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RESUMEN

Introduccién: Borrelia burgdorferi sensu lato es el agente etiolégico de la
enfermedad de Lyme, zoonosis emergente de dificil diagndéstico, prevencion y
control, reportada fundamentalmente en el hemisferio norte.

Objetivo: facilitar informacion actualizada acerca de Borrelia burgdorferi.
Métodos: se realizé una revision de la literatura cientifica y especializada sobre los
principales aspectos relacionados con este agente y su enfermedad; como son las
caracteristicas de las borrelias y el ciclo de vida, epidemiologia, manifestaciones
clinicas en humanos, diagnéstico de laboratorio, definicién actual de caso,
tratamiento, profilaxis, prevenciéon y control.

Resultados: se expone informacion actualizada y valiosa sobre los temas
seleccionados, util para el personal interesado en las enfermedades infecciosas
transmitidas por vectores. Se muestra ademas informacion sobre los estudios
realizados en Cuba.

Conclusiones: se aporta informacion de utilidad para el manejo epidemiolégico,
clinico y microbiolégico de casos con sospechas de la infeccién por Borrelia
burgdorferi sensu lato.

Palabras clave: Borrelia burgdorferi, enfermedad de Lyme, borreliosis de Lyme.

ABSTRACT

Introduction: Borrelia burgdorferi sensu lato is the causative agent of Lyme
disease, an emerging zoonosis, whose diagnosis, prevention and control are difficult
and it is mainly reported in the northern hemisphere.

Objective: to provide updated information about Borrelia burgdorferi.

Methods: a review of scientific and specialized literature on the key aspects of this
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agent and the disease such as characteristics and life cycle of borrelias,
epidemiology, clinical manifestations in humans, laboratory diagnosis, current case
definition, treatment, prophylaxis, prevention and control.

Results: current valuable information on selected items was set forth, which is
useful for the personnel involved in vector-borne infectious diseases. Additionally,
information about studies conducted in Cuba was provided.

Conclusions: this paper offers updated information for the epidemiological, clinical
and microbiological management of suspected cases of infection with Borrelia
burgdorferi sensu lato.

Key words: Borrelia burgdorferi, Lyme disease, Lyme borreliosis

INTRODUCCION

Borrelia burgdorferi sensu lato (Bbsl) constituye un complejo de espiroquetas que
causa la borreliosis o enfermedad de Lyme (EL), importante zoonosis emergente
desde finales del siglo xx, por las graves secuelas que produce a la salud humana y
por las dificultades para su diagnéstico, prevencién y control.*?

En el presente trabajo se facilita una revisién bibliogréafica actualizada sobre
diferentes aspectos relacionados con Bbsl y la EL, que puede ser de interés para
médicos asistenciales, epidemidlogos, veterinarios, microbidlogos, biélogos o
cualquier personal que labore en la rama de las enfermedades infecciosas,
especificamente de las transmitidas por vectores.

AGENTE ETIOLOGICO. CARACTERISTICAS Y CICLO DE VIDA

En el complejo Bbsl se reconocen actualmente 19 genomaespecies: B. burgdorferi
sensu stricto (Bbss), B. garinii, B. afzelii, B. valaisiana, B. lusitaniae, B. spielmani,
B. bissetti, B. bavariensis, B. japonica, B. andersonii, B. tanukii, B. turdi, B. sinica,
B. californiensis, B. yangtze, B. carolinensis, B. americana, B. kurtenbachii y B.
finlandensis. Las primeras ocho son consideradas patdégenas al hombre.®’

Las borrelias son microorganismos unicelulares helicoidales y muy flexibles.
Presentan una pared celular no rigida y flagelos periplasmicos, estos ultimos
responsables de su activa y caracteristica movilidad de rotacién en contra de las
manecillas del reloj.8*°

El genoma de Bbsl es relativamente pequefio, lo que refleja probablemente su
modo de vida como parasito obligado. Ellas carecen de la maquinaria reconocida
convencionalmente para la sintesis de nucleétidos, aminoacidos, acidos grasos y
cofactores enzimaticos, los que tienen que obtener del hospedero.”**2

Su genoma, descrito como inusual, esta constituido por un cromosoma lineal de
aproximadamente 1 Mb y numerosos plasmidos circulares y lineales.*>*** E|
namero de plasmidos y sus tallas varia entre cepas y genomaespecies.*® Presentan
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ademas una organizacion uUnica de los genes que codifican para las subunidades

ribosomales del acido ribonucleico (ARNr). Tienen una copia simple del gen de la
subunidad 16S (rrs) y dos copias repetidas en tandem de los genes que codifican
para las subunidades 23S (rrl) y 5S (rrf).*>'” También se ha demostrado que en

estos microorganismos los genes rrs estan alejados de los genes rri/rrf y que se

expresan de forma separada.’®

Bbsl tiene un ciclo de vida complejo porque circula entre vectores artrépodos y
hospederos vertebrados. Las borrelias tienen que ser capaces de adherirse y
sobrevivir en el intestino de la garrapata, pasar del epitelio de este a la hemolinfa y
transportarse a través de las glandulas salivares al flujo sanguineo del hospedero,
evitar la reaccién inmune y diseminarse a los 6érganos diana. En todo este proceso
tienen un papel importante varias proteinas de membrana externa y proteinas
adhesivas.”°

Cuando las condiciones no son favorables para la multiplicacién de Bbsl, como
puede ser la presencia de antibidticos (sobre todo betalactamicos), el liquido
cefalorraquideo (LCR) o medios con déficit de nutrientes, estas cambian su
morfologia espiroquetal caracteristica y maovil a esferoplastos o formas L o quistes
no moviles (también conocidas como formas cisticas). A ello se le atribuye la
supervivencia por largos periodos en el sistema nervioso central y periférico, y en
las articulaciones, asi como la desaparicién de los anticuerpos dependientes de
pared celular. Una vez que las condiciones son normales, nuevamente ellas
revierten a su forma espiroquetal.?>?3

EPIDEMIOLOGIA

La enfermedad de Lyme tiene una distribucion mundial, aunque se describe
practicamente solo en el hemisferio norte y constituye la enfermedad transmitida
por vectores mas comun en EE. UU. y regiones de Eurasia.??*2°

La distribucion geografica de las genomaespecies de Bbsl patdogenas al hombre
varia de un continente a otro. En EE. UU. solo se reporta B. burgdorferi sensu
stricto; en Europa, se encuentran con mayor frecuencia B. garinii, B. afzelii y B.
burgdorferi sensu stricto; mientras que en Asia solo se reportan B. garinii y B.
afzelii.?*?"

En América Latina y el Caribe existen hallazgos clinicos y de laboratorio sobre la
infeccion por Bbsl en diversos paises como Argentina, Bolivia, Chile, Colombia y
Venezuela.?®*? En estos se han llevado a cabo estudios de seroprevalencia y de
busqueda de la infeccibn en humanos y animales, con intentos de aislamiento y
deteccion molecular de las borrelias, que han permitido mostrar evidencias
serolégicas de la infeccion, pero que en la mayoria de los paises no se han
confirmado.

Brasil, México y Cuba constituyen la excepcién, puesto que en Brasil los estudios
clinicos, serologicos y moleculares han permitido describir un sindrome similar o
imitador de la EL;3* en México practicamente se ha reportado la EL, porque se ha
detectado recientemente ADN de B. burgdorferi sensu stricto en garrapatas,
ademas de las evidencias seroldgicas especificas constatadas con anterioridad en
pacientes con sospechas clinicas y epidemiolégicas de la enfermedad.*® En Cuba
existen evidencias seroldgicas especificas que sugieren la infeccion en diferentes
regiones del pais (Pinar del Rio, Artemisa, La Habana, Sancti Spiritus y Holguin), a
partir de la confirmacion seroldgica de la infeccidn por pruebas especificas en
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muestras de sueros de individuos con sospechas clinicas y epidemioldgicas, asi
como por la deteccidon de anticuerpos especificos contra Bbss en individuos de una
comunidad donde histéricamente ha existido infestacion por garrapatas.®’~3°

La EL se presenta en individuos de cualquier edad. Es mas frecuente en los
hombres, en los que se ha comprobado un marcado incremento de las tasas
anuales en relacién con las mujeres.?®

El principal factor de riesgo para adquirir la infeccidén es la permanencia en zonas
boscosas o en las que predomine la vegetacion, por lo que se considera a la EL
como una enfermedad profesional para los guardabosques, lefiadores, agricultores
y ganaderos.**! Se debe tener cuidado también en las areas residenciales,
especialmente al remover las literas de hojas secas que se crean en los jardines
porque estas albergan con frecuencia garrapatas.*?

Aunque se reportan casos durante todos los meses del afio, la mayoria de los
pacientes debutan con la enfermedad durante los meses de verano (junio-julio-
agosto), porque se corresponden con los de mayor actividad de las garrapatas en
busqueda de sus hospederos mamiferos, y que coinciden con los de mayor
actividad de los humanos al aire libre.”?*

El tiempo necesario para la transmision de las borrelias por las garrapatas, una vez
que comienzan a alimentarse sobre el hospedero, varia segin la genomaespecie; B.
afzelii se transmite durante las primeras 24 h, mientras que B. burgdorferi sensu
stricto requiere mas de 48 h.**?* La saliva de la garrapata contiene numerosas
sustancias, entre las que se encuentran anticoagulantes y otras que modulan la
respuesta inmune del hospedero y actian como anestésicos que hacen indolora la
mordedura,?* por lo que solo 50 a 70 % de los pacientes las recuerdan.*?

Las garrapatas constituyen los Unicos vectores reportados hasta el momento
capaces de transmitir las borrelias y causar la enfermedad en humanos y animales.
Entre las garrapatas, las del género Ixodes son las implicadas mayormente en el
ciclo zoonético de estas espiroquetas.**?*43

Existen otros vectores en los que se han demostrado la presencia de Bbsl en sus
intestinos, pero no se ha constatado la transmisién a humanos o animales. Entre
estos se encuentran mosquitos de los géneros Aedes, Culex y Anopheles, y las
moscas del caballo y del venado.**®

Los mamiferos constituyen los reservorios principales, entre los que se destacan los
pequerios, especialmente los roedores. También se reportan como reservorios
reptiles (lagartijas) y aves, fundamentalmente las migratorias, que tienen un papel
importante en la diseminacién de garrapatas hacia otras regiones.” 4’

La presencia de Bbsl o la respuesta de anticuerpos contra esta también se ha
documentado en animales domésticos como perros, caballos, ganado bovino y
gatos, los que pueden desarrollar la EL.**%’

MANIFESTACIONES CLINICAS

Después de la transmision eficiente de Bbsl y de un periodo de incubacién de 3 a 32
dias se presenta la EL, la cual generalmente pasa por diferentes estadios: infeccién
localizada, diseminada y persistente; sin embargo, la infeccidon es variable, algunos
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pacientes solo presentan la infeccion localizada mientras que otros, las
manifestaciones tardias.** Dado que es una enfermedad multisistémica y
proteiforme que puede simular o parecerse a otras (infecciosas y no infecciosas), su
diagnéstico clinico en ocasiones se hace dificil.*® La EL puede ser causa de
incapacidad, pero raramente es fatal.*>*°

Las principales caracteristicas de los estadios clinicos por los que cursa la borreliosis
son las siguientes:

Infeccion localizada (estadio 1): después del periodo de incubaciéon, en 70 a 80 %
de los pacientes se forma, en el sitio de la mordedura de la garrapata, una lesién
que se expande lentamente y que es conocida por eritema migratorio o eritema
crénico migratorio, como se le nombrdé en un inicio en los pacientes europeos,
debido a que la expansién ocurria muy lenta y persistia durante un mayor
tiempo.*®*%“*3 E| rash aparece como una lesion anular, eritematosa y homogénea
que puede exhibir un aclaramiento central parcial en el transcurso clinico de la
enfermedad. Para que una lesién sea clasificada como eritema migratorio debe
tener un diametro de al menos 5 cm (talla media de 15 cm), aunque lesiones mas
pequenas pueden ser consideradas atendiendo al cuadro clinico. Las areas
comunmente afectadas son los muslos, ingle, nalgas y axilas.** Esta lesién en piel
se acomparia con frecuencia de sintomas catarrales como malestar y fatiga, dolor
de cabeza, artralgias, mialgias y fiebre.***3 El 20 % de los pacientes no muestra las
manifestaciones caracteristicas en piel y muchos no presentan ni fiebre alta ni
sintomas sistémicos.*®

Infeccion diseminada (estadio 2): durante unos dias a semanas después del
comienzo de la enfermedad las borrelias empiezan a diseminarse, y pueden
aparecer lesiones secundarias anulares o multiples eritemas migratorios en la piel,
meningitis linfocitica aguda, neuropatia craneal, radiculoneuritis, bloqueo nodal
atrioventricular, dolor musculoesquelético migratorio en articulaciones, tendones,
musculos o hueso, y raramente manifestaciones oculares (episcleritis, queratitis
intersticial, uveitis anterior, vasculitis retinal, neuritis 6ptica).****>*° Es infrecuente
gue esta etapa evolucione de forma asintomatica.*?

Infeccion persistente (estadio 3): meses después del comienzo de la enfermedad,
60 % de los pacientes no tratados muestran ataques intermitentes de artritis, sobre
todo en las articulaciones grandes como las rodillas y en las caderas. También se
puede presentar acrodermatitis crénica atrofiante, condiciéon que ocurre
primariamente en la superficie de la piel de las extremidades distales expuestas al
sol, y un amplio rango de anormalidades neurolégicas que incluye la
encefalomielitis por borrelias, una enfermedad similar a la esclerosis multiple, la
polineuropatia o encefalopatia de Lyme, que se manifiesta por trastornos
cognoscitivos insidiosos, dolor radicular espinal o parestesias distales.***3

Posterior a esta etapa se describen dos sindromes posinfecciosos: a) la artritis de
Lyme resistente al tratamiento, que se manifiesta en alrededor de 10 % de los
pacientes con artritis, en los que persiste la inflamacién de las articulaciones
durante meses e incluso afios después del tratamiento correcto con antibidticos, a
pesar de que ya no se detecte la espiroqueta en la articulacion; b) el sindrome pos-
EL, que se presenta en un pequefio porcentaje de los pacientes con EL bien
documentada, los que desarrollan dolores musculoesqueléticos incapacitantes,
sintomas neurocognoscitivos o fatiga durante meses o afios después del
tratamiento de la infeccion.*?

Se ha observado que existe cierta relacién entre las genomaespecies de Borrelia 'y
las manifestaciones clinicas. Por ejemplo, B. garinii es la especie mas relacionada
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con los problemas neuroldgicos, B. burgdorferi sensu stricto con la artritis y B.
afzelii con las lesiones en piel como la acrodermatitis crénica atrofiante.?*°*

La presentacion asintomatica de la infeccién por Bbsl no es comuln y se desconoce
su frecuencia.®? La transmision transplacentaria de Bbsl y por ende de EL congénita
solo se ha reportado en casos puntuales; esta puede causar partos prematuros,
muerte fetal intrauterina, asi como la muerte del recién nacido debido a
anormalidades cardiovasculares, dafios cerebrales perinatales, etc. Se ha propuesto
una posible asociacién entre la borreliosis gestacional y los resultados adversos del
embarazo; sin embargo, no se ha reportado teratogenicidad, por lo que no se ha
probado una relacion causal.>®

DIAGNOSTICO DE LABORATORIO

Las pruebas de laboratorio clinico comunmente usadas no revelan informacion util
para el diagndstico de EL, puesto que los resultados de hemoglobina, hematocrito,
creatinina y de orina son usualmente normales y el conteo de leucocitos puede ser
indistintamente normal o elevado. Si existe afectacidon neurolégica, en muestras de
LCR puede observarse una pleocitosis linfocitica moderada, concentraciones de
proteinas elevadas y de glucosa, de normal a ligeramente baja.”*?

El diagndstico de esta enfermedad requiere de ensayos microbioldgicos, excepto en
los casos con manifestaciones patognoménicas como los eritemas migratorios.**%*
Entre ellos se encuentran los métodos de deteccién directa y los de deteccién de
anticuerpos.>**°°

La deteccidon microscopica directa de Bbsl en campo oscuro y los métodos de
deteccion de antigenos, tienen una aplicacion limitada debido al nimero escaso de
microorganismos presentes en las muestras clinicas.”®

Para el cultivo de Bbsl se utilizan los medios de cultivo liquidos derivados del medio
original de Kelly.®® Entre las versiones actuales se encuentran los medios BSK I,
BSK-H y el medio de Kelly-Pettenkofer modificado (MKP: modified Kelly-
Pettenkofer).>">°

Los cultivos se incuban usualmente de 30 a 34 °C en condiciones de microaerofilia,
durante 12 semanas o0 mas, debido al tiempo de generacién prolongado de estas
espiroquetas (7 a 20 h).>*°° También se ha reportado la propagacién de cepas en
lineas celulares obtenidas de garrapatas y mamiferos.>®

Los aislamientos de borrelias se han logrado fundamentalmente a partir de tejidos y
fluidos corporales, que incluyen biopsias de las lesiones en piel, LCR y sangre
completa (suero y plasma). También se han recuperado, aunque con menor
frecuencia, de liquido sinovial, tejido cardiaco e iris.>*>°

La sensibilidad del cultivo para muestras clinicas no esta definida, pero se conoce
gue es relativamente baja.***° No se recomienda para la préactica clinica de rutina,
pues la variabilidad en la calidad de los lotes de medios de cultivo repercute de
manera negativa en la promocion del crecimiento de las espiroquetas. Ademas, es
un método laborioso, caro y lento, para el que disminuye la sensibilidad cuando los
pacientes han recibido tratamiento con antibidticos. A pesar de ello, representa el
método de referencia para el diagnéstico de la EL.*%°%¢°
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Entre los métodos moleculares se destacan los basados en la reaccidon en cadena de
la polimerasa (PCR: polymerase chain reaction) para los cuales se han desarrollado
varios protocolos. Las muestras de biopsias de piel de pacientes con eritemas
migratorios o acrodermatitis cronica atrofiante son las que mas se utilizan para la
demostracién del ADN de las borrelias, pero también se pueden analizar en
dependencia de las manifestaciones clinicas, sangre, LCR y liquido sinovial.>>°* En
todos los casos, estas deberan procesarse en el menor tiempo posible después de
su colecta o conservar en congelacidon hasta su estudio. Las extracciones de ADN a
partir de tejidos congelados proporcionan mejores resultados que los que provienen
de tejidos embebidos en parafina o fijados con formalina.*®

El ADN del hospedero y la existencia de inhibidores en las muestras biolégicas
pueden interferir de forma negativa con la deteccién por PCR de Bbsl.>®

Para propositos de diagnostico la PCR cualitativa (PCR convencional o anidada) es
suficiente. Sin embargo, en la actualidad se encuentran disponibles comercialmente
opciones para la automatizacion en los laboratorios para la PCR cuantitativa (PCR
en tiempo real).>>%263

Los laboratorios de investigacion han empleado diversos genes como dianas en los
ensayos de PCR, pero solo unos pocos han sido utilizados por los laboratorios de
diagndstico; por ejemplo, genes portados cromosémicamente como los del ARNr,
flaA, recA y p66, y genes plasmidicos como ospA.>*>°

La sensibilidad de la PCR es muy variable (10-83%) porque depende del tipo de
muestra clinica y del gen diana seleccionado para la amplificacion, por ello no se
recomienda su uso en los laboratorios de diagndéstico. Los valores mas altos se
reportan para la deteccidon de borrelias en muestras de biopsias de piel de eritemas
migratorios, pero esta prueba es raramente necesaria cuando la lesion es
caracteristica; mientras que los valores mas bajos se obtienen cuando se parte de
muestras de sangre y LCR.>*>®!

Los métodos de deteccidon directa son mas sensibles cuando persiguen demostrar la
presencia de Bbsl en garrapatas, pero este examen se realiza solo con objetivos
epidemioldgicos o cientificos. Los resultados del examen de las garrapatas
removidas del hospedero humano no deben ser tomados en cuenta para decidir la
profilaxis con antibi6ticos.>*®

Debido a las limitaciones en la deteccién directa de Bbsl en muestras clinicas, los
métodos de deteccion de anticuerpos constituyen los de mayor uso en los
laboratorios; sin embargo, la complejidad en la composicién antigénica de Bbsl y
las marcadas diferencias antigénicas entre las genomaespecies dificultan el
serodiagnéstico de la enfermedad.>®

Los anticuerpos IgM especificos alcanzan su titulo maximo entre la terceray la
sexta semana de la enfermedad, mientras que los anticuerpos IgG comienzan a
aumentar lentamente luego de semanas o meses de iniciada la infeccién, llegando a
sus titulos maximos durante la etapa de artritis.**>*

Entre los métodos mas utilizados para la deteccidon de anticuerpos se encuentran la
inmunofluorescencia indirecta (IFl), los ensayos inmunoenzimaticos en fase sélida
(ELISA: enzyme linked immunosorbent assay) y los Western blots. Cerca de un
centenar de estos han sido aprobados para su comercializacién.>®

La IFI emplea como antigeno células enteras de las borrelias y permite la deteccion
de IgM e IgG. Las principales limitaciones para su uso son la necesidad de empleo
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de un microscopio de fluorescencia, personal bien entrenado, la subjetividad en la
lectura e interpretacion y la baja especificidad, porque se presentan con frecuencia
reacciones cruzadas con anticuerpos a otras infecciones.>®

Los ELISA constituyen el formato mas empleado para detectar los anticuerpos. Se
recomienda el empleo de, al menos, pruebas de segunda generacion o en las que
se utilizan antigenos purificados (componentes flagelares), o pruebas de tercera
generacion con antigenos recombinantes o péptidos sintéticos para evitar las
reacciones cruzadas.>*

Una opcidén para el diagndstico seroldgico de la neuroborreliosis es la deteccion de
anticuerpos intratecales,’ para lo que se analizan paralelamente muestras de
sueros y LCR, porque se considera que hay produccion de anticuerpos intratecales
cuando el titulo de anticuerpos en el LCR excede el titulo en suero, o sea, el indice
resultante o relacion entre ellos es mayor que 1.2

Entre las limitaciones de los ELISA se encuentra la falta de estandarizacion,
fundamentalmente por las variaciones antigénicas que se pueden presentar entre
diferentes estuches comerciales e incluso entre lotes de un mismo estuche. Las
preparaciones de antigenos a partir de células completas disminuyen la
especificidad por la ocurrencia de reacciones cruzadas. Los ELISA tienen ventajas
sobre los otros inmunoensayos, porgue son faciles de realizar, generan de forma
objetiva un valor numérico que se correlaciona con la cantidad de anticuerpos
presentes en la muestra y pueden ser automatizados.*®

Las muestras que resultan positivas, dudosas o equivocas deben ser analizadas con
Western blot. De esta forma se cumple con el algoritmo recomendado por el
Centers for Disease Control (CDC), que plantea el empleo de una prueba de
pesquisa (IFI o ELISA) con alta sensibilidad, seguida de un Western blot con alta
especificidad, o la realizaciéon de ambas simultaneamente.**®°

El uso del Western blot ha permitido conocer los antigenos de Bbsl
inmunodominantes en cada etapa clinica de la enfermedad.>® Los pacientes con
manifestaciones tempranas de neuroborreliosis tienen una respuesta inmune
restringida a unas pocas proteinas, mientras que los que manifiestan enfermedad
tardia tienen anticuerpos 1gG contra un amplio espectro de antigenos.>*

De forma general, los Western blot y los ELISA tienen sensibilidades similares,
excepto en la deteccién de anticuerpos en la fase aguda de la enfermedad
temprana, donde el Western blot es mas sensible. En cambio, la especificidad del
Western blot es mayor que la del ELISA (aunque menor que 100 %) porque la
interpretacion se basa en bandas de proteinas especificas inmunorreactivas.>®

Las principales limitaciones del Western blot incluyen la lectura visual e
interpretacion subjetiva de la intensidad de las bandas, la variabilidad de
respuestas de anticuerpos en pacientes con iguales manifestaciones clinicas y el
costo.”® En consecuencia, se han desarrollado sistemas comerciales para los que la
lectura es automatizada, lo cual reduce la subjetividad y el tiempo requerido para la
prueba; sin embargo, estas no se utilizan ampliamente.®®

En 6 % de los pacientes con otras enfermedades como artritis reumatoidea,
mononucleosis infecciosa y lupus eritematoso sistémico, se reportan resultados
falsos positivos a IgM. La reactividad a esta inmunoglobulina puede persistir por
periodos prolongados después del tratamiento de la EL temprana.**>°
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Dado que los hallazgos serolégicos varian de manera considerable y los anticuerpos
pueden persistir en individuos tratados con éxito, el seguimiento serolégico no es
atil para el control de la terapia. Recientemente se recomienda por autores
norteamericanos el empleo del péptido C6 (péptido sintético de 26 aminoacidos que
reproduce la secuencia de la sexta region invariable dentro del dominio central de
la proteina VISE) como antigeno para estos fines, e incluso se piensa que en un
futuro el ELISA-C6 pueda ser empleado como Unica prueba, sin necesidad de
confirmacién por Western blot.*2-5467.68

Existen otros métodos comerciales que no se recomiendan para el diagnéstico
porque no se han evaluado lo suficiente, como los de deteccidon de antigenos en
fluidos corporales, la PCR en orina (a pesar de las propuestas realizadas para la
preparacion de la muestra), y las pruebas de transformacion linfocitica.>*°4°
Igualmente el CDC no recomienda la PCR en sangre y la tincién por
inmunofluorescencia de formas deficientes de pared celular de B. burgdorferi, asi
como el uso de criterios no validados para la interpretacion de los Western blot.”®

DEFINICION DE CASO PARA LA VIGILANCIA

La mas reciente definicion de caso para propositos de vigilancia, segun el CDC,
mantiene los mismos criterios clinicos que las versiones anteriores, pero modifica
los de confirmacién del laboratorio,’* quedando los elementos a tener en cuenta de
la manera siguiente:

a) Presencia de eritema migratorio de 5 cm o mas de diametro, diagnosticado por
un médico. Si no se conoce exposicidn a garrapatas, entonces se recomienda
confirmacion de laboratorio.

b) Presencia de. al menos. una de las manifestaciones tardias
(musculoesqueléticas, cardiovasculares o neurolégicas) con confirmaciéon de
laboratorio de la infeccion por Bbsl.

La confirmacioén, o evidencia de laboratorio, requiere el cumplimiento de uno de los
aspectos siguientes:

a) Cultivo positivo para Bbsl.
b) Empleo de dos pruebas seroldgicas interpretadas segun los criterios
establecidos, donde:

- Es suficiente la respuesta de IgM positiva cuando el comienzo de los sintomas es
menor o igual que 30 dias.

- Es suficiente la respuesta de 1gG positiva para cualquier momento de la
enfermedad.

¢) Seropositividad por Western blot-1gG usando criterio de interpretacion
establecido.

d) Anticuerpos en LCR, por ELISA o IFI, cuando el titulo es superior al del suero
(anticuerpos intratecales).

La Unién Europea para la Accién Concertada sobre EL (EUCALB: European Union
Concerted Action on Lyme Borreliosis) también plantea nuevas definiciones de caso,
las que tienen en cuenta los mismos aspectos clinicos y de laboratorio que el CDC,
solo que incluyen como soporte la PCR a partir de biopsias de lesiones de piel, LCR,
liquido sinovial y fluido ocular, en dependencia de la presentacion clinica.’?
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Asimismo, el CDC clasifica los casos en confirmados, probables o sospechosos:’*

Caso confirmado: a) caso con eritema migratorio con exposicion conocida; b) caso
con eritema migratorio y evidencia de laboratorio de la infeccién, sin exposicion
conocida; c¢) caso con al menos una de las manifestaciones tardias y evidencia de
laboratorio de la infeccion.

Caso probable: cualquier otro caso diagnosticado por personal médico con
evidencia de laboratorio de la infeccion.

Caso sospechoso: a) caso con eritema migratorio, sin exposicién conocida y que no
tiene evidencias de laboratorio; b) caso con evidencia de laboratorio de la infeccion
sin informacion clinica disponible (son los conocidos como casos reportados por
laboratorio).

El término de exposicidn se refiere a haber estado en areas forestales o cubiertas
de hierba en los dias precedentes (30 dias como maximo) al comienzo del eritema
migratorio en una region donde la EL es endémica; se considera como tal aquella
en la que, al menos, dos casos confirmados adquirieron la infecciéon en la regiéon o
para la que se conoce que la poblacién de garrapatas establecidas esta infectada
por B. burgdorferi. La historia de mordedura de garrapata no es trascendente.”*

TRATAMIENTO

En la tabla se resumen los esquemas de tratamiento recomendados por el panel de
expertos de la Sociedad de Enfermedades Infecciosas de América y considerando la
experiencia de especialistas europeos.’®"®

En estos esquemas se establece que las embarazadas deben ser tratadas como el
resto de los pacientes, con la excepcién de que no debe utilizarse la doxiciclina.”

De forma general, los esquemas de tratamientos con antibiéticos muestran
resultados excelentes, pero se recomienda realizar futuros estudios con el objetivo
de acortar la duracién.”®

PROFILAXIS, PREVENCION Y CONTROL

La Sociedad de Enfermedades Infecciosas de América recomienda administrar a
todo paciente con historia previa de mordedura de garrapata y después de la
observacion del sitio de la mordedura, una dosis Unica de doxiciclina a adultos y
nifos mayores de 9 afios cuando: a) la garrapata que causé la mordedura sea
identificada como adulto o ninfa de I. scapularis y haya estado fijada a la piel por
mas de 36 h (segun el grado de ingurgitacién con sangre), b) la profilaxis pueda
ser iniciada dentro de las primeras 72 h de haber sido removida la garrapata, c) la
tasa de infeccion local de estas garrapatas con Bbsl es superior a 20 %, y d) el
tratamiento con doxiciclina no esté contraindicado.”®
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Tabla. Esquemas de tratamiento de la borreliosis de Lyme segun presentacion

Antibidtico

Doxiciclina

Amoxicilina
Azitromicina®

Cefuroxime
axetil®

clinica
Dosis7dia (mg) Dosis en nifios~dia Via
(mg)
Tratamiento de eritema cronico y linfocitoma
2 x 100 A partir de 9 afos oral
2-4 mgkg
3 x 500-1 000 50 mgkg oral
2 x 500 (primer 1 x 20 mgrkg oral
dia) (primer dia)
1 x 500 1 x 10 mgkg
(préximos dias) (préximos dias)
2 x 500 30-40 mgrkg oral

Duracion
(dias)

10-21

14-21
5-10

14-21

Tratamiento de neuroborreliosis y multiples eritemas migratorios

Ceftriaxona
Cefotaxima
Penicilina G
Doxiciclina®

Ceftriaxona
Penicilina G

Cefotaxima

Doxiciclina

Amoxicilina

Cefuroxime
axetil

Ceftriaxona
Cefotaxima

Doxiciclina

Amoxicilina

Ceftriaxona
Penicilina G

Cefotaxima

1 x 2 000 50-100 mgrkg intravenoso
3 x 2 000 100-200 mgrkg intravenoso
4 x5 muU 0,25-0,5 mUxkg intravenoso
2 x 100-400 A partir de 9 afios oral
mg 2-8 mgkg
Tratamiento de carditis de Lyme
1 x 2 000 intravenoso
4x5muU intravenoso
3 x 2000 intravenoso
Tratamiento de artritis de Lyme
2 x 100 mg A partir de 9 afos oral
2-4 mgkg
3 x 500-1 000 50 mgrkg oral
mg
2 x 500 mg 30 mgrkg oral
1x2g 50-100 mgrkg intravenoso
3x2g 100 mgrkg intravenoso
Tratamiento de acrodermatitis crénica atrofiante
2 x 100 mg oral
3 x 500-1 000 oral
mg
1x2g intravenoso
4 x5 muU intravenoso
3x2¢g intravenoso

10-28
14-21
14-21
10-28

10-28
14-21
14-21

21-28

21-28

28

14-21
14-21

21-28
21-28

14-21
14-21
14-21

3: en caso de alergia a penicilina y doxiciclina, °: el tratamiento para linfocitoma
puede ser prolongado hasta 28 dias, °: en caso de alergia a penicilina

y cefalosporina.

http://scielo.sld.cu

159



Revista Cubana de Medicina Tropical. 2013; 65(2): 149-165

La prevencion de la EL incluye limitar las actividades al aire libre en areas
endémicas para evitar las mordeduras de garrapatas, utilizar repelentes contra
estas, portar camisas de colores claros y mangas largas, pantalones plegados
dentro de los zapatos, realizar la inspeccion frecuente de la piel (fundamentalmente
de axilas, ingle, vacio de las rodillas) para la deteccidon temprana y eliminacién
correcta de las garrapatas.”® ">’

La impregnacioén de la ropa con permetrina constituye un método eficaz, pero es
costoso, valido Unicamente para exposiciones repetidas con la misma vestimenta.’’

El empleo de vacunas no es una alternativa disponible hoy dia. El control de la EL
depende principalmente de la educacién médica y publica sobre las medidas de
proteccion personal, signos y sintomas de la enfermedad y de la aplicacion de una
terapia apropiada.’*°
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