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Resumen. La Enfermedad de Lyme es una patología
infecciosa multisistémica que afecta piel, articulación,
corazón y sistema nervioso entre otros.  Es causada
por Borrelia burgdorferi. Aquí se informa el primer
caso confirmado de esta enfermedad diagnosticado en
el país, manifestado con rash en muslo izquierdo,
malestar general parecido a resfriado común, que pos-
teriormente se acompañó de alteraciones neurológicas
de síndrome cerebeloso y polineuropatía. El diagnós-
tico se confirmó con serología de ELISA y Western
blot para la Enfermedad de Lyme. Se trató con ceftria-
xona 2 g IV por dos semanas con mejoría de la
paciente.
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ABSTRACT. Lyme Disease is a multisystem infectious
disease that affects organs such as skin, joints, nervous
system, and heart.  It is caused by Borrelia burgdor-
feri. Here I report the first case of Lyme Disease diag-
nosed  in Honduras, with clinical features of rash in
the left thigh, flu-like symptoms, followed by neuro-
logical manifestations of cerebellar syndrome. The

diagnosis was confirmed by ELISA and Western
blot for Lyme Disease. The patient was treated with
ceftriaxone 2 g IV for 2 weeks with improvement of
the symptoms.

Keywords: Borrelia burgdorferi. Encephalopathy.
Lyme Disease.

INTRODUCCIÓN

En los años setentas, en el Este de los Estados Unidos de
América (EUA), aparece una enfermedad con impor-
tantes manifestaciones neurológicas que fue nombrada en
honor a la ciudad de Lyme, Connecticut, donde un
grupo de casos fueron reconocidos por primera vez. Con
la posterior descripción más amplia de la enfermedad, se
observó que cuadros similares habían sido descritos desde
1910 (Ref. 1,2). En la literatura hondureña no se ha
reportado hasta el momento casos de Enfermedad de
Lyme. Describo a continuación el primer caso de
Enfermedad de Lyme diagnosticado en Honduras.

CASO CLÍNICO

La paciente, mujer de 42 años de edad, ciudadana
norteamericana, profesora voluntaria en Honduras, pre-
viamente sana, que luego de 6 meses de vivir en el país y
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sin haber regresado a los EUA desde entonces, inició
debilidad generalizada, cefalea, con dolor retroocular,
náuseas, y leve evacuación diarreica sin sangre ni moco.
Dos días después, el cuadro se acompañó de fiebre con
escalofrío y diaforesis. Al día siguiente fue evaluada en
una clínica donde no se le documentó fiebre, pero si
dolor en garganta y oídos; se manejó como una infección
de vías respiratorias alta de etiología viral y bacteriana con
zithromax.  Mejoró los síntomas constitucionales, pero
persistió las manifestaciones neurológicas.

La paciente fue evaluada por mi, cuatro meses después de
iniciado los síntomas, aun con persistencia de las mani-
festaciones neurológicas con debilidad generalizada,
cefalea de característica no migrañosa, además de episo-
dios de mareos, marcha inestable, y caídas frecuentes.  No
había recibido tratamiento profiláctico contra la malaria
en Honduras. No completó el esquema de vacunación de
hepatitis A y B, pero si había recibido la dosis inicial. La
paciente vivía en la costa norte de Honduras con su
esposo, quien estaba completamente sano. De acuerdo
con la paciente, ella había sido picada por mosquitos,
pero negó picaduras por otros insectos. Negó contactos
con animales, haberse bañado en ríos, lagos o lagunas,
mordeduras por animales o contactos con tuberculosos.
Negó enfermedad de transmisión sexual, negó
antecedentes de fumar, ingerir bebidas alcohólicas y con-
sumo de drogas. Sí informó antecedentes de migraña. No
tenía antecedentes familiares de importancia. En inte-
rrogatorio posterior dijo haber presentado una mácula
eritematosa de aproximadamente 10 cm de diámetro en
muslo anterior izquierdo al inicio del cuadro, la cual desa-
pareció posteriormente sin dejar secuelas.

Al examen físico se observó en regular estado general, con
signos vitales normales.  El examen segmentario fue nor-
mal, sin lesiones en piel, sin ganglios ni nódulos palpa-
bles. Los hallazgos positivos al examen neurológico
fueron: fuerza generalizada de 4/5; reflejos de estiramien-
to muscular normales; sensibilidad normal; con mareo a
la mirada hacia la izquierda, sin nistagmos; con marcha
atáxica, con base de sustentación amplia, no podía hacer
marcha tandem, sin dismetria, asinergia ni disdiadococi-
nesia; con signo de Romberg positivo, prueba de Dix-
Hallpike normal; el resto del examen fue normal.

Los estudios de laboratorio de hemograma y química san-
guínea demostraron valores normales; las hormonas

tiroideas, el perfil inmune y los electrolitos fueron nor-
males.  Hemocultivos y coprocultivos fueron negativos en
3 ocasiones.  Se le realizó estudio de tomografía axial
computarizada (TAC) cerebral la cual fue informada
como normal. En el estudio de imagen por resonancia
magnética (IRM) cerebral se observó varias lesiones
hiperintensas redondeadas que no captaron medio de
contraste en la sustancia blanca (Figura No. 1).  El estu-
dio de líquido cefalorraquídeo (LCR) fue normal. Se
realizó estudios por bandas oligoclonales la cuales fueron
normales.  Posteriormente se realizó pruebas de ELISA
para anticuerpos para la Enfermedad de Lyme la cual fue
reportada positiva y una prueba confirmatoria con
Western blot fue positiva hasta la banda 41.  

La paciente fue tratada con ceftriaxona 2 gr. IV diarios
por dos semanas.  En la evaluación subsiguiente un mes
después de iniciado el tratamiento, la paciente ya no tenía
mareo, la marcha era normal, podía hacer marcha tan-
dem, no había tenido más caídas, únicamente había per-
sistido cefalea frontal opresiva muy ocasionalmente.

Figura No. 1. IRM cerebral de la paciente en la cual mues-
tra áreas de hiperintensidad.
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DISCUSIÓN

La Enfermedad de Lyme es una enfermedad infecciosa
multisistémica y es en la actualidad la enfermedad infec-
ciosa transmitida por vector más común de los Estados
Unidos (EUA). Desde que se inició su vigilancia epi-
demiológica en 1982 en los EUA, más de 100,000 casos
han sido reportados al Centro de Control y Prevención
de Enfermedades (CDC), y en la actualidad aproximada-
mente 17,000 casos se reportan anualmente.3 Estos casos
han sido reportados en 47 estados, pero el ciclo biológico
de la Borrelia burgdorferi (el agente infeccioso) ha sido
identificado sólo en 19 estados de dicho país.4 En
Honduras a la fecha no se ha reportado ningún caso de
Enfermedad de Lyme y según los reportes de los centros
biológicos y de vectores no existe el vector que transmite
la enfermedad en la región.  Sin embargo, el presente caso
epidemiológicamente sugiere la posibilidad de una infec-
ción adquirida en el país ya que la paciente había per-
manecido en la costa norte de Honduras seis meses antes
del inicio de las manifestaciones clínicas. 

La B. burgdorferi se divide en 3 subespecies: 1) B.
burgdorferi sensu stricto, 2) B. garinii, y 3) B. afzelii. La
primera es la causante de la Enfermedad de Lyme en
EUA; las otras dos afectan primariamente Europa. Es una
zoonosis en la cual el humano es un hospedero acciden-
tal. El principal vector es una garrapata del género Ixodes
(I. scapularis en la mayor parte de EUA, I. pacificus en
California, e I. ricinus en Europa).5

Se ha informado que la enfermedad se manifiesta con
eritema migratorio en el sitio de la picadura de la garra-
pata después de un período de incubación de 3 a 32 días,
el cual empieza como una mácula o pápula eritematosa
que crece lentamente hasta formar una lesión anular
grande, usualmente con un borde externo rojo brillante y
un centro claro. Por el tamaño de la garrapata Ixode, la
mayoría de las personas no recuerdan haber sido picadas,
como es el caso de esta paciente. El centro de la lesión en
ocasiones puede volverse intensamente eritematosa e
indurada, vesicular o necrótica. Pero cerca de 90% de los
pacientes infectados desarrolla un rash eritematoso,
macular indoloro, que típicamente se desarrolla en varios
días hasta varios centímetros de diámetro, que posterior-
mente desaparece.6 Luego de este período agudo de infec-
ción cutánea localizada, los pacientes pueden desarrollar
problemas sub-agudos secundarios a la diseminación bac-

teriana. Usualmente esta diseminación se acompaña de
un síndrome similar a un resfriado común con fiebre,
malestar general, y dolor muscular difuso. En este caso, la
paciente presentó estos síntomas. En algunos, la disemi-
nación bacteriana puede llevar a la formación de eritema
migratorio multicéntrico. Cerca de 5% de los pacientes
desarrolla alteraciones de conducción cardíaca. Otros
pueden desarrollar hepatitis leve o miositis, mientras que
algunos desarrollan artralgia o franca artritis.5

Aproximadamente el 15% de los pacientes desarrolla
alteraciones del sistema nervioso central que típicamente
consisten en la tríada de meningitis linfocítica, neuritis
craneal, y radiculopatía dolorosa.7 Virtualmente cualquier
nervio craneal puede estar afectado, aunque el más fre-
cuente es el Séptimo Nervio Craneal. La radiculopatía
dolorosa puede imitar a una monoradiculopatía mecáni-
ca o puede ser más diseminada, causando un cuadro de
plexitis o ser aun más difusa semejando un Síndrome de
Guillain-Barré. En casos raros (probablemente cerca de
0.1 % de los infectados sin tratamiento), puede desarro-
llarse encefalomielitis focal con afección importante de la
sustancia blanca manifestándose como un cuadro
mielopático.8 En el presente caso, la paciente demostró
manifestaciones de síndrome cerebeloso y un síndrome
polineuropático, con alteraciones en la sustancia blanca
de los hemisferios cerebrales indicados en el estudio de
IRM cerebral.

Algunos pacientes llegan a recibir atención médica hasta
en estadío crónico de la enfermedad. Muchas de las
alteraciones de este estadio son neurológicas (Cuadro No.
1). En un extremo (afortunadamente raro), esto incluye
una encefalomielitis crónica, con anormalidades focales al
examen neurológico o estudios de IRM cerebral.9 En el
otro extremo, las manifestaciones neurológicas son de
tipo neuropático como polineuropatía distal, mononeu-
ropatía multiplex, o poliradiculopatía.10,11 Un número
importante de pacientes con infección por B. burgdorferi
crónica desarrolla un estado confusional leve en el con-
texto de una afección sintomática multisistémica, con
particular dificultad en memoria y tareas intelectuales
complejas.12,13 Esto puede ser debido a encefalopatía leve
o a un efecto remoto de la infección sistémica.

El diagnóstico de la Enfermedad de Lyme se basa usual-
mente en el reconocimiento de un cuadro clínico carac-
terístico con confirmación serológica. Los criterios más



196

Rev Med Hond Vol. 72

usados son los promulgados por CDC, EUA:  eritema
migratorio con diámetro de por lo menos 5 cm de
diámetro, o evidencia laboratorial de infección por
Borrelia burgdorferi (a través de cultivo, cambios signi-
ficativos en los niveles de anticuerpos, o la presencia de
elevación de anticuerpos sérico o en LCR), en combi-
nación con cualquiera de las siguientes: a) inicio agudo de
bloqueo cardíaco sin otra causa explicable, b) recaída de
artritis en una articulación mayor, o c) meningitis lin-
focítica, neuritis craneal, radiculoneuritis, o ence-
falomielitis.14,15 Para el análisis serológico de la enfer-
medad, el CDC recomienda dos pasos, las muestras se
analizan por ELISA y con la técnica de Western blot. De
acuerdo con los criterios actuales del CDC, IgM en
Western blot es positiva si dos de las siguientes tres ban-
das están presentes: 23, 39 y 41 kDa. Para IgG en
Western blot positivo, se requiere la presencia de cinco de
las siguientes 10 bandas: 18, 23, 28, 39, 41, 45, 58, 66, y
93 kDa (Ref. 14,16). En cuanto al cultivo, la B. burgdor-
feri puede crecer in vitro, pero la sensibilidad es muy baja.
En LCR la sensibilidad es de apenas de 10%, aun en las
mejores manos.  Además, necesita de un medio de culti-
vo especial (Barbour-Stoenner-Kelly), el cual no está
disponible de forma rutinaria en la mayoría de los labo-
ratorios microbiológicos.5

El régimen terapéutico recomendado en el primer estadio
de la enfermedad es amoxicilina oral (500 mg tid) o doxi-
ciclina (100 mg bid) por 14 a 21 días, con lo cual se pre-
viene las alteraciones en sistema nervioso central, corazón
y articulaciones. Una vez implicado el sistema nervioso,
se recomienda altas dosis de penicilina, 20 millones de
unidades diarias por 14 a 28 días, o probablemente más
efectiva, ceftriaxona, 2 g diario, intravenosa por un perío-
do similar.17 En este caso, la paciente recibió ceftriaxona 2
g IV por dos semanas con mejoría de las manifestaciones
neurológicas.  La respuesta al tratamiento es mejor en los
estadios tempranos de la enfermedad. Pero trata-mientos
tardíos son igualmente efectivos, aunque la convalecencia
puede ser mucho más prolongada. Eventualmente, la
mayoría de los pacientes se recuperan con mínimo o
ningún déficit residual.

Hasta el momento, no se ha encontrado la presencia de la
garrapata Ixode en el país, lo cual es necesario para el ciclo
biológico del agente infeccioso para el desarrollo de la
Enfermedad de Lyme. Esto no sólo ocurre en Honduras,
si no que aun en los EUA, en casi la mitad de los estados
donde existe la enfermedad no ha sido posible explicar el
ciclo biológico completo de la Borrelia burgdorferi.4 Por lo
tanto, recomendamos que en pacientes con cuadro clíni-
co de rash, artralgia y manifestaciones neurológicas
(meningitis, radiculopatía o neuropatía) compatible con
el diagnóstico de esta enfermedad, debe de investigarse
intencionadamente la Enfermedad de Lyme.
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• Nervios periféricos
o Mononeuropatía múltiplex

• Neuropatía craneal
• Radiculopatía
• Plexopatía braquial
• Plexopatía lumbosacra
• Polineuropatía difusa
• Neuropatía motor
• Similar a Guillain-Barré (no desmielinizante)

• Sistema nervioso central
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• Neuropatía craneal
• Meningitis

o Infección del parénquima
• Encefalitis (Similar a Esclerosis Múltiple)
• Mielopatía
• Encefalopatía

o Encefalopatía tóxico o metabólica
• Encefalopatía
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LA SABIDURÍA SIRVE DE FRENO A LA JUVENTUD,
DE CONSUELO A LOS VIEJOS, 
DE RIQUEZA A LOS POBRES

Y DE ADORNO A LOS RICOS.

DIÓGENES




