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RESUMEN

La enfermedad de Lyme es un padecimiento infeccioso causado por la espiroqueta Borrelia burgdorferi, que se transmite por la mordedura 
de garrapatas del género Ixodes. En Europa y EU la seroprevalencia determinada por ELISA es de 1 a 27%. En México sólo hay reportes 
de casos aislados, pero recientemente se encontró prevalencia de 3 a 6% en un banco de sueros congelados del Distrito Federal y el 
Noreste del país.
El cuadro clínico es muy variable; el eritema migratorio es el síntoma inicial, que aparece en el sitio de la mordedura; semanas más tarde 
surgen diversas manifestaciones clínicas, entre las cuales se encuentran artritis, fibromialgia y fatiga crónica. En etapas tardías hay ma-
nifestaciones neurológicas y cardiovasculares. El diagnóstico se realiza por ELISA y se confirma mediante Western blot o PCR, debido a 
la dificultad para aislar Borrelia spp. en cultivos.
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Abstract

Lyme disease is an infectious illness caused by the bite of Ixodes ticks infected with Borrelia burgdorferi. Seroprevalence in USA and 
Europe by ELISA test is 1 - 27%, depending on the geographic area. Only isolated cases are reported in Mexico. However, in Mexico City 
and northeastern Mexico a seroprevalence between 3- 6% was found.
Clinic manifestations are multiple, erithema migrans is the classic and first symptom, frequently found in the place where the tick bit: 
Weeks later, arthritis, fibromyalgia and chronic fatigue syndrome can appear. In later stages we can find neurological and cardiovascular 
manifestations. Diagnosis is made through an ELISA test, and it must be confirmed by a Western Blot or CPR test, because Borrelia 
burgdorferi is hard to isolate in cultures.
Key words: Lyme disease, Borrelia burgdorferi, erythema migrans, ELISA, Western Blot.

La enfermedad de Lyme es multisistémica con 
manifestaciones principalmente dermatoló-
gicas, reumáticas, neurológicas y cardiacas.1 
Fue descrita inicialmente por el Dr. Steere, 

quien estudió una epidemia de artritis monoarticular y 
oligoarticular que ocurrió en adultos y niños cerca de 
Old Lyme, Connecticut.2 El exantema conocido como 
eritema crónico migrante fue descrito en Europa desde 
principios del siglo pasado por Lipschutz y Afzelius.3 

Steere concluyó que la artritis y el exantema junto con 
otras manifestaciones multisistémicas formaban parte 
de la misma enfermedad, a la cual se denominó enfer-
medad de Lyme a fines del decenio de 1970.

Los CDC (Centers for Disease Control and Prevention) 
de Estados Unidos y el EUCALB (European Con-
certed Action on Lyme Borreliosis) en Europa vigilan 
los aspectos epidemiológicos, vectores, la biología 
molecular y además aprueban los métodos seroló-
gicos adecuados para la detección de borreliosis. La 
prevalencia de la enfermedad de Lyme en Europa 
es de 60,000 casos al año. El número de reportes en 
Estados Unidos se incrementó de 491 en 1982 a 17,029 
en el 2001, a pesar de los esfuerzos federales y locales 
para prevenir la enfermedad. En las áreas endémicas 
de Estados Unidos hay entre 20 y 100 casos nuevos 
por 100,000 habitantes al año. Hay casos reportados 
en todos los estados, pero el riesgo significativo de 
infección se incrementa en los estados del Noreste, 
Norte, Centro y algunos estados de la Costa del 
Pacífico.4,5
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AGENTE CAUSAL Y MECANISMO DE TRANSMISIÓN

Siete años después de los primeros reportes de la 
descripción clínica, se descubrió que la enfermedad 
de Lyme es causada por una espiroqueta aislada de 
garrapatas y humanos, la cual fue identificada como 
Borrelia burgdorferi en 1982. La infección es transmitida 
por garrapatas del complejo Ixodes ricinus.6 La enfer-
medad de Lyme es el padecimiento más frecuente 
transmitido por artrópodos en Estados Unidos.7

La mayor parte de las garrapatas del género Ixodes 
sirve como vector competente para trasmitir las bac-
terias B. burgdorferi. Las garrapatas del género Ixodes 
dammini (scapularis) se localizan en el Oeste y Centro 
de Estados Unidos, las del género Ixodes pacificus en 
el Noreste y Pacífico de Estados Unidos. Las Ixodes 
ricinus son las más frecuentes en Europa y el Norte 
de África y el género Ixodes persulcatus, en Europa del 
Este.8,9 Entre los elementos necesarios para transmitir 
la infección a los humanos se incluye un reservorio 
animal donde Borrelia spp. pueda permanecer viable 
por largos periodos, como garrapatas, pequeños roe-
dores y otros pequeños vertebrados.

El ciclo de vida de las garrapatas es de dos años. 
Las adultas depositan huevos al inicio de la primavera. 
En el verano los huevos se convierten en larvas. Las 
larvas se alimentan de la sangre de reservorios como 
ratas, mamíferos pequeños, venados y pájaros; al final 
del verano o principios del otoño se transforman en 
ninfas e hibernan hasta la siguiente primavera. Las 
ninfas se alimentan de sus reservorios y ocasional-
mente de humanos en primavera y verano. En otoño 
se convierten en adultos. Las garrapatas adultas se 
alimentan de mamíferos grandes, como venados de 
cola blanca y en ocasiones también de humanos. Las 
garrapatas femeninas adultas abandonan estos anima-
les y ponen los huevos en los árboles para completar 
el ciclo de dos años. Los venados de cola blanca son 
portadores de las formas adultas de las garrapatas y 
a partir de ellos se pueden infestar otros mamíferos, 
como ratones y liebres.4,10-13

Se han descrito 10 genoespecies de B. burgdorferi; 
de éstas, al menos tres son patógenas y ocasionan 96% 
de los casos de enfermedad de Lyme.7,6,10,14,15 Entre las 
genoespecies patógenas se incluye B. burgdorferi sensu 
stricto, que se aisló en Estados Unidos. En Europa y 

Asia se han encontrado como agentes causales B. ga-
rinii y B. afzelii; además, en Europa ha sido implicada 
B. valaisiana.

Borrelia spp. son bacterias gramnegativas, microae-
rofílicas de la familia de Treponemataceae que también 
incluye a los géneros Leptospira y Treponema. Se pueden 
cultivar en un medio de cultivo BSK (Barbour-Stoen-
ner-Kelly) a temperatura óptima de 33 a 35 ˚c. Se ha 
podido aislar de sangre, piel y líquido cefalorraquídeo, 
aunque crece lentamente, por lo que son difíciles de 
obtener.2 La estructura de B. burgdorferi es similar a la 
de todas las espiroquetas: un protoplasma cilíndrico 
rodeado primero por una membrana citoplásmica, 
luego por un periplasma que contiene los flagelos 
y finalmente una membrana de superficie externa. 
El genoma contiene 910,725 pares de bases, nueve 
plásmidos circulares y 12 plásmidos lineales con 
un tamaño combinado de más de 533,000 pares de 
bases.16

B. burgdorferi contiene numerosas lipoproteínas de 
membrana, incluyendo las proteínas de superficie ex-
terna OspA (30-32 kD), OspB (22-25 kD), OspC (22-25 
kD), OspD (28-30 kD), OspE (19 kD), OspF (26 kD), así 
como otros polipéptidos adicionales que incluyen el 
flagelar (41 kD), proteínas de 60, 66, 73 kD y un antí-
geno que es parte del protoplasma cilíndrico (93 kD). 
Estudios realizados con proteínas de superficie exter-
na sugieren que son importantes para la interacción 
parásito-huésped: permiten a la espiroqueta unirse 
a las células de mamíferos. Esto ha sido sustentado 
por estudios de un anticuerpo monoclonal contra 
OspA, que es capaz de bloquear el acoplamiento de 
B. burgdorferi a la célula.5 Otro factor es su capacidad 
de moverse y diseminarse rápidamente del sitio de 
inoculación “nadando” e invadiendo la vasculatura 
local y matriz extracelular. La invasión a diferentes 
tejidos es resultado de la adherencia del germen a 
distintos tipos de células (fibroblastos y células endo-
teliales) y estructuras ampliamente distribuidas en el 
huésped humano.

Borrelia spp. estimula indirectamente la producción 
de diversas citocinas pro-inflamatorias (interleucinas 
1 y 6, y el factor de necrosis tumoral a) que desem-
peñan alguna función en la reacción inflamatoria que 
acompaña a la enfermedad. La respuesta inmunitaria, 
normalmente protectora, no es eficaz para erradicar los 
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microorganismos y puede contribuir a la enfermedad 
al haber proceso autoinmunitario. Esta reacción está 
basada en la reactividad cruzada antigénica entre 
epítopes comunes al agente y al huésped, especial-
mente localizados en las llamadas proteínas de choque 
térmico. Estas proteínas protegen a la bacteria del daño 
producido por componentes bactericidas o situaciones 
de estrés.5,17,18 También hay que tomar en cuenta las 
probables susceptibilidades individuales mediadas 
genéticamente. Se ha demostrado que los pacientes 
con el haplotipo DR-4 tienden a desarrollar artritis 
crónica, generalmente refractaria a antibioticoterapia 
convencional. Experimentalmente se ha demostrado 
en modelos animales una invasión del líquido cefa-
lorraquídeo en dos a cuatro semanas, pero eso podría 
manifestarse en 48 a 72 horas si hay permeabilidad de 
la barrera hematoencefálica.

CUADRO CLÍNICO

El diagnóstico se basa primordialmente en el cuadro 
clínico, que se ha dividido con propósito descriptivo 
en estadios definidos por el tiempo que transcurre 
entre la mordedura de la garrapata y el inicio de los 
síntomas, así como en su localización anatómica. Los 
estadios son:

Estadio I (infecciones tempranas localizadas):19 después 
de la inoculación por Borrelia spp., un paciente infec-
tado puede permanecer totalmente asintomático. En 
este periodo el microorganismo puede permanecer 
en el sitio o diseminarse sistémicamente.20 Casi en 
50% de los pacientes aparece el eritema migratorio 
en el sitio de la mordedura, después del periodo de 
incubación, que varía entre 3 y 32 días. Es una lesión 
máculopapular que se expande, con un centro claro 
que da el aspecto de “ojo de buey”. Esta lesión es fre-
cuentemente indolora, puede adquirir tonalidades del 
rojo al púrpura y a medida que crece diametralmente, 
su centro se hipopigmenta. En ocasiones su forma no 
es tan definida y adopta un aspecto más inflamatorio 
y polimorfo. Aunque puede aparecer en cualquier 
parte del cuerpo, suele observarse con más frecuen-
cia en extremidades inferiores.3,20-22 La mayoría de los 
pacientes no recuerdan el sitio de la mordedura, pero 
4 a 6 semanas después de ésta aparecen los primeros 
síntomas, generalmente inespecíficos, semejantes al 

resfriado común (fiebre, ataque al estado general, 
mialgias, artralgias, cervicalgia y fatiga). También hay 
rinitis, sinusitis y tos, así como odinofagia y cefalea.

En Europa, a diferencia de lo observado en Estados 
Unidos, en la fase temprana localizada se observa 
otra manifestación cutánea denominada linfadenosis 
benigna cutánea o linfocitoma por Borrelia spp. Esta 
rara manifestación aparece principalmente en niños 
y se localiza en el lóbulo de la oreja, en el pezón o en 
el escroto; es una placa bien localizada.21,23

Estadio II (infecciones tempranas diseminadas): sema-
nas o meses después de la mordedura por garrapata, 
un porcentaje de los pacientes que no han recibido 
tratamiento en la fase temprana localizada, así como 
aquellos en los que ha sido inadvertida, manifiestan 
signos y síntomas de diseminación de la espiroqueta. 
En esta fase se observan lesiones cutáneas satélites al 
eritema migratorio, habitualmente pequeñas y po-
limorfas. Durante la fase temprana diseminada, las 
espiroquetas alcanzan el sistema musculoesquelético 
y pueden producir monoartritis, principalmente en 
rodillas. También puede haber oligoartritis o poliar-
tritis migratoria en rodillas, codos, caderas, hombros 
y pequeñas articulaciones.24,25 El líquido articular 
obtenido por artrocentesis tiene características infla-
matorias donde predominan los polimorfonucleares y 
hay aumento en la concentración de proteínas.26

En Europa la manifestación más habitual es el sín-
drome de Bannwarth (Garin-Boujadox-Bannwarth), 
que es una neuroborreliosis que cursa con dolor radi-
cular en miembros superiores e inferiores, con déficit 
motor o sensitivo correspondiente, acompañado de 
contracturas musculares fluctuantes en intensidad y 
habitualmente cambiantes en el tiempo (semanas). El 
líquido cefalorraquídeo generalmente muestra pleoci-
tosis.27,28 El síndrome de Bannwarth se debe sospechar 
en pacientes sin lesión previa ni anormalidades en 
estudios de imagen.

Dentro de las manifestaciones neurológicas de la 
enfermedad de Lyme está el involucramiento de los 
pares craneales, principalmente el facial, que puede 
afectarse unilateral o bilateralmente. El perjuicio del 
VIII par craneal se manifiesta por mareo, sordera y 
diplopía.27,29-32 De los pacientes no tratados, 10% pue-
den padecer meningitis aséptica caracterizada por 
cefalea, fotofobia y rigidez de nuca.33 El líquido cefa-
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lorraquídeo muestra ligero predominio de linfocitos, 
elevación leve de proteínas y glucosa normal. La lesión 
del sistema nervioso se produce por dos mecanismos: 
un efecto tóxico directo de las espiroquetas sobre las 
células y efectos indirectos por la inducción de citoci-
nas y fenómenos autoinmunitarios.27,32,34-37

Estadio III (infecciones tardías): a pesar de la res-
puesta inmunitaria inducida contra B. burgdorferi, 
las espiroquetas sobreviven en algunos órganos y 
sistemas como corazón, sistema nervioso central y 
articulaciones, desencadenando manifestaciones 
de carácter crónico de difícil diagnóstico.19,38,39 Una 
afección cutánea denominada acrodermatitis crónica 
atrófica afecta fundamentalmente a pacientes de la 
tercera edad en Europa Central. Este padecimiento se 
caracteriza por cambios tróficos en las zonas distales 
de las extremidades, que inicialmente recuerdan livedo 
reticularis y posteriormente la piel se vuelve fina y 
atrófica. Tres meses después de la mordedura, 5% de 
los pacientes puede mostrar signos de neuroborre-
liosis crónica, como polirradiculoneuropatía crónica 
axonal, con parestesias y dolor radicular que incluye 
al plexo braquial o lumbosacro.37 Otra manifestación 
es la leucoencefalitis aguda o crónica,40 cuyo cuadro se 
distingue por anormalidades leves o mielopatía grave 
(ataxia, espasticidad y alteraciones sensoriales).19,34 La 
resonancia magnética nuclear hace pensar en escle-
rosis múltiple con áreas hiperintensas en la sustancia 
blanca del cerebro o médula espinal.41,42 También se ha 
descrito una encefalopatía por enfermedad de Lyme, 
en la que se observa inflamación, fatiga, alteraciones 
de la memoria y trastornos cognitivos. Estos síntomas 
ceden al tratamiento con antibióticos adecuados. Una 
secuela neurológica tardía de la enfermedad de Lyme 
es la hipersensibilidad auditiva, visual, gustativa, ol-
fatoria y táctil. Un estudio reciente reportó reducción 
importante de la tolerancia al ruido en pacientes sin 
problemas previos de audición.

En Estados Unidos, aproximadamente 60% de los 
pacientes no tratados con antibióticos padece monoar-
tritis u oligoartritis inflamatoria, seis meses después 
de la mordedura.24,43 De estos pacientes, 10% tiene 
cuadro de artritis crónica y recidivante que incluye a 
las articulaciones grandes y que suele ser resistente 
al tratamiento con antibióticos. Se ha encontrado ma-
yor frecuencia en aquellos pacientes que expresan el 

alelo DR-4 de las moléculas de clase II del complejo 
mayor de histocompatibilidad.44,45 Aunque es posible 
que algunos casos se deban a la persistencia de la 
infección, parece que en su origen están implicados 
fundamentalmente fenómenos de autoinmunidad,46-48 
algunos de ellos explicados por el mimetismo entre 
un determinante antigénico de OspA y un epítope 
de los antígenos hLFA-1 relacionados con la función 
leucocitaria.49,50

Entre los signos y síntomas de la fase tardía de 
la enfermedad de Lyme es frecuente encontrar fi-
bromialgia, fatiga crónica y oligoartritis.24,51,52 Las 
manifestaciones cardiacas son raras y generalmente 
benignas. Las molestias más comunes son síncope, 
disnea y palpitaciones. La principal manifestación 
se relaciona con alteraciones autolimitadas al siste-
ma de conducción.22,53 El espectro es variable, pues 
aunque la mayoría de los pacientes se encuentra 
completamente asintomática, pueden ocurrir casos 
graves como taponamiento cardiaco y bloqueo car-
diaco completo.53 Otras alteraciones de conducción 
van desde intervalos P-R prolongados hasta periodos 
alternantes de taquicardia y bradicardia. El miocar-
dio puede afectarse hasta en 65% de los pacientes 
que manifiestan cambios difusos en la onda ST y 
T. También puede haber cardiomegalia, disfunción 
ventricular izquierda o insuficiencia cardiaca con-
gestiva entre 10 y 15% de los pacientes. La mayoría 
de las disfunciones miocárdicas tiende a ser leve y 
autolimitada.54

El síndrome conocido como post-Lyme,19,25,55 ca-
racterizado por fatiga, dolor musculoesquelético y 
alteraciones cognitivas, se manifiesta en 10% de los 
pacientes. Estos síntomas se pueden confundir con 
fibromialgia, ya que también se caracterizan por 
dolor musculoesquelético difuso, mialgias, cefalea, 
parestesias, alteraciones del patrón del sueño y 
fatiga.56 Para establecer el diagnóstico de síndrome 
post-Lyme es necesario hacer diagnóstico diferencial 
con síndrome de fatiga crónica o fibromialgia.51,57 

Este problema aparece principalmente porque un 
pequeño porcentaje de pacientes padece fibromial-
gia concomitante o inmediatamente después de la 
infección, lo que sugiere que B. burgdorferi es uno de 
los agentes infecciosos que pueden desencadenar el 
síndrome de dolor crónico.
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INMUNIZACIÓN

Las vacunas se basan en la elaboración de productos 
Osp por técnicas de ADN recombinante, puesto que 
por seguridad no se pueden usar las bacterias enteras; 
sin embargo, ha sido difícil tener una vacuna adecuada 
para la enfermedad de Lyme, debido a que son mu-
chas las cepas causales y muy alta la capacidad de las 
bacterias para modificar sus proteínas de membrana. 
La vacuna llamada LYMErix,™ hecha del lípido OspA 
de B. burgdorferi, induce una respuesta inmunológica 
variable de un individuo a otro y ocasiona respuestas 
adversas, lo que provocó su retiro del mercado en el 
verano del 2001.

Recientemente se produjo una vacuna multivalente 
o multiantigénica (RxT®) por tratamiento ultrasónico 
de B. burgdorferi. Esta vacuna activa la respuesta inmu-
nitaria humoral y celular; no necesita complemento y 
reduce los efectos secundarios.

VIGILANCIA EPIDEMIOLÓGICA

Para propósitos de vigilancia epidemiológica, según los 
CDC, la enfermedad de Lyme se define como: presen-
cia de exantema conocido como eritema migratorio de 
más de 5 cm de diámetro observado por el médico.

Y por lo menos una de entre las siguientes mani-
festaciones clínicas tardías:

1) Manifestaciones musculoesqueléticas con artritis 
recurrentes y breves.

2) Manifestaciones neurológicas como meningitis, 
neuritis craneal, radiculoneuropatía o encefalomielitis 
con producción de anticuerpos intratecales.

3) Síntomas cardiovasculares con bloqueo cardiaco 
de segundo o tercer grado.

En todos los casos se debe confirmar la infección 
por B. burgdorferi al localizar los antígenos en tejidos 
o fluidos e identificando anticuerpos contra Borrelia 
spp.7

MÉTODOS DE DIAGNÓSTICO SEROLÓGICO

Los exámenes de laboratorio clínico rutinarios, ge-
neralmente son normales. El método serológico más 

ampliamente utilizado se basa en inmunoensayos de 
ELISA convencional.58 En la mayor parte de los casos 
se puede diagnosticar midiendo IgM o IgG séricos 
dirigidos contra Borrelia spp.; sin embargo, las concen-
traciones de IgM no son detectables en las primeras 
cuatro semanas después de la infección y la de IgG 
sólo se puede medir después de 6 a 8 semanas, por 
lo que estas pruebas serológicas no son positivas en 
fase temprana.59 Se recomienda que todos los casos 
positivos por Elisa se confirmen por Western blot. 
La prueba de ELISA convencional tiene sensibilidad 
de 89% y especificidad de 72%.60

Hay que tener precaución al interpretar las pruebas 
serológicas para el diagnóstico de borreliosis por las 
siguientes consideraciones:

1) Falsas positivas en paquetes de ELISA conven-
cional debidas a reacción cruzada con anticuerpos 
dirigidos contra otras borrelias, espiroquetas, virus o 
inclusive enfermedades autoinmunitarias.

2) Falsas negativas en etapas tempranas. La prueba 
de ELISA es positiva 6 u 8 semanas después de iniciada 
la infección.

3) Variabilidad entre laboratorios y pruebas co-
merciales.

4) Persistencia de positividad. Las concentraciones 
elevadas de IgG pueden persistir aun después de 
aplicar el tratamiento adecuado a los pacientes y de 
que se hayan resuelto los síntomas.61,62

Recientemente salió al mercado un paquete de-
nominado Elisa C6, para diagnóstico de infección 
por Borrelia spp. Dicha prueba es positiva en etapas 
tempranas y tardías de la infección. Los pacientes 
previamente inmunizados con la vacuna de lyme dan 
resultados negativos. El Elisa C6 tiene sensibilidad 
de 74% en etapas iniciales y en etapas tardías puede 
incrementarse a 100%. Tiene especificidad de 99%.

En la prueba de ELISA C6 se utiliza un péptido 
antigénico sintético derivado de la proteína de mem-
brana VIsE, que se expresa inmediatamente después 
de la infección, confiriéndole a este método alta espe-
cificidad y sensibilidad. La proteína tiene secuencia 
peptídica altamente conservada en las especies de 
Borrelia burgdorferi y en otras genoespecies, como bo-
rrelia afzelii y borrelia garinii. Como el antígeno usado 
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en ELISA C6 es una pequeña secuencia definida de la 
proteína VIsE, el riesgo de reacciones cruzadas con 
antígenos encontrados en otros microorganismos es 
muy reducido.63-65

En el Western blot se detectan las proteínas inmu-
nodominantes Osp A (30 a 32 kD), Osp B (34 a 36 kD) 
y Osp C (21 a 25 kD). Los anticuerpos contra estas 
proteínas pueden persistir por meses o años, por lo que 
no son marcadores de actividad. Se considera que los 
sueros de pacientes tienen anticuerpos IgG dirigidos 
contra Borrelia spp. si muestran al menos dos bandas 
de reacción antígeno-anticuerpo con cualquiera de 
las proteínas de los siguientes pesos moleculares: 18, 
21 (Osp C); 28, 30, 39 (Bmp A); 41 (Fla); 45, 58, 66 y 93 
kD. En cambio, un resultado positivo para IgM debe 
tener inmunorreacción con una de las siguientes tres 
bandas: 24 kD (OspC), 39 kD (BmpA) y 41 kD.66

La reacción en cadena de polimerasa no se comer-
cializa. Con esta prueba se amplifica la secuencia del 
DNA de Borrelia burgdorferi sensu lato.

Se puede analizar sangre, líquidos cefalorraquideo 
y sinovial, piel y orina. Se puede detectar el DNA de 
Borrelia spp. en líquido sinovial después del uso de 
antibióticos y a pesar de tener cultivos negativos. En 
algunos pacientes esto podría representar desechos 
de bacterias muertas más que infección activa, o per-
sistencia a pesar de haber administrado antibiótico. 
Algunos estudios reportan buena confiabilidad con 
esta técnica, siempre y cuando se realice en laborato-
rios especializados. Esta técnica es más sensible que el 
cultivo, más específica que Elisa y puede detectar es-
piroquetemia antes de concentraciones detectables en 
la respuesta por anticuerpos. Los mejores resultados 
se obtienen con cultivos de biopsias en medios BSK y 
PCR. Una desventaja es su ausencia de estandariza-
ción y resultados falsos negativos potenciales.67-70

IMPORTANCIA DE LA BÚSQUEDA DE ENFERMEDAD 

DE LYME

En México se reporta la presencia de tres especies de 
Ixodes, el vector de la enfermedad de Lyme. También 
el Ixodes scapularis, el más frecuente vector en Estados 
Unidos, en zonas de Coahuila y zonas del Sur de 
Texas.4 Además, se identificaron Ixodes en Baja Cali-
fornia, la Península de Yucatán, el Golfo de México 

y la zona del Noreste de la república Mexicana.71 Se 
encontró prevalencia de anticuerpos contra B. burgdor-
feri de 3% en venados de cola blanca del Noreste de 
México. Los venados son hospederos finales de los 
Ixodes adultos y su función primaria es mantener el 
vector. En caballos del área suburbana de Monterrey 
se detectó también seropositividad en un pequeño 
porcentaje. Otro estudio en el área detectó Borrelia 
spp. en perros residentes del área metropolitana de 
Monterrey en 16%.72

En cuanto a las evidencias de Borrelia spp. en hu-
manos, en México hay escasos reportes. Por ejemplo, 
en Sinaloa se encontró eritema crónico migratorio73 y 
en Nuevo león, Salinas y Welsh encontraron un pa-
ciente con lesiones crónicas cuya biopsia fue positiva 
por PCR para Borrelia spp.74 Gordillo y colaboradores 
reportaron 0.3% de positividad en prueba al azar en 
sueros congelados provenientes de donadores de 
todo el país. El mayor número de casos positivos fue 
de individuos del Noreste y el Centro de México;75 

en el año 2003 se reportó el estudio de un banco de 
sueros de la Ciudad de México y el Noreste de la 
república mexicana, en donde se encontró 12.6% 
de casos positivos por Elisa, de los cuales 3.43% se 
confirmaron por Western blot en el Distrito Federal 
y 6.2% en el Noreste del país, incluidos Nuevo León, 
Coahuila y Tamaulipas.76 Se reportaron casos aislados 
de pacientes con eritema migratorio en los que no se 
aisló la espiroqueta.

En un estudio realizado en Houston, Texas, área 
considerada no endémica, se encontró un número ines-
peradamente elevado de seropositividad y se planteó 
la posibilidad de la presencia de la enfermedad no 
diagnosticada.77 El cuadro clínico en ocasiones se torna 
difícil de definir, sobre todo cuando aparecen síntomas 
terciarios o simplemente cuando no se recuerda una 
mordedura por garrapata o la presencia del eritema 
migratorio. De los pacientes “asintomáticos”, 10 a 20% 
puede padecer alteración neurológica o articular.13 El 
cuadro “gripal” induce el uso de antibióticos empíri-
cos que puede provocar que los síntomas tempranos 
pasen inadvertidos.56,78 El proceso infeccioso puede 
exacerbar la fibromialgia, una de las enfermedades 
reumatológicas más frecuentes, que puede persistir 
después del tratamiento y dar pie al síndrome post-
Lyme.79,80
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TRATAMIENTO ACTUAL

Básicamente, el esquema antibiótico empleado es el 
del cuadro 1.

CONCLUSIÓN

Tanto los antecedentes como lo publicado recien-
temente demuestran la creciente posibilidad de la 
presencia de enfermedad de Lyme en varias zonas de 
México, lo que debe constituir un diagnóstico diferen-
cial para pacientes con factores de riesgo identificables 
o cuadro clínico sugerente.

Un buen interrogatorio sirve para identificar facto-
res de riesgo o manifestaciones inespecíficas previas 
(cuadro “gripal”, fiebre posmordedura, eritema migra-
torio, lesiones dérmicas, etc.); de esta forma se puede 
empezar a pensar en la posibilidad de reconocer un 
caso de enfermedad de Lyme en nuestro medio.
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Cuadro 1. Esquema antibiótico empleado
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Medicamentos Adultos Niños
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Penicilina G 18-24 millones de unidades IV/día y 
administradas cada 4 horas**
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mill. de unidades/día)
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** En pacientes con deterioro de la función renal debe reducirse la dosificación de penicilina.
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