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RESUMEN 

Se describe un enfermo afecto de 
enfermedad de Lyme,.con expresión 
neurológica del tipo 
meningoradiculitís línfocitaria 
(Síndrome de Bannwarth), sin. 
antecedentes de picadura :ni eritema 
crónico migrans. Evolución febril 
prolongada, con parálisis facial 
bilaterat El título de anticuerpos para 
Borrelia burgdorferi füe elevado en 
suero y LCR. Los cambios licuorales 
indicaban una producción intratecal 
de inmunoglobulinas (presencia de 
células plasmáticas e inmunoblastos; 
relaciónJgG-LCR: IgG -suero muy 
elevada, en comparación con la · 
albúmina- LCR: albúmina-suero, 
según el diagrama de Reiber; y · 
presenciade bandas oligoclonales). 
La respuesta terapéutica a dosis 
elevadas de penicilinaJue resolutiva. 
Al segundo· día de tratamiento 
presentó una uveitis que se resolvió 
con corticoides. 

En 1975 la enfermedad de Lyme 
fue reconocida en Estados Unidos de 
América 1

, describiéndose como una 
artritis epidémica de evolución cróni­
ca. Pronto se hizo evidente la relación 
con el eritema crónico migrans 
(ECM) y con la meningoradiculitis 2

• 

Posteriormente se descubrió su trans­
misión por la picadura de una garra­
pata (Ixodes damini e Ixodes pacificus 
en USA, e Ixodes ricinus en Europa), 
y su ª?ente etiológico una espiroque­
ta'·'· . La complicación neurológica 
de esta enfermedad era conocida en 
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Europa desde comienzos de si­
glo 6

• 
7

• '· '· 
1º· 11

, habiéndose descrito 
bajo diversos eponimos, hasta que en 
1978 Meyer-Rienecker y Hitzchke 12 

las agrupan bajo el título d¿: 
"Lymphocytic meningoradiculitis 
(Bannwarth's syndrome)", atribuyén­
dosele una etiología presumiblemente 
viral. 

En España son Guerrero y cols 13 

quienes llaman la atención sobre esta 
enfermedad y realizan las primeras 
determinaciones serológicas. 

El motivo de esta publicación es 
aportar un caso visto en nuestro me­
dio, con algunas características clíni­
cas que nos parecen interesantes, que 
pueden enriquecer el espectro clínico 
de esta enfermedad, aún no conocida 
en toda su amplitud, y hacer una re­
visión de las complicaciones neuroló­
gicas. 

Observación 

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

Ingresó el 27-IX-87, refiriendo que 
a finales de agosto empezó con males­
tar general, algias difusas en extremi­
dades y raquis, fiebre alta ( 40 ºC) y 
ligera molestia faringea al tragar. Ha­
cia la 2." semana del comienzo se aña­
dió cefalea intensa bitemporal y 6 días 
más tarde una parálisis facial derecha. 
El día de su ingreso la cefalea se in­
tensificó añadiéndose náuseas y vomi­
tó una vez. La fiebre persistió a lo 
largo de toda la evolución alrededor 
de 38 ºC. Los días previos al ingreso 
empezó una ligera tos con expectora­
ción escasa. En la exploración se com­
probó fiebre de 39 ºC, gran postra­
ción, parálisis facial bilateral más acu­
sada en el lado derecho. No signos 

mening~os. Fondo de ojo con venas 
congestivas pero sin papiledema. El 
resto de la exploración neurológica y 
física general no aportó otros datos 
....l~ ;_.._~~Á~ 
UC llllCl C;:). 

La punción lumbar dio salida a un 
líquido claro, con una presión inicial 
de 32,5 cm. Analíticamente: Células 
275 mm c. (Linfocitos 91 %, Macrófa­
gos 9 %, frecuentes células plasmáti­
cas e inmunoblastos (Fig. 1)). Protei­
nas totales: 48 mg %, Albúmina: 16 
mg %. IgG: 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 serología en sangre para lues, 
brucelas, ricketsias, mononucleosis, 
toxoplasma y leptospiras fue negativa. 

Hemocultivos y cultivo de líquido 
cefalorraquídeo negativos. 

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

Leucocitos: 12.300 (N: 77 L: 14 
M: 7 E: 1) 

Hematíes: 4.240.000 VSG: 49 a la 
l." hora. 

Glucosa: 118 mg %, Urea: 25 
mg %, Bilirrubina: 0,9 mg %, GOT: 
19 U/L, GPT: 55 U/L, CPK: 25 U/L, 
Gamma-Gt: 65 U/L, Fosf. Alcalina: 
120 U/L, T. de Protrombina: 12" 
(100 % ), Proteinograma sérico nor­
mal, Albúmina: 3,464 mg %, IgG: 952 
mg %, IgA: 176 mg %, IgM: 316 
mg%. 

La relación IgG y Albúmina para 
LCR: suero (RlgG: 1,5 R Albúmina: 
0,4) indican que los valores altos de 
IgG en LCR son debidos a produc­
ción intratecal, según el método de 
comparación de Reiber 1 4 

• 
15

• 

Tuberculina negativa. Estudio de la 
inmunidad celular normal. 
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L 
Fig. 1.-Citología del LCR. P: célula plasmática. L-P: linfoplasmocito. !: inmunoblasto. L: linfocito. En 
el recuadro macrófago tipo "foam ce//". 

Electroencefalograma: ligera lenti­
ficación de la actividad de fondo sin 
anomalías focales. 

Velocidad de conducción motora 
de nervio peroneo, y EMG de tibia! 
anterior normales. 

Ecografía abdominal, radiología de 
tórax, gammagrafía con Galio y TAC 
craneal normales. 

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

Día 
Pro t. 

Totales 

27- 9-87 48mg% 

16-10-87 59mg% 

28-10-87 40mg% 

15 

19 

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

Inicialmente se le puso tratamien­
to sintomático con un antiinflamato­
rio no esteroideo, remitiendo la cefa­
lea y la parálisis facial, siendo mínima 
a la cuarta semana de su ingreso. La 
fiebre persistió con remisiones y exa­
cerbaciones de hasta 39-40 ºC (Fig. 3). 

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

Día Muestra 
Título 
de IFT 

28-10-87 Suero 1/1.024 
28-10-87 LCR 1/32 
11-11-87 Suero 1(1.024 
11-11-87 LCR 1/16 
16-12-87 Suero 1/1.024 

Por otra parte la evolución del 
LCR desde el punto de vista citológi­
co y bioquímico fue: 

fgG fgM Células 

mg% <l mg% 275/mm c. 

137/mm c. 

mg% <l mg% 76/mm c. Biopsia hepática: Tejido hepático 
que conserva una estructura lobulillar, 
observándose unas lesiones leves con- 11-11-87 48mg% ll,2mg% 7,7mg% 30/mm c. 
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Fig. 2.-Electroforesis en gel de acrilamida. Las 
2 de la izquierda c01responden al LCR y las 2 de 
la derecha al suero del paciente. Obsé1vese la 
presencia de 6 bandas oligoclonales en el LCR. Fig. 3.-Gráfica de la temperatura y la respuesta al tratamiento con Penicilina. 
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La evolución de las inmunoglobulinas en suero fue: clonales, en todos se encontraron pre­
sentes 23

• 
2 9

• En nuestro caso la eleva­
ción de IgG en el LCR fue muy gran­
de y se evidenciaron bandas oligoclo­
nales por fraccionamiento en acrila­
mida. Tanto la elevación 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 crónico, no teniendo por sí 
solos un valor diagnóstico específico. 

Día 

27- 9-87 

14-12-87 

Prof. 
Totales 

6,1 gr % 

7,1 gr % 

Una vez sospechado el diagnóstico 
de enfermedad de Lyme el 27-X-87, 
se inició tratamiento con penicilina G 
sódica a la dosis de 20 millones dia­
rios por vía IV. A partir de ese mo­
mento la fiebre desapareció y no vol­
vió a presentarla (Fig. 3). A los 2 días 
de iniciar la penicilina presentó dismi­
nución de agudeza visual por el ojo 
derecho, con enrojecimiento conjun­
tiva! y ligero dolor. Visto por el oftal­
mólogo diagnosticó uveitis anterior 
con tyndall + +, precipitados endote­
!iales finos y tensión ocular de 30 
mmHg. Tratada con corticoides loca­
les, homatropina y acetazolamida <Rl, 
mejoró rápidamente, añadiéndose 
corticoides por vía oral el 9-XI-87. 

En revisiones sucesivas hasta abril 
de 1988 el enfermo permaneció asin­
tomático, reintegrándose a su activi­
dad normal. 

Comentarios 

La complicación neurológica de la 
enfermedad de Lyme adopta con fre­
cuencia el cuadro clínico correspon­
diente a una meningoradiculitis linfo­
citaria (síndrome de Bannwarth). 

El perfil clínico es suficientemente 
característico como para pensar en 
este diagnóstico, destacando: 

l. Incidencia estacional (entre la 
primavera y otoño sobre todo entre 
los meses de junio y agosto) 16

' 
17

• En 
esta época las garrapatas están mas 
activas y es más frecuente el contacto 
con el campo. 

2. Comienzo agudo de una lesión 
cutánea característica (eritema cróni­
co migrans) acompañado de malestar, 
fiebre, algias raquídeas y en miem­
bros. Esta lesión cutánea se describe 
en la mayoría de los casos pero oca­
sionalmente puede no estar presente, 
y muchos casos no refieren picadura 
de garrapata 18

• '". Este alto porcenta­
je de enfermos sin antecedente de pi­
cadura de garrapata plantea la posibi­
lidad de otros agentes transmisores 20

• 

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

IgG 

952mg % 
660mg % 

IgA 

176 mg % 

141 mg % 

IgM 

316 mg % 

178 mg % 

de pares craneales (la mayoría del VII 
par uni o bilateral, rara vez otros pa­
res VI, VIII) 16

' 
19

• Sin embargo este 
expectro clínico neurológico se va am­
pliando con el mejor conocimiento de 
la enfermedad, y así se han descrito 
encefalitis 1 9

, encefalomielitis 2 1
, 

pseudotumor cerebri 22
• 

También se describen formas muy 
tardías de afectación neurológica, 
años después de la picadura, dando 
lugar a cuadros clínicos semejantes a 
una esclerosis múltiple o una enfer­
medad psiquiátrica 2 

, neuropatías pe­
riféricas 24

, encefalopatía desmielini­
zante con demencia y epilepsia 2 5

• 

Esta ampliación del espectro clíni­
co puede plantear dificultades diag­
nósticas y conducir a errores ante el 
hallazgo de una serología 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 clí­
nico 2 6

• 

El examen del LCR es fundamen­
tal para demostrar la afectación me­
ningea acompañante de la sintomato­
logía radicular, de pares craneales y 
del sistema nervioso central. 

La pleocitosis es moderada, no lle­
gando a producir turbidez del líquido, 
de predominio mononuclear linfocita­
rio, con presencia de inmunoblastos, 
plasmocitos y macrófagos, similar a 
otras meningitis agudas o crónicas lin­
focitarias, planteándose el diagnóstico 
diferencial con leptospirosis, virasis, 
micosis, brucelosis, tuberculosis, y 
otras cuya etiología es desconocida ta­
les como la sarcoidosis y la enferme­
dad de Beh($et, así como una enferme­
dad linfomatosa donde la distribución 
celular con presencia de inmunoblas­
tos y células plasmáticas pueden suge­
rirla 21, 2• . 

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 está elevada de 
forma ligera o moderada y en algunos 
casos la relación IgG/Albúmina está 
elevada 2 3

• En los casos que se testa­
ron para presencia de bandas aligo-

Finalmente queremos destacar des­
de el punto de vista clínico la apari­
ción de una uveitis anterior a los 2 
días de iniciar el tratamiento con pe­
nicilina. Esta sintomatología ocular 
no la hemos encontrado referida en 
las publicaciones sobre esta enferme­
dad. Esto puede interpretarse como 
una localización uveal de la borrelia y 
que la penicilina provocó una reac­
ción local tipo J arisch - Herxheimer 
por liberación antigénica. Sin embar­
go no se acompañó de una intensifi­
cación de los síntomas meningeos a 
excepción de una elevación de la IgM 
en LCR, que no estaba elevada en 2 
controles anteriores. Steere, refiere 
reacción de Jarisch- Herxheimer en 
3 de 12 pacientes tratados con altas 
dosis de penicilina G sódica intrave­
nosa, caracterizada por intensificación 
del dolor y fiebre no elevada 3 0

• 

Otro dato destacable ya comunica­
do por varios autores es la buena res­
puesta terapéutica en la mayoría de 
los casos a la penicilina G sódica in­
travenosa en altas dosis 3 º· 3 1

• 
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LYMPHOCITIC MENINGORADICULITIS (BANNWARTH'S SYNDROME). 
NEUROLOGIC INVOLVEMENT OF LYME DISEASE 

Summary 

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; lgG-CSF: IgG-serum ratio much higher than albumine 
-CSF: Albumine serum ratio, according to Reiber's diagram; presence of oligoclonal hands). Therapeutic response to high doses of 
pcnicillin was rcsolutive::. The second day of treatment the patient de::veluped uveitis, thal wa~ trea ted with curticoids. 
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