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Borreliosis. A propósito de un
caso de enfermedad de Lyme

Sr. Editor:

Presentamos el caso de una niña marroquí de 5 años que consul-

tó por una lesión eritematosa anular no pruriginosa en el brazo dere-

cho, una semana después de regresar de Marruecos. El resto de la ex-

ploración física fue normal. No refería contacto con animales ni

traumatismo previo en la zona de la lesión. Se establecieron los diag-

nósticos de lesión eccematosa o tiña corporis pautándose tratamiento

con hidrocortisona, ketoconazol tópico y cloxacilina oral. La lesión

mejoró sin remitir completamente y aparecieron lesiones de menor

tamaño similares a la primaria, algunas sobreinfectadas añadiéndose

amoxicilina-ácido clavulánico oral durante 7 días. Dada la falta de res-

puesta completa al tratamiento y la rapidez de diseminación de las le-

siones, sospechamos que pudiera tratarse de un eritema crónico mi-

gratorio. Se solicitó hemograma que fue normal y serologías para

Leishmania, Rickettsias, Borrelia y Brucella. Valorado por dermato-

logía se diagnosticó de eccema impetiginizado. No se realizó biopsia

de la lesión y no se modificó el tratamiento previo. Dos meses des-

pués del inicio de la lesión, los anticuerpos anti Borrelia burgdorferi

IgM fueron positivos, los IgG negativos y el resto de serologías nega-

tivas. Las IgG se positivizaron un mes y medio más tarde. Ante estos

resultados se diagnosticó de enfermedad de Lyme en fase precoz di-

seminada, reinterrogándose a la familia buscando el antecedente de

picadura de garrapata sin que lo recordasen. Se pautó tratamiento

con amoxicilina oral a 50 mg/kg/día durante 21 días. Las lesiones

curaron completamente sin complicaciones ni recidivas posteriores.

La enfermedad de Lyme, zoonosis causada por la transmisión

de B. burgdorferi al ser humano tras la picadura de una garra-

pata infectada de la especie Ixodes, es rara en nuestro medio.

Su incidencia en áreas endémicas de Estados Unidos y Alemania

es de 20-100 casos/100.000 habitantes1.

Las manifestaciones clínicas de la enfermedad se dividen en

fase precoz y tardía. La precoz puede ser localizada y/o disemi-

nada2. La primera manifestación de la enfermedad precoz loca-

lizada es el exantema anular típico denominado eritema migra-

torio, presente hasta en el 89% de los pacientes1,3,4. Aparece en

el lugar de la picadura 7-14 días después. Puede ser uniforme-

mente eritematoso o en diana con aclaramiento central. Gene-

ralmente es asintomático, siendo en ocasiones pruriginoso o do-

loroso. Plantea diagnóstico diferencial con el eccema numular,

granuloma anular, picaduras de insectos o celulitis2. En cual-

quier fase puede aparecer sintomatología general inespecífica.

La fase precoz diseminada se caracteriza por el eritema mi-

gratorio múltiple. Otras manifestaciones son: meningitis asépti-

cas, neuropatías craneales y carditis. La parálisis facial es relati-

vamente frecuente en niños y puede constituir la manifestación

única y/o inicial de la enfermedad5. Suele curar por completo y

la antibioterapia no modifica su curso evolutivo5.

La fase tardía se caracteriza por artritis monoarticulares u oli-

goarticulares, habitualmente de grandes articulaciones (rodillas

90%), resolviéndose satisfactoriamente la mayoría de las veces,

siendo raras las artritis recurrentes o persistentes1,6. Pueden apa-

recer manifestaciones neurológicas o lesiones cutáneas tardías.

La sospecha diagnóstica se realiza mediante la historia clínica y

exploración física. La confirmación se basa en la demostración de

anticuerpos frente a B. burgdorferi mediante inmunoanálisis liga-

do a enzimas (ELISA). Tras 3-4 semanas la mayoría presentan an-

ticuerpos antiborrelia. Las IgM e IgG pueden permanecer elevadas

durante mucho tiempo. Cuando el ELISA resulta positivo o dudo-

so se recomienda realizar un Western-Blot por ser más específico

que el ELISA1-3,6. El cultivo de B. burgdorferi de las lesiones cutá-

neas u otras localizaciones no está indicado de rutina2,3. El ante-

cedente de picadura de garrapata generalmente está ausente4.

El tratamiento de elección en la fase precoz localizada y dise-

minada, en mayores de 8 años es la doxiciclina oral y en meno-

res y embarazadas amoxicilina oral. Cuando existan alergias a

los anteriores se puede usar cefuroxima o eritromicina. No exis-

te consenso sobre la duración óptima del tratamiento, se reco-

miendan 21 días2. En nuestro caso el tratamiento inicial con

amoxicilina-ácido clavulánico a dosis adecuadas pero no sufi-

ciente tiempo ocasionó una regresión parcial del eritema migra-

torio pero no la curación completa. Las carditis graves, menin-

gitis o artritis recurrentes o persistentes se tratan con ceftriaxona

(intramuscular o intravenosa) o penicilina G.

La profilaxis consiste en usar ropa protectora en áreas de ries-

go, puntualmente repelentes y eliminar precozmente las garra-

patas, que requieren un tiempo de adherencia mínimo de 48 h

para transmitir la enfermedad1,2. Como la probabilidad de pa-

decer la enfermedad es del 1-3%7, no se recomienda el uso sis-

temático de doxiciclina tras la picadura para prevenirla1,2,4. La

vacuna, aunque eficaz, dejó de ser fabricada por motivos eco-

nómicos en el 20023.

La enfermedad de Lyme poco prevalente en nuestro medio y

endémica en otros países, puede ver incrementada su incidencia

como consecuencia del aumento de los viajes internacionales.
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Coagulación intravascular
diseminada asociada a
varicela: una complicación
poco frecuente

Sr. Editor:

La infección por varicela generalmente evoluciona hacia la cu-

ración; pero, ocasionalmente, puede desarrollar complicaciones.

Entre ellas se encuentran las relacionadas con la coagulación.

Una respuesta inmunológica inespecífica, puede activar la coa-

gulación y dar lugar a una coagulopatía de consumo, incluso

en grupos de pacientes teóricamente de bajo riesgo, como suce-

dió en el siguiente caso:

Un varón de 11 años previamente sano, diagnosticado de varice-

la 3 días antes, consultó por fiebre de 39,5 °C durante las últimas

24 h. Presentaba crepitantes bibasales con normalidad en el resto de

la exploración (no signos de sangrado activo). Se demostró trom-

bocitopenia (61.000/�l), alargamiento progresivo de los tiempos de

coagulación, hematuria macroscópica, insuficiencia renal prerrenal y

aumento del dímero D (7.157 ng/ml). Se diagnosticó episodio de

coagulación intravascular diseminada (CID) y se administró plasma

fresco congelado, normalizándose los tiempos de coagulación en

24 h. Se inició tratamiento con aciclovir intravenoso y, ante la apari-

ción de un nuevo infiltrado bibasal en la radiografía de tórax, se

asoció cefotaxima intravenosa empíricamente. En las siguientes 24 h

presentó empeoramiento clínico-radiológico con derrame pleural

hemático estéril que se evacuó por toracocentesis. Se sustituyó la an-

tibioterapia empírica a los 4 días por meropenem, ya que no se ob-

jetivaba mejoría, siendo los hemocultivos estériles para bacterias y

micobacterias. Se realizó a los 12 días de su ingreso angio-TC, des-

cartándose tromboembolismo pulmonar que pudiera ser responsa-

ble del derrame hemático, y estudio de coagulación completo. Se

detectaron anticuerpos antifosfolípido IgG 41 U/ml (título bajo:

10-15 U/ml; medio: 15-50 U/ml; alto > 50 U/ml) y anti-�2 glucopro-

teína I (anti-�2-GpI) positivos (14 U/ml), siendo normal el resto del

estudio. Comienza a mejorar durante la segunda semana del inicio

del episodio, recibiendo el alta a los 20 días de su ingreso. En 6 se-

manas se negativizaron los anticuerpos antifosfolípido y anti-�2-GpI

y actualmente se encuentra asintomático.

En resumen, se trata de un paciente que desarrolló una CID

a los 3 días de ser diagnosticado de varicela, con anticuerpos an-

tifosfolípido y anticuerpos anti-�2-GpI positivos, que se asocian

a trombosis. Este caso demuestra que esta infección puede de-

sencadenar coagulopatía de consumo o cuadros trombóticos.

La infección por varicela produce ocasionalmente autoanti-

cuerpos frente a proteínas que intervienen en diferentes fases de

la coagulación (anticoagulante lúpico, antifosfolípido y antipro-

teína C, S, antiprotrombina y antitrombina). La disminución de

anticoagulantes fisiológicos puede desencadenar trombosis o

producir CID secundaria al consumo de factores coagulantes1,2.

Trabajos previos demuestran que, durante esta infección, el dé-

ficit transitorio de proteína S por autoanticuerpos, activa la coa-

gulación conduciendo a dicha coagulopatía de consumo3.

En 2001, Josephson, demostró que existían significativamente

más anticuerpos antiproteína S en los pacientes con varicela

complicada (púrpura fulminans o tromboembolismo pulmonar)

que en los que tenían varicela no complicada4. Estos anticuer-

pos serían también los responsables de crear una situación de

trombofilia3. En nuestro paciente no se determinó la proteína S

durante el episodio de coagulopatía y tampoco presentó clínica

trombótica, pero se identificaron anticuerpos antifosfolípido y

anti-�2-GpI cuya relación con eventos trombóticos ha sido esta-

blecida.

La �2-GpI, es un anticoagulante natural que inhibe la activa-

ción plaquetaria y la coagulación; por tanto, anticuerpos frente a

esta proteína crearían una situación protrombótica5. La presen-

cia transitoria anti-�2-GpI se asocia significativamente a trombo-

sis venosa y ha sido ya descrita en pacientes con varicela y em-

bolismo pulmonar5-7. Existen anticuerpos de alta y baja avidez.

Los que tienen alta avidez parecen ser los responsables de pro-

ducir trombosis y los de baja avidez crean complicaciones trom-

bóticas con menor frecuencia8.

Probablemente, nuestro paciente produjo anticuerpos de baja

avidez secundarios a una activación inespecífica de la inmuni-

dad, por lo que no se desarrollaron fenómenos trombóticos.

Hasta la fecha, la técnica que determina la avidez no se encuen-

tra disponible en la práctica habitual, por lo que el valor pató-

geno de los anti-�2-GpI se define en función de la evolución clí-

nica del paciente.

En resumen, un pequeño grupo de pacientes con varicela

desarrollará complicaciones hemorrágicas y trombóticas4,9,10,

así como autoanticuerpos que se han relacionado con estas

complicaciones. Ante un episodio de coagulopatía en relación

con varicela, se debe determinar: hemograma, pruebas de coa-

gulación, fibrinógeno, PDF, proteína C, proteína S libre, anti-

trombina III y anticuerpos antifosfolípidos y anti-�2-GpI.

M. Bravo Laguna, M.ªJ. García Miguel, 

F. Baquero Artigao y F. del Castillo Martín

Servicio de enfermedades infecciosas. 

Hospital Infantil La Paz. Madrid. España.

Correspondencia: Dra. Mayka Bravo Laguna. Hospital Infantil
La Paz. P.º de la Castellana, 261. 28046 Madrid. España.

Correo electrónico: maykabrav@yahoo.es

BIBLIOGRAFÍA

1. Kurugol Z, Vardar F, Ozkinay F, Kavakli K, Cetinkaya B, Ozki-
nay C. Lupus anticoagulant and protein S deficiency in a child


