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Mononeuritis multiple como manifestacion
neurologica de infeccion por Borrelia burgdorferi
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RESUMEN Mononeuritis multiple as a neurologic manifestation

of Borrelia burgdorferi infection
La infeccién por Borrelia burgdorferi es una zoonosis, en la cual
las espiroquetas pueden ser transmitidas a los humanos sélo ABSTRACT
por la picadura de la garrapata infectada Ixodes. La espiroqueta
se encuentra en altos niveles en ratones de campo o aves. La
probabilidad de padecer esta enfermedad depende de la geogra-

The infection for Borrelia burgdorferi is a zoonosts, in which the
spirochaetes can be transmitted to human beings only by the bite of

fia, hébitos recreacionales y de la estacién del ano. Es una en-
fermedad multisistémica que puede afectar al sistema nervioso
central. Las manifestaciones neurolégicas, a menudo referidas
como neuroborreliosis de Lyme, se presentan hasta en 12% de
los pacientes con enfermedad de Lyme. En Europa y Estados
Unidos la seroprevalencia es de 1 a 27%. Esta no ha sido deter-
minada atn en México. Las mas comunes son meningorradi-
culitis dolorosa (sindrome Bannwarth) y meningitis linfocitica.
Otras manifestaciones neurolégicas infrecuentes son la neuritis
craneal, neuritis del plexo y mononeuritis maltiple. En México
son escasos los reportes y series de casos publicados sobre neu-
roborreliosis de Lyme, siendo una enfermedad subdiagnostica-
da en pacientes con manifestaciones clinicas neurolégicas.
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infected ixodid ticks, the spirochaete is maintained at high levels
in populations of field mice or birds, the likelihood of having it is
dependent on geography, recreational habits of the patient, and
season. It is a multisistemic disease it can affect central nervous
system. Neurological manifestations often referred to as Lyme neu-
roborreliosis are reported in up to 12% of patients with Lyme dis-
ease. In Europe and the United States seroprevalencia is 1 to 27%.
This has not been determined in Mexico yet. The most common of
them are painful meningoradiculitis (Bannwarth syndrome) and
lymphocytic meningitis. Other neurological manifestations in-
frequently are cranial neuritis, plexus neuritis and mononeuritis
multiplex. In Mexico are few reports and series of cases published
about Lyme neuroborreliosis, being a subdiagnosed disease in pa-
tients with neurological clinical manifestations.
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INTRODUCCION

El humano se infecta por Borrelia burgdorferi debi-
do a la picadura de garrapatas Ixodes infectadas y la
mayoria de los pacientes con neuroborreliosis de Lyme
(LNB) acuden al neurélogo semanas o meses después
de la picadura inicial.! Las manifestaciones neurol6-
gicas se presentan en 12% de los pacientes con la en-
fermedad de Liyme. Las mas comunes son meningorra-
diculitis dolorosa (sindrome Bannwarth) y meningitis
linfocitica. Otras manifestaciones neuroldgicas infre-
cuentes son la neuritis craneal, neuritis del plexo y
mononeuritis multiple.? La importancia geografica no
debe ser subestimada,3 en Norteamérica la infeccién
por Borrelia burgdorferi también puede presentarse
como polineuropatia crénica distal difusa. Sin embar-
go, en Europa no ha sido reportada? la polineuropatia
simétrica aislada como Ginica manifestacion de la enfer-
medad de Lyme (Figura 1). Las neuropatias en pacien-
tes con enfermedad de Lyme crénica cominmente se
presentan como mononeuritis multiple no vasculitica.?
Se presenta un caso de LNB de un paciente prove-
niente de Veracruz con mononeuritis multiple como
Unica manifestaciéon neurolégica sin afeccién a otro
sistema, siendo ésta una forma infrecuente reportada
en las publicaciones médicas. En México son escasos
los reportes y series de casos confirmados de infec-
cién por Borrelia burgdorferi, cuya epidemiologia re-
gistrada se restringe a la zona noreste del pais.®

REPORTE DE CASO

Masculino de 23 anos originario de Veracruz, dedica-
do a la construccién y carpinteria habitaba en casa
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de material perdurable y contaba con servicios de
electricidad y agua potable, sin historia de reciente
vacunacion, negb exposicién o contacto con bacilo
Mycobacterium tuberculosis y resto de antecedentes
negados; historia de cinco parejas heterosexuales.
Inicié padecimiento ocho meses previos con pares-
tesias simétricas de ambas manos con distribucion
ascendente en forma bilateral desde distal hacia pro-
ximal, llegando a ambos codos y persistiendo durante
dos semanas, remitiendo en forma espontédnea; des-
pués present6 incapacidad para sostener herramien-
tas de trabajo con ambas manos, lo cual lo incapacité
para seguir laborando. Cuatro meses después presen-
t6 infeccién de vias respiratorias altas; dos semanas
después not6 empeoramiento de la sintomatologia
inicial agregandose parestesias en regién plantar y
paresia de miembro pélvico izquierdo, ascendente de
distal a proximal; al siguiente dia con afectacién de
miembro pélvico contralateral con misma sintoma-
tologia, impidiéndole la deambulacién y requiriendo
ayuda de terceros. En las Gltimas dos semanas pre-
sent6 postracion.

Exploracién fisica con signos vitales sin altera-
cién, exploracion fisica general sin relevancia. Ex-
ploracion fisica neurolégica: funciones mentales in-
tegras, nervios craneales sin alteraciones. Sistema
motor con tono conservado, atrofia generalizada de
predominio distal, atrofia interésea, tenar e hipo-
tenar (Figura 2), movilizacién de las cuatro extre-
midades de forma espontanea, fuerza de miembros
toracicos proximal 4/5, distal 3/5, miembros pélvicos
proximal y distal 4/5, arreflexia patelar bilateral,
resto con normorreflexia. Respuesta plantar flexora
bilateral.

Fuente: WHO.
Figura 1.

Distribucion mundial de Borrelia burg-
dorferi.
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Hipopalestesia con sensibilidad superficial conser-
vada, artrocinestesia alterada en ambos miembros
pélvicos y mano derecha.

Cerebelovestibular sin nistagmus, metrias y dia-
dococinesia no valorable, marcha con base de sus-
tentacion amplia, pasos cortos y lentos con ayuda de
terceros sin lateralizacién, Romberg positivo. Signos
meningeos ausentes.

Figura 2. Atrofia tenar e hipotenar de mano izquierda.

Cuadro . Potenciales evocados somatosensoriales de nervios mediano y tibial bilateral.

Estudios paraclinicos

Biometria hematica: Hb 17.3 g/dL, Hto. 52%, leu-
cocitos 9,100, linfocitos 1,800, plaquetas 240,000.
Quimica sanguinea: glucosa 76 mg/dL, urea 31 mg/
dL, creatinina 0.7 mg/dL, acido drico 7.3 mg/dL, co-
lesterol 194 mg/dL, triglicéridos 159 mg/dL. Prue-
bas de funcionamiento hepatico: BT 0.73, BD 0.20,
BI 0.53, proteinas totales 7.0, albimina 4.06, ALT
34, AST 36, FA 112, GGT 22, DHL 216. Electroélitos
séricos: Na 137, K 3.7, C1 100, Ca 9.3, P 4.5, Mg 2.0.
Examen general de orina: densidad 1.030, pH 6.0,
leucocitos negativos, nitritos negativos, proteinas
20 mg/dL, glucosa negativa. Tiempos de coagula-
cion: TP 12.2 seg, INR 1.0, TT 18.8 seg, TTP 28.5
seg. LCR: aspecto transparente, color incoloro, coa-
gulabilidad nulo, celularidad 0, glucosa 62, micro-
proteinas 52, prueba serolégica para sifilis en LCR
negativo. Electrocardiograma en ritmo sinusal sin
evidencia de bloqueo.

Ante la sospecha clinica de una polineuropatia
mixta, se decidi6 su ingreso para protocolo diagndsti-
co y terapéutico.

Estudios neurofisiolégicos

Potenciales evocados somatosensoriales de nervios
mediano y tibial bilateral (Cuadro I).

Integracion de respuesta periférica a nivel del
plexo braquial (N9) asimétrica por prolongacion iz-

Potencial evocado nervio mediano izquierdo

Set N9 N13 P14 N19 p22 N13-N19 N9-N13 N9-N19 N9-P22
1 10.92 ms
Potencial evocado nervio mediano derecho
Set N9 N13 P14 N19 p22 N13-N19 N9-N13 N9-N19 N9-P22
1 9.50 ms
Potencial evocado nervio tibial izquierdo
Set N7 N18 N7-N18 N18-P37 N7-P37
1
Potencial evocado nervio tibial derecho
Set N7 N18 N7-N18 N18-P37 N7-P37

1

Integracion de respuesta periférica a nivel del plexo braquial (N9) asimétrica por prolongacion izquierda y ausencia de respuestas a partir de cordones posteriores (N13). Ausencia completa y

bilateral de las respuestas a partir de huecos popliteos.
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quierda y ausencia de respuestas a partir de cordo-
nes posteriores (N13).

Potenciales evocados somatosensoriales con au-
sencia completa y bilateral de las respuestas a partir
de huecos popliteos.

Potencial de accién muscular compuesto de nervio
tibial, peroneo, mediano, ulnar bilateral (Cuadro II).

Nervio mediano bilateral con latencia y amplitud
normal, con retraso en la velocidad de neuroconduc-
cion para nervio izquierdo.

Nervio ulnar bilateral con latencia, amplitud nor-
mal, retraso en la velocidad de neuroconduccién para
nervio derecho.

Nervio tibial bilateral con latencia prolongada,
amplitud y velocidad de neuroconduccién normal.

Nervio peroneo bilateral con latencia, amplitud y
velocidad de neuroconduccién normal.

Potencial de accién nervioso sensorial de nervio
mediano, ulnar y peroneo (Cuadro I1I).

Nervio mediano derecho con amplitud y latencia
normal, izquierdo con prolongacién de la latencia pico.

Nervio ulnar con latencia normal bilateral y asi-
metria de voltaje por depresién derecha.

Nervio peroneo con amplitud y latencia normal.

Respuesta F de nervio ulnar y tibial (Cuadro IV).

Nervio ulnar bilateral no evocé respuesta bilateral.

Cuadro II. Potencial de accion muscular compuesto de nervio tibial, peroneo,
mediano, ulnar bilateral.
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Nervio tibial bilateral con latencias prolongadas y
frecuencia de evocacién disminuida.

Con base en la presentacion clinica sugestiva de
afeccién de nervio periférico y compromiso en cordo-
nes posteriores se sospeché inicialmente de polirradi-
culoneuropatia desmielinizante inflamatoria crénica
(CIDP), por lo cual recibi6 tratamiento con plasmafé-
resis durante cinco sesiones sin complicaciones.

El estudio neurofisiol6gico demostré evidencia de
mononeuropatia multiple que compromete a las cua-
tro extremidades de manera asimétrica, por lo cual
se realiz6 una buisqueda intencionada para agentes
infecciosos incluyendo los siguientes: determinacién

Cuadro lll. Potencial de accion nervioso sensorial de nervio mediano, ulnar y
peroneo.

Nervios sensitivos

Lat Pk Lat Amp Dist

(ms) (ms) (uv) (mm)
Mediano der. 2.2 3.1 21.3 0
Mediano izq. 32 441 24.0 0
Ulnar der. 2.3 33 16.0 0
Ulnar izq. 2.9 3.6 23.6 0
Peroneo der. 2.8 3.6 13.3 0
Peroneo izq. 2.7 36 12.6 0

Nervio mediano izquierdo con prolongacion de la latencia pico. Nervio ulnar con asimetria de
voltaje por depresion derecha. Nervio peroneo con amplitud y latencia normal.

Nervios motores
- Cuadro IV. Respuesta F de nervio ulnar y tibial.
Lat Dur Amp Area Dist C.v.
(ms) (ms) (mv)  (mVms) (mm)  (mfs) Ondas F
Mediano der. 3.9 5.0 7.6 194 0 Nervio ulnar
7.8 53 6.7 18.4 210 54.8
Mediano izq. 38 5.8 8.0 25.3 0 Sitio registro ADM Latencia
8.3 6.1 7.3 24.9 210 45.8 Sitio estimulo mufieca ms
Ulnar der. 3.3 6.3 5.7 21.0 0 Izquierdo Derecho
7.3 6.2 52 18.8 190 48.5 Onda M 3.08 3.58
Ulnar izq. 3.1 6.2 49 18.6 0 Onda F NR NR
6.5 6.6 4.6 17.3 190 55.6 F-M
Tibial der. 6.4 3.1 4.8 8.5 0
133 45 38 6.9 350 506 Nervio tibial
Tibial izq. 6.0 38 59 109 0 — ,
15.0 33 39 76 360 40.0 Sitio registro AH Latencia
Peroneo der. 5.3 4.0 3.6 75 0 Sitio estimulo mufieca ms
12.4 3.9 25 56 320 474 |zquierdo Derecho
Peroneo izq. 44 57 38 9.6 0 Onda M 2.67 6.83
103 61 31 87 30 541 Onda F 50.50 51.17
FM 47.83 44.33

Nervio mediano izquierdo con retraso en la velocidad de neuroconduccién para nervio iz-
quierdo. Nervio ulnar con retraso en la velocidad de neuroconduccion para nervio derecho.
Nervio tibial bilateral con latencia prolongada. Nervio peroneo bilateral normal.

El nervio ulnar bilateral no evocd respuesta bilateral. Nervio tibial bilateral con latencias pro-
longadas y frecuencia de evocacion disminuidas.
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de inmunoglobulina G por Western blot (WB) versus
Borrelia burgdorferi en suero: positivo. Reaccién en
cadena polimerasa versus Anaplasma phagocyto-
philum, Rickettsia spp., Ehrlichia canis, Ehrlichia
chaffeensis en suero: negativos. Anticuerpos anti
VIH 1/2 por ensayo por inmunoadsorcién ligado a en-
zimas (ELISA) no reactivo.

Una vez que se obtuvo el resultado serolégico po-
sitivo para Borrelia burgdorferi, se administré cef-
triaxona 1 g intravenoso (IV) cada 12 horas durante
14 dias, al cabo de este tratamiento mostré mejoria
neurolégica visible en la fuerza proximal, siendo 4/5
de forma generalizada, realizaba marcha de forma
auténoma adn con ligera ataxia sensitiva. Mas tarde
se egresé con doxiciclina 100 mg via oral cada 12 ho-
ras durante un mes.

DISCUSION

Este caso se basa en una manifestacién neurolégica
poco habitual aunada a la exclusiva predileccién por
afeccién del sistema nervioso central, teniendo como
principales factores de riesgo geografico y ocupacio-
nal para la adquisicién de LNB. De forma inicial con
base en la clinica se sospeché de CIDP, por lo cual se
aplicé tratamiento con cinco sesiones de plasmafére-
sis, posterior a la realizacién de los estudios neuro-
fisiol6gicos correspondientes se buscaron probables
etiologias con base en la evolucién clinica en ausen-
cia de sintomas sistémicos, obteniendo anticuerpos
anti-Borrelia burgdorferi positivo por WB en suero,
al cabo de la administracién de ceftriaxona mostré
evidente mejoria continuando con doxiciclina via oral
durante un mes.

Los reportes de infeccién por Borrelia burgdorferi
en México se concentran en el noreste del pais, dicha
infeccion es propiciada por la fauna habitante en esta
zona; no obstante, en otros paises se ha reportado el
desarrollo de neuropatias crénicas o deterioro cogni-
tivo posterior a la aplicacién de la vacuna LYMErix,
la cual contiene la proteina OspA de Borrelia burg-
dorferi.

Los sindromes neurolégicos que siguen a la in-
feccién o vacunacién previamente descrita son en
su mayoria considerados inmunomediados, como
resultado de un mimetismo molecular o activacion
inespecifica de linfocitos autorreactivos preexisten-
tes.?

Borrelia burgdorferi induce una respuesta infla-
matoria y apoptosis neuronal del ganglio de la raiz
dorsal. Este proceso fisiopatolégico podria contribuir
a la neuropatia periférica en LNB.”

Se han descrito diferentes afecciones neuropéticas
de esta enfermedad, la infeccién en el sistema ner-
vioso periférico puede presentarse como neuropatia
craneal o radiculopatia con LCR con pleocitosis y
produccién intratecal de anticuerpos contra Borrelia
burgdorferi, o como una neuropatia periférica asi-
métrica con acrodermatitis crénica atréfica (ACA) y
LCR normal.*

Existen reportes de CIDP con neuropatia motora
multifocal, con mejoria parcial al tratamiento con in-
munoglobulina IV, pero con recurrencia del cuadro,
requiriendo terapia de mantenimiento.??

Las neuropatias en pacientes con enfermedad cré-
nica de Lyme comtinmente se presentan como mono-
neuritis miltiple389 no vasculitica,’ el déficit motor
sigue al patrén miltiple, coincidiendo con el presen-
te caso, el cual se encontraba disociado, acelular con
discreto aumento de proteinas en LCR.

Algunos médicos observan una distincién tutil
entre LNB temprana y tardia.!® La primera es de
caracteristicas inflamatorias como meningitis, neu-
ritis craneal y radiculitis, mientras que la segun-
da puede seguir a la artritis de Lyme, presentarse
como una encefalopatia sutil o como una neuropatia
periférica leve.!

La LNB croénica se define como un proceso de la
enfermedad activa que continda por mas de seis
meses con persistente y pronunciada inflamacién
del LCR.2

La LNB puede coinfectarse con Anaplasma pha-
gocytophilum y Babesia, ocasionalmente pueden ocu-
rrir las tres de forma simultanea.

La demostraciéon de anticuerpos anti-Borrelia
burgdorferi en suero sustenta primariamente el diag-
noéstico.? E1 WB es ampliamente utilizado como prue-
ba confirmatoria de primera linea especialmente en
Norteamérica.?8 Utilizando los llamados criterios de
Dressler, el WB anade la especificidad faltante a la
prueba de ELISA.1!! Los estudios imagenolégicos en
general no son utiles.'?

TRATAMIENTO

Se administré antibiéticos para acelerar la desapa-
ricién de la infeccién asi como la resoluciéon de los
sintomas y prevenir el desarrollo de manifestaciones
tardias de la enfermedad como artritis y ACA. El tra-
tamiento de eleccién es cefalosporina IV!2 (ceftriaxo-
na) o penicilina de dos a cuatro semanas. Se prefirié
ceftriaxona por su larga vida media, ya que mantiene
altas concentraciones en suero durante un periodo
mas largo y por su capacidad de cruzar la barrera
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hematoencefalica conservando ademas sus altas con-
centraciones en LCR.

La dosis es de 1 a 2 gramos IV o intramuscular dos
veces al dia de 14 a 28 dias.!

En un amplio estudio en Europa, la doxiciclina fue
tan efectiva como los antibiéticos IV en el tratamien-
to de LNB. La dosis de doxiciclina utilizada fue 100
mg dos veces al dia durante 14 dias,'* hay quienes lo
han recomendado hasta por cuatro semanas.??

La terapéutica es altamente exitosa y los sintomas
residuales después del tratamiento se han encontra-
do predominantemente en pacientes en quienes ya
presentaban dano irreversible en las raices nerviosas
o en el nervio facial antes del tratamiento.'*

Los corticoesteroides pueden interferir en la muer-
te de espiroquetas inmunolégicamente mediadas y por
lo tanto, no deben administrarse a menos que el pa-
ciente ya haya sido sometido a un periodo adecuado de
antibiéticos para el control de la infeccién.!

Las publicaciones médicas sobre hallazgos electro-
fisiolégicos en LNB son escasas, excepto en los casos
descritos incluyendo la controversia sobre neuropa-
tia periférica pura de Lyme, ya abordada en detalle
anteriormente.?

CONCLUSION

Los estudios publicados sugieren que la neuropatia
pura causada por Borrelia burgdorferi es una entidad
rara, particularmente al no acompanarse de manifes-
taciones sistémicas, en su abordaje se requiere alto
indice de sospecha cuando la infeccién se encuentra
restringida al sistema nervioso periférico; sin embar-
g0, los médicos que encaran los sintomas neurolégicos
del paciente deben estar conscientes de los diversos
factores geograficos y ocupacionales que contribuyen
al riesgo de contraer esta zoonosis y tomar en cuenta
la LNB en los diagnoésticos diferenciales.
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