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Neuroborreliosis de Lyme en paciente con VIH:
Reporte de Caso y revision de literatura

Lyme neuroborreliosis in an HIV positive patient: case report and
review of the literature

Resumen

Introduccion: La enfermedad de Lyme es causada por Borrelia
burgdorferi. A las alteraciones neurolégicas de esta enfermedad se
le conoce como neuroborreliosis de Lyme. El sindrome de Bannwarth
es una de las manifestaciones tempranas de la enfermedad y se
caracteriza por meningitis linfocitaria con polirradiculitis.

Caso clinico: Hombre de 30 afos de edad quien acudié al
hospital por parestesias en extremidades inferiores, artralgias,
mialgias y disartria. En la exploracion neuroldgica con disartria,
afectacion de los nervios del craneo VII, IX, X, XI y Xll, fuerza
disminuida en las cuatro extremidades con hiporreflexia e hipotonia
generalizada asi como respuesta plantar bilateral indiferente. El
LCR (liquido cefalorraquideo) se reportd con células de 300, 90%
de mononucleares, proteinas 257mg/dl, tinciones negativas. Las
velocidades de conducciéon nerviosa reportaron radiculoneuropatia
axonal generalizada. Se realizé panel viral reportandose reactivo para
VIH. La PCR (reaccién en cadena de polimerasa) para tuberculosis
y citomegalovirus en LCR fueron negativos. Los cultivos para
bacterias, hongos y micobacterias sin desarrollo. VDRL y anticuerpos
antitreponema negativos. Se sospechdé en una neuroborreliosis por
lo que se solicité Western Blot IgG contra Borrelia burgdorferi sensu
lato en LCR reportandose positivo. Se inicié tratamiento a base de
ceftriaxona presentando mejoria paulatina.
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Conclusion: La neuroborreliosis de Lyme en
pacientes con infeccién por VIH aparentemente
no guarda relacién con su estado inmunolégico,
ni con la presentacion clinica de la enfermedad. Es
necesario en México considerar a la enfermedad
ante la presencia de manifestaciones clinicas
sugestivas de la misma.

Abstract

Introduction: Lyme disease is caused by Borrelia
burgdorferi. Bannwarth’s syndrome is one of the
early neurological manifestations of the disease
characterized by lymphocytic meningitis with
radiculopathy.

Case report: A 30-year-old man came to the
hospital because of lower extremity paresthesias,
arthralgias, myalgias, and dysarthria. In the
neurological examination we identified dysarthria,
impairment of cranial nerves VII, IX, X, XI and
XIl, decreased strength in all four extremities,
generalized hyporeflexia and hypotonia, and
indifferent bilateral plantar response. CSF
(cerebrospinal fluid) was reported with 300 cells,
90% of mononuclear, protein 257 mg/dl. The nerve
conduction tests reported widespread axonal
radiculoneuropathy. Viral panel was performed
reagent for HIV to be reported. The PCR
(polymerase chain reaction) for tuberculosis and
cytomegalovirus were negative in CSF. Cultures for

Palabras clave.

Enfermedad de Lyme, Neuroborreliosis, Sindrome de
Bannwarth, VIH.

bacteria, fungi and mycobacteria were negative.
VDRL and treponemal antibodies were negative.
Neuroborreliosis was suspected so we requested
Western Blot IgG against Borrelia burgdorferi
sensu lato which was positive in CSF. Treatment
was initiated with ceftriaxone presenting gradual
improvement.

Conclusion: Lyme neuroborreliosis in patients
with HIV infection is apparently unrelated to
immune status, nor with the clinical presentation
of the disease. In Mexico, it is necessary to consider
the disease in the presence of suggestive clinical
manifestations.

Keywords.

Bannwarth syndrome, HIV, Lyme disease,
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Introduccion

La enfermedad de Lyme es una enfermedad
infecciosa emergente causada por la espiroqueta
Borrelia burgdorferi. Es considerada una
enfermedad multisistémica capaz de producir
alteracionesaniveldermatoldégico,reumatolégico,
cardiaco y neurolégico.” Se describid por primera
vez en el ano de 1883 por Alfred Buchwald,
pero fue hasta 1975 cuando Steere realizd
la descripcién completa de la infeccidon y su
asociacion con el vector.?

A las alteraciones a nivel neurolégico causados
por esta espiroqueta se le conoce como
neuroborreliosis de Lyme, y es el sindrome de
Bannwarth la principal manifestaciéon clinica
de la etapa temprana de esta enfermedad en
Europa, con una incidencia en Alemania y Suiza
de 3-11/100,000 habitantes por afo, mientras
qgue en Norteamérica es mas comun la encefalitis
o meningitis.” El sindrome de Bannwarth fue
descritoporésteenelanode 1941y secaracteriza
por meningitis linfocitaria con polirradiculitis
dolorosa.”

En México, segun el Ultimo estudio realizado en
2002 por Gordillo y sus colaboradores, se tiene
una prevalencia de 7.28% en el Distrito Federal
y 15% en la zona noreste del pais, sin contar con
estadistica relacionada a las manifestaciones
clinicasdepresentacién.Seencuentrasélouncaso
aislado reportado en la literatura de México.1°

Apropésitodelcasoserealizéademasunarevision
sistematica de la literatura durante los tltimos 15
anos en bases de datos electrénicas con respecto
a la coinfeccién por Borrelia burgdorferiy el virus
de inmunodeficiencia humana (VIH) (MedLine,
EMBASE, SciELO, IMBIOMED y MEDIGRAPHIC),
donde se destacaron los aspectos clinicos y
epidemiolégicos de esta enfermedad.

Caso clinico
Se trata de un hombre de 30 anos de edad,
originario del estado de Guerrero, residente del
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Distrito Federal, refiere viaje a Guerrero un mes
previoasuingreso.Niegaantecedentespersonales
patolégicos. De sus antecedentes androlégicos
con practicas sexuales de tipo homosexual. Inicid
su padecimiento con parestesias en pie izquierdo,
se agregaron artralgias y mialgias con extension
a la extremidad contralateral. El dolor progresd
en intensidad hasta 7/10 y se agregd debilidad
generalizada que imposibilité la marcha; recibid
multiples tratamientos sin mejoria. Persistié
con la sintomatologia y se agregé debilidad de la
extremidad superior derecha y disartria por lo
que acudié a nuestro hospital.

A la exploracién fisica general con signos
vitales estables, postrado, sin otra alteracion.
En la exploracién neurolégica se encontré
despierto, con disartria y sin alteraciones del
lenguaje, orientado y con funciones mentales sin
alteraciones. Los nervios del craneo con fondo
de ojo sin papiledema, movimientos oculares
sin alteraciones, con paralisis facial periférica
bilateral; Gvula desviada hacia la izquierda, con
limitacion en la elevacion del paladar y reflejo
nauseoso ausente. Sin sostén cefélico. Con
limitacion para lateralizar la lengua. La fuerza
en el MT derecho se encuentra 2/5 distal, 1/5
proximal, el MT izquierdo se encuentra con fuerza
3/5 distal y 1/5 proximal. Extremidades inferiores
con fuerza 1/5 bilateral, tanto proximal como
distal; con hiporreflexia e hipotonia generalizada
y respuesta plantar bilateral indiferente. No se
encontraron alteraciones sensitivas tanto en la
modalidad exteroceptiva como propioceptiva. Sin
datos de irritacién meningea.

Se realizdé puncién lumbar a su ingreso donde se
reportd el liquido cefalorraquideo con células de
300, 90% de mononucleares, glucosa en 46mg/dl,
proteinas de 257.77mg/dl, tinciones negativas. Se
realizé una puncién lumbar de control sin cambios
relevantes con respecto a la previa (tabla 2). En
los exdmenes de laboratorio generales destacé
linfopenia de 433 y anemia de 8.3 normocitica
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Inicial Control
Aspecto Ligeramente hematico Xantocrémico
Células 300 300
Mn 90% 85%
Pmn 10% 15%
Glucosa 46 mg/dl 96 mg/dl
DHL 55u/L 45u/L
Proteinas 257.77 mg/dl 232.58 mg/dl
Coaglutinacion Negativa Negativa
Tinta china Negativa Negativa . , .
& g Tabla 2. Citoldgico y
Gram Negativa Negativa citoquimico LCR

normocromica (tabla 1). Se solicitaron velocidades
de conducciéon nerviosa donde se reportd
radiculoneuropatia de tipo axonal generalizada.

De acuerdo a los factores de riesgo del paciente,
los hallazgos en la biometria hematica y los
resultados del analisis de liquido cefalorraquideo,
se realizé panel viral reportandose reactivo
para VIH, con una carga viral de 35,700 copias
y un total de linfocitos CD4+ de 99. Se solicito
PCR (reaccion en cadena de polimerasa) para
tuberculosis y citomegalovirus en liquido
cefalorraquideo con resultado negativo. Los
cultivos para bacterias, hongos y micobacterias
se reportaron sin desarrollo. VDRL y anticuerpos
antitreponema negativos.

Ante la negatividad de los estudios solicitados
y considerando las manifestaciones clinicas del
paciente se sospecho en una neuroborreliosis por
lo que se solicitd Western Blot 1gG contra Borrelia
burgdorferi sensu lato en liquido cefalorraquideo
y se reportd positivo para bandas p18, p21,0spC,
p31, p34, p39, p41, p83, con lo que se confirmod el
diagndstico.

Se inicié tratamiento a base de ceftriaxona 2gr
IV cada 24hrs por 21 dias con lo que presentd
mejoria paulatina.

Leucocitos 10,200 uL Glucosa 100 mg/dl 8.1 g/dI

Neutrofilos 8,800 uL Urea 60 mg/dl ALB 3.9 g/dl

Linfocitos 433 uL Creatinina 0.7 mg/dl BT 0.64 mg/dI

Monocitos 649 uL Sodio 139 mEq/L BD 0.3 mg/dl
Hb 8,9 g/dl Potasio 4.1 mEq/L Bl 0.34 mg/dI
Hto 26% Cloro 109mEq/L AST 35 u/L
Vcm 92 FI Calcio 9.2 mEqg/L ALT 28 u/L
Hcm 30 pg/cel FA 86 mg/dl
Plaq 106,000 uL

Tabla 1. Exdmenes de laboratorio
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Discusion

Las manifestaciones neuroldgicas de laenfermedad
de Lyme usualmente ocurren una a 12 semanas
posteriores a la mordedura de la garrapata y es
mas frecuente en los meses de julio a diciembre.®
Mas del 95% pueden ser clasificados como
neuroborreliosis temprana, que se define como los
signosy sintomas (alteracién de nervios del craneo,
sindrome de Bannwarth) que duran menos de 6
meses, el 5% restante presentan neuroborreliosis
tardia con duracion por mas de 6 meses.é®

La relevancia del presente caso es que no hay
un antecedente endémico y aparentemente no
presentd eritema migratorio, que es considerado
la manifestacion dermatolégica mas comdun.
Sélo refirié artralgias como manifestacion
reumatolégica y fueron las manifestaciones
neurolégicas las que predominaron. Al tiempo
qgue se diagnosticd la neuroborreliosis de Lyme
se documentd la positividad para infeccion por
VIH (virus de inmunodeficiencia humana) con un
conteo total de linfocitos CD4+ de 99.

Las manifestaciones clasicas de la borreliosis de
Lyme son similares a nivel mundial. Sin embargo,
existen variaciones regionales, principalmente
entre la enfermedad que se presenta en América
y aquella que se presenta en Europa.®” Para fines
clinicos, la enfermedad se divide en 3 estadios:
enfermedad temprana localizada, enfermedad
temprana diseminada y enfermedad tardia.%’
Existe una forma crénica denominada sindrome
pos-Lyme.? La manifestacion clinica mas frecuente
en la etapa temprana es el eritema migratorio en
el sitio de la mordedura, en un 50 a 90% de los
pacientes. Se caracteriza por una placa eritemato-
violacea, indolora, que crece de manera centrifuga
mientras su centro se aclara, manifestacién que no
se documento en nuestro paciente.8,2 En la etapa
temprana diseminada existe involucro sistémico;
las espiroquetas se diseminan, principalmente
por via hematdgena, con afeccion del sistema
musculo esquelético (60%), piel (20-25%), sistema
nervioso central (SNC) (10%) y corazon (5%).8
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Las manifestaciones neuroldgicas en esta etapa
pueden incluir alteraciones de nervios del craneo
(paralisis facial, bilateral 10%), meningitis, cefalea
intensa, radiculoneuritis, sindrome de Bannwarth
(triada: meningitis linfocitaria, paresias periféricas
y radiculoneuritis), como fue el caso de nuestro
paciente.®” Por ultimo, en la etapa tardia se
pueden dividir las manifestaciones en dos grandes
grupos: manifestaciones en las cuales la infeccion
persistente por Borrelia es la causade los sintomas,
como en la acrodermatitis crénica atrofica, la
artritis persistente de Lyme y la neuroborreliosis;
y manifestaciones debidas a otros mecanismos,
principalmente  fendmenos autoinmunes vy
dano tisular establecido e irreversible. Entre
estas ultimas se encuentran la encefalopatia y
la cardiomiopatia dilatada de Lyme, asi como la
artritis resistente a antibiéticos.®

Poco se sabe acerca de la enfermedad de Lyme
en pacientes infectados por VIH y debido a esto
Unicamente se encuentran 5 casos reportados
en la literatura internacional.*®> En modelos
animales se observd que los linfocitos CD4+
facilitan la eliminacién de la espiroqueta Borrelia
burgdorferi.!* Por otro lado, se ha propuesto que
unainadecuadarespuestade lainmunidad humoral
acelera la progresién de la enfermedad de Lyme.7
En algunos estudios, el CXCL13, involucrado en el
reclutamiento de linfocitos B, se ha sugerido como
un factor importante en la neuroborreliosis.'?
En la infeccién por VIH los niveles de CXCL13
se encuentran elevados a nivel sérico, lo que
condiciona una disminucion en el receptor CXCR5
de los linfocitos B y por lo tanto deterioro en el
trafico de dichas células.”*?

A propoésito del caso, realizamos una revision de
la literatura considerando 5 casos publicados
con neuroborreliosis de Lyme en pacientes con
infeccion por VIH (tabla 3) enfocando los hallazgos
en el liquido cefalorraquideo y las manifestaciones
clinicas, asi como el estado inmunitario de los
pacientes. En la tabla se observa que el género que
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No.Caso -

Linfocitos

CD4+

Manifestaciones
Dermatoloégicas

Manifestaciones
Neurolégicas

Liquido
cefalorraquideo

L . . Células: 30/pl
. Lesidén eritematosa Paralisis facial
1 Masculino 386 anular bilateral
Proteinas: 1,02g/I
Células: 496/pl
2 Masculino 250 Eritema Cefalea
Proteinas: 3,62g/I
3 Masculino 70 Lesion eritematosa Radiculitis Acelular
i . Células: 416/l
. Placas Paralisis facial
4 Masculino 426 . e
eritematosas izquierda Proteinas: 3,02g/!
. Células: 200/l
. . Alteraciones de la
5 Femenino 501 Ninguna marcha
Proteinas: 1,26g/I
flici ; Células: 300/l
6 Masculino 99 Ninguna b.leralllsm f:la!CIaII't'
ffateral, radiculitis. { - proteinas: 2,57g/I
*Neuroborreliosis
**Caso 1[1], 2[2], 3[3], 4[4], 5[5], 6 [este reporte]

Tabla 3. Datos clinicos y de laboratorio de casos reportados de NBL*

predominé fue el masculino en 5 de los 6 casos
(83%), con una edad de presentacion promedio de
42 ainos (rango de 4-58 anos). Todos los pacientes
fueron diagnosticados con infeccién por VIH con
pruebas positivas de ELISA y Western Blot, dos de
ellos no se conocian portadores de infecciéon por
VIH. El conteo de linfocitos CD4+ fue muy variable,
con un rango que fue desde 70 células/ul hasta
501 células/pl, lo que nos traduce que el estado
inmunoldgico de los infectados por VIH no influye
en la susceptibilidad para la infeccion por Borrelia
burgdorferi. En 4 de los 6 casos (66%) reportados
presentaron manifestaciones dermatolégicas
previas a las neuroldgicas, en dos casos no se
evidenciaron lesiones dermatolégicas. Por otro
lado, en 2 de los 6 casos (33.33%) se presentaron
manifestaciones reumatoldgicas con poliartralgias.
En lo que respecta a las manifestaciones
neuroldgicas, un paciente presentd paralisis
facial bilateral como Unica manifestacién, uno
presentd pardlisis facial izquierda como Unica
manifestacion, uno presentd radiculitis como Unica
manifestacién, uno mas presenté alteraciones de
la marcha como Unica manifestacién, uno presenté

radiculitis asociado a diplopia y el caso que
presentamos se manifestd con neuropatia craneal
multiple y polirradiculitis. En el estudio del liquido
cefalorraquideo se reportd pleocitosis en 5 de los
6 casos (83%) con un rango que fue de 30 células/
mm3 a 496 células /mm3; las proteinas en el mismo
nimero de pacientes se reportaron elevadas, con
un rango que fue de 1,02g/l a 3,62g/I.

De los 6 casos revisados encontramos que la
neuroborreliosis de Lyme en pacientes portadores
deVIHfueprecedidaenel 83% por manifestaciones
dermatolégicas caracteristicas de la enfermedad
de Lyme como el eritema migratorio, mientras
que el 33.33% presentaron manifestaciones
reumatoldgicas. Las manifestaciones neurolégicas
con las que se presentd la enfermedad fueron muy
variadas, el 33.33% presentaron pardlisis facial
bilateral, otro 33.33% presentaron radiculitis,
16.6% presentd diplopia y 16.6% presentd
neuropatia craneal multiple. El andlisis del liquido
cefalorraquideo evidencié en el 83.33% pleocitosis
con hiperproteinorraquia.
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Conclusion

En conclusién, la presencia de neuroborreliosis de Lyme en pacientes
coninfeccion por VIH no guardarelacion con su estado inmunolégico,
niconlapresentacionclinicadelaenfermedad. A pesar de estoexisten
estudios en roedores donde aparentemente hay una alteracion
funcional en algunos receptores de los linfocitos B implicados en la
respuesta inmunoldgica a la infeccion por la espiroqueta Borrelia
burgdorferi. Esta situacidon podria predisponer al desarrollo de la
enfermedad.

Es imperativo que en México se considere a la enfermedad ante la
presencia de manifestaciones clinicas sugestivas de la misma, aun
si no se cuenta con un factor de riesgo identificado para adquirir la
enfermedad.
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