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La endocarditis flngica mural es una entidad poco
documentada. En adultos hay 8 casos publicados®™> y
Unicamente 2 con evolucién favorable®°. Ambos recibieron
combinaciones de antifungicos (anfotericina B con micona-
zol/fluconazol y caspofungina con voriconazol). En Pediatria
no hemos encontrado ninglin caso con evolucion favorable al
tratamiento médico.

En nuestro caso, la necesidad de vias centrales y el
fracaso de esterilizacion del Port-A-Cath® fueron los
factores que determinaron la evolucion posterior. Posible-
mente en la canalizacion de la vena femoral, al introducir la
guia metalica, ésta progreso hasta el ventriculo derecho, lo
dan6 y facilito, en el contexto de la diseminacion
hematodgena, el desarrollo de endocarditis en una localiza-
cién infrecuente.

Debido a que no presentaba dafio valvular ni disfuncion
hemodinamica, se opto6 por un tratamiento conservador. Un
metaanalisis reciente concluye que el tratamiento combi-
nado podria ser al menos tan efectivo como la cirugia®. En
otra publicacion se documenta la eficacia de la caspofungina
en 3 pacientes sobre 7 casos de endocarditis’. Actualmente
no esta clara la combinacion éptima y en guias recientes
aparecen como alternativas al tratamiento clasico®. Las
equinocandinas presentan una excelente actividad contra
los biofilms de Candida spp. Inhiben la sintesis del beta-1,
3-D-glicano de la pared, por lo que al actuar sobre una diana
diferente a los polienos y triazoles podria tener un efecto
sinérgico®. En adultos hay publicaciones de tratamiento de
endocarditis con caspofungina, una de éstas con localizacion
mural por Candida parapsilopsis que se resolvid con
combinacién de voriconazol®. La experiencia en nifios es
aun mas limitada. Existen pequeias series que demuestran
la seguridad del uso de tratamientos de combinacion'. En
nuestro caso elegimos la caspofungina asociada a anfoter-
icina B liposomal debido a su mayor actividad frente a
C. glabrata. Tras 6 semanas de tratamiento endovenoso, se
optd por voriconazol debido a la ventaja de su administra-
cion oral. El uso de fluconazol se desechd debido a su baja
actividad in vitro frente al aislado de C. glabrata.
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Enfermedad de Lyme como causa de
paralisis facial periférica

Peripheral facial palsy caused by Lyme disease

Sr. Editor:

La paralisis facial periférica en nifos habitualmente es de
causa idiopatica en nuestro pais; sin embargo, la enferme-
dad de Lyme es la principal causa en los paises donde esta
infeccién es endémica’. Es importante reconocer este

cuadro dado que el tratamiento antibiotico precoz evita la
progresion de la enfermedad y la posible aparicion de
complicaciones tardias?.

Se describe el caso de un nifio con paralisis facial
periférica izquierda diagnosticado de enfermedad de
Lyme.

Varon de 5 anos, natural de Suecia, de vacaciones en
Espana desde el dia previo. Consultd en urgencias por la
aparicion brusca en las Ultimas 24h de paralisis facial
periférica y sensacion febril. La exploracion fisica general
fue normal, salvo por una temperatura de 37,8°C y una
paralisis facial periférica izquierda. Los resultados del
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hemograma y de la bioquimica sanguinea se encontraban en
cifras normales y la exploracion por el especialista de
Otorrinolaringologia no mostr6 otras alteraciones. Por los
antecedentes epidemiologicos del paciente (habia estado de
vacaciones en un area rural del sur de Suecia) se recogioé una
muestra de suero y se realizd una puncion lumbar con
200 células/mm?* (el 85% eran mononucleares), y cifras de
proteinorraquia y glucorraquia normales. Ante la sospecha
clinica de posible enfermedad de Lyme se inicid un
tratamiento con ceftriaxona 75mg/kg/dia. El paciente
evolucioné sin complicaciones, salvo por un sindrome
pospuncion leve. Se solicito serologia frente a Borrelia
spp. en suero y en el liquido cefalorraquideo (LCR) y
determinacion de reaccion en cadena de la polimerasa (PCR)
para enterovirus y Borrelia spp. en LCR. La determinacion
de anticuerpos de IgM anti-Borrelia spp. (Vidas® Lyme) fue
positiva en suero y fue negativa en el resto de las
exploraciones. Tras una semana de tratamiento parenteral
el paciente se traslad6 a su pais de origen para completar
alli al resto del tratamiento, por lo que no se pudo obtener
una segunda muestra de suero de convalecencia.

La enfermedad de Lyme esta causada por la infeccion por
la espiroqueta Borrelia burgdorferi y se transmite por la
picadura de las garrapatas del género Ixodes. La enfermedad
comienza usualmente por una lesion cutanea caracteristica
(“eritema migratorio’) y en las semanas siguientes se puede
extender a otras localizaciones en particular el sistema
nervioso, el corazon y las articulaciones. Las manifesta-
ciones clinicas se dividen en 3 fases: precoz localizada,
precoz diseminada y enfermedad tardia®*. Las manifesta-
ciones neurolégicas pueden ocurrir tanto en la fase
diseminada precoz como en la tardia. La meningitis
aséptica, las radiculopatias o la afectacion de pares
craneales se presentan precozmente, mientras que las
alteraciones neurocognitivas, la encefalopatia y las alter-
aciones conductuales son tipicas de la fase tardia®. Los nifios
estdn mas expuestos a las picaduras de garrapatas por el
mayor nimero de actividades que realizan al aire libre,
especialmente durante la primaveray el verano, lo que hace
que la incidencia de esta infeccién sea mayor en la infancia
y, en particular, la neuroborreliosis, mas frecuente en esta
poblacion®. Aunque las manifestaciones neuroldgicas pue-
den ser variadas las 2 mas frecuentes en los nifos son la
paralisis facial periférica y la meningitis aséptica’.

Para el diagnostico se requiere la confirmacion seroldgica
mediante técnicas de ELISA y se aconseja la confirmacion por
Western Blot. En los pacientes con paralisis facial se debe
realizar una puncion lumbar, aunque no presenten sindrome
meningeo, dado que si se demuestran datos de inflamacion
en el LCR se recomienda iniciar un tratamiento parenteral’.

El tratamiento depende de la fase de la enfermedad, en
la afectacion local precoz se recomienda como primera
eleccion la amoxilina en dosis de 50 mg/kg/dia dividida en 3
dosis (en los nifos mayores de 8 afos podria usarse
doxiciclina). En las fases tardia y diseminada precoz se
debe administrar un tratamiento parenteral con ceftriaxona
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(50-75mg/kg/dia) o cefotaxima (150-200 mg/kg/dia) dur-
ante 14-21 dias. Los pacientes con paralisis facial periférica
pueden recibir una pauta de tratamiento oral una vez
descartada la alteracién del LCR'-3°,

Aunque es muy poco frecuente en nuestro medio, es
importante sospechar esta infeccion en los nifios con
paralisis facial periférica que procedan de paises donde es
endémica, como los paises escandinavos, Estados Unidos y
algunas zonas de Asia®. Muchos de los pacientes no
recuerdan la picadura ni el exantema caracteristico, que
puede ser poco llamativo y suele afectar al area cervicofa-
cial. La evolucion de la paralisis generalmente es favorable y
tras un tratamiento adecuado no se han visto secuelas y el
desarrollo psicomotor es normal en estos nifios'.
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