dias, con titulos minimos para el diagnéstico
de 1:64. En ocasiones, los resultados no se obtienen hasta
que el paciente se encuentra convaleciente o ha fallecido.
Otra prueba que resulta de utilidad es la reaccion en cadena
de polimerasa (PCR). Las reacciones de Weill-Felix de-
tectan reaccion cruzada con anticuerpos contra antigenos
de Proteus vulgaris OX2 y OX19; sin embargo, no se ha
establecido la sensibilidad ni especificidad.

Si bien el cuadro clinico inicial resulta inespecifico, la
sospecha de la enfermedad y el inicio del tratamiento antes
de cinco dias, confiere un mejor prondstico, disminuye la
mortalidad a 6.5 vs 23% para quienes reciben tratamiento
después de los cinco dias.

El tratamiento se basa en tetraciclinas. En los adultos
el f&rmaco recomendado es la doxiciclina a dosis de 200
mg fraccionado en dos tomas, por un lapso de siete dias.
Otra opcion de tratamiento es el cloranfenicol a dosis de
50 mg/kg/dia fraccionado en cuatro dosis.

En nuestra comunidad, a pesar de conocer este brote,
aun muchos médicos no sospechan esta enfermedad. En
ocasiones, el diagnostico se realiza en forma muy tardia,
hasta que el paciente fallece. El cuadro clinico suele ser
muy variado y el indice de sospecha debe ser alto. Sélo
asi lograremos evitar que existan mas casos que se diag-
nostiquen posmortem. En el primer caso que describimos,
contaba con reaccion de Weill-Felix con OX2 y 0OX19
elevados, que si bien es una prueba inespecifica y no cono-
cemos su sensibilidad, este paciente tenia niveles elevados.
Ambos casos con zoonosis importante, que seguramente
contribuyeron al contagio.
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