
La endocarditis fúngica mural es una entidad poco
documentada. En adultos hay 8 casos publicados3–5 y
únicamente 2 con evolución favorable3,5. Ambos recibieron
combinaciones de antifúngicos (anfotericina B con micona-
zol/fluconazol y caspofungina con voriconazol). En Pediatrı́a
no hemos encontrado ningún caso con evolución favorable al
tratamiento médico.

En nuestro caso, la necesidad de vı́as centrales y el
fracaso de esterilización del Port-A-Caths fueron los
factores que determinaron la evolución posterior. Posible-
mente en la canalización de la vena femoral, al introducir la
guı́a metálica, ésta progresó hasta el ventrı́culo derecho, lo
dañó y facilitó, en el contexto de la diseminación
hematógena, el desarrollo de endocarditis en una localiza-
ción infrecuente.

Debido a que no presentaba daño valvular ni disfunción
hemodinámica, se optó por un tratamiento conservador. Un
metaanálisis reciente concluye que el tratamiento combi-
nado podrı́a ser al menos tan efectivo como la cirugı́a6. En
otra publicación se documenta la eficacia de la caspofungina
en 3 pacientes sobre 7 casos de endocarditis7. Actualmente
no está clara la combinación óptima y en guı́as recientes
aparecen como alternativas al tratamiento clásico8. Las
equinocandinas presentan una excelente actividad contra
los biofilms de Candida spp. Inhiben la sı́ntesis del beta-1,
3-D-glicano de la pared, por lo que al actuar sobre una diana
diferente a los polienos y triazoles podrı́a tener un efecto
sinérgico9. En adultos hay publicaciones de tratamiento de
endocarditis con caspofungina, una de éstas con localización
mural por Candida parapsilopsis que se resolvió con
combinación de voriconazol3. La experiencia en niños es
aun más limitada. Existen pequeñas series que demuestran
la seguridad del uso de tratamientos de combinación10. 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
optó por voriconazol debido a la ventaja de su administra-
ción oral. El uso de fluconazol se desechó debido a su baja
actividad in vitro frente al aislado de C. glabrata.
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Enfermedad de Lyme como causa de
parálisis facial periférica

Peripheral facial palsy caused by Lyme disease

Sr. Editor:

La parálisis facial periférica en niños habitualmente es de
causa idiopática en nuestro paı́s; sin embargo, la enferme-
dad de Lyme es la principal causa en los paı́ses donde esta
infección es endémica1. Es importante reconocer este

cuadro dado que el tratamiento antibiótico precoz evita la
progresión de la enfermedad y la posible aparición de
complicaciones tardı́as2.

Se describe el caso de un niño con parálisis facial
periférica izquierda diagnosticado de enfermedad de
Lyme.

Varón de 5 años, natural de Suecia, de vacaciones en
España desde el dı́a previo. Consultó en urgencias por la
aparición brusca en las últimas 24 h de parálisis facial
periférica y sensación febril. La exploración fı́sica general
fue normal, salvo por una temperatura de 37,8 1C y una
parálisis facial periférica izquierda. Los resultados del
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hemograma y de la bioquı́mica sanguı́nea se encontraban en
cifras normales y la exploración por el especialista de
Otorrinolaringologı́a no mostró otras alteraciones. Por los
antecedentes epidemiológicos del paciente (habı́a estado de
vacaciones en un área rural del sur de Suecia) se recogió una
muestra de suero y se realizó una punción lumbar con
200 células/mm3 (el 85% eran mononucleares), y cifras de
proteinorraquia y glucorraquia normales. Ante la sospecha
clı́nica de posible enfermedad de Lyme se inició un
tratamiento con ceftriaxona 75mg/kg/dı́a. El paciente
evolucionó sin complicaciones, salvo por un sı́ndrome
pospunción leve. Se solicitó serologı́a frente a Borrelia

spp. en suero y en el lı́quido cefalorraquı́deo (LCR) y
determinación de reacción en cadena de la polimerasa (PCR)
para enterovirus y Borrelia spp. en LCR. La determinación
de anticuerpos de IgM anti-Borrelia spp. (Vidass Lyme) fue
positiva en suero y fue negativa en el resto de las
exploraciones. Tras una semana de tratamiento parenteral
el paciente se trasladó a su paı́s de origen para completar
allı́ al resto del tratamiento, por lo que no se pudo obtener
una segunda muestra de suero de convalecencia.

La enfermedad de Lyme está causada por la infección por
la espiroqueta Borrelia burgdorferi y se transmite por la
picadura de las garrapatas del género Ixodes. La enfermedad
comienza usualmente por una lesión cutánea caracterı́stica
(‘‘eritema migratorio’’) y en las semanas siguientes se puede
extender a otras localizaciones en particular el sistema
nervioso, el corazón y las articulaciones. Las manifesta-
ciones clı́nicas se dividen en 3 fases: precoz localizada,
precoz diseminada y enfermedad tardı́a3,4. Las manifesta-
ciones neurológicas pueden ocurrir tanto en la fase
diseminada precoz como en la tardı́a. La meningitis
aséptica, las radiculopatı́as o la afectación de pares
craneales se presentan precozmente, mientras que las
alteraciones neurocognitivas, la encefalopatı́a y las alter-
aciones conductuales son tı́picas de la fase tardı́a5. Los niños
están más expuestos a las picaduras de garrapatas por el
mayor número de actividades que realizan al aire libre,
especialmente durante la primavera y el verano, lo que hace
que la incidencia de esta infección sea mayor en la infancia
y, en particular, la neuroborreliosis, más frecuente en esta
población6. Aunque las manifestaciones neurológicas pue-
den ser variadas las 2 más frecuentes en los niños son la
parálisis facial periférica y la meningitis aséptica7.

Para el diagnóstico se requiere la confirmación serológica
mediante técnicas de ELISA y se aconseja la confirmación por
Western Blot. En los pacientes con parálisis facial se debe
realizar una punción lumbar, aunque no presenten sı́ndrome
menı́ngeo, dado que si se demuestran datos de inflamación
en el LCR se recomienda iniciar un tratamiento parenteral1,4.

El tratamiento depende de la fase de la enfermedad, en
la afectación local precoz se recomienda como primera
elección la amoxilina en dosis de 50mg/kg/dı́a dividida en 3
dosis (en los niños mayores de 8 años podrı́a usarse
doxiciclina). En las fases tardı́a y diseminada precoz se
debe administrar un tratamiento parenteral con ceftriaxona

(50–75mg/kg/dı́a) o cefotaxima (150–200mg/kg/dı́a) dur-
ante 14–21 dı́as. Los pacientes con parálisis facial periférica
pueden recibir una pauta de tratamiento oral una vez
descartada la alteración del LCR1,8,9.

Aunque es muy poco frecuente en nuestro medio, es
importante sospechar esta infección en los niños con
parálisis facial periférica que procedan de paı́ses donde es
endémica, como los paı́ses escandinavos, Estados Unidos y
algunas zonas de Asia4. Muchos de los pacientes no
recuerdan la picadura ni el exantema caracterı́stico, que
puede ser poco llamativo y suele afectar al área cervicofa-
cial. La evolución de la parálisis generalmente es favorable y
tras un tratamiento adecuado no se han visto secuelas y el
desarrollo psicomotor es normal en estos niños10.
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