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RESUMEN  
La  Enfermedad  de  Lyme  es  un  persistente  y  multisistemático  desorden  causado  por  una 
espiroqueta bacteriana  llamada Borrelia burgdorferi,  y  se ha  convertido  en  la  enfermedad más 
común,  transmitida  por  la mordida  de  garrapata,  en  Estados  Unidos.  Esta  bacteria  infecta  un 
amplio rango de mamíferos, incluyendo humanos, perros, caballos y ganado  

La enfermedad es transmitida primeramente cuando las garrapatas se alimentan de mamíferos y 
pájaros con el vector más común el cual es la garrapata Ixodes. 

 Es causada por una espiroqueta  llamada Borrelia burgdorferi, esta bacteria es Gram‐negativa, su 
tamaño oscila entre 0.2 y 0.5 µm de diámetro y 3‐20 µm de longitud. 

Se reporta en Estados Unidos, Europa y Asia. Existen  informes no confirmados de  la afección de 
Australia, Sudamérica y África. En México se han reportado casos de garrapatas positivas a Borrelia 
burgdorferi en vegetación y hospederos intermediarios en el noreste del país.  

Las manifestaciones  clínicas  de  la  Enfermedad  de  Lyme  en  los  perros  ya  se  han  revisado  con 
anterioridad. Después de 2‐5 meses de ser infectados   con B. burgdorferi, los perros comúnmente 
desarrollaron debilidad, que con frecuencia se acompañaba de fiebre y anorexia. La artritis suele 
ser evidente y se limita a una sola articulación, más comúnmente el carpo o tarso.  

Los signos agudos consisten en fiebre (39.5 a 40.5°C), cojera cambiante de la pierna, tumefacción 
articular, linfadenomegalia, anorexia y malestar general 

Tras  penetrar  en  el  torrente  circulatorio, B.  burgdorferi    sigue un  recorrido  amplio por  todo  el 
organismo,  localizándose  en  bazo,  riñón,  hígado,  cerebro  y  ojos  de  los  hospedadores.  En  los 
bóvidos y équidos, además de artritis, ocasiona encefalitis, uveítis y laminitis. 

La enfermedad es diagnosticada a  través del historial clínico, así como con ensayos  serológicos, 
Western blot, y pruebas Elisa entro otros. 

El  tratamiento  para  la  Enfermedad  de  Lyme  consiste  en  antimicrobianos  siendo  eficaces  las 
tetraciclinas, eritromicina, penicilina, amoxicilina y la kenamicina.  

Reducir  el  riesgo  de  una mordida  de  garrapata  previene  la  Enfermedad  de  Lyme  en  animales 
domésticos y en  humanos. 

El  control  de  garrapatas  en  perros  se  facilita  por medio  del  uso  de  collares  impregnados  con 
Permetrina, Amitraz, o  soluciones  tópicas que contengan Fipronil, Permetrina o Selamectina. La 
miríada de recientes ectoparasiticidas que se han desarrollado, así como el control de su eficacia 
ya han sido  revisados. 

PALABRAS CLAVE:   Borrelia burgdorferi, garrapata, artritis, zoonosis, ensayos seroloicos. 
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INTRODUCCION 
La Enfermedad de Lyme también conocida como Borreliosis de Lyme infecta a un amplio rango de 
mamíferos  incluyendo  a  los  humanos,  perros,  caballos  y  ganado.  Se  transmite  a  través  de  un 
vector,  la  garrapata  Ixodes,  la  cual  es portadora  de  la bacteria Borrelia Burgdorferi quien  es  la 
responsable de producir la enfermedad.  

Es una enfermedad de gran importancia en la salud pública debido a que es zoonotica, generando 
así un daño tanto económico como de salud en la población de varios países.   

La Enfermedad de Lyme se propaga fácilmente gracias a la infestación de garrapatas en animales 
que se encuentran cerca a los humanos. Esto se debe a la cercanía de la población a los bosques 
donde éstos  se encuentran generando así  la  infección de aquí parte  su gran  importancia en  las 
zonas boscosas de Estados Unidos, Europa y Asia. Así mismo las personas que laboran al aire libre 
corren  también el  riesgo de  contraer  la Enfermedad de  Lyme en  lugares donde hay  garrapatas 
infestadas.  Estas  mismas  garrapatas  que  transmiten  ésta  enfermedad  son  también  las 
responsables de la infección de otras enfermedades  

También  se  asocia  la  transmisión de  la  Enfermedad de  Lyme  con  la presencia de  venados  cola 
blanca ya que son portadores de la garrapata. 

Los perros son considerados centinelas para la determinación de la Enfermedad de Lyme  

Los  vectores  primarios  transmisores  de  la  Enfermedad  de  Lyme,  son  las  garrapatas  Ixodes 
scapularis, Ixodes pacificus conocidas como patas negras. 

La transmisión de espiroquetas requiere que  la garrapata se  fije por 48 h, durante  las cuales  los 
microorganismos se multiplican y cruzan el epitelio  intestinal hacia  la hemolinfa, se diseminan a 
las glándulas salivales e infectan al huésped a través de la saliva de la garrapata. 

Borrelia Burgdorferi la espiroqueta responsable de la Enfermedad es una bacteria Gram‐negativa, 
capaz  de  resistir  por  varias  semanas  en  los  coágulos  sanguíneos  a  temperatura  ambiente,  por 
algunos meses a 4°C y por tiempo indefinido a ‐20°C, mas no sobreviven libres en el ambiente  

En Estados Unidos, en el 2008, se notificaron casi 28,921 casos de  la enfermedad de Lyme a  los 
Centros para el Control y la Prevención de Enfermedades 

En México se ha reportado seropositividad para anticuerpos contra Borrelia en caballos y perros 
del  área  metropolitana  de  Monterrey  Nuevo  León.  Igualmente  se  han  reportado  garrapatas 
positivas a Borrelia Burgdorferi sensu stricto en  la vegetación y hospederos  intermediarios en el 
noreste de éste país. Sin embargo  la enfermedad en México no es tan significante ni recurrente 
como en otros países como los fronterizos.  

Los signos más comunes en casi todas las especies son la artritis, fiebre y debilidad. 
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En  perros  las  manifestaciones  renales  de  Enfermedad  de  Lyme    son  histológicamente 
caracterizadas por  glomerulonefritis, necrosis  tubular e  inflamación  linfoplasmocitica  intersticial 
que frecuentemente se asocian con una enfermedad glomerular muy progresiva y fatal.  

 En humanos se caracteriza por la erupción cutánea en forma de círculos llamada eritema migrans. 

En animales se presenta una lesión pequeña rojiza que se observa en la piel del sitio donde se fija 
la garrapata desaparece en el transcurso de  la primera semana. Sin embargo, el microorganismo 
puede  aislarse  de  la  piel  durante mucho  tiempo.  Esta  no  es  la  lesión  espectacular  de  eritema 
migratorio que se presenta en personas 

No todos los animales que son infectados después de la mordedura de una garrapata presentan la 
enfermedad clínica. 

La  enfermedad  de  Lyme  es  diagnosticada mediante  el  historial  clínico,  así  como  con  pruebas 
serológicas, de Elisa y Western Blot. 

Se debe de diferenciar la enfermedad y los signos de Lyme de otras patologías; la artritis puede ser 
confundida por artritis causadas por otros procesos  inflamatorios, así mismo diferenciar de otras 
bacterias como Staphylococus, Streptococus entre otras, y enfermedades como la Erliquiosis. 

La mayoría de los casos responden bien al tratamiento con antibióticos en especial si se comienza 
a  tiempo.  Se  ha  observado  la  curación  en  casi  todos  los  casos  tratados  precozmente  con 
tetraciclina,  resultando  también  eficaces  la  penicilina,  la  eritromicina,  la  amoxicilina  y  la 
kanamicina. 

Es muy  importante  saber cómo  se puede prevenir  la enfermedad para evitar que  se manifieste 
tanto en humanos como en animales.  

Básicamente es necesario evitar el contacto con las garrapatas y reducir el riesgo de ser mordidos 
por  una  y  esto  se  puede  lograr  en  perros  con  el  uso  de  collares  impregnados  de  Permetrina, 
Amitraz,  o  soluciones  tópicas  que  contengan  Fipronil,  Permetrina  o  Selamectina.  También  son 
utilizadas las vacunas de subunidades con la Enfermedad de Lyme y las bacterinas. 

En el caso de la prevención en humanos, es la protección de la piel con ropa adecuada que cubran 
y  protejan  todo  el  cuerpo  de  aquellas  personas  que  estén  expuestas  por  cuestiones  laborales, 
deporte o cualquier otra actividad al aire  libre en  zonas donde haya garrapatas o animales que 
puedan resultar hospederos como el venado cola blanca ratas etc. Aves canoras y aves acuáticas 
también parecen jugar un rol mayor en la dispersión de garrapatas infectadas 

Otra  opción  es  el  uso  de  insecticidas  o  repelentes  en  espray  que  de  igual  forma  contengan 
Permetrina.  

Los gastos anuales que la enfermedad puede llegar a producir ascienden a 100 millones de dólares 
ya que las pruebas serológicas para diagnosticar la enfermedad pueden resultar muy costosas.  
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Dado que los perros son portadores frecuentes de garrapatas son considerados también como un 
riesgo a la salud pública, sin embargo no hay por qué preocuparse si se tiene las debidas medidas 
profilácticas tanto en perros como en las personas.  

   



 

5 
 

IMPORTANCIA 

La Enfermedad de Lyme también llamada Borreliosis de Lyme es una enfermedad que se transmite  
por un  vector  y ésta  se diagnostica  con mayor  frecuencia en humanos.    Se  reporta en Estados 
Unidos, Europa y Asia. Existen informes no confirmados de la afección de Australia, Sudamérica y 
África. Se ha descrito borreliosis de Lyme inducida en forma experimental y espontanea en perros, 
gatos y otros animales (Greene, et al., 2000). 

Es  la enfermedad  transmitida por  las garrapatas que  se  reporta  con más  frecuencia en Estados 
Unidos. En 2008, se notificaron casi 28,921 casos de la enfermedad de Lyme a los Centros para el 
Control y la Prevención de Enfermedades (CDC)((NIOSH), 2009; NIOSH, 2009). 

La  Enfermedad  de  Lyme  es  un  persistente  y  multisistemático  desorden  causado  por  una 
espiroqueta bacteriana  llamada Borrelia burgdorferi,  y  se ha  convertido  en  la  enfermedad más 
común,  transmitida  por  la mordida  de  garrapata,  en  Estados  Unidos.  Esta  bacteria  infecta  un 
amplio rango de mamíferos,  incluyendo humanos, perros, caballos y ganado (Chang, et al., 1995; 
Chiao, et al., 2000; Chou, et al., 2006; Ryan, et al., 2000). 

Los primeros signos de esta enfermedad se observaron en Suecia en el año 1909. La enfermedad 
adquirió su máximo protagonismo en 1975 en la ciudad de Old Lyme, en el estado norteamericano 
de Connecticut. Es un ejemplo claro de enfermedad emergente. El proceso infeccioso surgió como 
consecuencia de la invasión por parte del ser humano de zonas naturales para la construcción de 
nuevas  viviendas.  La  presencia  de  venados  en  los  patios  traseros  de  esas  zonas  residenciales 
provoco  el  contacto  de  los  seres  humanos  con  las  garrapatas  (portadoras  de  borrelias)  de  los 
venados, lo que hizo que se desencadenara un elevado número de casos de artritis entre los niños 
de  la barriada. Posteriormente, se han citado casos de esta enfermedad en casi  todo el mundo 
(Latre y Vela, 2002). 

Se han publicado varios reportes de campo de Enfermedad de Lyme en caninos, sugiriendo que B. 
burgdorferi es un patógeno significante en perros. Desde 1990,  investigadores de  la Universidad 
de  Cornell  han  estado  estudiando  experimentalmente  esta  enfermedad  en  perros  y  caballos 
(Summers, et al., 2005). 

En  1982,  la  bacteria  que  causa  la  Enfermedad  de  Lyme  fue  por  primera  vez  aislada  por Willy 
Burgdorfer y colegas, adquiriéndola de la garrapata dura Ixodes dammini (ahora Ixodes scapularis) 
recolectados  en  Long  Island, N.Y.  El  aislamiento  fue  subsecuentemente  identificado    como  un 
nueva especie del genero Borrelia y fue nombrado Borrelia burgdorferi en 1984. Desde entonces, 
cientos  de  aislamientos  de  B.  burgdorferi  han  sido  cultivados  alrededor  del mundo  de  varias 
regiones  geográficas  y  fuentes  biológicas,  incluyendo  garrapatas  Ixodes,  sus  hospederos 
reservorios, y especímenes de pacientes con diferentes síndromes clínicos (Baranton, et al., 1992; 
Wang, et al., 1999). 
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Desde  la primera descripción en 1982,  la espiroqueta Borrelia burgdorferi de  la Enfermedad de 
Lyme se ha convertido en  un organismo modelo por su phylum para estudios de mecanismos de 
virulencia bacterianos, estructura membranal, fisiología y metabolismo.  
Un  número  creciente  de  herramientas  moleculares  han  sido  desarrolladas,  incluyendo  fusión 
fluorescente proteínica para uso en ambos compartimentos el citoplasmico y el extracitoplasmico 
(Whetstine, et al., 2009). 
 
 
En Gorski Kotar, una región montañosa en Croacia, el primer caso de la Enfermedad de Lyme fue 
registrado a principios de los 80’s. El primer estudio sero‐epidemiológico fue publicado en 1994 e 
incluía pacientes que mostraban un rango bajo pero positivo a esclerosis múltiple  (Poljak, et al., 
2000). 

La enfermedad es endémica en  la mayoría de  los países europeos, en  tres  zonas enzoóticas de 
EUA y también en algunos países asiáticos. En  Europa la prevalencia de la infección evaluada con 
pruebas de inmunoensayo enzimático (ELISA) o inmunofluorescencia (IFA) es de 8 a 27% y en  EUA 
varía de 1  a  10%.  En  Suramérica  se han  reportado  casos  clínicos  sugestivos de  la  enfermedad, 
aunque sin confirmación por estudios de  laboratorio(Gordillo Pérez, et al., 2003). 

En  Europa,  existen  relativamente  pocos  reportes  de  la  Enfermedad  de  Lyme  en  animales.  En 
Suecia, Dinamarca, Alemania, Suiza, Holanda, Eslovaquia, Eslovenia y España, se han encontrado 
perros con anticuerpos a B. burgdorferi y/o sintomatología de Lyme (Goossens, et al., 2001). 

En los Estados Unidos de América (EUA) y en Europa, la Enfermedad de Lyme representa 90% de 
las infecciones transmitidas por garrapatas(Gordillo Pérez, et al., 2003). 

Algunos casos sugestivos de borreliosis de Lyme fueron descritos a principios de la década de 1990 
en  los estados de Sinaloa y Nuevo León, sin   que se haya  logrado  la confirmación etiológica. En 
1999,  en  un  estudio  de  seroprevalencia  epidemiológica  nacional,  se  encontró  positividad  por  
ELISA  en  1.1%  de  las  muestras  y  se  confirmó  ésta  en  0.3%  de  las  mismas  mediante 
inmunotransferencia.  
Los  sujetos  seropositivos  fueron  ubicados  en  la  zona  noreste  y  centro  de  la  República 
Mexicana(Gordillo Pérez, et al., 2003). 
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MORFOLOGIA Y CULTIVO  
El género Borrelia está en la orden Spirochetae, la cual contiene otros géneros como Leptospira y 
Treponema que son patógenas a los humanos y a otros animales, a los que pertenecen los agentes 
de leptospirosis y sífilis, respectivamente. Como otras espiroquetas, las especies de Borrelia tienen 
forma  de  espiral,  Gram‐negativo  y  presentan  una  fibrilla  axial  por  la  que  toma  la  forma  de 
espiroqueta. La Borrelia spp. contienen un cromosoma linear simple (con plásmidos adicionales de 
forma  linear  y  circular)    y  ciclos  de  vida  que  requieren  tanto  artrópodos  transmisores  como 
mamíferos (Fritz y Kjemtrup, 2003). 

Su morfología es helicoidal, las espiras son amplias, irregulares y escasas, los extremos del cilindro 
protoplasmático son afilados, y el interior del citoplasma no presenta túbulos. Su cubierta externa 
contiene un lipopolisacárido tóxico diferente a la endotoxina común y típica de las bacterias Gram 
negativas. Su tamaño oscila entre 0.2 y 0.5 µm de diámetro y 3‐20 µm de longitud; poseen entre 7 
y 30 fibrillas axiales que rodean el cilindro protoplasmático, las cuales permiten a la bacteria llevar 
a  cabo  movimientos  de  traslación.  Las  especies  que  han  podido  ser  cultivadas  in  vitro  son 
microaerófilas. Al ser las células más gruesas que las de las otras espiroquetas, se visualizan mejor 
con el microscopio tras efectuar tinciones con colorantes de anilina. Son Gram negativas, pero las 
técnicas de tinción de elección son  el método de Giemsa, el de Wright y la tinción con naranja de 
acridina,  todas  ellas  selectivas para  teñir  frotis de  sangre procedentes de  individuos  enfermos. 
Resisten varias semanas en los coágulos sanguíneos a temperatura ambiente, algunos meses a 4°C 
y por tiempo indefinido a ‐20°C. Las borrelias atraviesan la placenta. Se eliminan por la leche y la 
orina (Latre y Vela, 2002). 

A través de su complejo ciclo de vida enzootico, Borrelia spp. utiliza una serie de estrategias para 
colonizar exitosamente a sus garrapatas como vectores y  reservorios de  roedores, sobrevivir en 
diversos  entornos,  y  superar  la  respuesta  inmune  innata  y  adaptativa  de  los  hospederos.  En 
cuanto al hospedero humano, ciertos genoespecies del complejo de B. burgdorferi sensu lato, en 
particular  B.  burgdorferi  sensu  stricto  (de  ahora  en  adelante  referido  como  B.  burgdorferi), 
Borrelia  afzelii,  y  Borrelia  spielmanii  son  resistentes  a  la  vía  alterna  de  la  activación  del 
complemento in vitro (Seling, et al., 2010). 

Varios  estudios  demostraron  que  B.  burgdorferi  responde  al  medio  ambiente,  incluyendo 
temperatura, pH, y niveles de   O2 y CO2, así como a factores no caracterizados del hospedador. 
Sin embargo, detalles específicos en cuanto a cómo estos signos son integrados en una respuesta 
reguladora aún no se comprenden (Hyde, et al., 2010). 

Un  cromosoma  linear y 21 plásmidos  conforman el genoma de B. burgdorferi  cepa  tipo B31. El 
genoma codifica más de 150 lipoproteínas, algunas de las cuales son la clave de la habilidad de la 
espiroqueta para transferirse de la garrapata al mamífero hospedador. Varias lipoproteínas que se 
localizan en la superficie exterior de la espiroqueta (outer surface protein [Osp]) son importantes 
en la transmisión de espiroqueta Borrelia a hospedadores vertebrados y para la respuesta inmune 
subsecuente  de  estos  hospedadores. Mientras  en  el  intestino  de  la  garrapata  la  espiroqueta 
expresa  principalmente  OspA.  La  espiroqueta  cambia  de  expresión  OspA  a  OspC  durante  un 
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periodo de reproducción acelerada al principio de la ingestión de sangre de la garrapata. Osp tiene 
una  región  invariable  conservada  a  través  de  muchas  especies  de  Borrelia  y  es  altamente 
inmunogénico  en  ratones,  perros  y  primates.  La  comprensión  de  la  cinética  de  estas  y  otras 
proteínas expresadas (por ejemplo, la decorina unida a proteínas y flagelina) es importante para el 
diagnóstico  (medición  de  la  respuesta  de  anticuerpos  de mamíferos  a  proteínas  bacterianas)  y 
prevención (identificación de vacunas potenciales candidatas) de  la Enfermedad de Lyme (Fritz y 
Kjemtrup, 2003). 

B. burgdorferi es una especie de espiroqueta con una estructura de población en gran medida de 
clones comprendiendo varias  líneas de cepas diferentes. El gen polimórfico ospC  (Outer surface 
protein  C)  de  B.  burgdorferi  codifica  una  superficie  lipoproteinica  que  incrementa  la  expresión 
dentro de la garrapata durante la alimentación de sangre y es requerida para la infección inicial de 
hospederos mamíferos (Girard, et al., 2009). 

 

B. burgdorferi sufre cambios dinámicos dentro del vector durante  la adquisición y  la transmisión, 
así  como  dentro  del  hospedero  vertebrado  después  de  la  transmisión.  Para  sobrevivir,  Esta 
bacteria  debe  percibir  el  entorno  y  sintetizar  proteínas  apropiadas  para  la  interacción  con 
diferentes tejidos de garrapatas y mamíferos. La replicación y migración de las espiroquetas en la 
garrapata  han  sido  asociadas  con  la  adaptación  fisiológica  que  prepara  la  espiroqueta  para  el 
crecimiento en el hospedero mamífero (Adusumilli, et al., 2010). 

Durante  la  alimentación  de  la  garrapata,  las  espiroquetas  encuentran  cambios  en  el  entorno 
causados por la influencia de la sangre del mamífero en el intestino. Han sido identificados algunos 
de  los  cambios  que  el  antígeno  B.  burgdorferi  sufre  durante  la  adaptación  de  la  garrapata  al 
hospedador; un ejemplo es la baja regulación de la proteína de la superficie exterior A (OspA por 
sus  siglas  en  ingles: Outer  surface  protein A)  sobre  B.  burgdorferi  durante  la  congestión  de  la 
garrapata.  Otros  genes,  incluyendo  OspC,  bbk32(una  proteína  de  unión  a  fibronectina  de  B. 
burgdorferi), y bbk50,  son   específicamente  inducidos durante el  curso de  la alimentación de  la 
garrapata (Adusumilli, et al., 2010).  

Los metales de transición, como el hierro (Fe), zinc (Zn), y el manganeso (Mn), son fundamentales 
para el metabolismo de las bacterias y la virulencia. Sin embargo, los metales de transición están 
fuertemente  secuestrados  dentro  de  los  fluidos  corporales  de  los  mamíferos,  haciendo  la 
compactación  de  estos  cofactores  por  bacterias  difíciles.  Para  superar  esto,  las  bacterias  han 
desarrollado una serie de sistemas complejos para la adquisición de metales de transición de sus 
entornos (Ouyang, et al., 2009). 

 

Las especies de Borrelia pueden ser generalmente agrupadas en  las que causan una enfermedad 
causante de fiebre con re‐lapsos (ejemplo, B hermsii) y las que causan la Enfermedad de Lyme. Las 
espiroquetas del grupo que causan fiebre con re‐lapsos generalmente utilizan a garrapatas suaves 
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(ejemplo,  Argasid)    como  sus  organismos  transmisores.  Aunque  recientemente  se  han  aislado 
algunas de garrapatas duras  (ejemplo,  Ixodid), sin embargo el potencial patógeno de este grupo 
aún no se conoce (Fritz y Kjemtrup, 2003). 

La  gravedad  de  la  enfermedad  de  Lyme  es multifactorial  y  depende  de  la  carga  patógena,  la 
virulencia de la espiroqueta específica aislada, y la respuesta inmune a la infección del hospedador 
(Adusumilli, et al., 2010). 

B. burgdorferi se contemplaba hasta hace unos años como el complejo burgdorferi, el cual incluía 
las  especies B.  afzelii  (cepas  grupo VS461),  B.  garinii  (cepas  grupo  20047)  y B.  japonica  (cepas 
grupo HO14). En 1992  y  1994  tras  la  realización de una  serie de estudios  taxonómicos de  tipo 
molecular,  B.  burgdorferi  se  individualizó,  quedando  actualmente  diferenciadas  las  especies  en 
función de la identidad de  las secuencias de su ADN. De este modo las especies que producen la 
Enfermedad  de  Lyme  son:  B.  burgdorferi  <<sensu  estricto>>,  B.  afzelii  y  B.  garinii.  Todas  ellas 
tienen  una  distribución  geográfica  diferente,  sus  vectores  pertenecen  a  distintas  especies  de 
garrapatas del género Ixodes y sus reservorios son diversos roedores (Latre y Vela, 2002). 

El complejo Borrelia de  la Enfermedad de Lyme es comúnmente dividido en B. burgdorferi sensu 
stricto  (Es  genéticamente  idéntico  a  la  cepa  B31,  recobrado  de  una  garrapata  I.  scapularis 
proveniente  de  Long  Island,  N.Y)  y  B.  burgdorferi  sensu  lato  (Todas  las  otras  relacionadas 
cercanamente con Borrelia). Borrelia burgdorferi ss.  (Sensu stricto), B. afzelii y B. garinnii causan 
Enfermedad  de  Lyme  en  humanos  y  animales  de  Europa  y  Japón.  Sólo  B.  burgdorferi  ss.  es 
reconocida como la causa de la Enfermedad de Lyme en Estados Unidos (Fritz y Kjemtrup, 2003). 

Anteriormente en el año de 1997 B. burgdorferi sensu lato había sido divido en cinco especies (Le 
Fleche, et al., 1997). 
Posteriormente en el 2001 el número de especies incremente al doble. Borrelia burgdorferi sensu 
lato,  fue  clasificado  en  10  especies:  B.  burgdorferi  sensu  estricto,  aislado  en  Norte  América  y 
Europa; Borrelia garinii  y Borrelia afzelii,  aislados en Europa y este de países Asiáticos; Borrelia 
japónica, Borrelia tanukii y Borrelia turdi, aisladas de Ixodes ovatus, Ixodes tanuki e Ixodes turdus, 
respectivamente, en  Japón; Borrelia andersonii,  aislado de  garrapatas  Ixodes dentatus en Norte 
América;  Borrelia  valaisiana,  anteriormente  grupo  genómico  VS116,  y  Borrelia  lusitaniae, 
anteriormente grupo genómico PotiB2, aislada en Europa; y Borrelia bissettii anteriormente grupo 
genómico DN127, aislado en Norte América (Masuzawa, et al., 1999; Masuzawa, et al., 2001). 
 

Poco  es  sabido  sobre  cual  especie de Borrelia  existe  en  el  lejano oriente  en Rusia.  El principal 
vector  de  la  enfermedad  de  Lyme  en  esta  área  es  Ixodes  persulcatus,  también  puede  ser  una 
garrapata  vector mediador  para  el  virus  de  la  encefalitis.  La  etiología  de  garrapata  vector  de 
encefalitis fue establecida en 1937; sin embargo, el de  la Enfermedad de Lyme fue reportado en 
1985. La espiroqueta de esta enfermedad ha sido detectada en el territorio de Khabarovsk con un 
20%de rango de infección en 1989 (Sato, et al., 1996). 
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En Corea, B. burgdorferi sensu  lato ha sido aislada de especies de garrapatas (Ixodes granulatus, 
Ixodes  nipponensis  y  Ixodes  persulcatus)  y  roedores  salvajes  (Apodemus  agrarius).  Estos 
aislamientos fueron identificados como B. garinii o B. afzelii por el método de ribotipificación, 16s 
rRNA‐PCR,  reactividad  con  secuencia  mAbs  y  16s  rRNA  especifica.  En  algunos  aislados  de  I. 
nipponensis fueron relativamente similares, pero no idénticos a B. afielii y fueron tentativamente 
clasificados como pertenecientes al grupo relacionado de B. afielii. Por otra parte, en Japón no han 
sido aislados a partir de I. nipponensis (Masuzawa, et al., 1999). 

 

En  los Estados Unidos,  la especie B. andersonii está también presente como  la especie genómica 
DN127,  y  cada  especie  está  restringida  a  un  área  geográfica  limitada.  Además,  en  Japón,  dos 
especies,  Borrelia  tanukii  y  Borrelia  turdae,  fueron  descritas  en  1997.  En  Europa,  dos  especies 
genómicas  que  son  genética  y  fenotípicamente  divergentes,  la  VS116  y  la  PotiB2,  han  sido 
reportadas. El nombre de Borrelia valaisiana es propuesto en el papel de acompañamiento  para 
las especies genómicas VS116 (Le Fleche, et al., 1997). 

El género Borrelia comprende especies patógenas para el ser humano y los animales (aves, vacas, 
ovejas, caballos y perros). Algunas de las cuales, como B. burgdorferi, son agentes productores de 
zoonosis.  

Al  ser  las  bacterias  quimiorganótrofas  y  requerir  elementos  nutritivos  complejos  para  su 
crecimiento in vitro, en general, el cultivo de los miembros de este género es difícil y lento (entre 7 
y 8 días), siendo su tasa promedio de generación de 18 a 20 horas (Latre y Vela, 2002). 

La temperatura de incubación más adecuada es de 33 a 35° C. Se sabe que las borrelias contienen 
acido murámico y ornitina en su pared celular. Sin embargo, se desconoce la composición química 
de  la cubierta externa, circunstancia que no permite explicar  la gran variabilidad antigénica que 
presentan estos microorganismos (Latre y Vela, 2002). 

El tratamiento de  la Enfermedad de Lyme con antibióticos es generalmente exitoso, pero hay un 
rara  instancia  de  resistencia,  y  varios  genes  de  B.  burgdorferi  han  sido  identificados  con  roles 
potenciales en resistencia a los antibióticos. Sin embargo, mecanismos potenciales empleados por 
las espiroquetas para evadir  la  respuesta  innata del hospedero no son bien entendidos aun. Ha 
sido  demostrado  que  a  diferencia  de  mucho  otros  patógenos  bacterianos,  B.  burgdorferi  es 
altamente  resistente  a  péptidos  derivados  de    catelicidina,  consistente  con  la  habilidad  de  la 
espiroqueta de colonizar la piel persistentemente, donde CRAMP (péptido sintético derivado de la 
catelicidina) está presente. Sambri et al. Sugirieron que la resistencia de B. burgdorferi a péptidos 
antimicrobiales  se  puede  derivar  de  la  carencia  de  la  espiroqueta  de  un  lipopolisacarido,  un 
componente  de  la membrana  con  carga  negativa  a  la  que  normalmente  se  unen  los  péptidos 
catiónicos. Sin embargo, la membrana externa de B. burgdorferi contiene abundante lipoproteína 
con  residuos cargados expuestos que podrían mediar o  repeler el vinculo  con catelicidina,  tales 
como  OspC,  que  es  producido  por  B.  burgdorferi  durante  la  fase  inicial  de  la  infección  del 
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mamífero,  cuando  la espiroqueta encontraría péptidos  antimicrobiales en  la piel  (Sarkar,  et al., 
2009). 

 

Pruebas para detectar  la presencia de espiroquetas en  los artrópodos consisten en examinar  los 
contenidos  del  intestino  medio  por  disección  de  las  garrapatas  vivas,  usando  anticuerpos 
fluorescentes  o  cultivo  o  ambas.  Sin  embargo,  estos métodos  no  pueden  ser  aplicados  a  los 
análisis  de  especímenes  muertos,  que  pueden  constituir  una  proporción  substancial  de  los 
especímenes  llevados a  los médicos y veterinarios, después de una picadura de garrapata. Una 
prueba que podría ser aplicada a ambas garrapatas vivas y muertas puede ser útil para predecir la 
probabilidad  de  un  individuo  expuesto  desarrollar  la  Enfermedad  de  Lyme,  así  como  en  la 
determinación de la prevalencia de las garrapatas infectadas en un sitio de colección determinada 
(Persing, et al., 1990). 

 

VECTORES 

LA GARRAPATA 
Los Ixódidos o garrapatas duras comprenden unas 700 especies en 12 géneros. Se caracterizan por 
presentar un escudo sobre la cara dorsal del cuerpo (Quiroz, 2005). 

Genero  Ixodes. El surco anal difiere del  resto, es decir es anterior al ano en  forma de arco. Son 
informados, sin ojos ni festones, los palpos y la base del capítulo son de forma variable. Las placas 
estigmáticas  son  redondas u ovales. El abdomen del macho está  cubierto  con  siete estructuras 
laminares  semejantes  a  navajas.  El  dimorfismo  sexual  es  pronunciado  y  se  reconoce  por  el 
capitulo.  
Dos especies son las más importantes que se encuentran en los animales domésticos en América 
del Norte. Ixodes pacificus e Ixodes scapularis (Quiroz, 2005). 
 
La garrapata pata negra, Ixodes scapularis, y la garrapata pata negra de occidente, Ixodes pacificus, 
son los vectores primarios de B. burgdorferi a humanos en los Estados Unidos, con el primero en el 
nordeste y  centro‐norte de  las  regiones del país y el  segundo en el  lejano oeste  (Girard, et al., 
2009).  

Estudios  recientes  han  sugerido  que  el  riesgo  de  exposición  a  la  Enfermedad  de  Lyme  está 
emergiendo en Canadá debido a que el rango de I. scapularis se está expandiendo, un proceso que 
se pronostica que acelerará con el cambio de clima (Ogden, et al., 2009). 
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FIGURA 1  Comparación del tamaño de garrapatas con una moneda de 10 centavos. 
Tomada de (Ogden, et al., 2009). 

 
Los  venados de  cola blanca, Odocoileus  virginianus  Zimmerman,  sirven  como hospederos de  la 
garrapata de pata negra Ixodes scapularis en su estado primario reproductivo, en la región oriente 
y norte central de Estados Unidos (Rand, et al., 2003). 

Las garrapatas de la especie Ixodes que transmiten la Enfermedad de Lyme tienen un ciclo de vida 
de dos años y conservan la infección en la naturaleza al sobrevivir durante el invierno como ninfas 
infectadas.  La  transmisión directa de Borrelia entre hospederos  reservorios no es probable y  la 
transmisión transovarica en garrapatas es relativamente inexistente. Cuando las ninfas infectadas 
que  sobreviven  el  invierno  se  alimentan  en  la  primavera,  transmiten  los  microorganismos  a 
huéspedes  reservorios  competentes.  Las  larvas  de  la  generación  del  presente  año  comen más 
tarde  durante  el  verano  y  el  otoño,  y  se  infectan  al  alimentarse  del  hospedero  reservorio 
infectado. Después de  la muda  se  transforman en  las ninfas que  sobreviven el  invierno para  la 
siguiente estación de garrapatas. Se piensa que son sobre todo  las ninfas  las que se encargan de 
transmitir la infección a animales domésticos y personas (Greene, et al., 2000). 

En México se ha identificado el vector Ixodes en Baja California, la Península de Yucatán, el Golfo 
de México y la zona noreste de la República (Gordillo Pérez, et al., 2003). 
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CARACTERES INMUNOLOGICOS  
Dado que son fastidiosos los requerimientos para el crecimiento de B. burgdorferi, los intentos de 
mantener  en  cultivo  las  espiroquetas  provenientes  de  la  sangre  u  otro  tejido  son  difíciles  y  la 
mayoría de las veces sin resultados importantes. Aun así, la mayoría de los análisis de laboratorio 
que están al alcance se basan en la detección de anticuerpos en el suero. Ensayos serológicos de 
IgM,  IgG  o  inmunoglobulina  combinada  en  contra  de  B.  burgdorferi  están  disponibles  en  la 
mayoría  de  los  laboratorios  comerciales.  La  sensibilidad  de  los  ensayos  serológicos  es 
directamente dependiente de la cinética de la respuesta inmunológica que precede a la infección.  

En  la mayor parte de  los perros,  la conversión serológica del  IgG ocurre antes de establecer  los 
signos  clínicos,  usualmente  después  de    4‐6  semanas  de  la  exposición  a  la mordedura  (Fritz  y 
Kjemtrup, 2003). 

Varias lipoproteínas de la superficie exterior de B. burgdorferi han sido evaluados por su capacidad 
para inducir inmunidad protectora. Una proteína de la superficie exterior (OspA) ha sido reportada 
como  inductora  activa  de  protección  en  ratones  y monos. OspA  también  es  inmunogénica  en 
humanos (Chang, et al., 1995). 

Ambas  respuestas  inmunes  a  B.  burgdorferi,  la  humoral  y  la  celular  han  sido  demostradas  en 
personas  afectadas.  Esto  incluye  la producción de  anticuerpos  contra proteínas  espiroquetales, 
limpieza  fagocitaria por  células mononucleares y  células T que  responden a  las espiroquetas. A 
pesar  de  estas  respuestas  del  hospedador,  en  ausencia  de  tratamiento  antibiótico,  las 
espiroquetas pueden no  ser eliminadas  completamente  (Chiao, et al., 2000;  Straubinger,  et al., 
2000). 

Parece haber acuerdo general en que B. burgdorferi persiste en humanos y animales por meses o 
años,  y  quizás  de  por  vida,  a  pesar  de  una  fuerte  respuesta  inmune  humoral.  Una  posible 
explicación sobre la persistencia es el fracaso del hospedador en producir anticuerpos contra OspA 
borreliacidal que son inducidos por la vacunación pero raramente siguiendo el curso de infección 
natural (Straubinger, et al., 1997). 

Durante la picadura de la garrapata y antes de la transmisión de la espiroqueta de Lyme, la saliva 
de la garrapata contiene analgésico, anticoagulantes y factores inmunosupresores que se expresan 
en la herida, permitiendo a la espiroqueta penetrar en la piel y evadir la respuesta inmune local. B. 
burgdorferi también induce la inmunosupresión por el complemento de inhibición e inducción de 
las citoquinas inhibidoras tales como IL‐10. Además la bacteria induce la tolerancia de monocitos y 
linfocitos y el secuestro de anticuerpos en complejos inmunes—todos los mecanismos de evasión 
de la respuesta inmune (Stricker, 2007). 
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EPIZOTIOLOGIA 
La  Enfermedad de  Lyme es  la más  común  transmitida por  vectores en Norteamérica,  Europa  y 
Asia.  El  agente  causante,  Borrelia  burgdorferi  es  transmitido  a  un  amplio  rango  de  especies 
animales y humanos. Sin embargo, existe una notable diferencia en la especificidad y selectividad 
del hospedero de diferentes genoespecies de Borrelia que existen en la naturaleza. 

La circulación de  la espiroqueta de Lyme es un modelo perfecto de relaciones entre el hospedero, 
el vector y la misma Borrelia (Bhide, et al., 2005; Guerra, et al., 2001). 

A  diferencia  de  Leptospira  ,  las  especies  de  Borrelia  no  sobreviven  libres  en  el  ambiente.  Se 
vinculan con el hospedador y se transmiten entre hospederos reservorios vertebrados y vectores 
artrópodos  hematófagos.  Las  Borrelias  que  ocasionan  la  fiebre  recidivante  tienen  límites  de 
hospederos  y  vectores  en  tanto  que  B.  burgdorferi  sensu  lato  se  encuentra  más  dispersa 
geográficamente (Greene, et al., 2000). 

La enfermedad es transmitida primeramente cuando las garrapatas se alimentan de mamíferos y 
pájaros con el vector más común en Europa el cual es la garrapata Ixodes ricinos (Goossens, et al., 
2001). 

La  transmisión de B. burgdorferi  requiere al menos 24‐48 horas de  la adhesión de  la garrapata 
(Hildenbrand, et al., 2009). 

Aproximadamente  40  mamíferos  y  aves  han  sido  establecidos  en  Europa  como  reservorios 
(Goossens, et al., 2001). 

En  junio del 2007, Vargas  y  colaboradores  reportaron garrapatas positivas, mediante PCR, para 
Borrelia burgdorferi sensu stricto en la vegetación y hospederos intermediarios (ratones y ardillas) 
del noreste de México. También se ha reportado seropositividad para anticuerpos contra Borrelia 
en caballos y perros del área metropolitana de Monterrey (Skinner Taylor, et al., 2007b)  

Nuevo León es un estado que cuenta con las condiciones propicias para originar la enfermedad de 
Lyme, sin embargo, aun con los vectores, hospedadores intermediarios, ambiente y personas con 
síntomas  sugestivos, no  forma parte del diagnostico médico habitual en dicha entidad  (Skinner 
Taylor C.M., et al., 2007). 

En un  trabajo que  cubrió  la mayor parte del  estado de California,  se  analizaron  sueros de 279 
venados cobrados por cazadores. En ellos se encontró prevalencia de anticuerpos de Anaplasma 
marginale (56%), Borrelia burgdorferi (31%), enfermedad de lengua azul (virus serotipo 17, 16%), 
enfermedad viral hemorrágica epizoótica  (15%), Coxiella burnetii  (7%) y Toxoplasma gondii  (7%) 
(Contreras, et al., 2007). 
 
Borrelia burgdorferi se mantiene en  la naturaleza en un ciclo que envuelve garrapatas duras del 
género de  Ixodes como organismos  transmisores de gérmenes y pequeños mamíferos o pájaros 
como hospederos de depósitos. Las especies  Ixodes son garrapatas de tres hospedadores que se 
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atan a un hospedero y toman una comida que consiste en sangre, en cada etapa de su vida (larva, 
ninfa y adulto), después se deshacen de su hospedero para poder mudarse al ambiente. Las etapas 
en que el Ixodes es una larva y ninfa ocurren en áreas húmedas y protegidas, como debajo de las 
hojas en húmedos y espesos bosques. Los hospedadores principales de  las garrapatas  inmaduras 
Ixodes  son  pequeños  roedores,  lagartijas  y  pájaros  que  se  alimentan  del  suelo.  Las  garrapatas 
inmaduras  comúnmente  requieren  2‐4  días  para  atarse  a  un  hospedero  y  completar  su  ración 
completa de sangre. En  la etapa adulta, una garrapata  Ixodes escala  la punta del césped, donde 
espera  (o  busca)    un  mamífero  anfitrión  grande  para  atarse  a  él.  Las  garrapatas  adultas  se 
alimentan típicamente por 5‐7 días. La abundancia y la actividad de cada etapa de la vida difieren 
entre estaciones y son dependientes del clima, la luz solar y la disponibilidad de hospederos.(Fritz 
y Kjemtrup, 2003) 
El ciclo de transmisión de B. burgdorferi   en el occidente de Estados Unidos es  ligeramente más 
complicado. Las garrapatas patas negras del occidente, I pacificus, es el organismo transmisor de 
gérmenes de las garrapatas, pero no están directamente involucrado en la manutención del ciclo. 
La  espiroqueta  es mantenida  en  un  ciclo  enzoótico  independiente  involucrando  al  I  spinipalpis 
como  el  artrópodo  que  transmite  los  gérmenes  y  las  ratas  de  bosque  de  pies  sombreados 
(Neotoma  fuscipes) y  las  ratas canguros  (Dipodomys californicus)  como depósitos  rodantes. El  I. 
pacificus en  sus  fases de  larva y ninfal puede adquirir B. burgdorferi  cuando ocasionalmente  se 
alimentan de roedores infectados. Después de cambiar a ninfales y adultos, quienes se alimentan 
en primavera y  otoño respectivamente, las garrapatas infectadas pueden transmitir la bacteria a 
humanos y a animales domésticos (Fritz y Kjemtrup, 2003). 

Los perros son reservorios competentes para B. burgdorferi y una vez infectados, pueden producir 
anticuerpos que persisten al menos hasta 17 meses (Guerra, et al., 2001). 

Además,  la gravedad de  la enfermedad parece estar  influenciada por  las especies y  la edad del 
perro.  Por  ejemplo,  los  cachorros  Beagle  son  propensos  a  la  oligoartropatía, mientras  que  los 
adultos son más propensos a desarrollar sinovitis asintomática. Por otra parte, Labrador retrievers, 
golden retrievers y pastor ovejero de Shetland parecen ser más susceptibles a la nefropatía renal 
(LaFleur, et al., 2009). 

El  Sistema  Geográfico  de  Información  en Maryland  fue  utilizado  para  identificar  variables  del 
ambiente  asociados  con  el  incremento  del  riesgo  en  pacientes  humanos  de  obtener  Lyme.  La 
residencia  en  áreas  dentro  de  bosques  o  en  suelos  húmedos  y  hondos  fueron  factores 
significativos  de  riesgo.  En  Illinois,  se  encontró  un  aumento  en  la  densidad  de  garrapatas  en 
venados de cola blanca, casualmente estos animales viven en áreas boscosas con suelos arenosos 
cercanos a ríos.   En Wisconsin, existe una  incidencia más alta de casos de Lyme en humanos, ya 
que muchos viven dentro de áreas boscosas. En estos estados,  los hospederos de    I. scapularis, 
como lo son los venados de cola blanca y  los ratones de patas blancas, se ubican en bosques. En 
conclusión, podemos decir que  la densidad de  los hospederos no parece ser un factor ambiental 
limitante para la población de garrapatas (Guerra, et al., 2001). 
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Las personas que  trabajan o  asisten  a  áreas de  recreación  infestadas por  garrapatas,  como  los 
bosques, muestran un incremento de la prevalencia de anticuerpos  a B. burgdorferi, comparadas 
con aquellas áreas controladas. Se puede observar una relación paralela entre la gente que realiza 
actividades  al  aire  libre,  que  tienen  una  predisposición  más  alta  de  tener  anticuerpos  a  B. 
burgdorferi  y  los perros  cazadores. Como  los perros pueden  ser un  intermediario para que  los 
humanos tengan contacto con las garrapatas, el riesgo de obtener Lyme puede incrementar si se 
posee un perro como mascota (Goossens, et al., 2001). 

Aunque  la Enfermedad de Lyme suele  relacionarse con bosques, puede adquirirse en parques o 
centros metropolitanos mayores. Al parecer en estas áreas las ratas son un hospedero reservorio 
efectivo para alimentar garrapatas (Greene, et al., 2000). 

La transmisión de  la enfermedad de Lyme ha sido también asociada con  la presencia de venados 
(Rand, et al., 2003). 

El establecimiento y proliferación de  la Enfermedad de Lyme epizoótica en el noreste de Estados 
Unidos depende críticamente de la abundancia de venados cola blanca, el hospedero primario de 
la fase adulta de la garrapata (Rand, et al., 2004). 

Se encontró prevalencia de anticuerpos contra B. burgdorferi de 3% en venados de cola blanca del  
Noreste de México (Skinner Taylor, et al., 2007a). 

Los perros  tienen un  riesgo más alto de  contraer Lyme que  los humanos en áreas endémicas y 
pueden  actuar  como  centinelas para  determinar  el  riesgo  regional  de  la  Enfermedad de  Lyme. 
Análisis  serológico  del  suero de perros  provenientes de  clínicas  veterinarias  han mostrado una 
correlación  positiva  entre  la  presencia  de  anticuerpos  a  B.  burgdorferi  y  la  distribución  de  los 
vectores de  las garrapatas. Sin embargo, como en el caso de un diagnóstico serológico en sitios 
clínicos,  las vacunas pueden confundir  los  resultados de caninos en  la  investigación conducida a 
preparar mapas que ubiquen  los riegos regionales de la enfermedad (Guerra, et al., 2000).  

No hay evidencia de que perros y gatos domésticos infectados representen un peligro directo para 
el ser humano, excepto porque introducen al hogar garrapatas en estado de ayuno. La garrapata 
no sobrevive mucho tiempo bajo techo y, si se alimenta, una vez saciada, solo vuelve a prenderse 
a un hospedero para efectuar el proceso de muda. Sin embargo, las garrapatas que se alimentaron 
parcialmente pueden comer otra vez e  implicar mayor  riesgo de  infección porque el periodo de 
fijación necesario es más corto (Greene, et al., 2000). 

La diseminación horizontal directa de perros  y  gatos a personas no es probable  y  las mascotas 
sirven solo como centinelas para la infección humana (Greene, et al., 2000). 

En un modelo de infección más natural con garrapatas los perros testigos en contacto directo con 
perros  infectados  hasta  por  un  año  no  sufrieron  seroconversión  y  no  fue  factible  aislar  los 
microorganismos de  la orina ni de  la  vejiga urinaria de perros  infectados. No es  factible que  la 
orina canina sea una  fuente de diseminación. Estas  investigaciones tampoco pudieron encontrar 
ninguna prueba de diseminación in útero a pesar de la seroconversión de la perra. B. burgdorferi 
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puede  sobrevivir  a  la  congelación  y  almacenamiento,  lo  que  hace  el  semen  con  fines  de 
Inseminación Artificial (IA) sea una fuente potencial de  la  infección. Las transfusiones sanguíneas 
son otro medio posible de la infección para perros y gatos (Greene, et al., 2000). 

Además  de  describir  la  distribución  geográfica  de  la  Enfermedad  de  Lyme,  es  importante 
determinar si hay algunos factores de riesgo de ambos tipos, intrínsecos y extrínsecos, que puedan 
aumentar  la  probabilidad de  adquirir  la  enfermedad de  Lyme. Varios  estudios  han  identificado 
factores de  riesgo  asociados  con perros  infectados. Un modelo de  regresión  logística hecho en 
Massachusetts  fue  utilizado  para  determinar  que  los  perros  de  raza  grande  así  como  perros 
producto  de  cruzas  de  diferentes  razas,  perros  mayores  de  2  años  y  residentes  de  altitudes 
menores a 70 m. eran más propensos a dar positivo. Sin embargo, en Nueva Jersey, no hubo una 
asociación  significativa  con  la  seropositividad en  los perros de  cierta edad o grado de actividad 
exterior. En  la parte noroeste de España, el único  riesgo  significativo de  infección en perros  se 
incrementó por la exposición a garrapatas (Guerra, et al., 2001). 

La  diversidad  de  animales  que  B.  burgdorferi  es  capaz  de  infectar  indica  que  ha  desarrollado 
mecanismos que le permiten evadir su extinción por medio del sistema inmune de sus numerosos 
hospedadores.  En  realidad,  si  no  se  administra  una  terapia  de  antibióticos,  las  espiroquetas 
pueden  cultivarse  en  tejidos  inmuno  competentes  de  animales  durante  un  año  después  de  la 
infección (Stevenson, et al., 2002). 

 

 

 

 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

FIGURA 2. Resumen de casos reportados de  la Enfermedad de Lyme en  los Estados Unidos. Hay un punto 
dentro del país de residencia por cada caso reportado. Note  la amplia diversidad de casos correlacionados 
con la prevalencia de especies de Ixodes infectadas en diferentes aéreas geográficas. Cortesía del Centro de 
control de Enfermedades. B, EL área sombreada de beige  indica la distribución geográfica de casos clínicos 
registrados de Enfermedad de Lyme. Las elipses coloreadas indican la distribución de varias subespecies de 
Borrelia. Tomada de (Hildenbrand, et al., 2009).   
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SIGNOS 
Tras  penetrar  en  el  torrente  circulatorio, B.  burgdorferi    sigue un  recorrido  amplio por  todo  el 
organismo, localizándose en bazo, riñón, hígado, cerebro y ojos de los hospedadores; en los perros 
provoca  una  artritis  típicamente  migratoria,  y  en  los  bóvidos  y  équidos,  además  de  artritis, 
ocasiona encefalitis, uveítis y laminitis (Latre y Vela, 2002). 

Diversos  estudios  de  investigación  han  detectado  evidencia  serológica  a  la  exposición  de  B. 
burgdorferi  en  un  variable  pero  gran  porcentaje  de  perros  en  áreas  endémicas  (25‐90%).  Sin 
embargo, no todos  los perros  infectados desarrollaron signos clínicos de Enfermedad de Lyme, y 
perros  jóvenes son más propensos a desarrollarlos que aquellos más viejos. Además,  los perros 
parecían no tener el espectro de  signos clínicos documentados en los humanos con Enfermedad 
de  Lyme,  aún,  con  un  extenso  sistema  de  diseminación  ocasional  de  las  espiroquetas.  Las 
manifestaciones  clínicas  de  la  Enfermedad  de  Lyme  en  los  perros  ya  se  han  revisado  con 
anterioridad. Después de 2‐5 meses de ser infectados   con B. burgdorferi, los perros comúnmente 
desarrollaron debilidad, que con frecuencia se acompañaba de fiebre y anorexia. La artritis suele 
ser  evidente  y  se  limita  a  una  sola  articulación, más  comúnmente  el  carpo o  tarso.  Los perros 
experimentalmente  infectados  con  una  simple dosis  de B.  burgdorferi,  presentaron  una  artritis 
limitada,  con  episodios  recurrentes de  3‐6  días por  varias  semanas.  El  potencial  de  progreso  y 
persistencia de  la  artritis en perros expuestos  a  la  infección de  forma  repetida o natural no  se 
describe muy  bien. Un  distintivo  síndrome  renal  atribuido  a  la  infección  con  B.  burgdorferi  en 
perros  ha  sido  descrito.  Las  manifestaciones  renales  de  Enfermedad  de  Lyme    son 
histológicamente  caracterizadas  por  glomerulonefritis,  necrosis  tubular  e  inflamación 
linfoplasmocitica intersticial que frecuentemente se asocian con una enfermedad glomerular muy 
progresiva  y  fatal.  Aunque  las  espiroquetas  de  B.  burgdorferi  se  han  identificado  en  tejidos 
renales, la patogénesis de esta bacteria asociada con enfermedades renales no se ha comprendido 
del todo. En algunos perros la disfunción del Sistema Nervioso Central y el bloqueo a la función del 
corazón    secundario  a  la miocarditis  se  han  atribuido  a  la  infección  de  B.  burgdorferi  (Fritz  y 
Kjemtrup, 2003). 

 

Signos sistémicos. Los signos agudos consisten en  fiebre  (39.5 a 40.5°C), cojera cambiante de  la 
pierna,  tumefacción articular,  linfadenomegalia, anorexia y malestar general;  todos  responden a 
los antimicrobianos y ocurren más a menudo en perros seropositivos expuestos en forma natural. 

La Enfermedad de Lyme en perros se manifiesta comúnmente por enfermedades subclínicas como 
una  poliartritis  y/o  periartritis,  pero  pueden  progresar  a  enfermedades  renales,  desordenes 
cardiacos o artritis. Además,  los perros  infectados producen anticuerpos de Borrelia que pueden 
ser detectados utilizando espiroquetas únicas de Osp A y Osp B como  la 50772 de B. burgdorferi 
(Lovrich, et al., 2007). 
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El  signo más  común  de  Enfermedad  de  Lyme  es  la  artritis migratoria  sin  descubrimientos  por 
medio  de  radiografías.  Otro  signo,  aunque menos  común  reportado  en  perros  es  la  carditis, 
glomerulonefritis y neuritis (Goossens, et al., 2001). 

Resulta difícil determinar la precisión del diagnostico en muchos perros que enferman de manera 
espontanea porque la cojera y los signos articulares (tumefacción, cojera y dolor) con fiebre y falta 
de apetito se observan con la misma frecuencia en perros seropositivos y seronegativos (Greene, 
et al., 2000).  
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PATOLOGIA 
La transmisión de espiroquetas requiere que  la garrapata se  fije por 48 h, durante  las cuales  los 
microorganismos se multiplican y cruzan el epitelio  intestinal hacia  la hemolinfa, se diseminan a 
las glándulas salivales e infectan al huésped a través de la saliva de la garrapata. Es probable que 
Borrelia prolifere de manera local en la piel en el sitio de inoculación durante toda la infección. A 
partir de este sitio se replican y migran a la totalidad de los tejidos, comenzando muy cerca de la 
mordedura. En seguida pueden diseminarse en forma constante e infectar muchos tejidos, incluso 
las  articulaciones.  No  todos  los  animales  que  se  infectan  después  de  la  mordedura  de  una 
garrapata  presentan  la  enfermedad  clínica. De  hecho  las  pruebas  sugieren  que  en  perros  esta 
última es de una magnitud muy baja (5 a 10%) en relación con la frecuencia de exposición basada 
en la seropositividad (75% en áreas endémicas) y el índice de infección demostrado en garrapatas 
(Greene, et al., 2000). 

Una lesión pequeña rojiza que se observa en la piel del sitio donde se fija la garrapata desaparece 
en el transcurso de la primera semana. Sin embargo, el microorganismo puede aislarse de la piel 
durante mucho tiempo. Esta no es la lesión espectacular de eritema migratorio que se presenta en 
personas (Greene, et al., 2000). 

 

DIAGNOSTICO 
El  diagnóstico  de  la  enfermedad,  así  como  su  confirmación,  especialmente  teniendo  un 
diagnóstico  de  nefritis  a  causa  de  Lyme,  se  basa  en  la  identificación  patológica  de  lesiones 
combinada con  la detección del antígeno  IHC (por sus siglas en  ingles Inmunohistochemestry) de 
B.  burgdorferi.  Sin  embargo,  el  identificar    los  resultados  de  IHC  en  muestras  de  tejidos  es 
complicado debido a  la  subjetividad  con  la que  se  interpreta  la  intensidad  y  localización de  los 
tintes de IHC, ya que no tienen patrones específicos y carecen de exactitud (Chou, et al., 2006). 

Un  diagnóstico  de  la  Enfermedad  de  Lyme  en  perros  se  realiza  basándose  en  los  resultados 
serológicos  positivos más  un  historial  clínico  de  la  exposición  que  los  perros  hayan  tenido  las 
garrapatas Ixodes dentro de un área endémica, signos clínicos apropiados (especialmente artritis o 
glomerulonefritis)  y una respuesta apropiada al tratamiento (Chou, et al., 2006; Fritz y Kjemtrup, 
2003). 

Estudios clínicos demuestran que aunque 25%‐90% de perros supuestamente sanos habitantes de 
áreas  endémica  presentan  anticuerpos  positivos  a  B.  burgdorferi,  sólo  el  5%  de  los  perros 
infectados  desarrolla  signos  clínicos.  Por  esta  razón,  los  resultados  serológicos  deben  ser 
interpretados  con  cuidado.  Resultados  negativos  falsos,  aunque  extraños  en  perros,  pueden 
ocurrir cuando los análisis son estudiados durante las primeras semanas de ser infectados. Dada la 
persistencia de  los anticuerpos en  los organismos,  los  resultados de análisis  serológicos pueden 
permanecer positivos de forma  indefinida, aún en perros que han sido tratados y que al parecer 
no tienen señales de estar enfermos (Chou, et al., 2006). 
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Los resultados de ensayos serológicos convencionales que se utilizan para confirmar el diagnóstico 
clínico de la Enfermedad de Lyme en perros son complicados debido a la gran difusión de vacunas 
comerciales. Estas vacunas producen respuestas de anticuerpos que actúan de forma cruzada en 
la  célula completa que se somete al ensayo de  inmuno  fluorescencia  (IFAs) y al ensayo  inmuno 
absorbente  (ELISA)  comúnmente  utilizado  para  detectar  el  anticuerpo  a  B.  burgdorferi.  Las 
vacunas  para  la  Enfermedad  de  Lyme  excluyen  la  fuerte  respuesta  de  los  anticuerpos  a  la 
superficie exterior de la proteína A (Osp A), Osp B y otras proteínas antigénicas de B. burgdorferi y 
algunas de estas proteínas  son abundantes en  las preparaciones que  contienen antígenos de  la 
célula  completa  que  son  usualmente  utilizadas  como  antígenos  en  los  ensayos  convencionales  
(O'Connor, et al., 2004). 

Un  procedimiento  alternativo  para  la  confirmación  temprana  de  la  enfermedad  de  Lyme  por 
diagnostico  serológico  es  un  flujo  de  pruebas  citrometricas  de  anticuerpos  borreliacidas. 
Altamente específicos OspC anticuerpos borreliacidas son producidos poco después de la infección 
por  B.  burgdorferi  y  la  detección  de  la  respuesta  por  el  uso  del  flujo  de  la  citrometria  y  B. 
burgdorferi 50772, y Osp A y Osp B‐ negativo aislar sensibles a  la muerte por Anticuerpos OspC   
borreliacidal,  es  significativamente más  sensible  de Western  blot  en  la  Enfermedad  de  Lyme. 
Desafortunadamente,  la  complejidad  y  requerimientos  para  la  vida  de    espiroquetas  hace  la 
prueba impráctica para laboratorio de rutina (Jobe, et al., 2008). 
 

La  detección  de  anticuerpos  en  contra  de  B.  burgdorferi  no  es  una  evidencia  definitiva  para 
determinar si  la Enfermedad de Lyme está activa o apenas comienza, así como tampoco, es una 
indicación para dar tratamiento.   Detectada por medio de  la serología,  la  IgG anti‐B. Burgdorferi, 
puede persistir por meses, años o indefinidamente precediendo la infección y la resolución clínica 
de  la enfermedad. Por esta  razón, aunque el monitoreo serológico de un grupo científicamente 
seleccionado pueda proveer información epidemiológica útil, comúnmente no provee información 
general  para  individuos  clínicamente  normales  (ej.  Aquellos  con  una mordedura  de  garrapata 
reconocida que no tienen signos clínicos de la enfermedad). En áreas altamente endémicas donde 
regularmente  los  perros  son  mordidos  por  garrapatas  infectadas,  las  pruebas  serológicas  no 
pueden  proyectar  la  diferencia  entre  perros  con  Enfermedad  de  Lyme  activa  y  aquellos  con 
persistentes anticuerpos originados de una exposición más  temprana. Un estudio descubrió que 
las  cantidades de  anticuerpos en  contra de B. burgdorferi encontrados en el  suero, no difieren 
entre  los perros sanos (89.6 %) y  los que presentan problemas en  las coyunturas o en diferentes 
miembros que se relacionan con la enfermedad (92.9%). Las pruebas sero‐diagnósticas deben ser 
reservadas  para  perros  que  tienen  una  historia  y  una  presentación  clínica  que  sugieran 
Enfermedad de Lyme activa (Fritz y Kjemtrup, 2003). 

Pocos  estudios  han  alcanzado  sistemas  lo  suficientemente  exactos  para  poder  detectar  la 
Enfermedad de Lyme en su forma pasiva, un estudio llego a tener una exactitud de 34% (Stone, et 
al., 2005). 

Ya que  se ha encontrado que B. burgdorferi es el agente  causante de  la Enfermedad de  Lyme, 
varios métodos se han empleado para la determinación de anticuerpos a la espiroqueta, tanto en 
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humanos como en animales domésticos y salvajes. El ensayo ELISA y el ensayo IFA se han utilizado 
para monitorear el suero y las técnicas inmuno blots se han utilizado para confirmar los resultados 
positivos (Guerra, et al., 2000; Latre y Vela, 2002). 

Otro tipo de exámenes que se pueden hacer, incluyen cultivos bacteriales y ensayos PCR, aunque 
se debe admitir que tienen limitada utilidad clínica; ya sea por el tiempo (21 días son necesarios), 
o por la necesidad de equipo especial, limitando así la utilidad de los exámenes hechos por medio 
de las muestras de sangre (Chou, et al., 2006). 

Las vacunas pueden  inducir  la presencia de tinturas en  inmuno blots comparables, en número e 
intensidad, a aquellas presentes en infecciones naturales, ofuscando de esta forma el resultado de 
exámenes  serológicos.  Los  perros  no  son  rutinariamente  monitoreados  en  lo  que  respecta  a 
anticuerpos  a  B.  burgdorferi  antes  de  recibir  una  vacuna  en  sitios  clínicos;  es  por  eso,  que  la 
información base en  los estatus serológicos en perros, generalmente no está disponible (Guerra, 
et al., 2000). 

En perros, el patrón de la prueba inmuno blot no mejora en gran medida la certeza de las pruebas, 
pero provee  información  indispensable para diferenciar  las  respuestas serológicas  inducidas por 
una infección natural con B. burgdorferi y las que son inducidas por medio de vacunas. Los perros 
que  fueron  vacunados,  reaccionaron más  agresivamente  a  las  proteínas  espiroquetales  en  un 
rango  de  31‐34  kd  que  corresponde  aproximadamente  a  la  Osp  A,  mientras  que  los  perros 
naturalmente infectados mostraron mínima reacción a estas proteínas (Fritz y Kjemtrup, 2003). 

El  ensayo Western  blot  (WB)  es  comúnmente  usado  para  distinguir  las  respuestas  entre  los 
anticuerpos naturalmente inducidos y los inducidos por medio de vacunas, esto se hace mediante 
el análisis del suero que contiene anticuerpos que  reaccionan con Osp A y/o Osp B. Una  fuerte 
respuesta de  anticuerpos  a una o  ambas de estas proteínas es una  característica  comúnmente 
aceptada  que  suero  obtenido  de  un  animal  previamente  vacunado  presenta.  Sin  embargo,  el 
estatus  de  la  infección  entre  animales  vacunados  no  expuestos  y  los  animales  vacunados 
expuestos a la infección, en ocasiones, es difícil de identificar por la presencia de bandas de peso 
molecular similar en  los especímenes estudiados por medio de ensayos de Western blot (Latre y 
Vela, 2002; O'Connor, et al., 2004). 

Otro medio de diagnostico que se utiliza para la detección de Lyme es el llamada Snap 4DX, cuyo 
funcionamiento es a través de una gota de sangre en la prueba. Si ésta fuera positiva cambiaria de 
color. 
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL  

Artritis por Lyme – Diferenciar de otras artritis por procesos inflamatorias 
Agentes infecciosos ‐Fiebre maculosa de las montañas rocosas; erliquiosis. 
Agentes micóticos – Histoplasma; Criptococus; Blastomicosis. 
Protozoos‐ Leishmania 
Bacterias‐ Streptococus, Staphylococus; otras. 
Enfermedades Inmunes‐ Idiopáticas; lupus eritematosos; artritis reumatoide. 
Enfermedades de razas específicas‐ Akita artritis, Sharpei fiebre. 
Cultura  del  liquido  de  articulación,  pruebas  serológicas,  y  pruebas  de  inmunidad  (anticuerpos 
antinucleares; preparaciones de lupus eritematosos)‐ descartar otros trastornos (Smith). 
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TRATAMIENTO 
La  diversidad  de  animales  que  B.  burgdorferi  es  capaz  de  infectar  indica  que  ha  desarrollado 
mecanismos que le permiten evadir su extinción por medio del sistema inmune de sus numerosos 
hospedadores.  En  realidad,  si  no  se  administra  una  terapia  de  antibióticos,  las  espiroquetas 
pueden  cultivarse  en  tejidos  inmuno  competentes  de  animales  durante  un  año  después  de  la 
infección (Stevenson, et al., 2002). 

Así como en los humanos, el tratamiento antimicrobial en los perros puede acelerar la resolución 
clínica y reducir la reaparición de la Enfermedad de Lyme. En experimentos posteriores en donde 
se  ha  infectado  a  perros  con  B.  burgdorferi,  las  espiroquetas,  provenientes  de  muestras  de 
biopsias de  la piel de perros sin medicamento, fueron cultivadas varias veces; después de 30días 
con azitromicina (25mg/kg [11.4mg/lb], oral, c/24 h), ceftriaxona (25mg/kg, intra venosa, c/24 h) o 
doxiciclina  (10 mg/kg  [4.5mg/lb],  oral,  c/12h),  por medio  de  una  biopsia  se  examinaron  otras 
muestras  de  múltiples  tejidos  que  arrojaron  como  resultado  la  desaparición  de  cualquier 
espiroqueta viable presente. En un estudio similar donde también se utilizaron perros infectados, 
la administración inmunosupresora de dosis de corticoesteroides provocó la recurrencia de severa 
debilidad en 2/2 perros que no habían recibido tratamientos antimicrobianos, pero este síntoma 
no  se encontró en ninguno de  los 12 perros que  sí  recibieron  tratamiento antimicrobial  (Fritz y 
Kjemtrup, 2003; Stricker, 2007). 

Se  ha  observado  la  curación  en  casi  todos  los  casos  tratados  precozmente  con  tetraciclina, 
resultando también eficaces la penicilina, la eritromicina, la amoxicilina y la kanamicina. En caso de 
complicación  neurológica  el  antibiótico  más  adecuado  es  la  ceftriaxona  (Latre  y  Vela,  2002; 
Straubinger, et al., 1997). 

Cuando  los  perros  fueron  observados  por  un  periodo  de  500  días  después  de  la  infección  (el 
equivalente  a  3‐4  años  humanos),  el DNA  de B.  burgdorferi  fue  detectado  en niveles  bajos  en 
múltiples muestras de tejidos obtenidos de perros a pesar de la administración de un “adecuado” 
tratamiento de antibióticos (Stricker, 2007).  

A pesar del  tratamiento durante meses o años, B. burgdorferi puede persistir aun  y detectarse 
mediante RCP o en ocasiones cultivos de sangre,  liquido cefalorraquídeo y orina  (Greene, et al., 
2000). 

La aplicación intravenosa de antibióticos está reservada para la enfermedad crónica y persistente 
(Straubinger, et al., 1997). 
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PROFILAXIS 
El  fundamento  para  prevenir  la  Enfermedad  de  Lyme  en  animales  domésticos  y  en  humanos, 
consiste en la reducción del riesgo a ser mordidos por una garrapata a nivel ambiente o individual. 
Al  evitar  las mordeduras  de  garrapata  no  sólo  se  previene  la  enfermedad,  sino  también  otras 
enfermedades, como Ehrlichiosis y Babesiosis, en regiones donde estos patógenos se encuentran 
presentes. El conocimiento de los requerimientos ambientales para que estén presentes en ciertas 
áreas  alguna  de  las  enfermedades  relacionadas  con  la mordedura  de  garrapata  es  crítico  en 
cuanto a  la selección e  implementación de  las más efectivas estrategias de prevención. En áreas 
donde  la  Enfermedad  Lyme  es  un  riesgo  doméstico,  la  densidad  de  la  garrapata  puede  ser 
controlada  localmente  identificando  los  animales  hospedadores  de  estos  organismos  o 
modificando  el  ambiente  para  decrecer  la  viabilidad  de  que  se  establezca  un  habita  para  las 
garrapatas.  Los  productos  que matan  a  las  garrapatas  así  como  los  repelentes  de  garrapatas 
pueden reducir en gran manera el que  las garrapatas se adjunten a  los animales domésticos. La 
inmunidad  inducida por medio de  vacunas puede prever protección  adicional  en  algunas  áreas 
altamente endémicas. 

Algunos de los métodos más efectivos para el control de garrapatas en el ambiente es el tener en 
la mira animales que sostienen poblaciones de I. scapularis. El uso de bolitas de algodón tratadas 
con Permetrina como material para  la construcción de nidos disminuyó  la carga de  inmaduros  I. 
scapularis en ratones de pie blanco (Fritz y Kjemtrup, 2003). 

Los métodos ambientales de control de garrapatas (ej. Aplicación de pesticidas y transformación 
del  relieve)  son diseñados para disminuir  los habitas  ideales para  las  garrapatas.  Los  acaricidas 
pueden ser útiles como tratamiento para  lugares muy pequeños, pero  las aplicaciones deben ser 
identificadas en áreas específicas y el  tiempo debe ser bien medido para maximizar el control y 
minimizar  el  exceso de  residuos de  los pesticidas  en  el  ambiente.  También pueden  construirse 
cercas, alrededor de pequeñas áreas, que excluyan a  los venados  (ej. Mayores a 2m. de altura), 
para  que  las  garrapatas  Ixodes  adultas  disminuyan  y  también  se  prevenga  su  desarrollo  en  el 
ambiente. Otra técnica puede ser el poner montones de paja u otro material inerte entre las áreas 
de madera y  los céspedes para que  impedir que  las garrapatas se adentren en áreas donde hay 
personas o mascotas (Fritz y Kjemtrup, 2003). 

El  control  de  garrapatas  en  perros  se  facilita  por medio  del  uso  de  collares  impregnados  con 
Permetrina, Amitraz, o soluciones tópicas que contengan Fipronil, Permetrina o Selamectina. Han 
sido  revisados  el  gran  número  de  ectoparasiticidas  recientemente  desarrollados  así  como  su 
eficacia en el control de éstos. Los collares  impregnados con Amitraz parecen ser más efectivos 
para  interrumpir  el  ciclo  de  vida  de  la  garrapata  y  actúa  durante  más  tiempo  que  aquellos 
impregnados  con  Fipronil. El uso  apropiado de  los  collares  impregnados  con Amitraz en perros 
puede  proveer  un  control  efectivo  de  garrapatas  y  por  ende  prevenir  la  infección  con  B. 
burgdorferi. El amitraz también está disponible como spray o pomada para el control doméstico 
de  garrapatas;  su  uso  es  contraindicado  en  caballos,  en  perras  embarazadas  o  que  estén 
amamantando  y  en  gatos.  Selamectina,  es  efectivo  para  el  control  de  garrapatas  “perro  café” 
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(Rhipicephalus  sanguineus)  y  en  garrapatas  “perro  americano”  (Dermacentor  variabilis)  que  se 
encuentran en los perros y es seguro para usarse en gatos. Sin embargo, en un estudio de Europa, 
la  aplicación  tópica  de  Permetrina,  comparada  con  la  de  Selamectina,  fue más  efectiva  para 
repeler  especies  Europeas  Ixodes.  La  administración  tópica  de  productos  que  contengan 
Permetrina está contraindicada para el uso en gatos (Fritz y Kjemtrup, 2003). 

Las medidas profilácticas en el caso de  la especie humana a  la protección de  los  individuos con 
ropas adecuadas que  cubran  y protejan  todo el  cuerpo  con el  fin de evitar el  contacto  con  los 
vectores que sirven de vehículo a Borrelia; también es interesante el uso de productos adecuados 
frente a  las garrapatas, y  resulta conveniente establecer controles para eliminar a  los  roedores. 
Para la especie canina existen bacterinas y vacunas de subunidades (Latre y Vela, 2002; Vazquez, 
et al., 2008). 

Una vacuna contra la enfermedad fue autorizada en 1998 para uso en personas de 17‐70 años de 
edad.  Sin  embargo,  debido  a  las  bajas  ventas  fue  retirada  del  mercado  en  el  2002.  Las 
recomendaciones para prevenir la Enfermedad de Lyme  actualmente están enfocadas en medidas 
de protección personal y las intervenciones para reducir la abundancia de garrapatas (Vazquez, et 
al., 2008).  

Luego desarrollaron una bacterina bivalente que induce ambos anticuerpos, anti‐OspA y anti OspC 
borreliacidas, incluyendo anticuerpos borreliacidas específicos para el epitope conservado dentro 
de  la  regio OspC7,  y  evaluó  la  capacidad  de  la  inmunización  para  brindar  protección  contra  el 
desafío de B. burgdorferi‐garrapatas infectadas (LaFleur, et al., 2009). 

Repetidas  infestaciones  con  garrapatas  pueden  inducir  resistencia  en  la  alimentación  de 
garrapatas  subsecuentes  y  transmisión  patógena  en  algunos  huéspedes  experimentales  y 
naturales.  Esta  inmunidad  contra  el  vector  ha  sido  recientemente  investigada  como    una 
estrategia alternativa para el bloqueo de  la transmisión de B. burgdorferi por vectores a ratones 
de laboratorio y cerdos guinea y resulto ser bastante efectiva. Los mecanismos de protección son 
desconocidos pero parecen  incluir el aborto de  la alimentación de  la garrapata antes de que  la 
mayor parte de la transmisión de Borrelia Burgdorferi ocurra (Hanson y Edelman, 2003). 
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ZOONOSIS 
La Enfermedad de Lyme es la enfermedad zoonótica mas frecuente transmitida por artrópodos en 
Norte  América,  debido  a  la  prevalencia  de  garrapatas  Ixodes  scapularis  infectadas  con  B. 
burgdorferi (Brisson, et al., 2008). 

Los perros, debido a  la proximidad a  los humanos y el evidente alto riesgo de  infección, ha sido 
utilizado como centinela para determinar B. burgdorferi endémica (Bhide, et al., 2004; Liang, et al., 
2000; Olson, et al., 2000). 

En  Massachusetts,  se  encontró  un  significante  correlación  entre  la  incidencia  humana  de 
Enfermedad de Lyme y la seroprevalencia canina (Guerra, et al., 2001). 

B.  burgdorferi  es  una  zoonosis mantenida  a  niveles  altos  en  animales,  tales  como  ratones  de 
campo y venados cola blanca.  
Aves canoras y aves acuáticas también parecen jugar un rol mayor en la dispersión de garrapatas 
infectadas (Hildenbrand, et al., 2009). 

 

Aproximadamente 2.8 millones de pruebas serológicas para  la Enfermedad de Lyme  (LDSTs) son 
realizados cada año en los Estados Unidos según una estimación en 1995. A 40 dólares por prueba, 
una cifra conservadora,  los gastos anuales directos para LDSTs habrían excedido a $100 millones. 

Existe  una  preocupación  consistente  que  LDSTs  son  usados  inapropiadamente  por  clínicos. 
Principios  de  las  pruebas  serológicas  basadas  exclusivamente  en  picadura  de  garrapata  o 
exposición potencial a garrapatas tienen un sensibilidad baja y especificación de la ciudad no son 
recomendados. Para pacientes que viven en aéreas donde la Enfermedad de Lyme es endémica, y 
quienes  tienen  eritema  migratorio,  no  son  recomendadas  las  pruebas  serológicas  rutinarias 
(Ramsey, et al., 2004). 
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CONCLUSIONES 
Gracias  al  trabajo  realizado  concluyo  y me doy  cuenta  de  la  importancia  de  la  enfermedad de 
Lyme en diferentes partes del mundo tanto para los animales como para los seres humanos. 

Conocer  acerca  de  la  patología  de  la  enfermedad  es  de  importancia,  su  etiología  y  lo  esencial 
acerca de ella, previene a las personas de que se siga produciendo su transmisión en su mascota y 
en ellas mismas.  

La mayoría de las ocasiones en mi experiencia, no se le da la suficiente importancia a que un perro 
se  encuentre  con  garrapatas  ni  se  sabe  la  magnitud  de  las  consecuencias  que  esto  puede 
ocasionar,  debido  a  la  ignorancia  de  las  enfermedades  transmitidas  a  través  de  estos  vectores 
como lo son la Babesiosis, Anaplasmosis, Erlichiosis, Tularemia, Fiebre Manchada de las Montañas 
Rocosas, entre otras.  

Añadiendo la peligrosidad zoonotica que estas enfermedades pueden generar, perjudicando así la 
salud  pública.  Afortunadamente México  no  es  un  país  que  cuente  con muchos  registros, mas 
pienso  que  se  debe  tener  cautela  debido  a  la  fauna  de  venados  que  posee  siendo  estos  otro 
hospedador de  la garrapata  y  también  tomar en  cuenta al país  fronterizo, Estados Unidos, que 
cuenta con un gran número de infecciones por Borrelia y su diseminación en dado caso podría ser 
viable y sencilla. 

También  considero  de  gran  importancia  realizar  las  pruebas  convenientes  y  adecuadas  para  la 
detección de  la enfermedad de Lyme aun cuando no esté  frecuentemente presente en nuestro 
país, para así poder llegar a un correcto diagnostico y a un acertado tratamiento y sobretodo tener 
un preciso control de la enfermedad. Una ventaja considerada es la disponibilidad y variabilidad de 
las pruebas para diagnostico, desde las más sencillas hasta  las complejas. Realizar un diagnostico 
correcto sobre todo al norte de México, que es donde se conoce que existen casos, es a mi parecer 
de gran  importancia. Además  la  recomendación del uso  frecuente de  la prueba de 4DX para el 
diagnostico de 4 enfermedades  incluyendo Lyme, ya que el costo no es elevado y el  tiempo de 
realización es corto. 

Otro asunto de importancia para evitar la enfermedad es estar al pendiente de la mascota, realizar 
sus baños con los productos sugeridos, y sobre todo hacer conciencia de ellos, estar en contra del 
descuido de los perros y gatos y mascotas en general porque es de suma trascendencia tanto para 
su salud como para la nuestra.  

Considero que las medidas profilácticas son muy sencillas y fáciles de aplicar y creo que el Médico 
Veterinario debe recomendar constantemente a aquellas personas cuyas mascotas poseen 
garrapatas, y explicar la peligrosidad de éstas, para que así  las personas tengan mayor conciencia 
del cuidado que se le debe tener a quien es considerado el mejor amigo del hombre.  
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GLOSARIO 
 

Antígenos:  Sustancia  generalmente  proteica,  que  da  lugar  a  la  síntesis  de  un  anticuerpo  y 
reacciona específicamente con el mismo. 
 
Artrópodo: Miembro del filo Arthropoda, que constituye un extenso tipo de vida animal en el que 
se  incluyen  los  crustáceos,  los  ácaros,  las  garrapatas,  las  arañas  y  los  insectos.  Pueden  picar, 
producir  reacciones  alérgicas  y  ser  vehículo  de  virus  y  de  otros  agentes  responsables  de 
enfermedades. 
 
Cinética: (en  fisiología)  estudio  de  las  fuerzas  que  producen,  detienen  o  modifican  los 
movimientos del  cuerpo.  Las  fuerzas musculares que  actúan  sobre  las  articulaciones  siguen  las 
leyes  de  Newton.  Las  fuerzas  de  reacción  de  los  músculos  contribuyen  al  equilibrio  y  el 
movimiento del cuerpo. 
 
Citoquinas: Las citoquinas son un conjunto de proteínas que regulan  interacciones de  las células 
del  sistema  inmune.  Su  función  inmunorreguladora  es  clave  en  la  respuesta  inmune,  en  la 
inflamación y en la hematopoyesis de distintos tipos celulares. 
 
Diagnostico  Diferencial:  Distinción  entre  dos  o  más  enfermedades  con  síntomas  similares, 
mediante la comparación sistemática de sus signos y síntomas. 
 
Dimorfismo:  Fenómeno  por  el  cual,  en  una  misma  especie,  se  presentan  dos  formas  o  dos 
aspectos anatómicos diferentes. 
 
Endémico: (en  relación con una enfermedad o un microorganismo) propio de una cierta  región 
geográfica o población. 
  
Endotoxina: Toxina presente en las paredes celulares de algunos microorganismos, especialmente 
en  las bacterias Gram negativas, que  se  libera  cuando  la bacteria muere y  sus  componentes  se 
liberan en el organismo. 
 
Enfermedad Enzootica: Enfermedad que afecta a una o más especies animales en un determinado 
territorio, por causa o influencia local. 
 
Epidemiología: Estudio de la presentación, distribución y causas de las enfermedades humanas. 
 
Epidemiológico: De la epidemiología o relativo a esta ciencia. 
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Epítope:  Determinante  antigénico  que  produce  la  reacción  específica  a  través  de  una 
inmunoglobulina.  Está  formado  por  un  grupo  de  aminoácidos  presentes  en  la  superficie  del 
antígeno. 
 
Epizoótico: Enfermedad o proceso que se produce casi al mismo tiempo en muchos animales de 
una misma especie en una zona geográfica. 
 
Eritema: Enrojecimiento o inflamación de piel o mucosas, que se produce como consecuencia de 
la dilatación y congestión de los capilares superficiales. La rubefacción nerviosa o las quemaduras 
solares leves son algunos ejemplos de eritema. 
 
Espiroquetas: Bacteria móvil del género Spirochaeta, en forma de espiral con filamentos flexibles. 
Son espiroquetas los organismos responsables de la leptospirosis, la fiebre recurrente, la sífilis y la 
frambesía. 
 
Estigmáticas: característica física que sirve para identificar una enfermedad o trastorno. 
 
Etiológica: causa de una enfermedad. 
 
Extrínseco: Relativo a lo externo o lo originado fuera de una estructura del organismo, incluyendo 
partes  de  un  órgano  que  no  están  completamente  contenidas  en  él,  como  la  musculatura 
extrínseca. 
 
Fenotípico:  1.  características  observables  completas  de  un  organismo  o  grupo,  como  los 
caracteres anatómicos,  fisiológicos, bioquímicos y conductuales, determinados por  la  interacción 
de  la  estructura  genética  y de  los  factores  ambientales. 2.  grupo de organismos que  tienen un 
aspecto similar entre sí. 
 
Fibronectina: es una glicoproteína presente en todos los vertebrados. 
 
Genómico: Relativo al genoma. 
 
Helicoidal: Que tiene forma de hélice. 
 
Hemolinfa: Liquido interno y nutriente de los invertebrados que no contiene oxigeno.  
 
Hospederos: [Organismo] animal o vegetal donde anida un parasito. 
 
IHC:  Técnica  que  sirve  para  la  identificación  de  antígenos  de  agentes  etiológicos,  para  el 
diagnostico de alguna enfermedad. 
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Inmunosupresores: 1. perteneciente o relativo a una sustancia o técnica que disminuye o impide 
la  respuesta  inmunitaria.  2.  agente  inmunosupresor,  como  los  fármacos  inmunosupresores 
utilizados para evitar el rechazo de homoinjertos. 
 
Inmunosupresión: 1. administración de sustancias que alteran de forma significativa la capacidad 
del sistema  inmunitario para responder a  la estimulación antigénica, mediante  la  inhibición de  la 
inmunidad humoral y celular. La  inmunosupresión puede ser deliberada, como en  la preparación 
de  trasplantes,  para  evitar  el  rechazo  por  parte  del  huésped  de  los  tejidos  del  donante;  o 
accidental,  como  resulta  frecuentemente  en  el  tratamiento  del  cáncer  con  quimioterapia.  2. 
trastorno del sistema inmunitario, caracterizado por una marcada inhibición de respuesta ante un 
estímulo antigénico. 
 
Innata: 1. que existe en una persona o pertenece a ella desde que nace; heredado; congénito. 2. 
característica natural y esencial de alguien o algo; inherente. 
 
Intrínseco: 1. que denota una parte o cualidad natural o inherente. 2. que se origina en un órgano 
o tejido, o está situado en su interior. 
 
Lipopolisacaridos:  son  polímeros  complejos  con  restos  de  ácidos  grasos  como  parte  lipófila  y 
cadenas  características de oligosacáridos  y polisacáridos, que  forman  la parte mayoritaria de  la 
capa externa de  la membrana externa de bacterias Gram negativas. Forman colectivamente, en 
torno  al  protocito,  una  capa  protectora  hidrófila  que  no  puede  ser  atravesada  por moléculas 
lipófilas.  
 
Microaerofilas: Microorganismo que necesita oxígeno libre para crecer, pero a una concentración 
inferior a la que se encuentra en la atmósfera. 
 
Ninfas: Insecto que ha pasado ya del estado de larva y prepara su ultima metamorfosis.  
 
Patógeno: Todo microorganismo capaz de producir enfermedad. 
 
Péptido: Cadena molecular constituida por dos o más aminoácidos unidos por enlaces peptídicos. 
 
Permetrina: Pediculicida tópico utilizado para el tratamiento de  los piojos y de  las  liendres de  la 
cabeza. 
 
Plásmidos:  (en bacteriología) cualquier  tipo de  inclusión  intracelular que se considera  tiene una 
función genética, especialmente una molécula de ADN procedente del cromosoma bacteriano que 
determina  rasgos  no  fundamentales  para  la  viabilidad  del  organismo,  aunque  de  algún modo 
cambia la capacidad del organismo para adaptarse. 
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Prevalencia: (en epidemiología) número de todos los casos nuevos y antiguos de una enfermedad 
o manifestaciones de un hecho durante un período determinado de tiempo. 
 
Profilaxis:  Prevención  o  protección  frente  a  la  enfermedad,  que  con  frecuencia  implica  la 
utilización  de  un  agente  biológico,  químico  o  mecánico  para  destruir  o  evitar  la  entrada  de 
organismos infecciosos. 
 
Protoplasmático: de protoplasma 
 
Protoplasma:  Sustancia  viva  de  una  célula,  habitualmente  formada  por miles  de moléculas  de 
agua, minerales y compuestos orgánicos. 
  
Quimiorganotrofas: Clasificación según el aprovechamiento de energía. Compuestos orgánicos. La 
mayoría de las bacterias patógenas.   
 
Recidivante: Relativo al retorno de una enfermedad después de un período de curación aparente. 
 
Respuesta  humoral:  Una  de  las  numerosas  reacciones  de  hipersensibilidad.  Las  respuestas 
humorales están mediadas por  los  linfocitos B y aparecen en  las  reacciones de hipersensibilidad 
tipos I, II y III. 
 
Seroconversión: Modificación  de  las  pruebas  serológicas  de  negativo  a  positivo  a medida  que 
aparecen anticuerpos como respuesta a una infección o vacuna. 
 
Taxonomía:  Sistema  de  clasificación  de  organismos  basado  en  las  relaciones  naturales  y  en  la 
asignación de un nombre apropiado a cada uno. 
 
Taxonómicos: De taxonomía 
 
Tinción  de  Giemsa:  Colorante  azul  empleado  para  tinciones  en  el  examen microscópico  de  la 
sangre  para  la  localización  de  determinados  parásitos  protozoarios,  corpúsculos  virales  de 
inclusión  y  rickettsias  y,  de  forma  más  sistémica,  en  la  preparación  de  extensiones  para  el 
recuento diferencial de leucocitos. 
 
Vector: portador, especialmente el que transmite una enfermedad. Los vectores biológicos suelen 
ser  artrópodos en  los que  los organismos  infectantes  completan parte de  sus  ciclos  vitales. Un 
vector  mecánico  transmite  un  organismo  infectante  de  un  huésped  a  otro,  pero  no  es 
fundamental para el ciclo vital del parásito. 
 
Zoonosis:  Enfermedad  de  los  animales  transmisible  al  ser  humano  desde  su  huésped  animal 
primario. Algunas clases de zoonosis son la encefalitis equina, la fiebre amarilla, la leptospirosis y 
la rabia. 
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