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SECCION DE OBSERVACIONES CLINICAS

ENFERMEDAD DE LYME
COMUNICACION DE UN CASO, REVISION DE LA LITERATURA

#< Dra. Marianela Castillo Ariza

INTRODUCCION

La enfermedad de Lyme fué reconocida
como una entidad nueva en 1975, cuando en el
poblado de Lyme, Connecticut, USA, se observó
que muchos niños estaban padeciendo de una
artrftis aguda y asimétrica. Más tarde los estudios
epidemiológicospudieron vincular estos signosa
la picadura de una garrapata del género Ixodid-
Dammini. Otros insectos tales como: las pulgas
de los venados, moscas de los caballos, pueden
también constituirse en vectores.1-4

La enfermedad es producida por una
Espiroqueta: La Borrelia Burgdorferi, que pudo
ser identificada en el año 1984. Es parecida al
Treponema de la Srfilis, pero más larga, y a
diferencia de aquella, puede ser cultivada bajo
medios apropiados.

La mayorfa de las manifestaciones clfnicas
de la enfermedad se producen por la invasión
directa del treponema a los tejidos, habiendose
aislado la Espiroqueta del tejido sinovials, pie¡6,
músculo cardfac07,del Ifquido cefalorraqufde08,
de los ojos9 y cerebro 10.

La enfermedad se ha extendido ampliamente
en gran parte de los Estados Unidos, donde para
el año 1991, unos 7,997 casos nuevos fueron

informados. Otros pafses como Europa, China,
Japón, Asia, México y Sur América, han
reportado la enfermedad de Lyme11.

En nuestro pafs no se ha informado de
casos, pero es posible que la enfermedad exista
sin haber sido reconocida. Una forma de
adquirirla es a partir de los viajes internacionales
como es el caso que nos ocupa.
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PRESENTACION DEL CASO

Una dominicana de 28 años de edad, viajó
a Maryland, Estados Unidos, para asistir a una
boda en las afueras de una ciudad.

Mientras disfrutaba del verdor de la
naturaleza, sentada en la grama, sintió la
picadura de un insecto en el dedo medio de la
mano izquierda. No pudo visualizar el insecto
vector, sólo vió la picadura producida por el
mismo. Pasado tres dlas inició fiebre alta,
malestar general, dolor de garganta y cefalea;
sentra escozor en el área de la picadura. Al
cuarto dla notó un Eritema anular en el área de
la picadura, que luego desapareció, tomó
antipiréticos, mejoró y regresó a su pals siete
dlas después; tres semanas luego del episodio
inicial, comenzó a padecer de cefalea intensa,
febrlcula, apareciéndo entonces un Eritema de
bordes elevados, qye semejaba una reacción
alérgica en diversas áreas del cuerpo. El Eritema
anular del dedo izquierdo reapareció.

,,-

FIGURA No.1.- NOTESE EL ERITEMA MIGRANS EN EL
DEDO MAYOR DE LA MANO IZQUIERDA DE NUESTRA
PACIENTE. SE APRECIA LA PICADURA DEL INSECTOEN
LA ZONA CENTRAL (FLECHA) SEGUIDA DE UN AREA
PALlDA Y EL ERITEMA ANULAR CARACTERISTICO DE
LA ENFERMEDAD DE LYME.

Ante tales sintomatologlas, se sospechó la
enfermedad de Lyme y se obtiene sangre para
anticuerpo anti-B. Burgdorferi con resultados
negativos. No obstante, por la caracterfsticasdel
cuadro clfnico, se inicia en Tetracicllna,
obteniéndose mejorla clfnica y desaparición del
Eritema migratorio, asl como del Eritema en el
restodel cuerpo. A pesar del tratamiento
administrado, la paciente acusó dolor precordial

_ y taquicardia;un electrocardiogramamostró

cambios no especlflcos.
Ya mejorada y habiéndose transcurrido

cuatro semanas de sus dolencias, regresa a
Estados Unidos en viaje de estudios.. Estando
allá, vuelve a presentar fatiga, malestar general,
cefalea, fiebre y artritis de la rodilla derecha.
También desarrolló edema de los labios y
tumefacción de los dedos de las manos.
Evaluada de nuevo se formula el diagnóstico de
enfermedadde Lyme, se realizan los análisis de
Elisa para anticuerpos antl-Burgdorferl, y se
obtienen resultados positivos, con titulares para
IgG de 1:10,240. La paciente es reiniciada de
nuevo en Tetraclcllna por tres semanas,
consiguiéndose remisión de los slntomas hasta
ocho meses después, cuando de nuevo aqueja
dolor y tumefacción en rodilla derecha. Un nuevo
curso de terápia consigue la resolución completa
de la sintomatologla. '

DISCUSION

El caso que ilustramos, presenta la mayorla
de las caracterlsticas clfnicas descritas en la
enfermedad de Lyme. El diagnóstico se
establece con más facilidad en la fase aguda de
la enfermedad por las caracterlstlcas peculiares
del Eritema migratorio, no así en los estadios
más avanzados cuando la sintomatologla
mostrada puede sugerir cualquier otra patologla.

El caracterlstico Eritema migratorio fue la
clave que nos orientó hacia el diagnóstico de la
enfermedad; este Importante signo cllnico se
considera patoQnomónlco.

La enfermedad de Lyme se desarrolla
siguiendo un patrón de tres estadios. Las
manifestaciones tempranas o estadio 1, se
caracterIza por la presencia del Eritema anular
en el sitio de la picadura. Hacia la segunda
semana del Quebranto dicha lesión Inicial, Que
aparece del 3er. a 21 dlas de haber ocurrido la
picaduradel insecto,se expandecentrifugamente
llegando a abarcar un área de 5cm., es el trpico
Eritema migratario y se le considera
patognomónico de la enfermedad, la lesión es
plana, de bordes enrojecidos y area central
clara.

En este estadio el paciente aqueja fiebre,
malestar general, dolor de garganta, dolores
musculo-esqueléticos, slntomas estos que
inducen a pensar en una enfermedad vira!.

Algunos pacientes presentan lesiones similares
al eritema anular en otras áreas del cuerpo, otr~~
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CUADRO No. 1

SIGNOS CLlNICOS EN 314 PACIENTES
CON ENF. DE LYME

SIGNOS TASA EN %

Eritema crónico migratorio 100

Lesiones anulares múltiples 48

Linfoadenopatia

regional 41

generalizada 20

Dolor al Flexionar el cuello 17

Eritema molar 13

Eritema de garganta 12

Conjuntivitis 11

Dolor a la palpacion cuadrante

superior derecho 8

Esplenomegalia 6

Dolor muscular a la palpación 4

Edema peri-orbitario 3

Lesiones evanescentes en piel 2

Edema testiculo

Fuente: Lawrence S. Zemel. The Journal of
Rheumatology, Vol. 19-5upplemet 34-1992.

lesiones urticariformes han sido descritos12 como
las que mostraron nuestros pacientes; una lesión
tipo morfea (escleroderma local) ha sido
observada en niños13.

El segundo estadío se inicia tres meses
después. Domina el cuadro clfnico, las
manifestaciones del Sistema Nervioso Central

(S.N.C.), que incluyen: meningítis, parálisis facial;
en tales circunstancias, el líquido
cefalorraquideo muestra pleocitósis a expensa
de los linfocitos y en el mismo puede aislarse la
Borrelia Burgdorferi.

La rodilla es la articulación más frecuente

comprometida, pero cualquiera de las
articulaciones grandes pueden participar del
proceso inflamatorio, incluyendo las pequeñas
articulaciones de las manos. La sinovrtis produce

SEPTIEMBRE~TUBRE1~

un líquido de tipo inflamatorio con recuento
celular hasta 32,000; el tiempo de apariciónde la
artrrtis fluctúa entre los 3-15 meses de haberse
iniciadoel cuadro clfnico, puede acompañarsede
fiebre y dolor marcado de la articulación. Nuestra
paciente,desarrolló la artrrtistres mesesdespués
de haberse iniciado su cuadro clínico,
desapareció y reapareción 8 meses después.

EL ESTADIO 11I

En este estadío, la artritis se hace crónica y

CUADRO No. 2

SINTOMAS TEMPRANOS DE LA ENFERMEDAD
DE LYME EN 314 PACIENTES

Fuente: Lawrence S. Zemel. The Journal of
Rheumatology, Vol. 19-5uplemet 34-1992

SINTOMAS TASA EN %
,

Malestar general 80

Cefaléa 64

Fiebre y escalofrio 59

Rigidez en nuca 48

Artralgia 48

Mialgia 43

Dolor región lumbar 36

Anorexia 23

Dolor de garganta 17

Náuseas 17

_ Disestesia 11

Vómitos 10

Fotofobia 6

Rigidez en mano 5

Mareos 5

Tos 4

Dolor pre-cordial 4

Dolor de oido 4

Diarrea
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adopta la caracterlstica de una Artritis
Reumatoidea. Se sospecha que esta variedad
ocurre ensujetos genéticamentepredispuestosl3.
Las manifestaciones del S.N.C. se hacen más
profundas, desarrollandose una encefalomielftis
con pérdida de la memoria, la enfermedad
neurológica se hace progresiva, lIegándo a
ocurrir la muerte del paciente. En la piel se
describe la acrodermltis crónica atrofica en esta
etapa de la enfermedad. Nuestra paciente
desarrolló artritis de nuevo, ocho meses
después de haberse iniciado su cuadro cllnico.
La terápia especifica controló la sintomatologla.

El C.D.C. de Atlanta, requiere para el
diagnóstico de la enfermedad, la presencia del
eritema migratorio con algunas manifestaciones
descritas (ver cuadro No. 1) Y la confirmación
diagnóstica por las pruebas serológicas de los
anticuerpos.

LABORATORIO

No hay una prueba que sea ahamente
sensible para la enfermedad de Lyme. Se
dispone de las pruebas de inmunofluorescencia

(1.FA) y la de ELlSA (Enzyme Linked
Inmunoabsorbent Assay), que emplea un
substrato de espiroqueta, utilizandoeste metodo
se pueden detecytar anticuerpos anti-B.
Burgdorferi clase IgM que aparece en los
estadios iniciales del quebranto.

Estos anticuerpos desaparecen
hacia la octava .3emana;entonces comienzan a
detectarseanticuerpostipo IgG.losque continúan
elevándose por varios meses, con elevaciones
importantes hacia el 1er. y 3er. año de la
enfermedad. La prueba de Elisa tiene una
sensibilidad de un 40 a 67% en los estadios
iniciales del quebranto, aumentándo su
sensibilidad al 95% en los estadios más
avanzados de la enfermedad.

Se afirma, que la presencia del Eritema
Migratorio se correlaciona con una mayor
positividad en las pruebas de Elisa.

Recientemente, se ha señalado laprueba de
amplificación del D.NA de la Espiroqueta,
medianteel P.C.A. (reacción de la Polimerasaen
Cadena), lo que promete ser una prueba muy
especlfical5.

Una prueba indirecta es la que identifica
anticuerpos en saliva en contra de la garrapata
(ATSA)16.

La prueba de la proliferación de los

Linfocitos T, se ha empleado en fase tardla del
quebranto, cuando las otras pruebas han dado
resuhadosnegativosse estima la especificidad y
sensibilidad en un 95%17.

Para el diagnóstico de las complicaciones
neurológicas, se dispone de la determinación de
losanticuerposen L.C.A.18-19

TRATAMIENTO

La Eritromicina, laTetracicllna y la Penicilina,
constituyen el tratamiento tradicional en la
Enfermedad de Lyme, en la actualidad se
disponen de otros antibióticos que parecen ser
más efectivos como son la Amoxicilfna, la

Doxiciclina y las Cefalosporinas, estas úhimas
tienen su aplicación especificas en la meningitis

La antibioterápia se admini~tra sobre un
periodo de 10 a 21 dlas, dependiéndo de la
severidad del quebranto. En caso de artritis es
aconsejable, prolongar la terápia por 30 dlas.

En casos de meningitis es aconsejable
utilizar la vla E.V. con Cifitriaxone o Cefatoxime,
durante 14o 21 dfas. No obstante, en un estudio
controlado17, no hubo diferencia cuando se
empleó Penicilina E.V. y las Cefalosporinas
señaladas20,21,22.
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