Meningoradiculitis linfocitaria
(Sindrome de Bannwarth).
Expresion neurologica

de la enfermedad de Lyme.

E. Maravi Petri* / J. A. Oteo Revuelta™ / J. M. Pérez Gémez™" /

C. De Miguel Medina™

"/ A. Lopez Unzu™

RESUMEN -

Se descnbe un enfermo afecto de

+ enfermedad de Lyme, con expresion:

_neurologica del tipp
meningoradiculitis linfocitaria

. (Sindrome de Bannwarth), sin.
antecedentes de picadura ni eritema

. crénico migrans. Evolucion febril
prolongada, con parahsls facial .
bilateral. Fl titulo de anticuerpos pata
Borrelia burgdorferi fue elevado en
suero y LCR. Los cambios licuorales

indicaban una produccion intratecal -

de inmunoglobulinas (presencia de
- celulas plasmdticas e inmunoblastos;

- telacion JgG-LER: [gG —suero muy. -

elevada, en comparacién con la
albimina— LCR: albumina-suero,
segun el diagrama de Reiber,y
preserncia de bandas ohgoclonales)
La respuesta ferapéutica a dosis
elevadas de penicilina-fue resolutiva.
- Al segundo dfa de tratamiento.
presentd una uveitis que se resolvio
con corticoides. .

En 1975 la enfermedad de Lyme
fue reconocida en Estados Unidos de
América ', describiéndose como una
artritis epidémica de evolucién croni-
ca. Pronto se hizo evidente la relacién
con el eritema crénico migrans
(ECM) y con la meningoradiculitis *.
Posteriormente se descubri6 su trans-
misién por la picadura de una garra-
pata (Ixodes damini e Ixodes pacificus
en USA, e Ixodes ricinus en Europa),
y su agente etioldgico una espiroque-

La complicaciéon neuroldgica
de esta enfermedad era conocida en
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Europa desde comienzos de si-
glo® 7% %1% " habiéndose descrito
bajo diversos eponimos, hasta que en
1978 Meyer-Rienecker y Hltzchke 2
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“Lymphocytic meningoradiculitis
(Bannwarth’s syndrome)”, atribuyén-
dosele una etiologia presumiblemente
viral.

En Espaiia son Guerrero y cols
quienes llaman la atencién sobre esta
enfermedad y realizan las primeras
determinaciones seroldgicas.

El motivo de esta publicacién es
aportar un caso visto en nuestro me-
dio, con algunas caracteristicas clini-
cas que nos parecen interesantes, que
pueden enriquecer el espectro clinico
de esta enfermedad, atin no conocida
en toda su amplitud, y hacer una re-
visién de las complicaciones neurold-
gicas.

Observacion

Se trata de un varén de 43 afos,
que vive en un medio rural (Alsasua-
Navarra), aficionado a la caza.

Ingresé el 27-1X-87, refiriendo que
a finales de agosto empezd con males-
tar general, algias difusas en extremi-
dades y raquis, fiebre alta (40 °C) y
ligera molestia faringea al tragar. Ha-
cia la 2." semana del comienzo se afia-
di6 cefalea intensa bitemporal y 6 dias
mas tarde una parélisis facial derecha.
El dia de su ingreso la cefalea se in-
tensificé afiadiéndose nduseas y vomi-
t6 una vez. La fiebre persistié a lo
largo de toda la evolucién alrededor
de 38 °C. Los dfas previos al ingreso
empez6 una ligera tos con expectora-
cién escasa. En la exploracién se com-
probé fiebre de 39 °C, gran postra-
cidn, pardlisis facial bilateral mds acu-
sada en el lado derecho. No signos

meningeos. Fondo de ojo con venas
congestivas pero sin papiledema. El
resto de la exploracién neuroldgica y
fisica general no aportd otros datos
de interés.

La puncién lumbar dio salida a un
liquido claro, con una presién inicial
de 32,5 cm. Analiticamente: Células
275 mm c. (Linfocitos 91 %, Macréfa-
gos 9 %, frecuentes células plasmati-
cas e inmunoblastos (Fig. 1)). Protei-
nas totales: 48 mg %, Albimina: 16
mg %. 1gG: 15 mg %, IgM: no se de-
tecta. Presencia de bandas monoclo-
nales en el fraccionamiento electrofo-
rético con acrilamida (Fig. 2), Gluco-
sa: 45 mg % (en suero: 112 mg %).

La serologia en sangre para lues,
brucelas, ricketsias, mononucleosis,
toxoplasma y leptospiras fue negativa.

Hemocultivos y cultivo de liquido
cefalorraquideo negativos.

Estudio seroldgico (ELISA) de
Herpes simple, varicela zoster, paroti-
ditis y Mycoplasma pneumoniae nega-
tivos.

Leucocitos:
M:7E: 1)

Hematies: 4.240.000 VSG: 49 a la
1. hora.

Glucosa: 118 mg %, Urea: 25
mg %, Bilirrubina: 0,9 mg %, GOT:
19 U/L, GPT: 55 U/L, CPK: 25 U/,
Gamma-Gt: 65 U/L, Fosf. Alcalina:
120 U/L, T. de Protrombina: 127
(100 %), Proteinograma sérico nor-
mal, Albdimina: 3,464 mg %, IgG: 952
mg %, IgA: 176 mg %, IgM: 316
mg %.

La relacién IgG y Albiimina para
LCR: suero (RIgG: 1,5 R Alblmina:
0,4) indican que los valores altos de
IgG en LCR son debidos a produc-
cién intratecal, segin el método de
comparacién de Reiber '* "7,

Tuberculina negativa. Estudio de la
inmunidad celular normal.
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Fig. 1.—Citologfa del LCR. P: célula plasmdtica. L-P: linfoplasmocito. I: inmunoblasto. L: linfocito. En

el recuadro macréfago tipo “foam cell”.

Electroencefalograma: ligera lenti-
ficacién de la actividad de fondo sin
anomalias focales.

sistentes en un infiltrado inflamatorio,
predominantemente linfoide, en los
espacios porta, y una hipertrofia de

las células de Kupffer con pigmento
ceroide (Pas-Diastasa positivo) en sus
citoplasmas.

Inicialmente se le puso tratamien-
to sintomdatico con un antiinflamato-
rio no esteroideo, remitiendo la cefa-
lea y la pardlisis facial, siendo minima
a la cuarta semana de su ingreso. La
fiebre persistié con remisiones y exa-
cerbaciones de hasta 39-40 °C (Fig. 3).

El 28-X-8 se practico serologia me-
diante inmunofluorescencia indirecta
del suero y LCR frente a Borrelia
burgdorferi siendo el resultado positi-
vo, confirm4ndose en sucesivas deter-
minaciones.

. , Titidlo
Dia Muestra BIF
28-10-87:  Suero 1/1.024
28-10-87 LER 132
H1-11-87 Suero 1/1.024
11-11-87 LCR 1/16
16-12-87 Suero

11024

Por otra parte la evolucién del
LCR desde el punto de vista citologi-
co y bioquimico fue:

Velocidad de conduccién motora
de nervio peroneo, y EMG de tibial

anterior normales. Dia i G M Células
Ecograffa abdominal, radiologia de
térax, gammagrafia con Galio y TAC 27-'9-87 48 mp % 15 mg% <L mg% 275/mmec.
craneal normales. 16-10-87 59 mg % = s 137/mm c.
Biopsia hepatlcait TetJldo1 hg‘pl%ltllco 28-10-87 40 mg % 19 mg% <1 mg% 76/mm ¢.
que conserva una estructura iooulillar, . pA 3
observandose unas lesiones leves con- e R 48.mg % 12me %, Lime % W o
- °d
41
40 . Bnicilina 6. sodicq e
3 !
y | |
WLV T
> 4 36
Ty NEEL - HR
. . . 35 . .
Fig. 2.—Electroforesis en gel de acrilamida. Las i 1 5 10 5 L 75 3 ! 5 10
2 de la izquierda corresponden al LCR y las 2 de L seer ocruee HOVIEMBRE
la derecha al suero del paciente. Obsérvese la
presencia de 6 bandas oligoclonales en el LCR. Fig. 3.—Gridfica de la temperatura y la respuesta al tratamiento con Penicilina.
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La evolucion de las inmunoglobulinas en suero fue:

Dia ot IgG  Igd IgM
27- 9-87 6,1 gr % 952 mg % 176 mg % 316 mg %
14-12-87 T1gr % 660 mg % 141 mg %

Una vez sospechado el diagnéstico
de enfermedad de Lyme el 27-X-87,
se inici6 tratamiento con penicilina G
sodica a la dosis de 20 millones dia-
rios por via IV. A partir de ese mo-
mento la fiebre desaparecid y no vol-
vi6 a presentarla (Fig. 3). A los 2 dias
de iniciar la penicilina present6 dismi-
nucion de agudeza visual por el ojo
derecho, con enrojecimiento conjun-
tival y ligero dolor. Visto por el oftal-
mologo diagnosticé uveitis anterior
con tyndall + +, precipitados endote-
liales finos y tensi6én ocular de 30
mmHg. Tratada con corticoides loca-
les, homatropina y acetazolamida ®,
mejoré rdapidamente, anadiéndose
corticoides por via oral el 9-XI-87.

En revisiones sucesivas hasta abril
de 1988 el enfermo permanecié asin-
tomdtico, reintegrandose a su activi-
dad normal.

Comentarios

La complicacion neurolégica de la
enfermedad de Lyme adopta con fre-
cuencia el cuadro clinico correspon-
diente a una meningoradiculitis linfo-
citaria (sindrome de Bannwarth).

El perfil clinico es suficientemente
caracteristico como para pensar en
este diagndstico, destacando:

1. Incidencia estacional (entre la
primavera y otofio sobre todo entre
los meses de junio y agosto) '*'’. En
esta época las garrapatas estdn mas
activas y es mds frecuente el contacto
con el campo.

2. Comienzo agudo de una lesion
cutdnea caracteristica (eritema croni-
co migrans) acompanado de malestar,
fiebre, algias raquideas y en miem-
bros. Esta lesion cutdnea se describe
en la mayoria de los casos pero oca-
sionalmente puede no estar presente,
y muchos casos no refieren picadura
de garrapata '*'°. Este alto porcenta-
je de enfermos sin antecedente de pi-
cadura de garrapata plantea la posibi-
lidad de otros agentes transmisores *°.

3. Semanas o meses mds tarde al-
gunos pacientes desarrollan manifes-
taciones neuroldgicas irritativo defici-
tario de tipo radicular, asimétrico y

178 mg %

de pares craneales (la mayoria del VII
par uni o bilateral, rara vez otros pa-
res VI, VIII) '* ", Sin embargo este
expectro clinico neurolégico se va am-
pliando con el mejor conocimiento de
la enfermedad, y asi se han descrito
encefalitis '°, encefalomielitis ',
pseudotumor cerebri **.

También se describen formas muy
tardias de afectacién neurolégica,
afios después de la picadura, dando
lugar a cuadros clinicos semejantes a
una esclerosis miiltiple o una enfer-
medad psiquidtrica ”*, neuropatias pe-
riféricas **, encefalopatia desmielini-
zante con demencia y epilepsia *°.

Esta ampliacién del espectro clini-
co puede plantear dificultades diag-
ndsticas y conducir a errores ante el
hallazgo de una serologia positiva, in-
terpretando como una borreliosis lo
que en realidad solo significa que han
tenido un contacto con el agente y no
ser este el responsable del cuadro cli-
nico *°.

El examen del LCR es fundamen-
tal para demostrar la afectacion me-
ningea acompafiante de la sintomato-
logia radicular, de pares craneales y
del sistema nervioso central.

La pleocitosis es moderada, no lle-
gando a producir turbidez del liquido,
de predominio mononuclear linfocita-
rio, con presencia de inmunoblastos,
plasmocitos y macrofagos, similar a
otras meningitis agudas o crdnicas lin-
focitarias, plantedndose el diagnéstico
diferencial con leptospirosis, virasis,
micosis, brucelosis, tuberculosis, y
otras cuya etiologia es desconocida ta-
les como la sarcoidosis y la enferme-
dad de Behget, asi como una enferme-
dad linfomatosa donde la distribucion
celular con presencia de inmunoblas-
tos y células plasmadticas pueden suge-
rirla *" %%,

La glucosa en el LCR suele ser nor-
mal, ayudando este dato a excluir
otros procesos inflamatorios que cur-
san con hipoglucorraquia, tales como
la tuberculosis, brucelosis y micosis.

La proteinorraquia esta elevada de
forma ligera o moderada y en algunos
casos la relacion IgG/Albimina esta
elevada *’. En los casos que se testa-
ron para presencia de bandas oligo-

clonales, en todos se encontraron pre-
sentes > **. En nuestro caso la eleva-
cién de IgG en el LCR fue muy gran-
de y se evidenciaron bandas oligoclo-
nales por fraccionamiento en acrila-
mida. Tanto la elevacion de IgG como
la presencia de bandas oligoclonales
carecen de especificidad y pueden
verse en otros procesos infecciosos o
inflamatorios sobre todo de curso su-
bagudo o crénico, no teniendo por si
solos un valor diagnéstico especifico.

Finalmente queremos destacar des-
de el punto de vista clinico la apari-
cion de una uveitis anterior a los 2
dias de iniciar el tratamiento con pe-
nicilina. Esta sintomatologia ocular
no la hemos encontrado referida en
las publicaciones sobre esta enferme-
dad. Esto puede interpretarse como
una localizacion uveal de la borrelia y
que la penicilina provocé una reac-
cion local tipo Jarisch —Herxheimer
por liberacién antigénica. Sin embar-
go no se acompand de una intensifi-
cacién de los sintomas meningeos a
excepcion de una elevacion de la IgM
en LCR, que no estaba elevada en 2
controles anteriores. Steere, refiere
reaccién de Jarisch— Herxheimer en
3 de 12 pacientes tratados con altas
dosis de penicilina G sddica intrave-
nosa, caracterizada por intensificacion
del dolor y fiebre no elevada *°.

Otro dato destacable ya comunica-
do por varios autores es la buena res-
puesta terapéutica en la mayoria de
los casos a la penicilina G sédica in-
travenosa en altas dosis ***'.
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We describe a patient with Lyme’s disease who showed neurologic symptoms of meningoradiculitis (Bannwarth’s syndrome) and
had no previous history of exposure to tick bite or chronic erythema migrans. He had longterm fever and bilateral facial paralysis.
Antibody titres for Borrelia Burgdorferi in serum and cerebrospinal fluid (CSF) were increased. The CSF changes showed an intratecal
production of inmunoglobulins (presence of plasmatic cells and inmunoblasts; IgG-CSF: IgG-serum ratio much higher than albumine
-CSF: Albumine serum ratio, according to Reiber’s diagram; presence of oligoclonal bands). Therapeutic response to high doses of
penicillin was resolutive. The second day of treatment the patient developed uveitis, that was treated with corticoids.

2* EDICION

Guillermo Lépez

Numero de paginas: 252

Formato: 18 x 22 cm.

NOVEDAD

OBSTETRICIA / GINECOLOGIA
(2.% edicion)
Guillermo Lopez

P.V.P.: 3.700 Ptas. (IVA incluido)

EUNSA

EDICIONES UNIVERSIDAD DE NAVARRA, S. A.

Plaza de los Sauces, 1 y 2 - Apdo. 396 - Tel. (948) 256850 %
BARARNAIN-PAMPLONA (ESPANA)






