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La enfermedad de Lyme puede afectar tanto al sistema 
nervioso central (SNC) como al periférico (SNP). La afec-
tación del SNC más frecuente es la meningitis linfocítica. 
En la enfermedad temprana hay 2 manifestaciones fre-
cuentes que son la radiculoneuritis y la neuropatía craneal, 
que pueden ocurrir junto con meningitis. El síndrome de 
Bannwarth se ha aplicado a la radiculoneuritis dolorosa, 
acompañada en ocasiones de meningitis y/o de neuropa-
tías craneales. Cualquier nervio craneal puede afectarse 
siendo el más frecuente el VII par (nervio facial). En fases 
tardías puede aparecer una neuropatía periférica, que en 
Europa se ha asociado clásicamente a lesiones cutáneas 
(acrodermatitis crónica atrófica)5. El diagnostico se basa en 
la existencia de una exposición a picadura, junto con los 
hallazgos clínicos y serología en sangre, con o sin serología 
de LCR. Las sociedades científicas europeas y americanas 
recomiendan un diagnóstico microbiológico en 2 pasos: la 
utilización de ELISA o IFA como técnica de cribado y si esta 
resulta positiva o dudosa, realizar una inmunotransferencia 
(western blot o inmunoblot)6,7. El LCR típicamente presenta 
una pleocitosis moderada de predominio linfomonocitario 
(media de 160 cel/microl) y proteinorraquia (<200-300 mg/
dl). En la afectación del SNC, la detección de producción 
intratecal de anticuerpos es útil. La PCR tiene una baja 
sensibilidad y no se recomienda de rutina. Cuando existe 
afectación del SNP es útil la electrofisiología. En cuanto al 
tratamiento, si se trata de una parálisis de nervio facial ais-
lada el tratamiento es con doxicilina oral (14-21 días), pero 
si existe afectación más seria, como meningitis, encefalitis 
y radiculopatía, el tratamiento de elección es ceftriaxona 
intravenosa durante 14-28 días5,8.

Como conclusión, debemos tener en cuenta la varie-
dad de las manifestaciones clínicas de la neuroborrelio-
sis, así como la presencia del artrópodo vector en nuestro 
medio, haciendo necesario incluir esta enfermedad en el 
diagnóstico diferencial de determinados síndromes neuro-
lógicos.

Sr. Editor: la enfermedad de Lyme es una infección multi-
sistémica, producida por una espiroqueta, Borrelia burgdorferi 
sensu lato, que se transmite por garrapatas (en Europa Ixodes 
ricinus)1. El lugar de inoculación es la piel, que está afectada en 
un 80% de los casos2, siendo la afectación articular la segun-
da mas frecuente en Estados Unidos. Tanto en Estados Unidos 
como en Europa, el sistema nervioso se afecta en un 10-15%3. 
En España, las manifestaciones clínicas más frecuentes son el 
eritema migrans4 y los cuadros neurológicos correspondientes 
a meningorradiculitis dolorosa y parálisis facial. 

Describimos las características clínicas, epidemiológicas y 
microbiológicas de los casos de neuroborreliosis diagnostica-
dos en nuestro centro en el periodo comprendido entre enero 
del 2005 a enero del 2015.

De un total de 28 casos de Enfermedad de Lyme diag-
nosticados en nuestro centro 9 de ellos cumplían criterios de 
neuroborreliosis. Seis de los casos eran varones y la edad me-
dia fue de 54 años. De los 9 casos 6 referían antecedente de 
picadura de garrapata. Respecto a las manifestaciones clínicas, 
3 de los 9 casos tenían antecedente de eritema migrans. La 
meningitis linfocítica fue la manifestación más frecuente. En 2 
casos la clínica era de meningitis subaguda, uno de ellos acom-
pañado de papilitis. En un paciente la presentación fue como 
meningoencefalitis y otros como meningorradiculitis. Otras 
manifestaciones clínicas fueron plexitis braquial, radiculoneu-
ritis, mononeuritis múltiple y paresia facial periférica. La sero-
logía en sangre fue positiva en los 9 casos. La proteinorraquia 
oscilo entre 124-237 mg/dl, acompañado de una pleocitosis 
linfomonocitaria. La mayoría de los paciente se trataron con 
ceftriaxona intravenosa (3-4 semanas), con buena respuesta al 
tratamiento (tabla 1). 
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SEXO EDAD PICADURA CLÍNICA DIAGNÓSTICO BANDAS IB TRATAMIENTO

Mujer 55 Si Eritema migrans
Plexitis braquial

Serología sangre 
Electromioneurograma (EMNG): 
plexopatia braquial izquierda C5-C6-C7

VIsE ,p39 Ceftriaxona  

Varón 70 No Meningitis linfocitaria subaguda Serología sangre
Líquido cefalorraquídeo (LCR): proteínas 
152, células 5

- Ceftriaxona 

Varón 61 Si Eritema migrans
Meningitis subaguda
Papilitis

Serología en sangre 
LCR: proteinas 124, celulas 41 

VIsE, p39, p83, iv4,iv4 Ceftriaxona 

Varón 44 Si Paresia facial periférica derecha
Meningitis

Serología en sangre y LCR 
LCR: proteínas 194, células 86 (L75%)

VIsE Ceftriaxona 

Varón 61 Si Meningorradiculitis Serología sangre y LCR
LCR: células 360 (L100%), proteínas 154

- Ceftriaxona 

Varón 61 Si Meningitis Serologías en sangre y LCR
LCR: 40 células

VIsE, p39, p83, iv1, iv2 Ceftriaxona 

Mujer 28 No Meningoencefalitis Serología en sangre y LCR
LCR: células 400 (L95%), proteínas 215

VIsE, p39, p83, iv2 Ceftriaxona 

Varón 52 No Eritema migrans
Mononeuritis múltiple
Meningitis

Serología en sangre y LCR 
EMNG: afectación C5,C6,C7,C8 
izquierdo. L5 derecho. Nervio facial 
derecho
LCR: células 320 (L85%), proteínas 237

- Doxiciclina

Mujer 58 Si Radiculoneuritis Serología sangre VIsE, p39 Ceftriaxona 

Tabla 1	� Características clínicas, epidemiológicas y microbiológicas.


