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RESUMEN

La enfermedad de Lyme (EL) es un proceso multisistémico, de distribucién universal, provocado por Borre-
lia burgdorferi sensu lato (s.l.) y transmitido por garrapatas duras. De hecho, es la enfermedad transmitida
por garrapatas mas frecuente del hemisferio norte. En Espaiia la transmite la garrapata Ixodes ricinus y la
genoespecie de B. burgdorferi s.l. mayormente implicada es Borrelia garinii. A l1a EL se la conoce como “el
altimo gran imitador”, por el amplio espectro clinico que puede provocar. Salvo en el caso de eritema mi-
gratorio (patognomoénico de la enfermedad), el resto de manifestaciones clinicas deben confirmarse me-
diante pruebas microbiolégicas.
Esta revisién pretende proporcionar a los lectores una visién actual sobre la etiologia, epidemiologia, mani-
festaciones clinicas, diagnéstico de laboratorio y tratamiento de la enfermedad en nuestro medio. Se resal-
tan aspectos polémicos originados por la utilizacién de pruebas microbiolégicas no validadas que estin
siendo utilizadas sin rigor cientifico.
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Introduccion

Lyme disease (LD) is a worldwide-distributed multisystemic process caused by Borrelia burgdorferi sensu
lato (s.l.) and transmitted by hard ticks. In fact, it is the most common tick-borne infectious disease in the
northern hemisphere. In Spain it is transmitted by Ixodes ricinus ticks and Borrelia garinii is the genoespecies
of B. burgdorferi s.I. mostly involved in our area. LD is known as “the last great imitator” due to the broad
clinical spectrum that may cause. Except in the case of erythema migrans (pathognomonic feature of the
disease), the remaining clinical manifestations should be confirmed using microbiological tests.
This review is intended to provide readers a current vision of the etiology, epidemiology, clinical
manifestations, laboratory diagnosis and treatment of Lyme disease in our environment. Controversial
aspects arising from the use of non-validated microbiological tests that are being used without scientific
rigor are highlighted.
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primeros casos de la que, en un principio, se denomind artritis de
Lyme® y de su agente etioldgico®, se han escrito miles de articulos

La enfermedad de Lyme (EL), borreliosis de Lyme o infeccién por
las espiroquetas del complejo Borrelia burgdorferi sensu lato (s.l.), es
un proceso multisistémico, bien definido, de distribucién universal,
transmitido por garrapatas duras del género Ixodes y en nuestro me-
dio, especificamente, por Ixodes ricinus'* Desde la descripcién de los
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relacionados con esta afeccién, que es la enfermedad transmitida por
garrapatas mas frecuentemente diagnosticada en el hemisferio nor-
te. No obstante, y a pesar de que es una de las infecciones en la que
mas se ha investigado e invertido en los tltimos afios, quedan aspec-
tos etiopatogénicos sin dilucidar y cierta polémica en los criterios
utilizados para el diagnéstico microbiolégico’®. Algunos médicos
realizan diagnésticos de EL con clinica inespecifica, incluso con prue-
bas microbiolégicas negativas de infeccion frente a B. burgdorferi s.1.,
apoyandose en la falta de sensibilidad de las pruebas microbiolégicas
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utilizadas para el diagnéstico. En la bibliografia se describen pacien-
tes con EL en los que no se detecta una respuesta humoral® y estos
hallazgos alimentan la polémica. El problema se ha agravado con el
desarrollo de pruebas diagndsticas no validadas, que intentan de-
mostrar una infeccién por B. burgdorferi s.l., como el Elispot (ensayo
de puntos por inmunoabsorcién ligada a enzimas) o la determina-
cién de la disminucién de la respuesta de linfocitos CD57. Para abor-
dar el problema, las sociedades cientificas y agencias sanitarias han
elaborado guias y criterios diagnésticos estrictos"-"5, Ya en 1996, la
European Union Concerted Action on Risk Assessment in Lyme Bo-
rreliosis elaboré la primera definicion europea de caso de EL!, que
sigue adn vigente. Para complicar mas el escenario se ha descrito
un porcentaje minimo de pacientes que, tras recibir un tratamiento
adecuado con resolucién de los signos objetivos de la enfermedad,
presentan fatiga, dolores osteomusculares, dificultad para la concen-
tracion y otros sintomas que duran mas de 6 meses y que se han
denominado “sindrome post-Lyme”'2. El desarrollo de este sindrome
post-Lyme es raro tras un tratamiento antibiético adecuado, y nunca
deberia diagnosticarse a un paciente una EL por la Ginica presencia de
estas manifestaciones inespecificas.

En esta revision haremos hincapié en los diferentes aspectos diag-
nosticos relacionados con la infeccién por B. burgdorferi s.l., aportan-
do las tltimas tendencias y opiniones personales al respecto.

Agente etioldgico

El complejo de B. burgdorferi s.l. estd formado por bacterias Gram
negativas del género Borrelia (orden Spirochaetales), de las que se
han descrito hasta el momento 19 genoespecies. En los Gltimos afios,
al menos 5 genoespecies se han incorporado a la lista de bacterias
patégenas causantes de la EL en Europa (tabla 1). No obstante,
B.burgdorferi sensu stricto, B. afzelii y B. garinii son las 3 genoespecies
involucradas en la gran mayoria de los casos clinicos en nuestro con-
tinente's, y en Espaiia, seglin nuestra experiencia, especificamente, B.
garinii.

Epidemiologia

La EL es la infeccién transmitida por garrapatas mas frecuente-
mente descrita en Europa. En Espafla compite con las rickettsiosis,
como la fiebre botonosa o exantematica mediterrdnea y el DEBONEL
(necrosis, eritema y linfadenopatia transmitida por Dermacentor —
Dermacentor-borne-necrosis-erythema lymphadenopathy-)". La ma-
yoria de los casos de EL se diagnostican en la mitad norte de la Pe-
ninsula con zonas endémicas como La Rioja, Navarra, Norte de
Castilla y Ledn, Asturias, Cantabria y Pais Vasco. En estas areas, la
garrapata vector I. ricinus es la que con mas frecuencia pica a las per-

Tabla 1
Genoespecies de Borrelia burgdorferi sensu lato presentes en Europa

Denominacién Antigua denominacién

B. burgdorferi sensu stricto* B31

B. garinii* Grupo 20047

B. afzelii* Grupo VS461

B. valaisiana Grupos VS116 y M19
B. lusitaniae Grupo Poti B2

B. bissettii Grupo DN127
B. spielmanii*
B. bavariensis* B. garinii OspA tipo 4
B. finlandensis

B. turdi B. turdae

sonas y los estudios de seroprevalencia de B. burgdorferi s.l. han mos-
trado reactividad en un porcentaje alto de la poblacién. B. garinii es
la principal genoespecie que circula en I ricinus y es la tnica que ha
sido aislada en pacientes que no han viajado fuera de Espafia®®. En
zonas como La Rioja, I ricinus vive habitualmente en dreas con una
altitud minima de 400 m y maxima de 1.200-1.300 m, con bosques
de hoja caduca, matorral y pastos en los que hay ganado en explota-
cién extensiva y presencia de cérvidos, ademads de fauna silvestre
(roedores que actian como reservorios y macromamiferos)®. En el
norte de Espaiia y los Pirineos se ha visto que la distribucién de esta
garrapata varia también en funcién de la latitud: en las zonas mas
occidentales, debido a la influencia atlantica, con mayor humedad,
podemos encontrar . ricinus desde el nivel del mar hasta los 2.000 m
de altitud. Conforme nos desplazamos hacia el este, en zonas mas
secas expuestas al clima mediterraneo, su distribucién se limita a
focos aislados de zonas altas (alrededor de 1.000 m)¥. Hay un perio-
do bifasico de maxima actividad del artré6podo vector (primavera,
principio de verano y final de verano-otofio) que se corresponde con
los periodos de diagnéstico del eritema migratorio (EM), que es el
mejor marcador de la EL. No obstante, podemos encontrar ejempla-
res activos de I. ricinus durante todo el afio.

Dado que la EL no es una enfermedad de declaracién obligatoria,
no hay estadisticas fiables sobre la incidencia. En La Rioja estimamos
una incidencia aproximada de 3-5 casos/100.000 habitantes/afio,
fundamentalmente en su forma precoz cutanea localizada (EM).

En el futuro, nos enfrentamos a un posible aumento en la distri-
bucién de casos de EL y, en general, de otras enfermedades transmi-
tidas por garrapatas. El calentamiento global propicia el estableci-
miento de poblaciones de garrapatas fuera de su ambiente habitual?®
y parece incrementar la agresividad de estas?'. Por otro lado estan
cambiando las rutas migratorias de las aves. Es bien sabido que las
aves vehiculan garrapatas infectadas por B. burgdorferi s..2 y, si cam-
bian las rutas, puede cambiar la distribucién de los artrépodos o es-
tablecerse nuevas genoespecies de B. burgdorferi s.l.

Manifestaciones clinicas

De forma didactica, la EL se ha clasificado en diferentes fases o
estadios. En esta revision hemos optado por ordenar las manifesta-
ciones clinicas siguiendo un esquema cronol6gico-patogénico, que
no siempre se observa, pero que nos parece el mas didactico (ta-
bla 2). Por otro lado se debe considerar que las diferentes genoespe-
cies de B. burgdorferi s.l. causantes de EL presentan distintos tropis-
mos y distribucién geografica, habiéndose publicado diferencias en-
tre el espectro clinico europeo y el americano (tabla 3).

La EL es un proceso que afecta a mdltiples 6rganos y sistemas y,
como tal, su espectro clinico es muy variado. Se observan manifesta-
ciones tipicas y patognoménicas, como el EM, y manifestaciones
también tipicas pero no especificas (radiculitis, artritis, etc.), de ahi
que en la bibliografia la EL se conozca como “el Gltimo gran imita-
dor”. Al existir excelentes revisiones y articulos sobre el tema, remi-

Tabla 2
Clasificacién clinica de la enfermedad de Lyme
Fase precoz localizada Presencia de EM o linfadenosis benigna  Estadio I
cutis con o sin linfadenopatia u otros
signos o sintomas
Fase precoz diseminada Presencia de EM miiltiple y/o Estadio II
manifestaciones neuroldgicas, cardiacas o
articulares agudas
Fase crénica Presencia de ACA, neuroborreliosis Estadio III

terciaria o artritis persistente o
recidivante de al menos 6 meses de
duracién

*Patégenos humanos reconocidos.

ACA: acrodermatitis crénica atréfica; EM: eritema migratorio.
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Tabla 3

Caracteristicas clinicas de la enfermedad de Lyme en Estados Unidos y en Europa y Asia

Cuadro clinico Estados Unidos (B. burgdorferi s.s)

Europa y Asia (B. afzelii, B. garinii)

Dermatoldgico

Fase aguda

debida a diseminacién hematégena
Fase crénica Rara vez acrodermatitis
Sistema nervioso

Fase aguda
radiculoneuritis

Fase créonica Polineuropatia sensorial sin acrodermatitis

Encefalopatia, deterioro cognitivo, escasa produccién de anticuerpos

intratecales
Cardiaco
Fase aguda Bloqueo AV, miocarditis
Fase crénica Ausente
Articular

Fase aguda Artritis oligoarticular, intensa inflamaci6n articular

Fase crénica

mecanismo autoinmune
Infeccién asintomatica En el 10% de los pacientes

Respuesta a anticuerpos

Rapido desarrollo y resolucién del EM, con intensa inflamacién

Meningitis, cefalea intensa, rigidez de nuca, baja incidencia de

Artritis resistente al tratamiento en > 10% de los pacientes,

Expansion de la respuesta a miltiples proteinas de las espiroquetas

Presentaci6n y resolucién lenta del EM, con poca inflamacién, debida
a diseminacion local o de areas contiguas

Acrodermatitis atrofica (B. afzelii)

Dolor radicular intenso, pleocitosis, escasos signos meningeos
acompaiiantes (B.garinii)

Polineuropatia sensorial con acrodermatitis
Encefalomielitis severa, espasticidad, deterioro cognitivo, intensa
produccién de anticuerpos intratecales (B. garinii)

Bloqueo A-V, miocarditis
Miocardiopatia dilatada

Endocarditis

Menor frecuencia de artritis oligoarticular, escasa inflamacién
articular

Artritis rara vez resistente, mecanismo no autoinmune

En > 10% de los pacientes

Expansién de la respuesta a pocas proteinas de las espiroquetas

AV: auriculoventricular; EM: eritema migratorio.
Modificada de Steere?.

timos a los lectores a los mismos?*411223, Como resumen se puede
consultar la tabla 3. Queremos destacar que en Espafia, las manifes-
taciones clinicas mas frecuentes son el EM y los cuadros neurolégicos
correspondientes a meningorradiculitis dolorosas y pardlisis facial.
La denominada artritis de Lyme es poco frecuente, como lo son las
manifestaciones cutdneas tardias y la neuroborreliosis terciaria. En
todo caso es recomendable investigar la posibilidad de infeccién por
B. burgdorferi s.l. en todo paciente afectado de manifestaciones neu-
roldgicas, una vez descartadas otras posibilidades diagnédsticas. Re-
cientemente, B. afzelii se ha implicado como agente causal de endo-
carditis en Francia*.

Un aspecto a tener en cuenta es la posibilidad de que una garra-
pata transmita mas de un agente patdgeno a la vez, lo que puede
hacer que las manifestaciones clinicas que presenta el paciente sean
atipicas. Asi, se debe recordar que I. ricinus también puede transmitir
la anaplasmosis humana, la babesiosis, la infeccién por Rickettsia mo-
nacensis, R. helvetica, Candidatus Neoerlichia mikurensis, Borrelia mi-
yamotoi y, en algunas zonas de Europa, la encefalitis centroeuropea
(virus TBE).

Aunque los grupos clinicos que se dedican al estudio de la EL sos-
pechaban que un paciente podia presentar EL en mas de una ocasién,
muchos se preguntaban si se trataba de recidivas o de reinfecciones.
Recientemente, Nadelman et al han dejado claro que un paciente
puede reinfectarse y presentar en mas de una ocasién una EL2>26,

Posiblemente, en una gran parte de las personas que son picadas
por garrapatas infectadas por B. burgdorferi s.1., no se llega a desarro-
llar una EL, desarrollando una infeccién asintomatica.

Diagnéstico
El diagnéstico de la EL debe sustentarse en un ambiente epide-

mioldgico adecuado (zonas en las que exista el artrépodo vector) y el
antecedente de picadura de garrapata o su posibilidad. Ademas de-

ben existir unas manifestaciones clinicas compatibles con la infec-
cién por B. burgdorferi s.l. y que deben ser confirmadas microbiol6gi-
camente??. Unicamente en la fase precoz localizada (EM o
linfadenosis benigna cutis en un nifio, que son muy especificas de la
infeccion por B. burgdorferi s.l.), en la que puede haber ausencia de
una respuesta inmune medible por su precocidad, no es necesaria la
confirmacién microbiolégica. Un tratamiento antimicrobiano ade-
cuado y precoz también puede evitar que se produzca el desarrollo
de anticuerpos y, como tal, dificultar la confirmacién microbiol6gi-
ca%,

Como en el resto de las enfermedades infecciosas, el cultivo es la
prueba microbiol6gica de referencia. Este se realiza en medios bacte-
riolégicos enriquecidos, como Barbour-Stoenner-Kelly (BSK) u otros
modificados a partir del medio de Kelly, como el modificado Kelly-
Pettenkofer (MKP), por citar algunos de los mas utilizados?*3°. Estos
métodos tienen poca sensibilidad, salvo cuando se aplican en el EM
u otras afecciones cutaneas. Son laboriosos, lentos (hasta 12 semanas
en observacion), de facil contaminacién y solo estan disponibles en
centros de referencia. Hace afios se demostré que el inéculo de biop-
sia de piel de un paciente con EM en ratones C3H/He aumenta la
rentabilidad de la técnica'.

Al considerarse B. burgdorferi s.I. un microorganismo fastidioso,
las técnicas de biologia molecular basadas en la reaccién en cadena
de la polimerasa (PCR) y secuenciacién se han incorporado a la rutina
diagnéstica de la EL en muchos hospitales, si bien no estan estanda-
rizadas. Como dianas de la PCR se utilizan diferentes fragmentos de
genes de Borrelia spp. (ospA, ospB, flaB, p66, rs o el espacio intergé-
nico ARNr 55/23S, entre otros). Desgraciadamente, y al igual que su-
cede con el cultivo, la rentabilidad de la PCR es baja. Asi, cuando el
EM esta presente, la sensibilidad ronda el 50-70%. En pacientes con
manifestaciones neurolégicas, en los que esta técnica seria de gran
utilidad, su sensibilidad no supera el 30%. En cambio, la PCR muestra
mejores resultados (hasta un 80% de sensibilidad) en muestras de
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tejido sinovial de pacientes con manifestaciones articulares no so-
metidos a tratamiento antibiético®'. Un resultado de PCR negativo no
excluye una infeccién por B. burgdorferi s.l. En caso de positividad, el
andlisis de la secuencia nucleotidica nos informar4, ademas, sobre la
genoespecie implicada. En nuestro laboratorio utilizamos, con relati-
vo éxito, ospA y flaB como dianas de la PCR?2 Hasta el momento, los
estudios de la espectrofotometria de masas aplicados al diagnéstico
de esta infeccion son escasos®.

Por Gltimo, B. burgdorferi s.l. puede ponerse de manifiesto en los
tejidos infectados mediante tinciones argénticas y otras, aunque es-
tas técnicas no se utilizan en la rutina.

En la mayoria de los laboratorios de microbiologia clinica, el diag-
néstico de la infeccién por B. burgdorferi s.l. se realiza mediante téc-
nicas seroldgicas. Los ensayos inmunoenzimaticos (ELISA) o de in-
munofluorescencia (IFA) de Lyme basados en sonicados de células
enteras contienen multiples antigenos; en consecuencia, son poco
especificos y presentan alto riesgo de reacciones cruzadas, aunque su
sensibilidad es alta. Por este motivo, las sociedades cientificas ame-
ricanas y europeas recomiendan un diagnéstico microbiolégico en 2
pasos, que incluye: la utilizacién de ELISA o IFA como técnica de cri-
bado y si esta prueba resulta positiva o dudosa, realizar una inmuno-
transferencia (western blot o inmunoblot)'3'34,

En nuestro laboratorio rehusamos la determinacién de IgM frente
a B. burgdorferi s.l., ya que la posibilidad de obtener falsos positivos
con otras espiroquetosis como la sifilis, infeccién por virus Epstein-
Barr, VIH, LES y otras conectivopatias y procesos inmunoldgicos es
muy alta®>?*, Ademas hay que tener en cuenta que la IgG y la I[gM
pueden persistir durante afios, por lo que un valor de IgM no puede
interpretarse como demostracion de infeccion reciente ni de reinfec-
cién, salvo en el caso de que aparezca una IgG negativa que se posi-
tivice transcurridas 3-6 semanas en presencia de las caracteristicas
clinicas y epidemiolégicas adecuadas.

Hay pruebas comerciales con diferente sensibilidad y especifici-
dad en funcion del antigeno utilizado. Actualmente se recomiendan
los ensayos de ELISA de, al menos, segunda generacién, que usan un
extracto antigénico purificado de la bacteria®. La incorporacién de
péptidos sintéticos, como el VISE (variable major protein-like sequen-
ce, expressed), a la inmunotransferencia (pruebas de tercera genera-
cién) ha mejorado el rendimiento en los estadios tempranos de la
infeccién por B. burgdorferi s.1.””. Segin nuestra experiencia, al anali-
zar los resultados de las pruebas de inmunotransferencia (Euroline-
WB, Euroimmun) correspondientes a pacientes con EL de nuestro
medio, la banda antigénica recombinante VIsE fue la visualizada con
mas frecuencia (89,7%), seguida de VISE + p17, solas o en combina-
cién con otras (42,3%). En los casos en que no se detectd VISE (10,3%
del total de pacientes con serologia positiva), las bandas p30 y p31
fueron las predominantes, combinadas entre ellas o con otras bandas
especificas de B.burgdorferi s.l. (datos no publicados). Por otra parte,
desde hace unos afios se ha propuesto simplificar el proceso sustitu-
yendo la inmunotransferencia (técnica cara y subjetiva en ocasiones)
por el denominado ELISA C6, que utiliza como antigeno un péptido
sintético inmunodominante (C6) de la proteina VISE. Esta prueba ha
mostrado valores de sensibilidad y especificidad similares a los del
protocolo en 2 pasos para el serodiagndstico de la EL. En Espafia no
hay publicaciones al respecto y en Europa son muy escasas$3.

Por Gltimo hay otras técnicas, como la determinacién del antigeno
de Lyme en orina, la tincién inmunofluorescente para formas defi-
cientes de la pared celular de B. burgdorferi s.l., la PCR en sangre u
orina para la deteccién de ADN de B. burgdorferi s.l.,, las pruebas de
transformacién de linfocitos (LTT) y la determinacién de la disminu-
cién de la respuesta de linfocitos CD57, que no han sido aprobadas
por ninguna agencia o sociedad cientifica como validas para el diag-
noéstico y que, por este motivo, estin desaconsejadas en estos ca-
50540744_

Un problema frecuente en la practica clinica es el paciente sin una
sintomatologia tipica de EL (habitualmente suele tratarse de pacien-

tes con algias, astenia, sindrome de fatiga cronica, etc.) que, en fun-
ciéon de un resultado serolégico (habitualmente una IgM positiva
mediante técnica de ELISA o incluso una prueba de inmunotransfe-
rencia positiva), es diagnosticado de EL. El caso se complica cuando,
ademas, recibe tratamiento con doxiciclina y mejora, sin que desapa-
rezca totalmente la clinica o recidive al cabo de un tiempo indeter-
minado. Estos pacientes son “etiquetados” por algunos médicos
como EL crénica y reciben repetidas tandas de antimicrobianos, con
el peligro que esto puede conllevar'4-#7, En su gran mayoria, dichos
pacientes no tienen una verdadera infeccién por B.burgdorferi s.l. Se
trata de “falsos positivos” en los que se debe buscar la causa de esta
falsa positividad o de la reaccién cruzada**#4¢, La mejoria de la clini-
ca tras el empleo de doxiciclina se debe al efecto no antibi6tico de las
tetraciclinas®.

Tratamiento

Borrelia burgdorferi s.l. es sensible a muchos antibi6ticos (penici-
linas, cefalosporinas, tetraciclinas, macroélidos, etc.) y no se han des-
crito resistencias secundarias o durante el tratamiento. En funcién de
la fase de la enfermedad y de las manifestaciones clinicas se utiliza
una pauta u otra (tablas 4 y 5)>'223, En principio, siempre que sea
posible, el tratamiento de eleccién en el adulto es doxiciclina por via
oral. Un ensayo clinico reciente ha dejado patente que 10 dias de
tratamiento con 100 mg de doxiciclina cada 12 h son suficientes para
tratar el EM en Europa (Eslovenia)®. En relacién con los tratamientos
prolongados o la realizacién de varias tandas de antimicrobianos no
hay datos que sustenten estas practicas.

Tabla 4
Regimenes terapéuticos para la enfermedad de Lyme en adultos

Situacion Régimen

Infeccién precoz (local o diseminada)  Doxiciclina, 100 mg v.o. cada 12 h x

10-14 dias*

Amoxicilina, 500 mg v.0. cada 8 h x
14-21 dias

Si alergia o intolerancia a doxiciclina Cefuroxima, 500 mg v.o. cada 12 h x
0 amoxicilina 14-21 dias

Eritromicina, 250 mg v.o. cada 6 h x
14-21 dias

Patologia neuroldgica

Meningorradiculitis y otras Ceftriaxona, 2 g i.v. cada 24 h x 14-28

dias
Cefotaxima, 2 g i.v. cada 8 h x 14-28 dias

Penicilina G sédica, 3,3 MU i.v. cada 4 h
(20 MU/dia) x 14-28 dias

Si alergia o intolerancia a ceftriaxona Doxiciclina, 100 mg v.o. cada 8 h x 30
o penicilina dias
Paralisis facial aislada Régimen v.o. puede ser eficaz

Artritis (intermitente o crénica) Régimen v.o0. x 30-60 dias o i.v. x 14-28

dias
Patologia cardiaca
BAV 1.e grado
BAV 2.°-3.e" grados

Tratamiento v.o. x 14-21 dias

Tratamiento i.v. y monitorizacién
cardiaca. Tras su estabilizacion, pasar a
V.0.

Mujeres embarazadas Evitar la doxiciclina

BAV: bloqueo auriculoventricular; i.v.: via intravenosa; MU: millones de unidades;
v.0.: via oral.

*Recientemente se ha publicado que en Europa un tratamiento de 10 dias puede ser
suficiente para tratar un eritema migratorio®. Basada y modificada de Wormser et al®?
y Stanek et al?.
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Tabla 5
Regimenes terapéuticos para la enfermedad de Lyme en nifios

Situacién Régimen

Infeccién precoz (local o diseminada)  Doxiciclina?, 4 mg/kg/dia (maximo, 100
mg 2 veces al dia) dividido en 2 dosis x
10-14 dias®

Amoxicilina, 250 mg v.o. cada 8 h o0 50
mg/kg/dia dividido en 3 dosis x 14-21
dias

Si alergia o intolerancia a amoxicilina Cefuroxima, 125 mg v.o. cada 12 h o 30
mg/kg/dia dividido en 2 dosis x 14-21
dias
Eritromicina, 250 mg v.o. cada 8 h 0 30
mg/kg/dia dividido en 3 dosis x 14-21
dias
Azitromicina, 10 mg/kg/dia (maximo,
500 mg 1 vez al dia) x 5-10 dias

Patologia neurolégica

Ceftriaxona, 75-100 mg/kg/dia (maximo,
2 g)i.v. cada 24 h x 14-28 dias

Cefotaxima, 150 mg/kg/dia dividido en
3-4 dosis (maximo, 6 g) x 14-28 dias

Penicilina G sédica, 200.000-400.000 U/
kg/dia i.v. dividido en 6 dosis x 14-28
dias

Pardlisis facial aislada Doxiciclina?, 4 mg/kg/dia (maximo, 100
mg 2 veces al dia) x 14-21 dias

Artritis (intermitente o crénica) Doxiciclina?, 4 mg/kg/dia (maximo, 100
mg 2 veces al dia) durante 28 dias. En
menores, amoxicilina o cefuroxima a las
mismas dosis que en la patologia
neuroldgica durante 28 dias

Artritis recurrente tras tratamiento oral Mismas pautas orales durante 28 dias o
ceftriaxona durante 14-28 dias

Patologia cardiaca

BAV 1. grado Mismas pautas orales durante 14-21 dias

BAV 2.°-3." grados Tratamiento i.v. y monitorizacion
cardiaca. Tras su estabilizacion, pasar a
v.0.

i.v.: via intravenosa; U: unidades; v.o.: via oral.

2En mayores de 8 afios y en caso de que haya alergia a B-lactamicos, considerando el
riesgo del uso de tetraciclinas.

"Recientemente se ha publicado que en Europa un tratamiento de 10 dias puede ser
suficiente para tratar un eritema migratorio®® (estudio realizado en pacientes mayores
de 15 afios).

Basada y modificada de Wormser et al'? y Stanek et al®.

No existen vacunas comercializadas para la profilaxis de laEL, y el
mejor método para prevenir esta afeccién es, como sucede con otras
enfermedades transmitidas por garrapatas, evitar la picadura®'.
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