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La enfermedad de Lyme es una entidad multi-sistémica
que afecta principalmente la piel, las articulaciones, el
corazén y el sistema nervioso.

Aunque en nuestro pais no se han llevado a cabo
estudios epidemiolégicos que determinen la presencia
0 no de la espiroqueta que causa esta enfermedad, el
médico dominicano debe familiarizarse con su
diagnostico y tratamiento, no solo por cultura médica,
sino también porque los cambios alarmantes en el
ambito econémico que han acontecido en la Republica
Dominicana en los Ultimos afios han determinado un
incremento tal de la industria turistica que hacen posible
la presencia en nuestro medio de personas con enfer-
medades "importadas", propias del lugar de sus respec-
tivas procedencias, entre las cuales se inscribe la enfer-
medad de Lyme.

HISTORIA

El médico sueco Arvid Afzelius fue el primero en
describir una condicion que el llamé eritema migrans y
que consistfa en una lesién de la piel causada por un
agente infeccioso probablemente transmitido a través
de la picadura de la garrapata Ixodes Reduvius '. Mas
adelante se determiné que el eritema migrans podfa ser
proseguido de una infeccién crénica de la piel que ya
habla sido previamente descrita como acrodermatitis
croénica atroficans.

Enladécada delos afos cuarenta, Bannwarth describi6
un sindrome, precedido en muchos casos por eritema
migrans, que consistia en dolor radicular seguido por
una meningitis linfocftica crénica y, a veces, por una
neuritis craneal o periférica® .

Mas adelante, con la introduccién de la penicilina, se
demostré su eficacia en el manejo del eritema migrans.

No fue hasta el ano 1970 cuando se hizo la primera
descripcion del eritema migrans fuera de Europa. En
esta ocasion, Scrimenti® di6 parte de un médico de
Wisconsin, Estados Unidos de Norteamérica (EUA), que
desarroll6 eritema migrans luego de la picadura de una
garrapata mientras iba de caza. En los tres meses
siguientes, este paciente desarrollé una fiebre inter-
mitente acompanada por cefalea y un dolor sordo en la
cadera derecha. Estos sintomas desaparecieron por
completo dos dias después de recibir penicilina G
benzatinica.

El término "Enfermedad de Lyme" se origindé de una
artropatfa epidémica asociada a eritema migrans que se
desaté en el ano 1975 en el 4rea de Lyme, estado de
Conneticut, EUA. Inicialmente se crey6 que estos pa-
cientes, en su mayoria niios, tenfan artritis reumatoidea.
Sin embargo, Steere y sus colaboradores la
describieron como una entidad aparte c
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En 1982, Burgdorfer et al®, mientras estudiaban la
garrapata Ixodes dammini, incidentalmente aislaron una
nueva espiroqueta que luego fue encontrada en pa-
cientes con la enfermedad de Lyme en EUA® y con
eritema migrans8 acrodermamis crénica atroficans® y
el sindrome de Bannwarth'® en Europa. Esta espiro-
queta fue posteriormente denominada Borrelia burgdor-
feri (B. burgdorferi), en honor a Willy Burgdorfer, su
descubridor.

ETIOLOGIA

La espiroqueta B. burgdorferi es una bacteria Gram
negativa movil y de forma helscondal que mide 0.2 a 30
nm y tiene entre 7 a 11 flagelos Pt

Existen siete serotipos de B. burgdorferi'a‘ Ademds, se
han identificado ciertas disparidades en el 4cido
deoxirribonucleico (DNA), la composicion del plasmid,
las protelnas de la superficie externa y la ultraestructura
de las espiroquetas aisladas en los pacientes nor-
teamericanos y europeos, respectivamente'>'*, Estas
diferencias biol6gicas bien podrian ser la razén de la
variedad en las manifestaciones clinicas de la enfer-
medad de Lyme que, como veremos mas adelante, se
da en los distintos puntos geogréaficos.

Vectores:

La espiroqueta de la enfermedad de Lyme es transmitida
principalmente por ciertas garrapatas del género
Ixodes, las cuales var(an dependiendo del 4rea
geogréfica (tabla Tika

TABLA 1

Distribucién Geogréfica del Género Ixodes

Ixodes ricinus: Europa

Ixodes persulcatus: Asia

Ixodes dammini: EUA (nordeste, mesoeste)
Ixodes pacificus: EUA (oeste)

Ixodes scapulars: EUA (sudeste)

B. burgdorferi también ha sido encontrada en
mosquitos, moscas y otras especies de garrapatas B
De estas Ultimas, la garrapata Amblyoma americanum
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ha sido |m?hcada en la transmision de B. burgdorferi a
humanos'

Huéspedes:

En EUA, los huéspedes preferidos de la garrapata
Ixodes dammini son el ratdn de pata blanca o Peromys-
cus leucopus (para la ninfa y la larva) y el venado de
rabo blanco u Odocoileus virginianus (para la forma
adulta)

La garrapata Ixodes dammini ha sido hallada en 30 tipos
de animales salvajes y en 49 especies de aves, sin que
en ninguno de ellos se haya registrado la enfermedad
de Lyme. Esta, sin embargo, ha sido descrita en
animales domésticos como perros, caballos y
ganado

EPIDEMIOLOGIA

La enfermedad de Lyme ha sido descrita en Europa
(incluyendola Umén Soviética), China, Japén, Australia,
Canad4 y EUA'®24 En este tiltimo pals, la borreliosis de
Lyme es hoy por hoy la mas comun de todas las infec-
ciones transmitidas por vectores.

En los climas templados, la mayorfa de los casos tien-
den a ocurrir en el verano y a comienzos del otofo L]

La enfermedad de L we suele afectar mas cominmente
al sexo masculino y, aunque puede ocurrir en
personas de cualquier edad, es mas frecuente en nifos
menores de quince anos

Transmision:

Exceptuando los huevos, todos los estadios del ciclo
bioldgico de las garrapatas antes mencionadas pueden
transmitir la enfermedad. Sin embargo, la ninfa parece
ser el vector mas comuin de B. burgdorferi, ya que puede
infectar tanto al raton de pata blanca como a otros
animales, incluyendo al hombre 25,27 - 28 Egag
garrapatas usualmente se encuentran en los pastizales
y en las areas boscosas, desde donde son trasnferidas
al hombre u otros animales, los cuales son huéspedes
casuales.

La picadura de la ninfa no es dolorosa, por lo %e suele
pasar desapercibida; solo 17% de los adultos® y 49%
de los nifios®® afectados recuerdan haber sido picados
por una garrapata. Las espiroquetas son transmitidas al
huesped 24 a 72 horas después de la garrapata haber
estado adherida al mismo; por lo tanto, es posible evitar
la infeccién si se remueve la garrapata antes de este

lapso®.
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Shapiro et al®! estudiaron, en el curso de tres meses, a
46 sujetos que hablan sido picados por una garrapata
Ixodes dammini en un 4rea endémica para la enfer-
medad de Lyme en EUA. El 18% de las garrapatas
recuperadas eran portadoras de B. burgdorferi, pero
ninguna de las personas con picaduras desarrollaron la
enfermedad de Lyme. Este grupo de investigadores
concluy6 que el riesgo de adquisicion de ese mal luego
de la picadura de Ixodes dammini es bajo, incluso en
areas endémicas. Otros autores han encontrado un
riesgo de infeccion del orden de un 3%32

MANIFESTACIONES CLINICAS

Como otras entidades transmitidas por espiroquetas, la
enfermedad de Lyme afecta a miltiples 6rganos; tiende
a imitar a otras enfermedades; y ocurre en estadios
(tabla 2). El estadio 1 se caracteriza por la aparicion de
un eritema migrans localizado, el cual es seguido, en
término de dias o semanas, por el estadio 2 o infeccién
diseminada. El estadio 3 o infeccién persistente usual-
mente ocurre después de un afo. Un paciente puede
encontrarse en uno o todos los estadios de la enfer-
medad en un momento determinado, e incluso puede
nunca llegar a desarrollar los estadios 2 y 3, o presen-
tarse con sintomas de estos sin tener historia de eritema
migrans 2% 33_ En Europa se estima que 3 a 25% de las
infecciones por B. burgdorferi son asintomaticas W,
mientras que en EUA esta cifra es del orden de 5 a
10%34%°,
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donde ocurrié la picadura de garrapata unos 4 a 20 dias
antes'®%. Esta erupcion cutdnea se asocia frecuente-
mente a flebre y otros sintomas lnespecfflcos

TABLA 3
ENFERMEDAD DE LYME TEMPRANA:
Estadio 1 - Infeccién Localizada
PIEL: Eritema Migrans
SISTEMA LINFATICO: Linfadenopatia regional

SINTOMAS INESPECIFICOS: Fiebre, cefalea, mialgia
dolor abdominal, nausea, vomitos, dolor de espalda.

TABLA 2
Estadios Clinicos de la Enfermedad de Lyme
ENFERMEDAD DE LYME TEMPRANA
- Estadio 1: Infeccién localizada
- Estadio 2: Infeccién diseminada
ENFERMEDAD DE LYME TARDIA

- Estadio 3: Infeccién persistente

Estadio 1 - Infeccién Localizada

Como muestra la tabla 3, esta etapa se caracteriza por
la aparicion del eritema migrans en el 4rea de la piel

El eritema migrans es la manifestacion mas comun de
la enfermedad de Lyme en los pacientes nor-
teamericanoséj pero es poco frecuente en los
europeos’s' + 38 Esta lesion empieza como una
macula o papula eritematosa en el lugar de la picadura
de garrapata, luego se va ensanchando gradualmente
hasta formar una placa anular eritematosa que puede
llegar a alcanzar un diametro de 7mm hasta 68 cm. La
porcién central de la lesidn suele mostrar un aclaramien-
to, pero a veces es eritematoso e indurado, y ocasional-
mente puede ser vesicular ulcerante o mostrar una
configuracion en diana'®.

El eritema migrans tiende a ser caliente al tacto y a veces
puede ser pruritico. Las areas del cuerpo més afectadas
son los muslos, gluteos y axilas. No se ha descrito un
enantema en la enfermedad de Lyme "85,

Enlos pacientes que no reciben tratamiento, la duracién
promedio del eritema migrans es de 3 a 4 semanas
pudiendo recurrir en el 10% de estos sujetos i

Estadio 2 - Infeccién Diseminada

En la tabla 4 se sefalan las mditiples manifestaciones
clinicas que caracterizan a esta etapa de la enfermedad
de Lyme.

Aproximadamente el 50% de los pacientes va a resen
tar multiples lesiones anulares en la piel ' Los
sujetos europeos puede exhibir una lesion nodtjar
llamada linfocitoma o linfadenosis benigna, cutis de



Spiegler-Fendt, la cual ocurre meses después de la
picadura de garrapata y suele encontrarse en la oreja
de los nifios y en el pezén de los adultos

TABLA 4
ENFERMEDAD DE LYME TEMPRANA:

Estadio 2 - Infeccién Diseminada

PIEL: Lesiones anulares secundarias, linfocitoma,
eritema diuso, urticaria, edema periorbital, eritema
nodosum, morfea, cuadro parecido a la purpura de
Henoch-Schonlein.

SISTEMA MUSCULOESQUELETICO: Artralgia y mial-
gia migratorias, episodios breves de artritis, miositis,
osteomielitis, paniculitis, sindrome del tunel carpeano.

SISTEMA NEUROLOGICO: Meningitis, neuritis
craneal, radiculoneuritis, encefalitis leve, mielitis,
mononeuritis multiple, corea, ataxia cerebelosa, pseu-
dotumor cerebri, cuadro parecido al sindrome de Guil-
lain-Barre.

SISTEMA LINFATICO: Linfadenopatia
esplenomegalia.

regional,

CORAZON: Bloqueo atrio-ventricular, bloqueo de
rama, miopericarditis, taquiarritmias supraventriculares,
pancarditis.

0JOS: Conijuntivitis, iritis, coroiditis, hemorragia y/o
desprendimiento de retina, neuritis 6ptica, panoftalmitis,
ceguera.

HIGADO: Hepatitis leve o recurrente.

APARATO RESPITORIO: Tos no-productiva, faringitis
no-exudativa, sindrome de distress respiratorio del adul-
to.

APARATO GENITOURINARIO: Orquitis, hematuria y/o
proteinuria microscopicas.

SINTOMAS INESPECIFICOS: Malestar general, fatiga
severa.
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El dolor muscoloesquelético de los pacientes con enfer-
meda de Lyme es migratodo. durando horas o dias en
un sitio determinado '~.

Luego del eritema migrans, la artritis es la segunda
manifestacibn mas frecuente de la enfermedad de
Lyme, pudiendo ocurrir en 50 a 60% de los pacientes
norteamericanos. Usualmente empieza un més
después del eritema migrans, pero también puede
acontecer simultaneamente o hasta dos afos después
que este 18,25-26,39 | 2 artritis tiene un comienzo scbito,
es asimétrica, mono u oligoarticular y, ocasionalmente,
migratoria. Tiende a afectar las grandes articulaciones,
siendo la rodilla la mas cominmente envuelta. Por lo
regular, las articulaciones afectadas muestran
hinchazén, calor y dolor, pero raras veces rubor. El 69%
de los pacientes va a tener ataques recurrentes de
artritis, los cuales duran alrededor de una semana, con
intervalos de semanas a anos entre uno y otro ata-
quew.zszq .

Entre 10 a 20% de los pacientes norteamericanos desar-
rollan sintomas neurolégicos semanas a meses
después del comienzo de la enfermedad'®.

La mas comun de estas manifestaciones es una menin-
gitis aseptica que se caracteriza por un dolor de cabeza
intenso, pero con signos de Kernig y Brudzinski
negativos. La segunda manifestacion mas comun del
sistema nervioso es la paralisis del septimo nervio
cranial (facial), la cual ocurre en 11 a 14% de todos los
pacientes y puede estar presente hasta en la mitad de
los individuos con meningitis '82°.

Las manifestaciones cardiacas ocurren en 4 a 8% de los
pacientes unas cincos semanas despues del inicio de la
enfermedad. En la mayorfa de los casos, estas tienden
a ser ba;%v“%s. con una duracién de 3 dlas a 6
semanas ' .

Estadio 3 o Infeccién Persitente

En la tabla 5 se pueden apreciar las diversas manifes-
taciones correspondientes a este estudio de la enfer-
medad de Lyme.

La acrodermatitis cronica atroficans es una lesion
cutanea que se observa principalmente en pacientes
europeos. Usualmente empieza de forma insidiosa en el
mismo lugar donde el eritema migrans estuvo presente
anos antes, y se caracteriza por un tono rojo- azuloso,
hinchazon y atrofia gradual de la piel afectada *>*'.

Los pacientes con altritis cronica (definida como
inflamacién continua de las articulaciones durante un
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ano o mas ) tienden a tener los antigenos de histocom-
patibilidad (HLA) DR4 ;PRZ con mayor frecuencia que
la poblacién general

TABLA 5
ENFERMEDAD DE LYME TARDIA:

Estadio 3 - Infeccién Persistente

PIEL: Acrodematitis crénica atroficans, lesiones
parecidas a la escleroderma.
SISTEMA MUSCULOESQUELETICO: Episodios

prolongados de artritis, artritis cronica, quiste popliteo
de Baker, periostitis, subluxacién de las articulaciones,
entesopatia periférica.

SISTEMA NEUROLOGICO: Encefalopatia crénica,
polineuropatia, paraparesis espastica, ataxia, cambios
mentales sutiles, demencia, polirradiculopatfa axonal
cronica, cuadro parecido a la esclerosis multiple,
leucoencefalitis.

0JOS: Queratitis.
SINTOMAS INESPECIFICOS: fatiga.

Una rara complicacion de la enfermedad de Lyme es la
ruptura de un quiste popliteo de Baker conllevando a
un cuadro de pseudotrombofiebitis "

Al igual que en la neurosifilis, las manifestaciones
neurologicas de la enfermedad de Lyme pueden Qcurrir
hasta 14 anos despues de la infeccién primaria

Enfermedad de Lyme Seronegativa

Se cree que menos del 5% de los pacientes con enfer-
medad de Lyme puede tener niveles no diagnosticos de
anticuerpos especificos contra B. burgdorferi. Usual-
mente estos pacientes tienen una historia de exposicion
a garrapatas,eritema migrans,y han recibido an-
tibioticos al empezar a aparecer los primeros sintomas
de la enfermedad *4
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Enfermedad de Lyme Congenita

Hasta la fecha no se ha podido establecer un vinculo
definitivo entre la enfermedad de Lyme y anomalias
congenitas '8 Secree que aunque sea posible que B.
burgdorferi tenga un efecto desfavorable en el feto, este
parece ser poco usual '

La transmision de B. burgdorferi a traves de la placenta
ha sido descrita en dos lactantes cuyas madres
padecieron la enfermedad de Lyme en el primer mes de
embarazo. Ambos bebes murieron en la primera
semana de vida, uno debido a malformaciones car-
diacas *° y otro por encefalitis *©

Ciesielski y colaboradores 47 siguieron el curso de la
enfermedad de Lyme en 17 mujeres embarazadas. De
estas, 15 tuvieron nifios normales; una tuvo un aborto
fallido y a otra le nacié un bebe con sindactilia. Los
anticuerpo IgM contra B. burgdorferi y los cultivos de
las placentas fueron negativos.

Por otra parte, Williams et al *® estudiaron a 463 lactan-
tes y no pudieron establecer asociacion alguna entre
malformaciones congenitas y la presencia de anticuer-
pos contra B. burgdorferi en la sangre del cordén um-
bilical.

PATOGENIA

La patogenesis de la enfermedad de Lyme no ha sido
del todo aclarada.

B. burgdorferi ha sido detectada en especimenes de
sangre, miocardio, retina y humor vitreo, musculo,
hueso, sinovia, bazo, higado, liquido cefalorraquideo,
meninges, cerebro, piel, tubulos renales y glandulas
adrenales ***°. Todos los tejidos afectados muestran
una infiltracién linfocitica con numerosas celulas plas-
maticas. Tambien puede haber cierto grado de dafo
vascular, incluyendo vasculitis leve u oclusion vascuiar,
lo cual sugiere que la espiroqueta o complejos inmunes
podrfan hab% estado dentro o alrededor de esos vasos
sanguineos

En el estadio 1 de la enfermedad, B. burgdorferi es
introducida en la piel a traves de una picadura de gar-
rapata; unos dias despues la espiroqueta invade la piel
y produce el eritema migrans, y\o entra a la corriente
sanguinea y emigra a sitios distantes '8 Durante este
periodo los leucocitos mononucleares responden min-
imamente a los antigenos de B. burgdorferi y los an-
ticuerpos es?eciﬂcos contra la espiroqueta brillan por
su ausencia Este hecho, unido a la presencia de la
espiroqueta en la piel y la sangre y la erradicacion de la
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enfermedad con el uso apropiado de antibioticos, hacen
pensar que el principal mecanismo fisiopatologico de
este primer estudio de la enfermedad es la infeccion
directa '®

Semanas despues de ser inoculada, B. burgdorferi
puede diseminarse a traves de la sangre o la linfa a
multiples organos, dando lugar al segundo estadio de
la enfermedad . Para este entonces los leucocitos
mononucleares empiezan a responder a los antigenos
y mitbgenos de la espiroqueta, y la actividad de los
linfocitos T supresores y matadores disminuyen 8 La
produccién de anticuerpos IgM especfficos es mayor
entre la tercera y sexta semanas, pudiendo asociarse a
indicios de activacion policlonal de los linfocitos B, lo
cual puede revelarse con la presencia de crioglobulinas,
complejos inmunes circulantes, factor reumatico an-
ticuerpos antinucleares y antlcardlolupina . De modo
que a este estudio parecen contribuir tanto mecanismos
inmunologicos como la infeccién directa, aunque no se
%be en que medida lo hace cada uno de estos factores

Luego de su propagacién hematégena, B. burgdorferi
parece ser capaz de autosecuestrarse en ciertos nichos
del cuerpo humano, aunque sigue un misterio como lo
hace. Unode esos santuarios podrian ser las células del
tejido sinovial '> ' Por otra parte en algunos pacientes
en el estadio 3 de la enfermedad se ha detectado una
nueva respuesta de anticuerpos IgM seguida por la
producciéndelgG, lo cual podria ser debido ala presen-
cia de protefnas o antigenos de B.burgdorferi en estos
pacientes ™. A pesar de estos datos, aun no se ha
podido determinar la forma en que la infeccién crénica
y los mecanismos inmunes se entremezclan para
producir este estadio 3.

DIAGNOSTICO

El diagnéstico de la enfermedad de Lyme se hace mejor
si se toman en cuenta tanto los factores clinicos como
los epidemiolégicos 8. El método de laboratorio mas
practico desarrollado hasta la fecha es la serologla, ya
que el cultivo y la visualizacién directa de la espiroqueta
son diffciles de realizar. Sin embargo, esas pruebas
serolégicas deberan ser interpretadas cuidadosamente
y a tono con el cuadro clinico !

En la tabla 6 se delinean los criterios dlagnésticos para
la enfermedad de Lyme desarrollados en EUAS

Serologia

Aunque este sea el método de laboratorio mas
empleado para arribar al diagnéstico de la enfermedad
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de Lyme, no ha sido estandarizado y los resultados
obtenidos pueden variar de un laboratorio a otro L]

TABLA 8
Criterios Diagnéticos para la Enfermedad de Lyme
Si la exposicién ocurre en un érea endémica:

- Desarrollo de eritema migrans en el primer mes luegg
de la exposiciéon.

- Enausencia de eritema migrans, serologla positiva cor
afectacion de uno o mas sistemas (*).

Si la exposicién ocurre en un drea no-endémica:
- Eritema migrans con serologla positiva.

- Eritema migrans con afectacién de dos o més sistemas

(*).

(*) Musculoesquelético, neurolégico o cardiaco.

El método de inmunofiuorescencia indirecta (IFA) fue la
primera prueba serol6gica empleada para evaluar la
respuesta de anticuerpos en la enfermedad de Lyme,
pero la mayorfa de los investigadores ahora prefieren el
método de Iinmunosorbencia ligado a enzimas
(ELISA)'S

La sensibilidad y especificidad de estas pruebas varfan
de acuerdo al estadio de la enfermedad. En el estadio
1, la sensibilidad del IFA es 53% y del ELISA 67%;
mientras que en las etapas ulteriores de la enfermedad
la sensibilidad de ambas pruebas es de un 100%, y la
especificidad 84% y 92% para el IFA y el ELISA, respec-
tivamente

Como muestran esas cifras, la mayor parte de los resul-
tados falso-negativos ocurren en las primeras semanas
de la enfermedad. Para tratar de mejorar estos resul-
tados, se ha desarrollado un método de determinacién
de IgM por captura empleando ELISA, el cual puede
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detectar 93% de los pacientes Infectados con B.
burgdorferi en el estadio 1 de la enfermedad >

Se han descubierto resultados serolégicos falso-
positivos, sobre todo del tipo IgM, en sujetos normales
y en pacientes con otras enfermedades producidas por
espiroquetas, fiebre de las Montafas Rocosas,
mononucleosis infecciosa x aégunas enfermedades
autoinmunes y neuroléglcas

Cultivo

Es el método mas especffico, pero desafortunadamente
tiene una baja sensibilidad. El periodo en que hay mas
posibilidad de recuperar B. burgdorferi en la sangre de
los pacientes es durante los pdmeros dias después de
la aparicién de los sintomas ''. El medio de cultivo
empleado es el Barbour-Stoenner Kelly

Histologia

Es también un método muy especffico y tiene una sen-
sibilidad ligeramente superior al cultivo . La espiro-
queta se puede encontrar en el 40% de los especlmenes
obtenidos pgr biopsia del borde externo del eritema
mlgrans . Las tinciones que pueden usarse son el
métodode Warthin-Starry modificado y laimpregnacién
argéntica de Steiner '

Inmunosecado

Este método tiene una mayor sensibilidad y
especificidad que las pruebas serol6gicas existentes,
por lo que ha sido susgerldo para ldentiﬂcar los resul-
tados falso-posmvos y falso-negativos Hde aquellas.
Sin embargo, este procedimiento es considerablemente
mas dificil de ejecutar que los métodos serologicos, y
aln empleandose, hay alrededor de un 20% de los
pacientes a los cuales no se les puede detectar anticuer-
pos especfﬂcos en las primeras semanas de la enfer-
medad

Blastogénesis de Linfocitos T

Este es un método in-vitro que sirve para confirmar el
diagnéstico de la enfermedad de Lyme "seronegativa".
Consiste en aislar los linfocitos de la sangre periférica
del paciente y estimularios con un inéculo de B.
burgdoferi para luego observar la proliferacién o no de
esos linfocitos ™.

Reaccién de Polimerasa en Cadena (PCR)
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Es un método de deteccion del DNA de B. burgdorferi
que esta siendo investlgado y promete ser muy sensitivo
y especmoo

Determinacion de Antigenos en Orina

La deteccion de antigenos de B. burgdoferi en la orina
de los pacientes también esta en lnvestlgaclénssoero
hasta la fecha no ha arrojado buenos resultados

Pruebas No-Especificas

Los examenes rutinarios de laboratorio suelen aportar
muy poco al diagnéstico de la enfermedad de Lyme.

La sinovia de los pacientes con "artritis de Lyme" puede
mostrar de 500 a 110,000 glébulos blancos por mm3,
con una predominacia de polimorfonucleares, aumento
de proteina y niveles de glucosa y complemento nor-

males. Pueden haber complejos inmunes presen-
tes' 11518

El liquido cefaloraquideo de los pacientes con menin-
gitis suele tener un cuadro compatible con meningitis
aseptlca ol diagnéstico de "miocarditis de gne"
puede hacerse con estudios de medicina nuclear

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

La tabla 7 muestra las condiciones patolégicas que
deben considerarse en el diagnéstico diferencial de la
enfermedad de Lyme, dependiendo del 6rgano afec-
tado 4

TABLA 7
Diagnéstico Diferencial de la Enfermedad de Lyme

PIEL: Celulitis, fiebre reumética (Eritema marginatum),
ema multiforme, urticaria, parpura de Henoch-
Schonlein, lupus eritematoso, tularemia.

SISTEMA MUSCULOESQUELETICO: Art(;'it':j
reumatoidea juvenil (variedad pauciarticular), sindr
e Reiter, artritis psoriatica, osteoartritis, artritis septica,
ndrome teporomandibular, artritis gonocéccica.

SISTEMA NERVIOSO: Meningitis aguda (enterovirus,
ospira, tuberculosis), meningitis crénica (sar-
osis, sindrome de Behcet, meningitis de Mollaret),
itis viral, esclerosis mditiple, sindrome de Guil-
n-Barre, desérdenes psiquiatricos.




TRATAMIENTO

Enlatabla 8 se sefialan los regimenes terapeuticos para
los diversos estadios de la enfermedad de Lyme.

Recientemente, un estudio en pacientes con enfer-
medad de Lyme demostré que la acetil-cefuroxima oral
administrada dos veces al dia es tan efectiva como la
doxiciclina ewclemes que estan en el estadio 1 de la
enfermedad ™.

Hasta la fecha, existen varios puntos en el manejo de la
enfermedad de Lyme que no han sido del todo
aclarados: Primero, si los pacientes asintomaticos
deben ser tratados y, de ser asl, cual ha de ser este
tratamiento. Segundo, si es razonable administrar
emplricamente antibi6ticos a pacientes que hayan sos-
tenido una picadura de garrapata en una érea
endémica. Y tercero, cudl es el manejo apropiado de la
enfermedad de Lyme durante el embarazo.
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Sobre el Ultimo punto en cuestion, la recomendacion
actual de dar altas dosis de penicilina endovenosa a
toda mujer embarazada en cualquier estadio de la en-
fermedad surgi6 de la publicacién de un casode eritema
migrans en el primer trimestre de embarazo en que la
paciente fue tratada con bajas dosis de penicilina oral
por solo una semana. El producto de este embarazo a
término murié en las primeras 24 horas de nacido y se
le dgﬁtectb B. burgdorferi en el cerebro durante la autop-
sia .

Como en otras enfermedades causadas por espiro-
quetas, 10 a 20% de los pacientes con enfermedad de
Lyme tratada pueden presentar una reaccion de
Jarisch-Herxheimer, la cual se cree es debida a la
liberacibn de lipopolisacaridos productos de la
91essgrucci6n de la borrelia por parte de los antibiticos

Manejo de Soporte

TABLA 8

TRATAMIENTO DE LA ENFERMEDAD DE LYME

Manifestacién

Infeccién localizada, paralisis facial,
bloqueo atrio-ventricular de primer
grado

Artritis (primer episodio)

Sintomas neurol6gicos generales,
bloqueo atrio-ventricular de alto
grado, artritis refractaria o re-
rrente.

Acrodermatitis

Embarazo **

Aduitos Nifios Duracién
Doxiciclina oral Amoxicilina oral 10 - 30 dias
Amoxicilina oral Fenoximetil-Penicilina oral

con Probenecid Eritromicina oral *
Tetraciclina oral
Doxiciclina oral Amoxicilina oral 30 dias
Amoxicilina oral Eritromicina oral *

con Probenecid
Ceftriaxona (EV) Ceftriaxona (EV) 14 dias
Penicilina G (EV) Penicilina G (EV)
Cloranfenicol (EV) * Cloranfenicol (EV) *
Doxiciclina oral 30 dias
Amoxicilina oral

con Probenecid
Tetraciclina oral
Penicilina G (EV) 10 -14 dias

* En pacientes alérgicos a la penicilina

** No ha sido bien dilucidado
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Los sintomas de artritis pueden ser mejorados con el
uso de agentes anti-inflamatorios no-esteroidales. El
uso de esteroides intra-articulares es otro tema en con-
troversia '>8%8'_En los casos de artritis severa a veces
ggﬁr}ecesarlo recurrir a la sinovectomlfa por artroscopia

Los pacientes con pseudotumor cerebri pueden llegar
a necesitar acetazolamlda para disminuir la presion
intracraneal %

El bloqueo cardfaco completo que algunos pacientes
pueden presentar raras veces persiste por mas de una
semana, en cuyo caso la insercion de un marcapasos
parmenente no es necesaria” . Algunos autores han
sugerido el uso de esterorides y/o salicilatos en pa-
cientes con miopericarditis severa y bloqueo atrio-
ventricular de alto grado 5%

Ciertas manifestaciones oftalmolégicas han requerido
la aplicacién tépica de corticosteroides %67

PREVENCION

Aln no se ha desarrollado una vacuna para la enfer-
medad de Lyme. La dnica forma efectiva de prevenir
este mal es evitando el contacto con el vector o gar-
rapata '> 18

PRONOSTICO

El tratamiento a tiempo de los pacientes con enfer-
medad de Lyme temprana, frecuentemente, aunque no
siempre, conlleva a una tépuda resolucién de los
sintomas y previene las secuelas %

Hasta ahora no se ha identificado un factor viable que
pueda predecir cudles pacientes se recupemrén y
quienes van a desarrollar una enfermedad crénica'’. Lo
Unico que ha podido demostrarse es que los pacientes
con artritis crénica tienen una mayor frecuencia de HLA
DR4 y DR2, y que de estos, aquellos paclentes con DR4
tienden a responder menos a los antibiéticos
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