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RESUMEN 

PAUSA SONZALEZ-POLA JAIME JESUS. Diagnóstico Serológico del 

Agente Causal da la 

h11rgdnrferi, en 60 perros 

Toluca, y Morelia. 

Borreliosis Canina, Bgrre>i• 

del Valle de M~xico, Cuernavaca, 

Asesor: Luis JorgR Alanis Calderón. 

La Enfermedad de Lyme, una de la& zoonosis de mayor 

importancia en los Estados Unidos de America y con una 

distribución mundial causa anormalidades eritematosas, 

cardiovascular, neurológicas y articular en humanos y en 

perros. 

En este estudio, que consta de 60 perros con y sin 

dueKo dal centro de M•xico, se realizó un examen f isico 

general •in encontrar el vector (lxgdes dammiai> en ninguno 

de ellos, asi como tampoco mostraron signos clinicos 

sugestivos de Borraliosia. Tambien, ee analizó por medio de 

la prueba de ELISA la seropisitividad al agente etiológico, 

Rgrrplie hurgdorferi, obteniendo resultados negativos. Esto 

nos indica que la incidencia de esta enfermedad en el 

c•ntro de Mdxico es baja. 
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INTRODUCCION 

En humanos se conoce con el nombre da Enfermedad de 

Lyme, Lyme borreliosim o Lyme Artritisf en el perro se le 

llama Borreliosis canina (33,53,55,56). Dicha enfermedad, 

ocurre como una inflamación, inmunomediada y multisistdmica 

que afecta a las especies domdstica5, silvestres y al hombre 

C48,54,56). El agente etiológico de esta enfermedad es una 

espiyoqueta del gdnero Borrelja buygdqrfer1 la cual la 

transmite una garrapata de~ g~nero lxodes dammini. Esta 

garrapata requiere de tres huéspedes y tres fases (linfa, 

ninfa y adulto) para completar su ciclo biológico, siendo la 

fase de ninfa y adulta, las de mayor importancia en la 

transmisión de la anfarmedad. C5,14,29,45,47,69,70). 

Existen algunas diferencias entre las manifestaciones 

en humanos y en al perro. La Enfermedad de Lyme, en 

humanos, se presenta en tres etapas1 la primera se 

caracteriza por producir una lesión en piel eritematosa, 

llamada Eritema Migrans Cronicum CEMC> que se manifiesta en 

los primeros días de la infección, y se acompaña de 

malestar, fatiga, doloY de cabeza, dolor muscular 

generalizado y linfoadenopatia. La etapa JI se presenta 

semanas o mesas despuds y los pacientes pueden desarrollar 

anormalidades cardiacas, neurológicas, musculoesqueldticas Y 
ataques recurrentes de artritis. La etapa III se presenta 

varios meses o a~os despu~s desarrollando artritis crónica 
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con erosión de cartílago y hueso <5,16,55,59,63,70,74, 

eo,e1,e2>. 
En la Borreliosis canina, las etapas no están bien 

definidas y rara vdz 9e presenta la lesión eritematosa en 

piel que es lo que caracteriza a la enfermedad en humanos. 

C5,25). La enfermedad.en perros se caracteriza por producir 

fiebre mayor a 40 C, •norexia, claudicación y altrargia. 

Posteriormente me puede presentar linfoadenopatia, 

glomerulonefritis o miocarditis <5,30,55,56,60,63). 

La Enfermedad de Lyme o Borreliosis canina no solo se 

limita a los E.U.A. si no que tambien existen informes en 

Europa, Escandinavia, Australia y recientemente en China, 

Japón y URSS. Se sAbe que existen diagnósticos aislados en 

varias partes de M~xico a trav~s de clinicos en Puerto 

Vallart~, Guadalajara y Chihuahua aunque no han Sido 

publicados, el diagnóstico se realizó por medio de pruebas 

parA detección de anticuerpo específicos lgG. * (6, 

66,74,81). 

El critario para realizar el diagnóstico de la 

Borraliosis canina es; analizando la historia clinica, 

signos clinicos, resultados de las pruebas serológicas y la 

respuesta a los antibióticos, ya que la espiroqueta, a._ 

burgdoyfpri es sensible a las tetraciclinas, penicilinas y 

eritromicina. (35,45,62,75,76,81). 
* Por comunicación personal del Dr. Marco Antonio Perdz 
Cortdz. 
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HISTORIA 

El primer informe que existe de la Enfermedad de Lyme 

en humanos, fué en 1909, en Suecia por el Dr. Afzius, el 

observó en un paciente que fud mordido poY una garrapata del 

género Ixode& spp una lesión eritematosa en piel (5,63). 

En 1922 esta lesión se asocia a problemas neurológicos ( 82) 

y en 1968, el Dr. Davis, informa la &Qfermedad en humanos 

por primera vez, en el estado de Wisconsin, E.U.A. (29). 

Posteriormente, en 1975 en el poblado de Lyme, Conneticut, 

de donde obtiene su nombre la enfermedad, se diagnosticaron 

varios casos de artritis reumatoide juvenil, que se asosian 

a la lesión en piel y se sospecha que existe una relación. 

En 1982, Dr. Willy Burgdorferi descubre el agente etiológico 

de la Enfermedad de Lyme, una espiroqueta del gdnero 

Borrelia spp. En 1983, el Dr. Lissman, informa en los E.U.A. 

por primera vez la enfermedad en los perros. <5,20,29,82>. 

AGENTE ETIOLOGICO 

El agente etiológico de la Borreliosi& Canina, es una 

espiroqueta del gdnero Bgrrelia burgdgrfprt, que se ha 

detectado en humanos, canidos, bovinos, felinos, equinos y 

de varias especies silvestres, tal como el mono americano 

(lamias strL;etus>, ratón pata blanca <Pergmyscus leycopy$), 

conejo cola de algodón csy1y11agus flgyidamup), rae un 

<Procyon totor), meadow vole (Micrgb15 penn5ylyanicua), 

venado cola blanca (Odgcgileus yiygioiaoq5>, y raton 
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&altador del monte (Napapozanus i 05igoj s>. <3, 5, 11, 22, 28, 46, 

54, SS,56,57,60,81). 

B h11rgdprferi se ha aislado a partir del intestino 

tM!dio de las garrapatas del g~nero Ixpdps dammjai El grado 

de infección varia entre las garrapatas, pero las 

espiroquetas se encuentran en mayor concentración en el 

intestino medio, donde se pueden . observar sobre las 

microvellosidades y en los espacios intercelulares del 

epitelio. En las garrapatas con infección generalizada se 

puede detectar en los ovarios, testículos, ganglios 

centrales y en menor cantidad en las glándulas salivares 

(18,19,20,62). Tambidn se 

hig•do, ojo, bazo del 

ha aislado de la sangre, riRon, 

ratón pata blanca CPeromyscwa 

J.a.Ll..g¡ws), un vector importante en el desarrollo de la 

garrapata. (3, 24). 

En pacientes con la Enfermedad de Lyme, se puede aislar 

a partir de sangre, piel, liquido cerebroespinal, ganglios 

linf.iticos, orina, liquido sinoYial, tejido y hueso. 

(10,20,34,62,73,74,81). 

La ••piroqueta, Bg~r~r~e~l~l~a~_.b~u~r~g~d~our~f~e~r~i, tiene la 

característica de crecer en medio de cultivo Barbour

Stoenner-Kelly a temperatura de 30 a 37 C. Morfologicamente 

tiene forma de saca corcho, mide de 11 a 39 milimicra de 

largo y 0.18-0.25 milimicra de diametro, con 7 11 

flagelos, es cata lasa negatiYa y SU relación 

cistosina/guanina es del 27.3 a 30.5X, tiene dos membranas 

externas Cproteinas) OpsA de peso molecular de 31 kD 
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(kilodalton) y OpsB de 34 kD que actuan como antígeno de 

supe'l"ficie. (5, a, 18, 81, 82). 

Los otros miembyos del g~nero BoYrelia son: ~B'--_..b~e~r~m~s~i~i 

que causa en humanos fiebre recurrente en el suroeste de los 

E.U.A., R rec11rrenti5 que causa Fiebre Africana Recurrente, 

B. coriacea que causa Aborto Epizootico en Bovino en el este 

de tos E.U.A., B thpílpri causa anemia en el ganado y en el 

caballo en Africa y A¡¡ia y B .¡userjna causa septicemia y 

diayrea en aves. (5). 

VECTOR 

El vector de mayor impoytancia en la transmisión del 

agente etiológico de la Borreliosis canina , es la garrapata 

del génaYo txode& dammini, pero existen otras garrapatas, de 

menor impoYtancia que pueden transmitir la espiyoqueta; 

AmbJ ygma amer i canum Qb i pi rppbaJ u5 g;aogui aguo¡ y Dprma cent gr 

vari4btli5. Tambien existen otros artropodos, como los 

mosquitos, mosca del caballo, y mosca del venado con la 

presencia de la bacteria. Sin embargo no se conoce la 

asociación en la transmisión de la espiroqueta por picadura 

de insectos hematofagos. CS,19,20,25,47,49,63,66). 

Las garrapatas del género h;gdes SPP· tiene u·na 

distribución mundial. txndes darnmini se localiza en el 

noreste de los E.U.A. y en el sur de Canada, y se limita a 

los ecosistemas a nivel del mar. pa,ifi pis se encuentra 

en el oeste y i:ieste-medio de los E.U.A .. y Baja CalifoYni.a. 
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México, y se encuentra hasta 2,500 mt. sobre el nivel del 

mal"'. J sra911larj5 se encuentra desde Florida hasta Texas, 

E.U.A. En Europa, se encuentra r1 r1011s. en Asia, ..1-

persul rat115 y todas tienen la capacidad de transmitir la 

espir-oqueta del gdnero Bprret ia huygdgrfpyi <5, 17, 19,66, 

82). Se sabe que existen diagnósticos aislados en varias 

partes de México a travds es de clinicos en Puerto Vallarta, 

Guadalajara y Chihuahua aunque no han sido publicados los 

diagnósticos fuerón hecho a trav4z de pruebas para detección 

de anticuerpo específicos lgG. * 
Las cayacteristicas morfologicas de la familia Ixodidae 

son garrapatas cuyas larvas, ninfas y adultos poseen un 

escudo en la superficie dorsal. El gnatosoma lleva los 

organos bucales los cuales we proyectan hacia adelante del 

cuerpo, por lo que son visibles desde arriba. Existe 

dimorfismo sexual marcado, siendo el macho mAs pequeño que 

la hembra; y su superficie dorsal casi cubierta por el 

escudo, razón por la que el cuerpo del macho no puede 

distenderse mucho. Las hembras son mas grandes y el escudo 

mAs pequeño en proporción ya que cubre sólo la octava parte 

anterior del cuerpo; los estigmas respiratorios están 

situados en placas estigmáticas bien definidas detrás de las 

coxas del cuarto par de patas. El gnatosoma presenta areas 

poYosas. C2, 67, 68>. 

* Por comunicación personal del Dr. Marco Antonio Peréz 
Coytéz. 
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El ciclo biológico de la garrapata 1. dammioi requiere de 

tres huespedes y tres etapas o fases para completar su 

desarrollo, en un periodo de tiempo de 2 a~os. La larva que 

emerge del huevo en primavera no contiene ~uficientes 

espiroqueta para inducir la enfermedad en su primer huésped, 

principalmente el ratón pata blanca, (Pergmy5cus lpucogu~>. 

En zonas donde la enfermedad es enzootica un alto porcentaje 

de los ratones pata blancas estan inf~ctados con Bprrplia 

hurgdortpri y la laYva se infecta durante un periodo de 

alimentación de dos dias. La larva se cae o desaloja al 

huésped y pasa a un estado de descanso hasta la próxima 

primavera cuando cambia a la fase de ninfa. Durante el 

verano, las ninfas se alimentan de nuevos huespedes, 

predominando el raton pata blanca (P J pucgpt15l y una gran 

variedad de animales domésticos, silvestres y al hombre. 

Estos huespedes se infectan con la espiroqueta, si la ninfa 

se alimenta por un periodo de tras o cuatro dias. 

Posteriormente, desalojan al huésped hacia finales del 

verano y cambian a su fase adulta. Durante el otoño e 

invierno, la fase adulta se encuentra en la vegetaci6n y es 

cuando infectan a mamiferos mas grandes, principalmente el 

venado cola blanca (Odgcgj 1 P!!S yi rginj anu5). Las fases de 

ninfa y adulta son las mas importantes en la transmisión de 

la enfermedad. (5,14,17,24,25,47,57,61,63,64,81,82>. 

No se conoce con exactitud el mecanismo de transmisión 

pero se sospecha que la espiroqueta se encuentra en el 

intestino de la garrapata y durante el proce~o de 



alimentación l• espiroqueta es movilizada hacia las 

glandulas salivales o por regurgitación del contenido 

intestinal penetra al nuevo hudsped. <5,19,20,61) Otras 

posibles vias que no se debe descartar es por medio de la 

orina y heces. En las garrapatas la transmisión puede ser 

transovarica. <5,13,52,61,64,74). 

En un estudio realizado por Piesman et. al. el observó 

que el tiempo de permanencia de la garrapata sobre el 

hudsped es importante para la transmisión de la enfermedad, 

ya que se necesita de dos o tres dias para transmitir la 

espiroqueta y que se presenten las manifestaciones clinicas 

semanas o meses después. (61,81). 

PATOGENIA 

La garrapata introduce la espiroqueta en la piel o en 

el torrente sanguineo de los pacientes, despuds de un 

periodo de incubación de 3 a 32 días, se sospecha que el 

organismo migra hacia la piel CEMC). Esta hipotesis es 

respaldada porque se a recuperado la espiroqueta d• biopsias 

de piel y se han observad•:. utilizando la tecnica de 

inmunoperoxidasa o tinción de Warthin-Starry.C73) En algunos 

pacientes, la espiroqueta se queda localizada en la piel o 

en los ganglios linfáticos regionales. En otros se disemina 

por la sangre hacia otros i!1rganos, partic1.1larmente el 

cerebro, h i gado, ba40 o a otros sitios en la piel 

produciendo una lesión an1.1lar secundaria. C70,71,74). 
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C1Jal es la patogenia en las manifestaciones tardias de 

la Enfermedad de Lyme. En un paciente con anormalidades 

neurológica se ha aislado la espiroqueta a partir de líquido 

cerebroespinal, y se sospecha que la meningitis se produce 

por invación directa a este. Posteriormente no se sabe el 

destino de la espiroqueta. A diferencia de otras infecciones 

por eapiroquetaa, las manifestaciones tardias en la 

Enfermedad de Lyme son la artritis. No se sabe si la 

espiroqueta esta presente, o en donde est~, o si simplemente 

produce una respuesta inflamatoria por el huésped. En 

disputa está; si es necesaYio q•Je el agente infeccioso este 

presente, para la continuidad de la enfermedad o si el 

agente inicia la enfermedad, el cual es seguido 

autoinmunidad. Siendo esto de importancia en 

enfermedades inmunomediadas. C31,70,73,74,78,S1). 

de 

las 

Otros autores informan que las manifestaciones 

neurológicas, cardiacas y articulares se deben a la 

formación de complejos inmunes • Steere et al, informa que 

el daF{o cardiaco no se debe a los complejos inmunes, si ne• a 

la formación de anticuerpos contra Estreptocos A; que tienen 

yeacci6n cruzada con las fibrinas del miocardio C• por la 

sensibilización de los linfocitos que atacan a las fibrinas, 

pero aun no se han establecido las bases de estos 

mecanismos. (70, 71, 73, 74, 78). 
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SIGNOS CltNICOS 

En humanos, la Enfermedad de Lyme, se presenta en tres 

etapas diferentes, la etapa I se caracteriza por una lesión 

en piel llamada Eritema Migrans Cronicum (EMC). La etapa 11 

afecta al sistema nervioso centYal y al sistema cardiaco~ 

En la etapa 111 se observa atritis crónica con erosión de 

ca~tilago y hueso (5,63,70,91 1 82). 

En los animales las etapas no estan bien definidas. por 

lo que su presentación es multisistemica afectando al 

sistema musculoesqueletico, nervioso, cardiaco, renal, 

oculaY e higado. <63,81). 

MANIFESTACIONES PRIMARIAS: 

La manifestación dermatológ~ca en la Enfermedad de 

Lyme, se caracteriza por producir una lesión en piel llamada 

EMC, que ocurre en el sitio de la picadura de la ga~rapata 

entre el 3 y 32 dias. Esta lesión se caracteriza por la 

presencia de una. macula o 

rodeada por un halo rojo. 

convieYte eritematosa., 

papula de color azl.l 

El centro de esta 

o púpura 

lesión se 

vesicular o necróica y de 

consistencia dura y se puede locali~ar en cualquier sitio 

del cuerpo, pero se encuentra con mayor frecuencia en las 

axilas, vientre y región inguinal. Después de la lesión 

inicial se puede encontrar lesiones sec•.t.ndarias con las 

misma~ caracteYisticas a la ENC. 01.trante este periodi:• se 
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puede observar conjuntivitis, prurito malar, y en algunos 

prurito y urticaria. Estas lesiones se aci:.1mpar.an de 

malestar, fatiga, dolor de cabeza, fiebre, dolor muscular 

generalizado y linfoadenopatia. En conjunto producen la 

etapa en el desarrollo de la enfermedad. 

(38,70,74,76,77,81,82). 

En la Bprrel jpsi:;¡ raniqa la lesión eritema.tosa en piel 

rara vez se observa o se detecta. Esta lesión se resuelve 

despi.tés de retirar a la garrapata. En los perYos los signos 

que se presentan con mayor frecuencia son fiebre <> 40 C), 

anorexia, cla•Jdicación, artralgia, 1 infoadenopatia, 

glomerulonefritis o miocarditis. C5,25,30,38,63). 

MANIFESTACIONES SECUNDARIAS 

SISTEMA NERVIOSO 

Después de varias semanas se presentan anormalidades 

nerviosas, como meningitis, encefalitis, neuritis cranial, 

radiculoneuritis motora y sensitiva o mielitis; <77,78,BlJ. 

En 1 os human•:is se puede observar sintomatolo:•gia 

sugestiva de irritación de meninges. Estos pacientes 

presentan dolor de cabe=a, rigidez muscular, y dolor en 

cuello con duración de varias horas. Pueden llegar a 

presentar fotofobia, nauseas, dolor al mover los ojos y la 

sensación de aumento de presión (infraorbitariaJ atras del 

ojo. Los pacientes que presentan encefalitis informan 



insomnio, somnolencia, 

(70,76,77, 78,81). 

En los perros 
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perdida de memoYia y 

los signos neurológicos 

mareo. 

son 

principalmente cambios de conducta, agresión y convulsiones. 

(5, 25l. 

SISTEMA CARDIOVASCULAR: 

En humanos después de varias semanas los pacientes 

signo mas comdn es el presentan_signologia cardiaca. El 

bloqueo atrioventricular de primer grado o bloqueo completo. 

Algunos presentan cambios electrocardiograf icos compatibles 

con miocarditis, disfunción ventricular izquierda y rara vez 

cardiomegalia. <74,76,81). 

Posterior a las manifestaciones primarias pueden 

desarrollar diferentes grados de bloqueo atrioventricular 

con signologia de mareo, sincopes, respiración superficial, 

dolor toracico, inspiración profunda y palpitación. A la 

ausculatación se puede observar taquicardia o bradicardia, 

ritmo de galope con un 3•~ sonido cardiaco audible, ligero 

reflujo hepatoyugular o fricción del pericardio y estertores 

pulmonares basilares y se puede llegar a presentar soplo 

11/VI. <71,77l. 

El grado de bloqueo atr ioventr i cu lar fluctua 

rapidamente, en pacientes con bloqueo completo, primer grado 

o Wenckeback de segundo grado pueden cambiar entre uno y el 

otro en minutos, por- lo tanto, los pacientes con bloque•:• A-V 
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parece que se c•rigina prc•ximo al Has de His. El cambio 

electrocardiografico que se observa en pacientes con bloqueo 

de primer gYado es 0.30 a 0.42 segundos en el intervalc• P-R. 

En paciente que no presentan bloqueo A-V los cambios 

electrocardiograf ico que se observan son auscencia o 

inversión de la onda T o depresión del segmento S-T, otra 

anormalidad es un defecto en la conducción intraventriucular 

CQRS= 0.12 seg) y contracción ventricular prematura. Estos 

cambios son compatible 

pericardica. (5,63,71,81). 

ARTICULACIONES: 

con miopericarditis y efusión 

En el 60~ de los pacientes con la Enfermedad de Lyme, 

posterior a las manifestaciones primaria se desarrollan 

anormalidades articulares en los primeros 2 a~os de la 

infección. Si la articulación se ve involucrada al inicio 

de la enfermedad se observa dolor en las articulaciones, 

tendones, bursa, musculos o huesos sin inflamacion. Este 

dolor es migratorio afectando una o dos articulaciones a la 

vdz con una duración de varias horas hasta varias semanas. 

La artritis se presenta meses después, con inflamación y 

dolor en la articulación de la rodilla, principalmente. La 

artiritis se caracteriza 

asimetricos, inflamación 

por ataques 

ol igoarti ct.t lar, 

recurrent~, 

dolor o por 

periodos de poliartritis migratoria. <70, 72, 76, 77 1 78, 79, 

80,81). 
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En la BoYreliosis Canina se desarrolla artritis 

migratoria, intermitente oligoarticular similar a la de los 

humanos. (45,47). La artritis tiene una presentación sub~ta 

afectando las articulaciones de los carpos, falanges, 

hombro, codo, tarsos y rodilla. Las articulaciones que se 

ven mas afectadas son aquellas proximas a la lesión inicial 

en piel <EMC). la signología que presentan los pacientes 

aon1 claudicación, rigidez generalizada, artralgia, dolor e 

inflamación articular. Al exAmen 1isico de las 

articulaciones se puede observar inf lamac~ón, aumento de la 

temperatura, y rara vez hiperemia. La inflamación no es un 

signo comun, pero al movimiento de la articulación hay 

dolor. (45). la inflamación puede fluctuar con actividad 

física y se puede agravar el problema, la rodilla es una de 

las articulaciones que puede presentar inflamación y mucho 

dolor. (30,45,72,77). 

Hagnarelli, L. et~ al. en 1990 informa que en 30 

perros estudiados algunos manifestaron signologia de 

claudicación o anormalidades articulares y otros presentaron 

fiebYe, anorexia o fatiga. <54) 

Burgess, E. et. al. en 1987 informa que los bovinos 

pueden ser infectados por Bqryetta h11rgdorteri y presentar 

signología de artritis y laminitis ademas de enfermedad 

sistemica. <22) 
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SISTEMA OCULAR 

La complicación ocular comunmente 

pacientes con Enfermedad de Lyme es la 

C1,9,12,31). Las manifestaciones tardias 

sistema ocular son COYioiditis difusa 

infoYmada en 

conjuntivitis. 

asociadas al 

bilateyal y 

desprendimiento exudatiYo de la retina. C1,42). Otras 

manifestaciones incluyen iridociclitis, vasculitis retinal y 

edema macular Cl,25). 

Las complicaciones neuro-oftalmicas asociada a la 

Enfermedad de Lyme que se han observado con mayor 

frecuencia; y se ha informado de uveitis, corioretinitis, 

queratitis intersticial, neuritis óptica, isquemia óptica 

neuropatia y pulsación del globo ocular. 0,25,42,58). 

Algunos pacientes presentan visión borrosa que se 

atribuye, a un aumento en la presión intracraneal, mientra 

que otros presentan fotofobia o diplopia asociado a paresis 

del nervio oculomotor o abducens (9). 

SISTEMA RENAL 

En la Borreliosis Canina, se ha detectado problemas 

renales. <5,34,55). Al e~ámen físico se observa letargia, 

rigidez muscular, apetito disminuido y vomito. En el 

urianalisis se observa proteinuria, cilinduria, piuria y 

hematuria (34Y. 
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Los cambios histológicos a nivel renal involucran al 

glomerulo. A este nivel se observa proliferación celular 

mesangial y engrosamiento de la membrana basal de los 

capilares glomerular, hay una marcada glomeruloesclerosis y 

en algunos segmentos existe esclerosis hialinizante o 

condensada, adhesión del glomerulo a la capsula de Bowman es 

comun y la mayoria de los glomerulos contienen una capa 

gruesa de tejido fibrotico pericapsular. La lesión tubular 

incluye focos de degeneración y necrosis (34,55). 

DIAGNOSTICO 

Existen diferentes m~todos de diagnósticos en la 

actualidad, en los laboratorios se astan utilizando las 

pruebas de anticuerpos 

Cultivos de Celulas 

inmunoflourescencia CIFA>, ELISA, y 

B. burgdoyfeyi. Estos metodos son 

adecuados para realizar el diagnóstico de la Borreliosis 

Canina pero se utiliza el método de ELISA porque tiene 

mayor sensibilidad, los resultados son menos variables y es 

mas fAcil de estandarizar. (26,27,51,53,54,65). 

El método de cultivo, a partir de muestra de pacientes 

con la enfermedad, permite realizar el diagnóstico 

definitivo, pero este es dificil e impractico para 

utilizarlo rutinariamente. Por lo tanto, la determinación 

de inmunoglobulinas lgM, e 

(26,27,40,53,54,81). 

IgG es lo mas práctico. 
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En la interpretación de los resultados de laboratorios, 

es importante· entender que una elevación en los ti.tulos de 

anticuerpos contra a burgdgrteri no se debe utilizar como 

indicador de la enfermedad. Un resultado positivo 

previa infección, pero no significa que el animal 

enfermo. (21) 

indica 

este 

En pacientes, la respuesta especifica de anticuerpo de 

IgM contra e h1trgdorteri usualmente alcanza niveles 

elevados entre la tercera y sexta semana después de la 

infección; la respuesta especifica de !gG aumenta 

paulatinamente y sus niveles se elevan meses o hasta a~os 

después de la infección. La respuesta inicial IgM se dirige 

contra el antígeno flagelar de la espiroqueta que tiene un 

peso molecuar de 41 kD (kilodalton), y la respuesta tardia 

hacia las membranas externas (Ops A de 31 kD y Ops B de 34 

kD). La respuesta por lgG aparece después de meses o a~os y 

esta dirigida hacia los polipeptidos de la espiroqueta. 

(33,37,39,50,53,81). 

En un estudio realizado por Green, R. et. al. en 1988 

(38> en la Escuela de Medicina Veterinaria, Universidad del 

Estado Norte Carolina, Raleigh, N.C.; Perros adultos de la 

raza Beagle se utilizaron para evaluar los signos clinicos y 

la respuesta serológica después de la inoculación o 

exposición al agente etiológico, e~rrel ia b11rqdoytpri La 

respuesta serológica se evaluó utilizando los métodos de IFA 

y ELISA. Los grupos consisten de 4 perros, el grupo 1 se le 

colocaron garrapatas infectadas y a este grupo no causó 
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reacción serológica, al grupo 2 se le inoculó por vía 

subcutánea 500 organismos y se observó una reacción 

serológica en 2 perros. 

10• organismos de R 

intravenosa al grupo 

grupo control tenia 

Al día 56, aproximadamente 3.01 

h11ygdorfer i se injectó por via 

e intraperitoneal al grupo 2. 

garrapatas no infectadas 

El 

y 

posteriormente se las aplicó solución salina fisiológica. 

Se detecto un aumento en los títulos de IgM en 2 de los 

4 grupos Cen 2 perros) aproximadamente 7 dias despuds del 

contacto inicial con el organismo. Estos títulos regresaron 

a valores negativos después de 20 dias. Los títulos de IgH 

aumentaron aproximadamente 10 días después y se mantuvieron 

medianamente elevados hasta el día 56, cuando los perros 

fueron expuestos una segunda v~z a la B h11rgdorfer i (38) 

Ambas injecciones, intravenosa e intraperitoneal dieron 

como resultado un aumento en los títulos de 'IgM,. el cºual 

regresa a valores (pre-expuestos) aproximadamente 2 meses 

despul!s. Los títulos de IgG aumentaron una semana después 

de la segunda inoculación y en 3 perros observados durante 

8 meses los valores regresaron a niveles negativos. En un 

perro del grupo control se observo •.1n 1 igero aumento en lo:is 

títulos de IgG 24 dias después de la segunda inoculación. 

Posiblemente por transmisión por orina. <38). 

Figura 1 y 2. 
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Fig. 1: Valores de anticuerpo lgM obtenidos por medio de la 
P.rueba de ELISA contra B. burgdorferi en 3 grupos de perros. 
Grupo 1: garrapatas infectadas, seguido de inoculación de 
espiroquetas por vía intravenosa. Grupo 2: injecci6n 
subcutánea, sequido de una inoculación de espiroqueta 
intraperitoneal. Grupo 3: garrapatas no infectadas, seguido 
de inoculación de solución salina fisiológica. 

Fig. 2. Valores de anticuerpos IgG obtenidos por medio de la 
prueba de ELISA contra B.burgdorferi en 3 grupos de perros. 

Fig. 3. Valores de anticuerpos IgG obtenidos por medio de la 
prueba de IFA co:•ntra B. burgdoYferi en 3 gn.tpos de perros. 
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En otro estudio realizadc• en humanos por Steere, A. et. 

al. en 1983 (74), en Departamento de Medicina Interna y la 

Sección de Medicina Comparativa, en la Universidad de Vale 

en la Escuela de Medicina, New Haven, Conn. Detectaron una 

nueva especie de espiroqueta, a partir de la sangre, lesión 

en piel <EMC> o del liquido cerebroespinal de 3 pacientes 

con la Enfermedad de Lyme y 21 garrapatas del género ~ 

damm.i.D.i. en el estado ninfa o adulta. Esta espiroqueta 

aislada tiene las mismas caracteristicas morfológicas e 

inmunológicas. En pacientes, los títulos de anticuerpos 

especificos de IgM usualmente se elevan entre la tercera y 

sexta semana después del contacto inicial con el organismo, 

tí.tules especificos de IgG se elevan pa•Jlatinamente y sus 

niveles mas elevados se observan meses despuds cuando se 

presenta la artritis. De 40 pacientes con lesiones 

primarias <EMC solamente), el 90% ten!an ti tul os elevados de 

lgM () 1:128) entre la tase de EMC y de convalencia. De 95 

pacientes con las manifestaciones tardías <manifestaciones 

cardiacas, neurológicas y articulares) el 94% tenian títulos 

elevados de IgG <> 11128), En ninguno de los 80 pacientes 

en el grupo control se observaron títulos elevados de tgG, y 

solo 3 pacientes con mononucleosis (T natljdium) tenían 

títulos elevados de IgM. Concluyen que la espiroqueta La.. 

da.mm.U::li. es el agente ca1..1sal de la Enfermedad de Lyme .. <74) 
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Fig. 4; Cursos "clinicos y titulos correspondientes de 
anticuerpos contra la espiroqueta de 1~ I.dammini en dos 
pacientes con l~ Enfermedad de Lyme. Paciente 1'A'1 solo 
presentaba EMC y paciente ''B'' presentaba EMC y artritis. 

Ante de la infección los pacientes no tenían anticuerpo 
contra el organismo. Durante el periodo de infecci6n, se 
encontr6 un aumento,de anticuerpo lgM e IgG, de cuatro vec~s 
mas de lo basal. Paciente 11 8 1

' continuo teniendo títulos 
elevados de anticuerpos IgM e IgG durante el periodo de 
art ... itis. 
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TRATAMIENTO 

Antes de establecer la antibioterapia contra Ja 

Borreliosis Canina se debe relacionar la historia clinica, 

signos clínico y los resultados de las pruebas de serología 

para evitar complicaciones segundarlas. (32,60). 

Los antibióticos de elección contra la Borreliosis 

canina son la Tetraciclina, Penicilina y Eritromicina que 

han demostrado su efectividad contra ~ª~~~b~t1~r~g~d~p~r~t~e~rc.I, 

especialmente en las manifestaciones primarias ya que cuando 

se detecta la infección aguda, estos antibióticos evitan las 

complicaciones secundarias <3S,4S,62,75,76,81). 

In vitre la sensibilidad a los antibióticos demuestra 

que Eritromicina, Ampicilina, Tetraciclina y Ceftriaxona son 

altamente activos contra e hurgdprfprj, Penicilina G, 

Oxacilinina y Cloranfenicol son moderadamente activo y los 

aminoglicosidos y rifampicina no tienen actividad. Sin 

embargo, eritromicina no es tan efectiva en vivo como la 

sensibilidad que demuestra en vitro (81) .• 

La eficiencia de varios antibióticos en el tratamiento 

de la enfermedad en perros requiere de mayor investigacion. 

El tratamiento que se recomienda en las manifestaciones 

primaria contra la Borreliosis Canina es Tetraciclina 25 

mg/kg de peso por via oral cado 8 horas durante un minimo de 

14 dias. La administración de Penicilina G 22,000 U/kg de 

peso por via intravenosa cada 6 horas, o cefale~in 22 mg/kg 

por via oral cada 8 horas durante 2 semanas es benefico en 
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el tYatamiento de las manifestaciones secundarias. 

(45,47,63,64,75). En los pacientes que presentan 

manifestaciones oculares el tratamiento en estos casos es la 

administración de 5 mg/kg. de peso de doxiciclina y 

esteroides sin dosis, topícos y sistemicos durante un mes. 

('9, 12,58). 

CONTROL V PREVENCION 

Las medidas de prevención empleadas paYa evitar las 

enfermedades transmitidas por garrapatas son: (l)utilizar 

ropa de coloY claro para detectar a las garYapatas, (2) 

utilizar camisas de manga larga y pantalones cuando se sale 

al campo en las zonas endemicas, (3) meter la camisa dentro 

de los pantalones y colocar las medias poY encima de los 

pantalones, (4) aplicar repelente que contengan permanone a 

la piel y ropa, (5) y mantener el pasto podado en las 

casas. (60) 

En los perros las medidas de prevensión son: el uso de 

col lar antipulga y polvos, baños n..1tinar ios con shampoo 

antipulga, desinfectar las picaduras de pulgas, evitar el 

contacto con la orina de animales infectados. Tambien existe 

una vacuna, producida por la compañia Fort Oogde, que aun no 

se ha comprobado su efectividad y solo existe comercialmente 

en los E.U.A. C60,63"l Otro método a•Jnque no es práctico es 

el tratar de reducir la población de los huespedes 

primarios, en este caso, ratón pata blanca cp leucnpusl y 
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venado cola blanca <O yirgi naru5). La eliminación de estos 

huespedes no es pYáctico y el medio ambiente puede sufrir 

cambios ecológicos. (5) 

El contYol por medio de la fumigación con acaricidas no 

es aconsejable por razones de salud publica. Boston Eco 

Health lnc. desarrolló tubos con algodón que contiene 

peYmetYin, y estos se dispersan en las zonas infectadas. 

Estas medidas de prevención se deben empleaY con cuidado por 

que pueden pyOducir cambios epizootiol6gicos y ambientales. 

(:5). 



26 

HIPOTESIS, 

Debido a que la Enf•rmedad de Lyma ~ eido diagnosticada 

en Europa y los Estados Unidos de Norteamerica, y que en 

Hlxico existe por comunicación de casos clinicos Cno 

publicados), se sospecha que la enfermedad existe pero aún 

no han sido evaluada por falta de métodos de diagnósticos 

•decuados. 
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OBJETIVO. 

El objetivo de este estudio es determinar por medio de 

pruebas de serologia la presencia de complejos antig~no

anticuerpo al agente etiológico de la Enfermedad de Lyme en 

perros, Borrel fa burgdqrferi. Se realizará la prueba de 

ELISA para detectar anticuerpo especifico contra IgM e lgG. 

En peYros de la Ciudad de México, Cuernavaca, Toluca y 

Morelia. 
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MATERIAL V METOOO, 

Los perros incluidos en este estudio requerieron ser 

de al manos 6 mesas de edad con y sin propietario. A todos 

lo• perros •• les practico un ex•men f lsico completo 

buscando en forma minusiosa la presencia da ectopar4sitos 

(garrapatas>. Se obtentuvó 5 ml de sangre perif•rica, •• 

colocó en tubos da vacutainer sin anticoagulanta, se 

centrifugó dejando el suero en refrigeración a 4 C ha~ta su 

•n•li•is. Se obtuvó 20 muestras de sangre en el Valle de 

Toluca, y 40 del Valle de M•xico, Tlahuac, Morelia, 

Cuernavaca y Ac•mbaro (Gto.). Se realizó la prueba da ELISA 

en el Instituto de Salud Animal James A. Baker, en el 

Colegio de Medicina Veterinaria del Estado de Nueva York, de 

la Universidad de Cornell, con la ayuda desinteresada del 

Dr. Lelan Carmichael y el Dr. Richard Jacobson, par• 

detectar anticuerpos espwcificos d• Borrplia hurgdorfprt el 

agente c•usal de la BorraliosiB canina. 

En al pre•ente trabajo se utilizó la prueba de ELISA 

par• detectar anticuerpos. contra Rorrpl i• burgdprferi 1 el 

agente c•usal de la Borreliosis Canina. 

La prueba da ELISA consiste de cinco pasos; 

t. El antígeno para la prueba de la Borreliosis Canina es 

una preparación de tipo 11 Fr-ench-press 11 (interrumpida) de 

células enteras de a. burgdorferi. El antígeno es 



inmobilizado en la 5uperficie de una placa de polystyrene 

con microtitulo. 

2. De&puds de haber lavado el exceso de antigeno no fijado, 

se agrega el suero •n los posos de la placa a una dilución 

de 11100 y•• incuba por hr • 37 C. Si los anticuerpos 

es tan presente al agente de Lyme, se unen al antigeno 

inmobi lizado. 

3. El proximo reagente que se agyega a .la placa se denomina 

un 11 conjugado11
• Se prapara inoculando con•jos con IgG 

canina que contienen ambos tipos de cadenas, ligeras y 

p•sadas. A este anticuerpo:anticanino se fija una enzima, 

P•roxidasa d• rabano picante • El conjugado de anticuerpo-

anticanino-peroxidasa d• rabano picante se agrega a la 

placa de microtitulos. Si el anticuerpo-canino, especifico 

para el agente de la Borrelio•is Canina esta presente, 

•ntonces el conjugado anti-canino •• fija a los anticuerpos 

caninos. Si el suaro no tiene anticuerpo para el agente de 

la Boyreliosis Canina, •ntonses no se fija el anticuerpo y 

el conjugado no ti•ne a donde fijarse. 

A&i que ahora tenemos tre5 capass La del antigeno ~ 

b11rgdprf•ri, l• del anticuerpo canino· para e, b11rpdgyter1 y 

el conjugado anticuerpo-enzim& de conejo, anti-canino fijado 

al anticu•rpo canino. La cantidad de enzima fija •• 

directa.mente proporcional a la c•ntidad de anticuer-po ant'i

B hyrqdgrfpri presente el la muestra de suero. Ahora se 

ne'cesi ta detectar la enzima. 
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4. La en:ima se de te e ta agre9ando una sol uci6n incolc1ra 

que consiste de peroxido de hidrogeno <el substrato de la 

enzima) y 1Jn chromogeno <un aceptor electron). Cuando el 

»ubstrato se pone en contacto con la enzima, el substrato 

interactua con el chromogeno provocando un cambio de color. 

La intensidad del color es 

cantidad de anticuerpo 

Borreliosis Canina. 

directamente proporcional a 

detectado del agente de 

Interpretacion de Resultados. 

la 

la 

1. El desaryollo de color se cuantifica determinando el 

rango del cambio en el color como una función de tiempo. 

Tres lectura en la denisdad optica son tomados a intervalos 

de :2 min. después que se agrega el substYato. . La cuyva 

resultante de la velocidad de la reacción es proporcional al 

anticueYpo pYesente en la Yeacción que se pYoduce en la 

placa. Este m~todo no solamente se utiliza para obteneY 

una lect1..\Ya de densidad óptica simple, si no q1Je provee una 

estimación mas exacta de la cantidad de anticueypo 

detectado. 

2. Los valores de la curva para cada muestra se 

estandari;:an mediante el us•:i de una c•Jrva estandard. 

Correspondientemente, existen 5 cuYvas de estandar <muestras 

negativas, ligeramente positivas, moderadamente positivas, 

modeYadamente alta pc•sitivas y alta positivas) que se 

incluyen en cada pYueba de EL ISA. Los va lc•res espeYad•:is 

para estas muestras se determinar•::.n previamente. En cada 
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prueba las curvas observadas para estas muestras se 

deteYminan y '=ie comparan contra los val<:•res espeYad•:•s. Esto 

constituye la cuYva estandaY, en contra de la cual los 

valores normalizados para cada muestra en la pr•Jeba s•:..n 

calculados. Usando la curva estandar cada dia se eliminan 

las variaciones de día a dta. 

3. Hemos determinado previamente que los valores< 0.100 

representa animales que son negativ•:is para la enfermedad de 

Lyme. Valores de 0.100 a 0.200 estan en el rango de los 

sospechosos. Muestra en el rango de los sospechosos pu~den 

ser falsos positivos porque sabemos que puede haber raccion 

cruzada con anticuerpos de l eptosptra SPP• Las cur1,1as q1.1e 

exceden 0.200 generalmente son verdadero positivos al 

agente de la Borreliosis Canina, por lo menos para los 

animales de los estados del noyeste de los E.U.A. <43) 
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RESULTADO 

Se analizaron por medio de la prueba de ELISA 60 

muestras de suero para detectar el agente causal de la 

Borreliosis Canina, Bprrplia h11rgdgrtert, en perros del 

centro de Mdxico. Los resultados de la prueba serologica 

·indican que las muestras son negativas, a excepción del 

perro numero 19 de Toluca que tiene titulos de anticuerpos 

en el rango de los sospechosos, pero se sugiere que es 

debido a una reacción cruzada con Leptospira spp. siendo 

este categorizado como negativo. Al examen fisico ninguno 

de los perros demostr6 signologia clinica ni la presencia 

de garrapatas <Ixpdps damminj). 
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CONCLUCION 

La Borreliosis Canina se presentó a partir de 1984 en 

el noreste de los E.U.A. y su distribución actual alcanza 

hasta los estados de California y Texas, estados que 

colindan con México y que son visitados por Mexicanos, se 

sospecha que la enfermedad puede existir en el centro del 

pais. La presencia de la Borreliosis Canina en el centro de 

México es nula y se requiere de un mayor numero de perros en 

areas diferentes del pais para evaluar la presencia de esta 

enfermedad y evaluar su incidencia. Se recomienda en las 

zonas donde se ha determinado la seropositividad p•:•r medi•:.a 

de la prueba de ELISA, que se realiza un estudio mas 

profundo buscando espesificamente al agente etiológico y 

considerar a la Borreliosis Canina como un diagnóstico 

difeyencial en aquellos pacientes que presenten signologia 

sugestiva de la misma. 
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