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RESUMEN  

Objetivo: teniendo en cuenta el riesgo potencial que para Cuba constituye la 
presencia del agente trasmisor, los autores consideran importante la revisión del 
tema con vistas a una actualización de los especialistas y demás entidades del 
sistema de salud que puedan intervenir en la vigilancia y control epidemiológico de 
esta enfermedad. 
Desarrollo: se comenta la historia de la enfermedad, la microbiología, la 
epizootiología y la epidemiología, así como las manifestaciones clínicas en los 
principales animales domésticos. 
Conclusiones: la borreliosis de Lyme es una nueva enfermedad infecciosa; 
comparte como otras borrelias y espiroquetas su afinidad por el sistema nervioso 
central y el sistema nervioso periférico, y se convierte en un diagnóstico de exclusión 
optimista en Neurología. Conocer sus vectores, su distribución geográfica y algunas 
de las características biológicas específicas de esta nueva especie de borrelia es de 
suma importancia para el médico práctico de este nuevo siglo, donde la inmunología 
y la biología molecular iluminan el oscuro camino de viejas y nuevas interrogantes.  

Palabras clave: borreliosis de Lyme, Ixodes ricinus, eritema migrans, Allen Steere, 
Willy Burgdorfer, B. burgdorferi, Elisa IgG y Elisa IgM, Western Blot.  
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ABSTRACT  
 
Objective: bearing in mind the risk posed by the presence of the vector of Lyme 
disease in Cuba, the authors have considered it necessary to carry out a review of 
the disease with the purpose of contributing updated information to specialists and 
health institutions involved in its surveillance and epidemiological control. 
Content: a discussion is presented of the history, microbiology, epizootiology and 
epidemiology of Lyme disease, as well as its clinical manifestations in the main 
domestic animal hosts.  
Conclusions: Lyme borreliosis is a new infectious disease. Like other borrelias and 
spirochetes, it has an affinity for the central nervous system and the peripheral 
nervous system, thus becoming a diagnosis of optimistic exclusion in neurology. 
Knowledge about the vectors, geographic distribution and some specific biological 
characteristics of this new borrelia species is crucial for practitioners of the 21st 
century, a time when immunology and molecular biology shed new light on old and 
new questions alike.  

Key words: Lyme borreliosis, Ixodes ricinus, eritema migrans, Allen Steere, Willy 
Burgdorfer, B. burgdorferi, Elisa IgG, Elisa IgM, Western Blot.  

 

 

 

INTRODUCCIÓN  

La enfermedad de Lyme, afección multisistémica de comienzo agudo y evolución 
subaguda o crónica, descrita por primera vez hace ya algunos años, ha llegado a 
convertirse en la enfermedad transmisible por artrópodos, más frecuente en los 
EE.UU.1,2 Característicamente, aparece en los meses de verano en forma de una 
mácula cutánea, patognomónica, llamada eritema migrans (EM), que se desarrolla 
en el sitio de la picadura de la garrapata y provoca posteriormente una respuesta 
inmunológica anormal, que días, semanas o meses después da lugar a 
manifestaciones neurológicas, cardíacas o reumatológicas, principalmente (Fig. 1).3-5  
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Clínicamente esta enfermedad es muy parecida a la sífilis por su carácter sistémico y 
su ocurrencia por estadios. El espectro clínico de la enfermedad se ha ido 
delimitando, aunque persistan enconadas discusiones, sobre todo relacionadas con 
las manifestaciones neurológicas crónicas.5-8  

Las especies de borrelias, al igual que las leptospiras y treponemas, pertenecen al 
género de las espiroquetas. Es un organismo fastidious y microaerofílico que crece 
mejor a 30-35 oC en un complejo medio de cultivo líquido nombrado BSK II. El 
vector principal de la borreliosis de Lyme es una garrapata del género Ixodes 
(garrapata dura). Son vectores competentes: I. scapularis, I. pacificus e I. 
persulcatus, todas pertenecientes al complejo Ixodes ricinus.9-11 La borreliosis de 
Lyme, desde su descripción original a mediados de los 70, ha sido reportada en 46 
estados de la Unión Americana, Europa, antigua URSS, China, Japón, África, América 
del Sur, Australia y en el Ártico, aunque en estas tres últimas regiones no ha sido 
confirmada por aislamientos.12-15  

Más de 40 000 casos han sido reportados al Centro para el Control y Prevención de 
Enfermedades (CDC) de Atlanta desde 1982 a 1991 con tendencia al crecimiento, 
tanto en EE.UU. y Canadá, como en Europa.16,17  

La borreliosis de Lyme es una zoonosis donde el hombre es un hospedero accidental 
del agente causal. No se conoce que existan diferencias genéticas en humanos 
relacionadas con la susceptibilidad para la infección y es también desconocido cómo 
puede desarrollarse la inmunidad protectora adquirida.  

Dado el riesgo potencial que para Cuba constituye la presencia del agente trasmisor, 
los autores consideran importante la revisión del tema con vistas a una actualización 
de los especialistas y demás entidades del sistema de salud que puedan intervenir en 
la vigilancia y control epidemiológico de esta enfermedad. No obstante, la historia de 
la enfermedad de Lyme en Cuba es controversial y los primeros casos posibles han 
sido publicados por Rodríguez y otros en el 2003, por evidencias serológicas y 
clínicas,18-20 sin que se haya logrado el aislamiento de la borrelia en humanos o en 
sus vectores potenciales.  

En el área de Latinoamérica y el Caribe se conoce muy poco sobre la presencia de 
esta borreliosis; solo se han encontrado reportes de evidencias serológicas en Perú, 
Bolivia, Brasil y México.21  

 

DESARROLLO 

Desde que en octubre de 1975 dos madres le comunicaron al Departamento de Salud 
de Connecticut que un número importante de los hijos de mujeres de tres pequeñas 
comunidades (Old Lyme, Lyme e East Haddam) estaban sufriendo una artritis 
reumatoidea juvenil, un grupo de reumatólogos de la Universidad de Yale, 
encabezados por el profesor Allen Steere, Malawista y otros, describieron la 
enfermedad con el nombre de artritis de Lyme y hallaron una prevalencia de 12,2 
por 1 000, frecuencia 100 veces superior a la artritis reumatoide juvenil en 
EE.UU.1,2,22  

Ya los primeros estudios sugirieron evidencias epidemiológicas de que se diseminaba 
por la picadura de una garrapata. El rash eritematoso característico que precede a la 
artritis había sido descrito en 1909 por un dermatólogo sueco, Afzelius, con el 
nombre de eritema migrans, y adelantó la posibilidad de que fuera causado por 
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picadura de garrapatas o algún otro insecto,23 pero la primera descripción de esta 
enfermedad correspondió a Buchwald en 1883, quien reportó una lesión atrófica de 
la piel, llamada por Herxheimer y Hartmann en 1902 acrodermatitis crónica atrófica 
(Fig. 2). En 1922 Garin y Bujadoux reportaron una paciente picada por garrapata que 
presentó el eritema y posteriormente desarrolló dolor radicular con parálisis de un 
brazo y pleocitosis del líquido cefalorraquídeo (LCR).24 Hellestrom, otro dermatólogo 
sueco, describió en 1930 un paciente con EM y meningitis, y asoció ambas 
enfermedades. En 1941 y 1944, Bannwarth describió pacientes con meningitis 
crónica y radículo neuropatía con o sin parálisis de nervios craneales, síndrome que 
hoy lleva su nombre y es patognomónico de la neuroborreliosis temprana.25  

 

La linfoadenosis cutánea benigna o linfocitoma (Fig.3) fue descrita por otro 
dermatólogo sueco, Bafverstedt, en 1943 y la relacionó con la acrodermatitis crónica 
atrófica (ACA). En 1948 Lennhoff demostró la presencia de espiroquetas en las 
biopsias de piel en casos de EM (Fig. 4),26 lo que inspiró a Hellestrom a usar 
penicilina para su tratamiento en 1951.27  
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En 1982 Willy Burgdorfer y Allan Barbour describieron y cultivaron un nuevo agente 
biológico a partir de la sangre obtenida del tubo digestivo de una garrapata del 
género Ixodes, al que Jhonson denominó Borrelia burgdorferi en 1984 (Fig. 5).28,29 
Esta espiroqueta, entonces desconocida, fue aislada posteriormente por Steere y 
Benach de los pacientes con artritis de Lyme. Ackermann y Asbrink y Preac-Mursic en 
Europa la aislaron en pacientes de EM y síndrome de bannwarth, respectivamente. 
Así se demostró el carácter sistémico e infeccioso de la nueva enfermedad, conocida 
hoy como enfermedad de Lyme o borreliosis de Lyme.  

 

 Clínicamente esta enfermedad es muy parecida a la sífilis por su carácter sistémico y 
ocurrencia por estadios. Es por eso que Pachner la nombró "la nueva gran 
imitadora". Aunque muchas de sus facetas son aún desconocidas, ha aumentado el 
interés investigativo y en la década de los 90 se publicó un artículo semanal. El 
espectro clínico de la enfermedad se ha ido delimitando, aunque persistan enconadas 
discusiones, sobre todo relacionadas con las manifestaciones neurológicas crónicas.  

 
MICROBIOLOGÍA  

Las especies de borrelias, al igual que las leptospiras y treponemas, pertenecen al 
género de las espiroquetas. Están constituidas por un cilindro protoplasmático 
rodeado por la membrana celular. Tienen de 7 a 11 flagelos y una cubierta exterior 
donde se encuentran las proteínas antigénicas Osp A (de 30-32 Kd), Osp B 
(de 34-36 Kd ) y Osp C. La Borrelia burgdorferi es la más larga de las borrelias 
(20 a 30 micras) y la más estrecha (0,2 a 0,3 micras), aunque puede tomar de 4 a 
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30 micras de largo. Es un organismo fastidious y microaerofílico que crece mejor a 
30-35 oC en un complejo medio de cultivo líquido nombrado BSK II (Barbour-
Stonner-Kelly). Tiene un crecimiento lento y se divide por fisión binaria en 12-24 
horas. El cultivo de la Borrelia burgdorferi, obtenido de garrapatas, es relativamente 
fácil, mientras que de los pacientes solamente se ha podido obtener en muy pocos 
laboratorios (Fig. 6).10  

 

 La Borrelia burgdorferi sensulato ha sido dividida en tres genoespecies30,31 
relacionadas con diferentes manifestaciones clínicas, de acuerdo con su patrón 
proteico, reactividad con anticuerpos monoclonales, PCR y RNA gene - análisis, como 
se muestra a continuación:  

1) B. burgdorferi sensu stricto. Predomina en EE.UU. y se asocia a manifestaciones 
articulares predominantemente.  

2) B. burgdorferi Afzeli (group VS 461). Predomina en Europa y EE.UU. y se asocia a 
manifestaciones crónicas de la piel (ACA).  

3) B. burgdorferi Garini. Predomina en los aislamientos de Europa y se asocia a 
manifestaciones extracutáneas, principalmente neurológicas.  
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EPIZOOTIOLOGÍA  

Vectores y reservorios  

El vector principal de la borreliosis de Lyme es una garrapata del género Ixodes 
(garrapata dura). Son vectores competentes: I. scapularis, I. pacificus e I. 
persulcatus, todas pertenecientes al complejo Ixodes ricinus.32,33 La Ixodes dammini 
se distribuye en el nordeste y norte central de EE.UU., la I. Scapularis desde Virginia 
hasta el sur de la Florida y la región central de Texas, mientras la I. pacificus se 
encuentra en la costa del océano Pacífico. En Europa predomina la I. ricinus y la I. 
persulcatus. Todas son garrapatas de tres hospederos (Fig. 7):  

1) Los huevos. De ellos surgen larvas que se alimentan de la sangre de roedores 
pequeños durante 3 a 5 días y después se dejan caer al suelo para convertirse en 
ninfas, que se alimentan de igual forma de un reservorio animal para repetir el ciclo. 
Estas ninfas mudan en el suelo o en otro animal y se transforman en adultos. Son 
muy activos de mayo a agosto, meses cuando es más frecuente encontrar el mayor 
número de casos. Al diferenciarse en masculinos y femeninos los individuos se 
reproducen en un reservorio habitualmente de mayor tamaño y la hembra se repleta 
de sangre para dejarse caer nuevamente al suelo, depositan millares de huevos y 
completan sus dos años de existencia.34,35 

2) Las garrapatas inmaduras (larvas y ninfas). Se alimentan de diversas especies de 
animales. La I. ricinus, por ejemplo, ha sido encontrada en 317 diferentes especies 
(148 mamíferos, 149 aves y 20 tipos de reptiles).36-39 Los humanos se infectan en las 
áreas boscosas y húmedas, pero en algunos lugares de EE.UU. han sido adquiridos 
en parques y en los patios que circundan las viviendas. Ciertas especies de 
hospederos tienen mayor importancia en el ciclo biológico de estas garrapatas. 

3) El Apodemus leucopus (ratón de patas blancas). Es el hospedero competente en 
EE.UU., mientras que el Apodemus flaviculus es el de mayor importancia en Europa. 
El venado (Odocoileus virginianus) es un importante hospedero para la garrapata 
adulta; sin embargo, no lo es para las infectadas con Borrelia burgdorferi. Estudios 
en tal sentido han demostrado que sin la presencia del venado disminuye 
notablemente el número de garrapatas.40-44  

 



Revista Cubana de Higiene y Epidemiología. 2011; 50(2): 231-244 
 

 

  
http://scielo.sld.cu 

238

 Otros vectores  

Otros géneros de garrapatas, tales como el Amblioma americanus, y Dermacenter 
variabilis han sido reportados como vectores potenciales de la Borrelia burgdorferi. 
Otros insectos hematófagos, como mosquitos, pulgas y ciertas especies de moscas, 
han sido reportados como vectores potenciales, aunque parecen tener menor 
importancia en la dinámica de transmisión al humano.45,46 Los piojos animales y 
humanos, tan importantes en la transmisión de otras borrelias, no han sido 
estudiados en la borreliosis de Lyme (Magnanelli, comunicación personal).  

 
EPIDEMIOLOGÍA  

Borreliosis de Lyme en humanos  

La borreliosis de Lyme desde su descripción original a mediados de los 70 ha sido 
reportada en 46 estados de la Unión Americana, Europa, antigua URSS, China, 
Japón, África, América del Sur y Australia, aunque en estas tres últimas regiones no 
ha sido confirmada por aislamientos.  

Más de 40 000 casos han sido reportados al CDC de Atlanta desde 1982 a 1991 con 
tendencia al crecimiento, tanto en EE.UU. y Canadá, como en Europa.16,17,41  

La borreliosis de Lyme es una zoonosis donde el hombre es un hospedero accidental 
del agente causal. Para la transmisión de esta enfermedad es necesario que la 
garrapata infectada se mantenga adherida a la piel por un período de no menos de 
24 horas. La puerta de entrada es la piel, la diseminación es cutánea, linfática y 
hematógena. El período de incubación es de días a semanas (desde la picadura hasta 
la aparición del EM). No todos los pacientes recuerdan el EM y en otros nunca 
aparece, y semanas o meses después comienzan las manifestaciones crónicas, 
aunque se desconoce la duración de la infección en los humanos. La infección 
asintomática es probablemente común. No se conoce que existan diferencias 
genéticas en humanos relacionadas con la susceptibilidad para la infección y es 
también desconocido cómo puede desarrollarse inmunidad protectora adquirida. Por 
otra parte, no se han reportado casos de reinfección.47  

 
Borreliosis de Lyme en animales domésticos  

Perros: entre el 40 y el 89 % de los perros son seropositivos en las áreas endémicas. 
La mayoría tiene una infección asintomática y solo el 5 % desarrolla manifestaciones 
clínicas tales como: comienzo agudo con una o varias articulaciones inflamadas y 
cojera, fiebre y depresión. Una presentación menos común es una cojera por toma 
de una sola articulación con fiebre baja o ausente, que representa una infección 
crónica. Las articulaciones más frecuentemente afectadas incluyen el carpo, codo y 
tarso. Otras manifestaciones son la miocarditis, el fallo renal, las convulsiones y los 
cambios de conducta.48-50 

Gatos: en un área endémica la infección de los gatos es muy frecuente, pero tal vez 
los gatos son mucho más resistentes a desarrollar las manifestaciones clínicas, 
aunque pueden presentar ligera cojera que mejora fácilmente con el empleo de 
Amoxicillín. La infección experimental de gatos sin desarrollar manifestaciones 
clínicas ha logrado obtenerse a través de la vía oral, conjuntival e intravenosa. Es 
significativo que el ratón de patas blancas mantenga una espiroquetemia 
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asintomática, y que los gatos, sus tradicionales cazadores, desarrollen el mayor 
número de las veces una infección prácticamente asintomática.49,50 

Equinos: solo el 10 % de los animales seropositivos desarrollan la enfermedad. Los 
signos clínicos más frecuentemente reportados son: cojera, con o sin inflamación 
articular, a veces acompañadas de fiebre y menos frecuentemente es la cojera, 
uveítis, encefalitis, abortos frecuentes y letargia; sin embargo, mucho debemos 
aprender todavía de la borreleosis de Lyme en las especies equinas.51,52 

Vacunos: aunque probablemente está muy extendida la infección en las áreas 
endémicas, poco se conoce del curso natural en estas especies. El parasitismo por 
Ixodes es común en el ganado, sobre todo el de las formas adultas. La vía oral ha 
sido postulada como la forma de infección más probable del ganado. Es probable que 
la Borrelia burgdorferi muera rápidamente por deshidratación; sin embargo, el 
contacto directo con las mucosas o lesiones de la piel pueden ser los factores que 
favorecen la infección. Se ha demostrado la presencia de la Borrelia burgdorferi en la 
sangre, calostro, leche, líquido sinovial y tejidos fetales procedentes de abortos del 
ganado infectado. Estudios experimentales recientes demuestran la supervivencia de 
la Borrelia burgdorferi en la leche refrigerada durante largos períodos de tiempo, por 
lo que se ha pensado en otra probable vía de infección de extraordinaria importancia 
para el humano.53-55 Las principales manifestaciones clínicas reportadas son: fiebre, 
cojera, rash eritematoso, pérdida crónica de peso, disminución de la producción de 
leche, abortos espontáneos y muertes fetales frecuentes. 

Ovinos: solo un pequeño número de casos han sido reportados. Los principales 
signos clínicos incluyen cojera y deterioro físico marcado. La prevalencia y la 
patogénesis de la infección natural son totalmente desconocidas.56  

 

CONCLUSIONES  

La borreliosis de Lyme, desde el punto de vista histórico, tuvo su primera descripción 
en una pequeña comunidad de los EE. UU, donde las manifestaciones reumatológicas 
(artritis) fueron consideradas e interpretadas como una artritis reumatoidea juvenil. 
Hoy conocemos sus manifestaciones sistémicas, así como su predilección por 
presentar lesiones dermatológicas, tanto en su estadio inicial como tardío, aunque 
lesiones tales como el eritema migrans, linfocitoma y acrodermatitis crónica atrófica 
fueron descritas por dermatólogos suecos de principios del siglo XX y son en la 
actualidad lesiones que caracterizan a la enfermedad de Lyme. Manifestaciones 
neurológicas asociadas a picaduras de garrapatas fueron reportadas brillantemente 
por investigadores europeos, quienes describieron el síndrome de Garin- Bujadoux- 
Bannwarth, hoy conocido como patognomónico de la neuroborreliosis temprana que, 
gracias al espectacular aislamiento de Willy Burgdorfer de la borrelia en 1982, y en 
honor a su descubridor, lleva hoy su nombre. Otras manifestaciones 
cardiovasculares, articulares y neurológicas descritas previamente tuvieron en la 
Borrelia burgdorferi una causa conocida y un tratamiento específico.  

Desde el punto de vista microbiológico podemos concluir que la Borrelia burgdorferi 
es la más larga de las borrelias (20 a 30 micras) y la más estrecha (0,2 a 0,3 
micras), aunque puede tomar de 4 a 30 micras de largo. Es un organismo fastidious 
y microaerofílico que crece mejor a 30-35 oC en un complejo medio de cultivo líquido 
nombrado BSK II (Barbour-Stonner-Kelly). Tiene un crecimiento lento y se divide por 
fisión binaria en 12-24 horas.  
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El vector principal de la borreliosis de Lyme es una garrapata del género Ixodes 
(garrapata dura). Son vectores competentes: I. Scapularis, I. Pacificus e I. 
Persulcatus, todas pertenecientes al complejo Ixodes ricinus.  

El Apodemus leucopus (ratón de patas blancas) es el hospedero competente en 
EE.UU., mientras que el Apodemus flaviculus es el de mayor importancia en Europa. 
El venado (Odocoileus virginianus) es un importante hospedero para la garrapata 
adulta; sin embargo, no lo es para las infectadas con Borrelia burgdorferi, pero es 
imprescindible en el ciclo biológico y en la población de las garrapatas adultas.  

La epidemiologia de borreliosis de Lyme ha sido reportada en 46 estados de la Unión 
Americana, Europa, antigua URSS, China, Japón, África, América del Sur y Central, 
así como en Australia, aunque en estas tres últimas regiones no ha sido confirmada 
por aislamientos. Es la enfermedad más frecuente trasmitida por artrópodos en los 
EE.UU. y en los países europeos, donde constituye un serio problema de salud.  

Las principales manifestaciones aparecen en los animales domésticos tales como 
perros, donde la mayoría tiene una infección asintomática. Los gatos son mucho más 
resistentes a desarrollar las manifestaciones clínicas, aunque pueden presentar una 
ligera cojera. Es significativo que el ratón de patas blancas mantenga una 
espiroquetemia asintomática y los gatos, sus tradicionales cazadores, desarrollen el 
mayor número de las veces una infección prácticamente asintomática; en los 
equinos, sin embargo, solo el 10 % de los animales seropositivos desarrollan la 
enfermedad y es principalmente articular. En el ganado vacuno las principales 
manifestaciones clínicas reportadas son: fiebre, cojera, rash eritematoso, pérdida 
crónica de peso, disminución de la producción de leche, abortos espontáneos y 
muertes fetales frecuentes.  

Los autores consideran necesario un conocimiento elemental de la borreliosis de 
Lyme para el médico práctico de este nuevo siglo y aunque no constituye un peligro 
inmediato para Cuba, la relación de los animales domésticos y afectivos con el 
humano obliga a los profesionales de la salud a conocer las principales 
manifestaciones clínicas en estas especies y el potencial riesgo de contagio ante esta 
nueva zoonosis.  
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