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RESUMEN 

Introducción: La Borreliosis de Lyme es una enfennedad emergente, causada por Borrelia 
burgdorferi. En los últimos años se ha incrementado el número de casos y se ha diseminado a 
zonas urbanas. En México se han reportado casos desde 1990, sin lograrse su confirmación. 
En 1999 Gordillo y cols, encuentran una seroprevalenda del 0.3% de infecdón por B. 
burgdorferi. En este mismo año se documentan casos con manifestadones neurológicas en el 
DF. La parálisis fadal es la fonna de presentación mas frecuente de neuroborreliosis 
presentándose en mas del 11% de padentes con Borreliosis de Lyme. 

Objetivo: Detenninar la frecuencia de infecdón por B.burgdorferi, su caracterización clinica y 
epidemiológica en pacientes con parálisis fadal. 

Material y Métodos: Estudio IIansversal comparativo. Los pacientes se estudiaron en el 
Hospital de Medicina Fisica y Rehabilitación de Villa Coapa Siglo XXI. Zona Sur del DF. Se 
induyeron pacientes con parálisis fadal aguda idiopatica de 1 día a 8 semanas de evolución, 
diabéticos e hipertensos controlados. Se eliminaron pacientes a los que no se realizó una 
segunda serologia y cuando se encontró etiologia no infecciosa de la parálisis. Se interrogaron 
antecedentes de exposición y manifestaciones clínicas de Borreliosis de Lyme. Se 
detenninaron anticuerpos IgG para B.burgdorferi mediante EUSA, se confinnó el resultado 
con Westem-Blot Se realizÓ EUSA IgM para descartar olla etiología infecdosa como HSV-l, 
HSV-2, CMV, y EBV. A las 4 semanas se hizo nueva serologia para buscar seroconversión. 

Resultados: Se incluyeron 191 pacientes con una edad promedio de 45±17 años, relación de 
sexo M: F de 1:1.1; los pacientes ingresaron al estudio con una mediana de 10 días de 
evolución. La parálisis fue unilateral en 188 pacientes y en bilateral 3 casos. En 37/191 (19.8%) 
se presentó parálisis facial recurrente. En 12 pacientes (6.2%) se identificaron anticuerpos IgG 
vs B. burgdorferi; el 75% de estos casos cursaron con datos clínicos sugestivos de Borreliosis 
como: parálisis fadal recurrente, artritis, artralgias, síndrome del túnel del carpo y bloqueo AV. 
El 24% de los pacientes presentaron IgM conlla virus del grupo Herpes, HSV-l en 7.8%, 
HSV-2 en el 9%, CMV en el 4% y EBV en el 3%. La seroconversión a las 4 semanas fue del 
33%. La recuperación de los pacientes infectados por B.burgdorferi y virus del grupo Herpes 
fue del 83% a las 8.5 semanas vs 4.6 semanas en pacientes no infectados (p < 0.005). El 
riesgo de recurrencia de parálisis facial fue 2.9 veces mayor en pacientes infectados por 
B.burgdorferi que en no infectados. 

Conclusiones: Se documentó infección por B.burgdorferi en el 6.2% de los casos de 
parálisis facial, la mayoria de estos casos presentaron ollas manifestaciones clínicas 
caracteristicas de la fase temprana diseminada de Borreliosis. Los casos de recurrenda son 
más frecuentes en pacientes infectados por B. burgdorferi. En el 30% de los casos de parálisis 
facial se encontró etiologia infecciosa asociada. 
El tiempo de recuperación de los pacientes con infección asociada fue mayor que en los no 
infectados. 
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ABSTRACT 

lyme Borreliosis is an emerging disease causad by !he spirochete Borrelia burgdorferi. II is a 
multisystemic disorder involving mainly the skin, joints as well as neurologic and cardiac 
involvement. Neuroborreliosis endoses 40% of Borrel.,sis in Ihe USA and 65% in Europe. 
Facial palsy is!he mos! common neurological man~estation, il is present in more Ihan 11 % of 
patients. A National seroepidemiologic survey in Mexico made in 1999 reported a 
seroprevalence 01 0.3%, wilh mos! of Ihe cases located in Ihe Northeasl and in Mexico city 
A regional survey in Mexico city in 2000 year showed a seroprevalence of 3.2%. In Ihal same 
ye~r neuroborreliosts cases were confirm in this dty. 

Objective: Determine Ihe frequence of B.burgdorferi infection and dinical caracterizalion in 
patients wilh facial palsy in Mexico city. 

Materials and Methods: Cross sectional study. Patienls wilh facial palsy, with a time of 
evolution of 1 lo 60 days, attending in a physical !herapy dinic (UMFR Siglo XXI), in !he soulh 
area 01 Mexico city. &posure lo ticks and dinical manifestations suggesting lyme Bonreliosis, 
and Herpes virus disease "",re investigated. IgG EUSA vs B.burgdorferi was performad, and 
Ihe positive cases were confirmad by Westem-BIot. IgM EllSA vs Herpes virus (HSV-1, HSV-
2, CMV, EBV) was performad lo ruled-out anolher infectious etiology. In Ihe seronegative cases 
a second seroiogy was made 4 "",eks later looking fer seroconversion. 

Resulls: 191 patients "",re indudad with a mean age ot 45±17 years, M:F ratio ot 1:1.1; !he 
patients "",re indudad in Ihe study wilh a 10 evolution days average. The facial palsy wa. 
unilateral in 188 patienls and bilateral in 3 cases. In 37/191 (19.8%) recurrenl facial palsy wa. 
present In 12 patients (6.2%) IgG antibodies vs B. burgdorferi were identificated;!he 75% of 
Ihese cases had dinical man~estalions suggesting Borreliosis, which ""'re: reOJrrent facial 
palsy, arthntis, arthralgias, carpa tunnel Syndrome and aunculoventricular blockade. 24% of 
patienls had IgM antibodies vs Herpes virus, HSV-1 in 7.8%, HSV-2 9%, CMV 4% and EBV 
3%. There was 33% of serooonversion rate at 4 weeks ot. The recovery 01 infected patients 
was 83% at 8.5 weeks vs 4.6 _s in not infectad patients (p < 0.005). The reOJrrence nsk 
01 facial palsy was 2.9 times higger in B.burgdorferi infectad patients Ihan in no! infectad 
patients. 

Conclusions: B.burgdorferi infection was documentad in Ihe 6.2% 01 facial palsy cases, mos! 
ot !hese patients presenlad other dinical man~estations of ear1y diseminated stages. Facial 
palsy reOJrrence was more common in B. burgdorferi infeeted patients. In 30% ot Ihe cases 
Ihere was asociated an infectious etiology. The time of recovery of !he infeeted patients was 
longer !han in no! infected patients. 
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ANTECEDENTES 

la BorrelioSls de Lyme es una enfennedad emergente, causada por la espiroqueta Botre/ia 

burgdorferi. es transmitida al hombre mediante la mordedura de una garrapata del género Ixodes. (1) 

Los huéspedes más competente para mantener la garrapata. en su estadio inmaduro Oarva y ninfa) son 

el ratón patas blancas (Peromyscus leucopus) yen su forma adufta el venado cola blanca (OdocoileuS 

virgim8llus). En la naturaleza se conocen hasta 20 huéspedes competentes entre mamíferos y aves. (1.2) 

La enfermedad tiene una distribución endémica en Europa, Estados Unidos de Norteamérica (EUA) y en 

algunos paises aSiáticos, En Norteamérica ocurre principalmente en tres áreas enzóoticas (Costa 

Noreste. Medio oeste, y California) se han estimado 100 casos por cada 100,000 habitantes por ano. con 

una prevalencia que varia del 1-10% Y en Europa del 4% en la población general y del 8-27% en 

trabajadores forestales. (2.3~) 

En los unimos años se ha incrementado el número de casos y se ha diseminado a nuevas lIreas como 

zonas urbanas, encontrárdose en ciudades como Nueva York en EUA Este fenómeno es favorecido 

p:>r la expansión de la ciudad al campo en zonas dónde se encuentran las condiciones de temperatura, 

vegetación, población de mamíferos silvestres y domésticos, presentándose la interacción de la 

esplI''OQueta con el hombre. (5.6.7.8) 

En la República Mexicana se han reportado casos sugestivos de Borreliosis de Lyme desde 1990 en 

Sinaloa yen la zona Noreste del país sin lograrse su confirmación. (9.10) 

En 1999 se realizó la encuesta seroepidemiológica nacional con sueros obtenidos en 1988 se encontró 

una seroprevalenc:ia nadonal del 0.3% confirmada con WestelT'l--Blot. Estos datos demuestran la 

presencia de infección por B. burgdorferi en nuestro país. (11) 

En el 2000 la enOJasta regional realizada en la zona Noreste mostró una seroprevalencia del 6% Y en el 

Distrito Federal del 3.2%. Este mismo ano estudios realizados por Gomina y cots encontraron casos con 

manifestaciones neurológicas. (menlngoradiculoneuropatia) en el Valle de México confinnados con 
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estudios serológicos y m~eculares que cubrlsn los emenas del CDC y de la EUCALB para el 

diagnóstico. (12) 

La Borre/losis de lyme tiene una amplia gamma de manifestaciones dínicas con afección a piel, 

sistema neJVioso, articulaciones y corazón. La enfermedad se ha dividido en dos fases. la fase 

temprana Oocalizada y diseminada) y la fase tardía. El inicio de las manifestaciones tempranas es 

generalmente dentro de las primeras 8 semanas después de la mordedura de la garrapata. se 

caracteriza por el desalTOllo de eritema migrans usualmente acompañado de fiebre, malestar general, 

fatiga, mialgias y artralgías. La,s manifestaciones tempranas diseminadas induyen neuropatia craneal 

con parálisis del nervio facial, meningitis linfocroca, artritis y btoqueo auriQJloventricular. La fase tardla 

inicia aproximadamente 6 meses después, se caracteriza por artritis y arteraciones neurológicas. 

(13,1415,15) 

La fisiopatologia de la enfermedad es poco clara, se ha propuesto que ~eJior a la llegada de la 

espiroqueta a diferentes órganos se prt)fJuce una respuesta inflamatoria JX>r parte del huésped 

secundaria a la presencia del microorganismo y en la fase tardía, se ve implicado un fenómeno 

inmunológico. (I7.Ial9) 

Las manifestaciones neurológicas induyen meningitis, encefalitis, radiculoneumpatfa y 

neuropatia craneal (parálisis def 111, VI, VII pares craneales), inician a las cuatro semanas después del 

entema migrans (IntelValo de 1-10 semanas). (18,19) 

Las alteraciones neumlógicas se presentan en el 32% de los pacientes con Borreliosis de Lyme en 

EUA y en Europa la frecuencia de neuroborreliosis es mayor, estimada en más del 40% de los casos. r» 

'" 
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En neuroborreliosis la parálisis facial es la manifestación más frecuente se presenta en EUA en el 25-

50% Y en el 65% de los pacientes en Europa. Estudios realizados en adultos en zonas endémicas de 

EUA, encuentra." en pacientes con Borreliosis una frecuencia del ~ 11 % de parálisis facial (22-23). 

Cuando la parálisis fadal se presenta como manifestación aislada el diagnóstico de Borreliosis de Lyme 

no se lleva a cabo, a menos que el paciente se encuentra en zona endémica 6 presente otras 

manifestaciones dlnicas que sugieran el diagnóstico de la enfermedad. Estas pueden presentarse en 

forma transitoria o pasar desapercibidas por el paciente y el médico. (23-24) 

Debido a que la parnlisis del nervio facial es una manifestación de la fase temprana diseminada, la mayor 

parte de los casos ocurren al final de la plimavera, durante el verano y en el otoño la freaJencia se 

inaementa a más de 50%. (24) 

El diagnóstico de un paciente con parálisis facial secundaria a Borreliosis de Lyme es dificil, excepto que 

el paciente presente el rash caraderistico de la enfermedad, por lo que el diagnóstico usualmente 

depende de los estudios serolOgicos. (25.26) En el 20% de los casos, la parálisis facial es la única 

manifestación y puede presentarse sin que exista antecedente de emema migrans por lo que es 

dínicamente indistinguit)e de la parálisis de Bell. (26') 

La parálisis facial como única manifestación tiene un buen pronóstico, cura en el 85% de los 

casos, el uso de antibióticos '110 esteroides no parecen influir directamente en el pronóstico y duradón de 

la Mudón. an Sin embargo el manejo antimia'obiano debe ser administrado para prevenir las 

complicaciones tardias de la Borre/iosis de Lyme. m.:2a29.n 

El diagnóstico de la infecdón se lleva a cabo mediante la medidón de anticuerpos IgG, los 

cuáles se elevan desde la sexta semana apartir de la mordedura de la garrapata, de no encontrarse 

estos y existe la sospecha dínica, el examen debe repetirse a las 4-6 semanas de la primera 

determinación y en aquellos casos en que en que se encuentren anticuerpos vs B burgdorferi presentes, 

se debe llevar a cabo la confirmación serolOgica mediante Westem-Blot. (31). En dertos casos cuando 
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hay sintomatologia de sistema nervioso central, el LeR es de utilidad con la realización de técnicas de 

biología molecular (peR). (3'.33,J4,~,36.37.3a39) 

El diagnóstiCO. de neumborreliosis en individuos seropositivos con manifestaciones meníngeas o 

er cefálicos, requiere de la presencia de eritema migrans, compromiso sistémico de Borreliosis de Lyme, 

anticuerpos vs Bonelia burgdorferj en leR o suero. En ausencia de estos datos, los individuos 

seroposittvos, con manifestaciones neurológicas compatibles con Borreliosis de Lyme no exp(lCadas por 

otra causa. pueden recibir el nombre de ~probableft neuroborreliosis. (<<:1,41,42) 

Los criterios del CDC y de EUCALB para diagnóstico serológico se realizan con dos técnicas, un 

estudio de escrutinio como ef inmunoensayoenzimático (EUSA) y otro de confinnación con 

inmunotransferencia (Westem·Blot). Se requiere de que ambos estudios sean positivos. esto debido a 

Que el EUSA puede dar resultados falsos positivos detldo a reaooón cruzada con otros 

miaoorganismos. (4144,~..e.47,48) 

la etiología de la paralisis facial se ha atribuido a diversas causas, pero en la mayoría de los 

casos la etioJogía no es definida y se le denomina parálisis facial idiopática. Esta ha sido aSOCiada a 

factores ambientales Ó del huésped, tales como la exposición al frío, edad, antecedente familiar, 

embarazo ó menstruación, las causas no infecciosas induyen traumatismos, neoplasias, vasculopatía, 

neuropatia diabética, aisis hipertensiva y en el 50% de los casos la etiologfa es infecciosa. (49) 

En México es poca la ¡nfoonación epidemiológica sobre parálisis facial. En un estudio realizado 

en población derechohabiente def IMSS realizado en la Ciudad de México se identifican factores de 

riesgo no infecciosos para el desarrollo de parálisis facial idiopática. (:;(l) 
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los mIcroorganismos más frecuentes son B. burgdorferi en el 3-11%, el virus de Herpes simplex tipo-1 

en el 11%. Herpes simplex tipcr2 ha sido asociado como agente etiológico de parálisis facial en el 3% 

de los casos JX>r Yasuhi y ros. Epstein - barr y CitomegaJovirus en el 4%, virus de Varicela Zosteren el 

8%. en estos casos la parálisis sigue a una infección primaria o es secundaria a reactivación. En el 1 % 

de Jos casos se atribuye a adenovirus, virus de rubéola, Wus de parotiditis, e influenza. (51,52,53,54 55,$57) 

Dentro de los estucHes serológicos con los que se cuenta para el diagnósttc:o de infecciones virales, 

empleadOS con mayor frecuencia, es el EUSA para büsqueda de antiruerpos. Dentro de este tipo de 

métodos diagnósticos se ha reportado el cruze antigénico entre los alfaherpesvirus (HSV-1, HSV-2. 

VZV). por lo Que Oohana y C<lIs evalúan la especificidad de los kit comerciales <man:a GULl.® ) 

encontrando para HSV-2 IgM una especificidad dei 93.6%) y para HSV-1 dei 90.9%. "" 
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Planteamiento del problema 

En estUdios realizados en México por Gordillo y cols, en la encuesta seroepidemiológica 

naaonal de Borreliosis de Lyme, realizada en 1999 con sueros obtenidos en 1988. se encontró una 

seroprevalencia naciOnal del 0.3%. En el 2000 se encuentra una serprevalencia en el DF del 3.~A,. Más 

tarde en el ITUsmO año se lograron documentar casos con manifestaciones neurológicas 

(meningoradiculopatia) en el Valle de México. 

Dado que la parálisis facial es la forma de presentación neurológica más frecuente en BolTBliosis de 

Lyme y en la mayorfa de los casos no se realiza el diagnóstico etioIógtco es necesaria la búsqueda de 

casos de parálisis facial para establecer con que frecuencia estos son secundarios a a burgdorferi en 

nuestro medio. 

En base a lo anterior, nos planteamos la siguiente pregunta de investigación. 

¿ Cuál es la frecuencia de la infección por B.burgdolferi y su caracterización dlnica en pacientes COn 

parálisis facial en una población de pacientes derechohabientes dellMSS, de la zona sur del DF. ? 



9 

Objetivos 

Objetivo general. 

1. ~enninar la frecuencia de infección por B.bllgdorferi y características dinicas de pacientes con 

parálisis facial aguda, en una población derechohabiente dellMSS de la Zona sur del OF. 

Objetivo específico. 

1. caracterización epidemiológica y clínica de pacientes con parálisis facial infectados por 

B. burgdclferi. 

Objetivos secundarios. 

1. Determinar la frecuencia de infección por virus del grupo Herpes en pacientes con parálisis facial. 

2. Comparar la frecuencia de infección por B.bllgdorferi vs virus del grupo Herpes en pacientes con 

parálisis facial. 
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Justificación 

La parálisis facial es la tercera causa de consulta en la Unidad de Medicina Física y 

Rehabilitación Siglo XXI de Villa Coapa, dado que es la forma de presentación neumlógica más 

frecuente en BO'rreliosis de Lyme, esta debe ser integrada al diagnóstico diferencial de pacientes con 

parálisis facial aguda, dónde la causa es poco dara y ofrece dificultad para el diagnóstiro. 

Consideramos debe realizarse búsqueda intencionada de casos para lograr un diagnóstico temprano y 

ofrecer un tratamiento oportuno. 

El estudio se realizó en un .area dónde previamente han sido documentados casos de neumborreliosis, 

por lo que es importante la búsqueda intencionada de estos así como lograr detenninar la frecuencia de 

parálisis facial asociada a infección por B. bl.lf}dorferi en nuestro medio. 



11 

Hipótesis 

HipótesIs attema: La frecuencia de infección ~r B. burgdorferi será confirmada mediante estudios 

serológlcoS en el 6% de pacientes con parálisis facial en una población derecho habiente dellMSS en la 

zona sur del DF. 

Hipótesis nula: La frecuencia de infección por B.burgdorferi será confirmada mediante estudios 

serológlCOS en menos del 6% de pacientes con parálisis facial en una población derechohabiente del 

IMSS en la zona sur del OF. 
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Material y métodos 

Lugar dónde se realizó el estudio. 

El presente trabajo se llevó a cabo en la Unidad de Investigación de Enfennedades Infecciosas y 

Parasitarias del Hospital de Pediatría del Centro Médico Nacional Siglo XXI. 

Los pacientes fueron estudiados en el Unidad de Medicina Fisica y Rehabilitación Siglo XXI del 

IMSS. Zona sur del OF. 

Diseño de la investigación. 

a) Por el control de la maniobra experimental por el investigador. Observacional. 

b) Por la captación de la información. 

e) Por la medición del fenómeno en el tiempo. 

d) Por ausencia de grupo control. 

Diseño del estudio. 

Transversal comparativo. 

Prolectivo. 

Comparativo. 

Descriptivo. 



Criterios de selección. 

Criterios de inclusión. 

• Paciente con parálisis facial aguda con o sin otras manifestaciones sugestivas de Borreliosis de 

Lyme. 

• Tiempo de evoludón de un día hasta 8 semanas. 

• En casos de pacientes diabéticos ylo hipertensos solo se induyeron pacientes controlados que 

cum~an con los criterios antes mencionados. 

Criterios de no inclusión. 
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• Antecedente dínico ylo serológico de leptospirosis, sífilis, enfermedad autoinmune, (LES, esclerosis 

múltiple, Artritis reumatoide.) 

• Parálisis fadal de etiología no infecciosa. 

Criterios de eliminación. 

• Cuando una vez dentro del estudio se confinne que la etiología de la parálisis es no infecdosa. 

• Cuando no sea posible la toma de la segunda muestra de suero. 

Tamaño de la muestra. 

El tamaño de la muestra fue calculado de la siguiente manera: 

La población que se va a estudiar, son los usuarios de la Unidad de Medicina Física y Rehabilitadón 

Siglo XXI de Villa Caapa IMSS. Zona sur def DF la cuál cuenta con 2.248. 398 derechohaaentes. 
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En México no hay estudios previos que indique la trecuenda de parálisis facial en Borreliosis de 

lyme, por lo que se realizó un estudio piloto en la Unidad de Medicina Física V renablldación de Villa 

Cospa, encontrando una frecuencia del 6%. Por lo que el tamal'lo de la muestra fue calculado en 

base a una frecuencia esperada de/6%, un elTOr aceptable del 1%. con un Intervalo de confianza 

del 95%. 

En base a ,lO anterior serán induidos en el estudio un tolal de 191 pacientes. 

Definición de caso. 

a) Paciente con parálisis facial. 

b) Con o sin otras manifestaciones de Borreliosis de Lyme. 

e) Estudios semlógicos positivos (EUSA y Westem-Blot) ambas IgG. 

d) Semlogía negativa para otras causas infecciosas de parálisis faoal mediante (EUSA IgM) para 

Herpes simplex tipo 1, Herpes simplex tipo 2, Ctomegalovirus. VIruS de EpslellHJatr 

el Pacientes en quienes se descarte otra posible causa de parálisis facial no Infecciosa (vascular, 

metabólico, neoplésico, traumático, crisis hipertensiva.) 

Interpretación de estudios serológicos. 

;.. ReSllHado de IgG positivo para Bonelia btsgdorferi y anticuerpos IgM negatrvos para CMV. EBV, 

HSV·l, HSV-2. Interpretación: Como parnlisis facial asodada a Borrebosis de Lyme. 

;.. Un resultado positivo anticuerpos IgG de B.burgdorferi y anticuerpos IgM posi1Nos para alguno de 

los otros virus estudiados. Interpretación: La probable etiología es por el agente para el cuál se 

hayan realizado la identificación de anticuerpos IgM. 

;o. Un resultado negativo para IgM de a burgdorferiy negativo para IgM de CMV, EBV. HSV-1. HSV-2. 

Interpretación: la etiología es diferente a los agentes eSludiados. 
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Análisis estadistico 

Analisis de los datos.- Estadística descriptiva: Se utilizarán medidas de tendencia central y dispersión, 

para cada vanable de acuerdo al nivel de medición y tipo de distribución. 

Variables. 

1. Parálisis facial. (variable dependiente) 

Definición operativa: Afección neurológica (paráHsis)del VII par craneal, uní o bilateral. 

TIpo de variable: Categórica. 

Escala de medición: Nominal 

2. Borreliosis de Lyme (variable independiente) 

Definición operativa.- Examen serológico (ELlSA, confirmada mediante Westem-Blot) y 

paráliSIs faaal. 

TIpo de variable: Categórica. 

Escala de medictón: Nominal. 

3. Virus de Herpes simple tipo 1 Y 2. (Variable independiente). 

Definición operativa: Serología posmva para IgM de Herpes virus simple tipo 1 Y 2 Y parálisis 

faaal. 

TIpo de variable: Categórica. 

Escala de medición: Nominal. 
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4. Citomegalovirus. (Variable independiente) 

Definición operativa.: Serología positiva para IgM de CMV y parálisis facial. 

Tipo d~ variable: Categórica. 

Escala de medición Nominal. 

5. Virus de Epstei~". (Variable independiente.) 

Definición operativa: Serología positiva para IgM de VES y parálisis facial. 

Tipo de variable: Categórica. 

Escala de medición: Nominal. 
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Descripción general del estudio 

El estudio se realizó en el período comprendido del 15 de Abril al 30 de Noviembre del año 2000. 

Con pacientes derechohabientes de la UMFR Siglo XXI deIIMSS. Zona sur del D.F. 

Se colectaron datos de cada paciente através de la hoja de recolección de datos que induyó 

interrogatorio sobre antecedentes epidemiológicos de importancia. manifestaciones dlnicas de 

Boneliosis de Lyme, descripción de las características de la parálisis facial así como su evotución, e 

interrogatorio dirigido a fadores Que orienten hacia etiología diferente a Borreliosis de Lyme. 

se induyeron pacientes con parálisis fadal uni o bilateral. de etiología no conocida y que presentaron o 

no otras manifestadones tempranas o tardías de Borreliosis de Lyme, con un tiempo de evolución de un 

día a 8 semanas de evoludón en caso de pacientes diabéticos e hipertensos solo se induyeron 

aquellos que se encontraban controlados y que cumplieran con los dos primeros criterios de indusión. 

No se induyeron aquellos con antecedente clíntco y/o serológico de leptospirosis, sífilis, enfennedad 

autoinmune. Fueron eliminados aquellos pacientes que una vez dentro del estudio se haya enoontrado 

etiología no infecciosa y en aqueDos casos en que no fue posibte la toma de una segunda muestra. 

A los pacientes induidos en el estudto. se les tomó 5-10ml de sangre para búsqueda de anticuerpos 19G 

mediante ELlSA para B. butgdorferl Y anticuerpos IgM para virus de Herpes simplex lipos 1 y 2. 

Citomegalovrus, virus de Epstein--ban: Estos últimos con el fin de descartar otras causas infecciosas de 

parálisis facial. realizar diagnóstico diferencial y de esta manera tener mayor apoyo en la definición de 

caso. Aquellos pacientes con serología positiva (EUSA) para B. burgdorfeti se les realizó confirmación 

serológica mediante Westem-Blot. Las causas no infecciosas más frecuentes de parálisis fadal fueron 

descartados induyendO pacientes hipertensos y diabéticos controlados. 

A cada padente induido en el estudio se citó a las 4 semanas de la primer entrevista para entrega de 

resultados, evaluación de evoludón y toma de una segunda muestra buscando seroconversión de 

anticuerpos en este momento de fa evolución. 
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Cuando se confirmó fa posible etiQ{ogía y si el paciente requeria de tratamiento este fue localizado 

telefónicamente '1 se dío seguimiento para evaluación de la respuesta al mismo. 

La busqueda de pacientes, llenado de hoja de recolección de datos, toma de muestras, procesamiento 

de las mismas y.el seguimiento de cada caso se realizó por un residente del quinto año de intectología. 

Técnicas empleadas y criterio para interpretación de resultados. 

EUSA para B. burgdorferi .• Las muestras de suero se procesaron mediante ELlSA indirecto para 

la determinación de anticuerpos IgG vs B. burgdorferi a una dilución de 1 :640. 

Criterio de interpretación. Se considera como rx>sitivo cuando se cuente con un valor por arriba 

del valor de corte, el cuál se determina mediante el promedio de la densidad óptica de 25 sueros 

negativos estudiados más tres desviaciones estándar. 

Westem-Blot (W8) .• La banda del blot templada es utilizada para localizar e identificar bandas 

presentes en las tiras utilizada para la prueba de muestras específicas, Se utilizó la banda 

loealizadora como referencia para IgG, la tira readiva de control se utilizó como referencia. 

Se leyeron las tiras del Westem·8Iot. de eada suero problema, contra los controles positivo, y débil 

positivo, para determinare! peso molecular de cada banda encontrada. 

Se utilizaron los siguientes criterios para interpretación. (eDC) 

Positivo. 

Con 5 de las siguientes 10 bandas: 

18.23.28.30.39.41.45.58.66.93kOA 

(CritelÍos del COC.) 

Intetptelac/ón 

Anticuerpos IgG significativos para 

detección de proteínas: presuntiva evidencia 

de exPOSidón. 



Neyativo: Anttcuerpos IgG con menos de 5 de 10 proteínas 

No leible: Sin poSibilidad p;lra la lectura de las bandas. 
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Cotenas de EUCALB Se considera positivo cuando se encuentren 2 o más de las siguientes bandas: 83/ 

100,58,43,39,30, 23, 21, 17kDA. 

La mterpretaoón se realizó por dos investigadores diferentes cegados para el diagnóstico. 

ELISA para HSV·1. 

Se uUh,ZÓ un KJ1 comeroaf. de GuJl ® Lab INT SaH Lake City lIT. USA para detección de anticuerpos IgM. 

Interpretación de resultados - Los resultados se expresan en unidades EUSA calculados de la 

SIQUlente manera 

UE= Título de antJcuerpos del suero problema.! Anticuerpos del suero de corte. 

POSITIVO' Un COCIente mayor de 1.1 indica una muestra IX'sitiva. 

NEGATIVO Un valor menor de 0.9, indica una muestra negativa 

EQUIVOCO Un valor entre 0.9 a 1.1 indica un resuttado equivoco. Los sueros problema con este 

resunado beben repetirse 

ELISA para HSV·2. 

Se utilizÓ un Kit comercial marca Gull ® INT SLC UT, USA para determinación de IgM. 

Interpretación de resultados.-

POsrtIVO· Un valor igual o mayor al valor del suero de referencia. 

NegatIVo: Un valor menor a 0.9, que se determina mediante la multiplicación del resuttado def titulo de 

anticuerpos del suero problema y el del suero de referencia, un valor menor a este resuhado es 

Interpretado como ne¡:;ativo. 

Eauivoco: Un resultado entre 0.9 - X interpretado como equívoco. 



EUSA para CMVngM. 

Se utilizó un Kit comercial marca Gul! ® tNT SLC UT, USA para determinación de IgM. 

Interpretación de resultados. 

El limite menor de absorbencia para un resultado oositivo es igualo mayor al suero de referencia. 
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El limite superior de absQrben~a para un resultado negativo, se determina mediante la multiplicadón del 

valor del suero de referencia por 0.9. Valores menores a este resultado son interpretados como 

nl,'gativos 

Un resuhado entre amoos se considera como equívoco y deberá repetirse. 

EUSA para CMV/EBV IgM 

Se utilizó un Kit comercial marca Gull ® tNT SLC UT. USA para determinación de IgM. 

Interpretadón de resutlados. 

El límite menor de absorbencia para un resuttado positivo es igualo mayor al suero de referencia. 

El límite superior de absoroencia para un resultado negativo. se determina mediante la multiplicación del 

valor del suero de referencia por 0.9. Valores menores a este resultado son interpretados como 

negativos 
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RESULTADOS 

Se estudiaron 191 paCientes en el periodo comprendido del 15 de Ablil al 15 de Noviembre del año 

2cee. :"cóüír 1"clUldo5 7 \:..d5U::. IIU~Vu::. VV' semanC:l con una edad promealo ae 4ó ± 11 anos, 89 

oaaentes del sexo masculino y 103 del sexo femenino, una retación M : F de 1: 1.14. (TABLA 1) 

La Hipertensión anenal y Diabetes MeUnus en la población estudiada de pacientes infectados y no 

m1eaados. presentaron la misma proporción de casos entre DM y HAS. Hipertensión arterial OR=1. n le 

95% (O 57-5 44) p= NS. Diabetes Mellrtus OR=0.85IC 95% (0.24-2.91) p= NS. 

El antecedente de mordedura de garrapata estlNO presente en 5 (2.6%) de los pacientes y la exposidón 

a hospederos de la gafT1lpata (perros, gatos, pájaros, vacas) en 1031191 (53.9%) de los casos. El 

lIemoo de evoluaón al momento de la primera serologia fue de una mediana de 10 dlas. En la primera 

muestra la respuesta de anticuerpos fue del 67%. A las 4 semanas se evaluó seroconversión, la cuill se 

presentó en el 33%. con una mediana de evolución de 24 días. 

La paráliSiS facial unilateral se encontró en 188 pacientes. de los cuáles 95 fueron del lado derecho y 93 

del lado IZQUierdo, huoo 3 casos de parálisis facial bilateral. En (19.3%) pacientes cursaron con 

parahSls laoal recurrente. En 14/37 (37.8%) de los pacientes con parálisis fadal recurrente se encontró 

aoente mfecaoso. 

se ldentJfic6 agente eti~6gico en 58/191 (30.3%) de los pacientes. Fueron positivos para B. 

bflT)dorferi 12 (6.2%) de los casos. El 23.8% de los casos tuvieron infección para los virus del grupo 

Herpes (HSV-1 ,HSV-2, CMV, EBV). (TA61A 2) 

Los oacienles infectados por B. burgdorferi fueron 12/191 (6.2%). con una edad promedio de 50 ± 20 

años y la relación M- F de 1 :1.4. El tiempo de evolución al momento del diagnóstico serológico fue de 

una mediana de 29 dias. Los pacientes ingresaron al estudio durante las siguientes estaciones del año. 

pnmavera. verano y otofio. En primavera se presentaron 6 casos (50%). durante el verano 4 (33%) Y en 

el atafio 2 casos (16%). 
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En 9 (75%) padentes presentaron datos clínicos sugestivos de Borreliosis de Lyme como, parálisis 

fadal recurrente (5) artritis y/o artralgias en (4,) síndrome del tunel del carpo y bloqueo aunculoventricular 

en (1). Solo 3 casos cursaron con parálisis fadal como única manifestación, Ningún paciente presentó 

eritema migrans. (TABLA 3) 

Se encontró un riesgo de recurrencia de parálisis fada! en padentes infectados por 8. burgdorferi 2.93 

veces mayorvs no infectados. OR= 2.93IC95% (1.1-16.9) p< 0.05 

los cacientes seropositivos por EL/SA IgG vs B.burgdorferi tuvieron en promedio 1.460 Unidades 

EL/SA, 12 (6.2%) paoentes fueron diagnosticadOS como B.burgdorferi positivos en base a los altenos 

serulÓCJicos del CDC y de EUCALB. 

Las bandas encontradas con mayor frecuencia fueron la banda 41 en e/100%, la banda 45 en el 81%, 

las bandas 93.66 y 58 en el 72 %. (TABLA 4). De estos 12 pacientes 3 presentaron las bandas de bajo 

peso molecular 18, y 23 (OSPe). sugestivos de infecdón temprana. Estos tenían en promedio 13 dias de 

evolución y en 9 pacientes mostraron las bandas de alto peso molecular (58.66. 93). que sugieren 

infeCCión tare/la. tenían en promedio de 55 dlas de evolución. 

Los pacientes infedados por B. burgdorferi recibieron tratamiento con tetracidina por 14 días. Se 

recuperaron 11/12 (83%) a las 8 semanas de evolución. El tiempo de recuperación de la parálisis 

IXlstelior al inicio del manejo antimicrnbiano con una mediana de 5 semanas. 

El grupo de pacientes infectados por virus del grupo Herpes fue del 23.8%. Estos casos incluyeron ef 

7.6% de infectadOS con HSV-l. en el 9%HSV-2. CMV con 4% y EBV en el 3%. (TABLA 2). El tiempo de 

evoludón al momento del ingreso al estudio con una mediana de 10 días. A las 4 semanas se realiZa 

nueva serología encontrando una frecuencia de seroconversión del 33%. 

Los pacientes infectados por HSV tipo 1 Y 2 twieron una mediana de edad de 45 allos. relación entre 

sexo M: F de 1: 1.2 y tiempo de evolución al momento del diagnóstico serológico a las 4 semanas con 

una mediana de 29 días. Todos los pacientes seropositivos para el virus de HSV-1 fueron negativos 

para HSV-2. CMV y ESV. Los casos positivos para los virus de CMV y EBV no tlNieron otra 

manifestación dinica diferente de parálisis facial. 
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El tiempo promedio de recuperación de la parálisis en los pacientes infectados por virus del grupo 

Herpes fue a las 7 semanas del 97% de los casos, solo hubo un paciente infedado por HSV-1 que no 

logró tener reinelVación. 

En 8 (28%) de tos pacientes infectados por virus de Herpes simple (tipo 1, Y tipo 2) se presentaron 

lesiones herpéticas 4 semanas previas al inicio de la parálisis; las cuáles fueron lesiones orales en 7 

pacientes infectados ¡xlr HSV-1 '11 de los pacientes positivos para HSV-2 cursó con lesiones genitales 

Sin encontrar díferencias entre pacientes infectados y no infedados OR 1.2 le 95% (0.53-3.53). p= NS 

Se presentó parálisis facial recurrente en 9 casos y no se encontraron diferencias en la recurrencia de 

parálisis facial en los pacientes infectados por virus del grupo Herpes vs no infectados. OR=O.82, le 95% 

(0.3!!-1.86) p=NS. (TABLA 5). 
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DISCUSION 

La parálisis fadal aguda tiene diferentes causas, en la mayoría de los casos la etiología no se conoce, y 

es entonces considerada como parálisis de Bell. 80ffelia burgdorferi es la etiologia bacteriana más 

frecuente en la patogenia de parálisis facial. m) En el presente trabajo se realiza diagnóstico etiológico en 

pacientes con diagnóstico inicial de parálisis facial aguda idiopática, dónde en el 30% se identificó un 

agente infeccioSo como posible etiología. Estos datos son iguales a los reportados por Kukimoto y cots 

qUienes encuentran que en el 30% de los pacientes con parálisis facial idiopática se logra identificar 

causa infecciosa. 153} 

Se confinna la presencia de infección por B burgdorferi como posible etiología de parálisis facial aguda 

en la zona sur del OF con una frecuencia del 6.2%. Esta frecuencia es más baja a la reportada por 

Jonsson y cols en zonas endémicas de EUA dónde encuentran el 11 % de casos de parálisis facial en 

pacientes con Borre/iosis de Lyme. (23) 

El estudio fue realizado durante las estaciones del ano dónde el vedar (garrapata) transmite la baderia 

al hombre y se ha documentado que se presentan los cuadros de parálisis facial secundaria a B. 

burgdorferi. Shapiro y coIs reportan una mayor frecuencia de aparición de esta al final de la primavera y 

durante el otoño (periodo de máxima exposición a la garrapata). (25) Otros autores como Niemann y cols 

encuentran que esta frecuencia se incrementa hasta el 50% en Verano y Otoño. Halpering encuentra la 

mayor frecuencia de casos (10-25%) durante el Verano en áreas endémicas de EUA. (19.3Jl 

En los casos estudiados se encontraron otras manifestaciones de la fase temprana diseminada de la 

enfenTIedad con sintomatología a nivel musculoesquelético, alteraciones cardiacas y manifestaciones 

neurof6gicas. Tales como parálisis facial recurrente, bloqueo auriculoventricular, artlÍtis y síndrome del 

túnel del carpo. 

Niernann y cols en un estudio retrospectivo de 10 años en pacientes infedados por B. burgdorferi que no 

reciben tratamiento reportan una frecuencia de parálisis facial recurrente del 12%. (Xl) En este estudio 

enoontramos una frecuencia del 41% en pacientes con Borreliosis de lyrne, dato que apoya el riesgo 

de recurrencia de parálisis facial en aquellos pacientes que no son tratados durante el primer evento. 

El riesgo de recurrencia de parálisis facial fue 2.9 veces mayor en pacientes infectados por B. 

burgdorteri que en no ¡nfedadas. 
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El diagnóstIco de parálisis fadal por B. burgdorferi es dificil. sin embargo hay dalos dlnicos y 

epidemIológiCOs Que pueden sugerir la etiología. como la parálisis fadal recurrente, otros datos dínicos 

sugestIVos de Borrehosis de lyme. su aparición durante la Primavera. Verano y otoño, el ser residente 

de un area gcografica dónde previamente han sido documentados casos de 8orreliosis. los 

antecedentes ePIdemiológicos de mordedura de garrapata y de eritema migrans. 

Smoulha y cols repañan que no siempre se cuenta con estos debido a que es posible que pasen 

desapercIbIdos por el paciente ó que el erTtema migrans no sea diagnósticado por el médico en el 

momento de su presentaCIón. El eritema migrans no se presenta en el 30% de los pacientes con 

parálisIs faoal ,:'5) Este mismo autor encuentra que la parálisis facial puede ser la única 

manifestación en el 20% de los pacientes con 80rreliosis de Lyme. Estos resuttados son 

semejantes a los casos en este estudio dónde el 25% de 105 pacientes infedados presentaron 

parálisIs faaal como única manifestación de la enfermedad. 

Smouha y cols .~) reportan una frecuencia de recuperación del 68% a las 8 semanas en pacientes 

Que reciben tratamiento. Por otra parte Jonsson y cols (23) encuentran un tiempo de recuperación 

de la parálisis a las 6 semanas, con un rango de tiempo de evolución hasta el momento de 

recuperaCIón de (2 semanas.6 meses). En este estudio el tiempo de recuperación en padentes 

que reciben tratamiento es similar al reportado por Clark y cols (27) quienes refieren que la 

parálisIs taoal por B burgdorferi tiene un excelente pronóstico independientemente de que el 

paciente reaba o no tratamiento, sin embargo este ultimo debe ser administrado para prevenir las 

manlfestaaones tardías de la enfermedad. 

La frecuenaa de infección por virus del grupo Herpes fue del 23.8% (VIi5-1, VH5-2, CMV, EBV). El 

VHS se presentó en el 16.8% de los casos. Esta frecuencia en VH5-1 fue menor a la repJrtada por 

Murakaml y cors, Quienes reportan una prevalencia del 11%. Yasushi y cofs encuentran a VHS-2 

aSOCIado en el 3% de pacientes con parillisis fadal. (55.57) En este trabajo esta cifra fue mayor con un 
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9% lo que puede sugerir un cambio epidemiológico en la frecuencia de presentación así como en el 

sitio anatómico dónde estos agentes son comúnmente relacionados. 

Es conOCIdo el cruce antigénico que existe entre HSV-2 y otros affaherpesvirus (HSV-1, VZV>. Ohana y 

cols evalúan la especificidad del métcx:Jo comercial (GuH) utilizado en este estudio encontrando una 

eSpecifiCIdad del 93.6% para HSV-2, (57) aunado a que en la muestra estudiada los pacientes con 

anticuerpos para alguno de los virus del grupo Herpes no presentaron dos tipos de anticuerpos 

positivos. lo que muestra la ausencia de cruce antigénico y apoya nuestros resuttados. 

Los paCientes con parálisis facial y antecedente de lesiones herpéticas orales o genitales que se 

presentan en las 4 semanas previo al inicio de la parálisis facial no tuvieron nesgo de que la etiología 

sea ~r virus de Herpes simple. No hubo riesgo de recunenda de parálisis facial en los pacientes 

infeclados por virus del grupo Herpes vs no infectados. 

La frecuencia de infecrión por CMV fue del 4%, igual a la reportada por Kukimoto y cols, la frecuencia 

que encontramos para E8V (3%) es menor a la reportada por estos mismos autores quienes encuentran 

una frecuencia del4% de infección por EBV asociado a parálisis facial. r53l. 

El Uempo de recuperación de los pacientes infedados por este grupo de agentes etiológicos es similar al 

encontrado por MCConnick. {56l quién sugiere que el 50-90% de los pacientes se recuperan 

completamente entre 1-2 meses posterior al inicio de fa parálisis. 

Es importante Que se sospeche etiología infecciosa por los médicos que tienen primer contado con 

el paciente de parálisis facial, dónde el estudio serológico debe ser realizado en forma rutinaria en 

pacientes dónde exista sospecha clínica, para que se otorgue tratamiento oportuno y se eviten 

recurrencias del cuadro ó las manifestaciones tardías de la enfermedad. 
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CONCLUSIONES. 

, El diagnóstico de etiología ¡nfeedosa en pacientes con parálisis facial fue similar a lo reportado 

en la literatura. 

,. Se confirma la presencia de infección por B.burgcJorferi como posible etiología de parálisis facial en 

la zona sur del OF con una frecuencia del 6.2%. 

> La parálisis facial asociada a infección por B.burgdorferi se acompañó en el 75% de los casos a 

manifestaciones a de Borreliosis de Lyrne. 

;. La pc¡rálisis facial se puede presentar como única manifestación de la enfermedad en el 25% de los 

casos de Borreliosis de Lyme. 

,. El riesgo de recurrencia de la parálisis facial en pacientes infectados por B. burgdorferi puede 

ser hasta 2.9 veces mayor Que en los no infedados. 

;. La frecuencia de infección por virus Herpes simple tipo 2 fue mayor a Jo reportado. Lo que sugiere un 

cambio epidemiológico en la frecuencia de presentación y su localización anatómica. 

:;.. la frecuencia de infeoción por virus de Herpes simple tipo 1, CMV, y EBV es similar a lo reportado 

en la literatura. 

,. El tiempo de recuperación en pacientes infedados fue de 8 semanas vs 4 semanas de los no 

infectados. p < 0.005. 
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TABLA 1 

Incidencia mensual de pacientes con parálisis facial en la UMFR SXXJ y casos 

estudiados 

150 
UJ 

.s 100 c: 

.!!! 
U 
ni 
Il. 

50 .--~~---------
.~ 

O 

Mes 

• -+- Pacientes 
incluidos en 
el estudio 

, ___ Pacientes 
¡ incluidos por 
! , mes a 

UMFR. 
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TABLA 2 

Frecuencia de infección de acuerdo a agente etiológico. 

AGENTE ETIOLOGICO NUMERO DE CASOSIPORCENTAJE 

Borrelta burgdorferi 12/ (6.2%) 

Herpes simple tipo 1 151 (7.8%) 

Herpes simple tipo 2 171 (9%) 

Citomegalovirus 81 (4%) 

Epstem- barr 61 (3%) 

'1"' ....... 7? 
r.:l.:¡!·~ 

l.". , "~ 



TABLA 3 

Características clínicas de pacientes con parálisis facial infectados con 8. 
burgdOrferi 

Características 
clínicas 

Parálisis facial 
recurrente 
Artritis, artralgias. 

Bloqueo A \1" 
S. del túnel del carpo 
Eritema migrans 
Ninguno 

* AV: AurícuJoventricular. 

cee 

5/12 
(41.3%) 

4/12 
(33.3%) 

1/9 (5%) 
O 
O 

3112 (25%) 

EUCAlB TOTAL 

2/9 (22%) 7/21 (33.3%) 

O 4/21 (19%) 

O 1/21 (4.7%) 
1/9 (5%) 1/21 (4.7%) 
1/9 (5%) 1/9 (4.7%) 

6/21 (28.5%) 9/21 (42%) 

30 
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TABLA 4. 

Bandas encontradas con mayor frecuencia en el Westem-Blot. 

BANDA PORCENTAJE 

41 100% 

45 81% 

93 72% 

66 72% 

58 72% 
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TABLA 5. 

Características demográficas y clínicas de B.burgdorferi. y VHS 

Caracteristica B.burgdotferi HSV No infectados Significancia 
estadística 

Edad Promedio:48 Promedio:44 Promedio:48 p- NS-
años años años 

Sexo M:F 1: 1.4 M:F 1:1.2 M:F 1 :1.2 
Exp a reservorio 6/12 (50%) 9/46 (19.5%) 88/133 (66%) P = NS' 
Mord garrapata O O 5 P =NS 
T.evolución al Promedio :25 Promedio:24 Promedio: 24 P=NS-

ingreso al días dias días 
estudio 

PF recurrente 5/12. 6/46 23/133. OR. 2.93 IC 
95% (11-16.9) 

p<0.05 • 
L herpéticas O 5/46 20/133 p= NS' 

Seroconversión 8.3% 33% 
a las 4sem 
Tiempo de Prom: 8.5 sem. Promedio:8.5 Promedio P< 0.05-

recuperación. sem :4.6sem. 

Pacientes no 1 3 p=NS' 
recu~rados 

·ehi cuadrada. 
.. T de Students para pruebas independientes 



33 

ANEXO 1 

Hoja de recolección de datos 

Unidad de Investlgaaón de enfermedades infecciosas y parasitarias. Hospital de pediatría de CMN 
SXXI. 

FECHA: 

____ ~===--------------EDAD: 
AFILlACION, _____ ~--~---~~~==""",_ 

NOMBRE 

OCUPACION SEXO: (M) (F) DOMICILIO: 
___________ ~~===~====_---- TELEFONO: 

DIAGNOSTICO PRESUNTIVO: _______ _ 

1. - Antecedentes. 

al ¿Ha estado en un área rural en los últimos 
seiS meses?? SI' NO: 

b) DOnde 

e) ¿Ha estado en un bosque o zoológico en 
los ultimos 6 meses?? SI: 
NO: DOnde 

d) Las lesiones actuales iniciaron antes o 
después de estar en el área rural, bosque o 
ZOOlógico SI: NO: 

el ConvtVe con pelTOS, gatos. pájaros en 
casa SI: NO: 

f) COrlVlve con vacas en casa o trabajo. 
SI NO: 

g) ¿ Ha VIajado a EUA? 
SI: NO· 
¿ Qué estados? 
____ ".,.,,-___ Mes 

ANO 

h) ¿Ha reabido mordedura de garrapata? 
SI: NO: 

il Cuando· ____ _ 

2. - Oennatológico. 

a) ¿Tiene lesiones en piel? 
SI NO: 

b} ¿Tuvo lesiones en piel? 
SI: NO: 

e) Tipo de lesión. 
Maculac (m) Papulac (p) Otras (o) 
Espeafique: ________ -' 

d) Forma anular: 
SI: NO: 

e) Número de lesiones. _____ _ 

f) Lesiones. A) aisladas. O 
B) Confluentes. 

g) Miden: Localización: 
__ a) cara (1) 1",noo (2) 
Extremidades sup (3) Extremidades inf. 
(4). Axilas. (5) Nuca. 

h) La lesión reaparece. 
SI: NO: 

i) Cuántas ocasiones: ____ _ 

j) Borde de la lesión. 
Irregular. O 

Regular. O 
Desconoce. O 

k) Coloración del borde. Rojo. O 
Pálido. O Desconoce. O 

1) Coloración del centro. Violéceo. O 
Rojo. O Rosa. O 
Desconoce. O 

m) La lesión se transtonno. 
SI: NO: 



3. - Articulaciones. 

al Tiene datos articulares: 
SI: NO: 

b) Tuvo signos articulares: 
SI. NO: 

e) Artralgias: NO: 

dI ¿Cuántas articulaciones son afectadas? 

e) Arllitis si: NO: 
Tiempo de inicio de la artrttis. 

4. - Sistema nervioso. 

al Tiene manifestaciones de sistema 
neMOSO. 51: NO: 
Cuáles: _________ _ 

b) Tuvo manifestaciones de sistema nervioso. 
SI: NO: 
Cuáles: _________ _ 

el Sindrume meningeo. (Rigidez de nuca, 
Keming, Brudzinsky). SI: NO: 

dI Medir fuerza muscular de acuerdo a escala 
delA V. 

1: Nula 11: disminución de fuerza y tono. 
111: Disminución en contra de gravedad. 
IV; Fuerza disminuida a fuerza opuesta no 
contra gravedad. V; Normal. 

e) Alteración. Simétrica. O Asimétrica O 

f) Sensibilidad. __ Normal. (1) 
Disminuida. (2) Aumentada. (3) 

Localización. _______ _ 

g) AFECCiÓN A ALGÚN PAR CRANEAL. 
SI: NO: 

I par 11 par 111 par IV par V par 
VI par VII par VIII par IX par X par 
XI par XII par 

Lado afectado: Derecho O Izq Zona afectada. 
Comisura labial. O Hemicara. O 

Parálisis facial: Primer cuadro O Realrrente O 
Unilateral. O Bilateral. O 

Tiempo de evo!udón. _____ _ 

se realizó fondo de ojo: sl __ NO 

Hallazgos, ____________ _ 

5. Cardiovascular. 

al ¿Tiene alteraciones cardiológicas? 
SI NO: 

b) ¿Tuvo aHeraciones cardiológicas? 
SI: NO: 

e) Frecuencia cardiaca. _--=_.,- Nonnal 
(1) Bradicardia (2) Taquicardia (3) 

di Se realizó EKG. SI: NO: 

el El EKG presenta in1eIValo P-R prolongado. 
SI: NO: 

1) Requirió de hospitalización. 
SI: NO: 

6. - otros. 

a) Curso con bocio: sí NO 

b) Presenta sobrepeso: si __ NO __ 

e) Cursa con Diabetes Melittus: si 
NO 

d) Cursa con hipertensión arterial: Sf __ 
NO __ 

e) Ha tenido exposición súbita al fria previo al 
inicio de su cuadro' si NO 

1) Ha cursado con estrés previo al inicio de su 
cuadro: si NO 

g) Ha cursado con otitis previo al inicio de su 
cuadro: si NO 

h) Curso 
si 

con 
NO 

adenomegallas: 

i) Curso con visceromegalias: sf: __ _ 
NO 



D Curso con mareo: sí NO 

k) Curso con acúfenos: si NO 

1) Cursó con alteraciones auditivas: sí 
NO Cuáles ___ _ 

m) Tuvo varieéla: si NO 

n) Lesiones mucocutáneas: si 
NO 

o) HerpesZostec SI __ NO __ 

p) Vesículas dolorosas: sí: NO: 

q) En que sitio: Cara O Tórax r:: Atx10men e 
Extremidades :J 

r) Vesículas en gennales: si NO 

s) TiemjX> de evolución: 

t) La presenta actualmente: sI NO 

Medicamentos administrados. Nombre, dosis y 
tiempo de administración. 

7. - Estudios de laboratorio. 

VDRL., SI: __ NO: __ 
Positivo: __ Negativo: __ 

Factor reumatoide. SI: __ NO: 
Positivo: __ Negativo: __ 

Acs antinudeares. SI: NO: 
Positivo: __ Negativo:_ 

IgG SI. __ NO: __ 
Positivo: __ Negativo: __ 

IgM. SI: __ NO: __ 
Positivo: __ Negativo: __ 

IgE. SI: __ NO: __ 
Positivo: __ Negativo: __ 

8HC : si: NO: 

Resuhado.- H8: Leucocitos, ___ _ 

Segmentados __ % Linfocitos 
Monocitos __ % Eosinófilos 
Basófilos __ % 

Plaquetas __ Glucosa __ _ 

¿Se realizó lCR? SI __ NO __ 

Número de células ___ % PMN __ _ 
MN ___ Glucosa ___ mgfdl 
Proteínas ___ rng/dl. Cloruros 
rng/dl Trnción de Gram ____ _ 

Se sugiere solicitar TI y T4. (De ccntar con res~ favor 
de anotar ) En caso de sospecha de enfermedad tiroidea 

TJ _______ T4 ___ _ 



ANEXO 2 

Hoja de consentimiento infonnado 

Titulo de la investigadón: ~recuenda de Infección por Borreúa burgdorferi y caracterizadón dínica en 
pacientes co~ parálisis facial en pobladón derechohabiente deIIMSS. Zona Sur del Distmo Federalw• 

Investigadores: Dra. Ma Gpe Gordillo Pérez. 

Dr. Fortino Solórzano Santos. 

Dra. lreri Garcia Juárez. 

La parálisis facial es causada por procesos infecciosos, diabetes mellitus. e hipertensión arterial. Dentro 
de las causas infecciosas las más frecuentes son por procesos virales y por la baderia Borrelia 
burgdorferi. La Borreliosis de Lyme es una enfennedad que produce manifestaciones en piel, corazón, 
articuladones y Sistema nervioso (Parálisis facial). De recibir tratamiento se pueden evitar las 
manifestadones tardías de la enfermedad. 
Objetivo: Determinar la frecuencia de infección por B. burgdorferi en pacientes con parálisis fadal, 
caractelización dinica en una población derechohabiente delIMSS. Zona sur del DF. 
PROCEDIMIENTO: 
Si consiento partidpar sucederá lo siguiente: 

1. Responderé a preguntas sobre mi historia médica que dura 30 minutos. 
2. Me someteré a una exploración física rutinaria y revisarán mi expediente. 
3. Me extraerán sangre (5-10 mI) aproximadamente del brazo con aguja, para estudios serológicos para 
detectar infección por B. burgdorferi Y descartar infecciones virales. La punción duele unos segundos y 
en ocasiones se produce un hematoma (moretón) pero es poco frecuente. 
BENEFICIOS: Conocer los resultados de los estudios y el diagnóstico de su enfermedad. 

CONFIDENCIALIDAD: 
Los resultados de todas las pruebas se discutirán conmigo y se enviarán a mi médico tratante. Toda la 

información será confidencial y será usada solo para efedos de la investigadón. Mi identidad será 
mantenida conftdendal en la medida que la rey ro permita. 
DERECHO A REHUSAR O ABANDONAR EL ESTUDIO. 
Mi partidpación en el estudio es enteramente voluntaria y soy libre de rehusar a tomar parte o 

abandonarlo en cualquier momento. sin afectar mi atendón médica futura. 
La Dra. lreri Garcia Juárez ylo colaboradores. ha discutido esta informadón y se ha ofrecido a responder 
mis preguntas, Si tengo más preguntas, puedo ponerme en contado con ella diredamente en el servido 
de Infedología del Hospital de Pediatría del CMN SXXI. 
CONSENTIMIENTO. 

Consiento en partidpar en este estudio, he tenido la oportunidad de leerlo. 

NOMBRE Y FIRMA: ___________ _ 

TESTIGO (Nombre y Firma): __________ _ 

FECHA: ,..,-,.,....,-___ _ 
Firma del Médico, _________ _ 
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ANEXO 3 

Flujograma de actividades 

Parálisis facial de etiología no conocida. 

ELlSA IgGvs 
B. btrgdofferl. ELlSA IgM para CIKY. EBV. 

HSV-l, HSV-2. 

r--posrt~r= • ¡ 
~ 

--~======¡, 

B.burgdorferi. ji 

,~ 

Confirmaaón 
por 

Westem-blot. 

, 
Tratamiento del 

paciente. 
SegUImiento 

dinico. 

Virus del grupo 
Herpes 

! 
se hace segunda 

determinación de ELlSA. 
si el título de anticuerpos 

es cercano al 
varor de corte (lO%) y/o 

hay dos 
etiologías JX)sitivas. 

• 
11 

Negativo 
11 

! 
En 4 semanas del 
ingreso al estudio 

se repite la serología 
para B. bur¡¡doñeri, 
CMV, EBV, HSV-l, 

HSV-2. 



ANEXO 4 

HOSPITAL DE PEDIATRJA. CMN SXXl 

UNIDAD DE INVESTlGACION MEDICA DE ENFERMEDADES INFECCIOSAS Y PARASITARIAS_ 

PROYECTO: KFrecuencia de Infección por Borrelia burgcJorferi en pacientes con parálisis fadal, en 
población derechohabiente del IMSS. Zona sur del Distrito Federar~. 

FoliO: ___ _ Fecha: ______ _ 

Nombrn: ________________ ___ 

Afiliaaón: __________________ _ 

RESULTADOS_ 

ELlSA para Borre/ia burgdorferi ____________ _ 

EUSA para virus de Herpes simple tipo 1. ________ ___ 

ELlSA para virus de Herpes sinp/e"po 2 __________ _ 

EUSA para CitomegaJovirus ____________ _ 

ELlSA para virus de Epstein- bBff ___________ _ 

RESPONSABLE DEL RESULTADO: _____________ _ 



AnexoS 

Técnicas de laboratorio 

Inmunoensayo-enzimático IgG vs Borre/ia burydoferi 

Para buscar anticuerpos contra extrado total se utilizó un sonicado obtenido de la cepa 831 de BomJfia 

burgdoferi proporcionada ~r el Dr. Alan G Barbour (Department of Microbialogy af the Universisty 01 

Texas Heatth Science Center at San Antonio Texas). El antígeno se ajusta a una concentración de 5 

mglml y será almacenado a - 70 oC hasta su uso. 

La técnica se realizó de la siguiente manera: 

El valor de corte de la dilución en suero fue de 1 :640 como valor de corte de seropositividad para 

incrementar la especifiddad sin modificar la sensibilidad del ensayo; con esta dilución el 9% de los 

sueros es positivo. El valor de corte se definió como el promedio de más de 3 desviaciones estándar del 

control negativo. En cada placa se probarón los sueros problema y se ¡nduyó un pool positivo y un pool 

negativo. El resultado se calculó dividiendo el promedio de la absortlancia de la muestra problema entre 

el valor de corte expresado como unidanes ELlSA, de tal manera que los resuttados mayores de 1.0 se 

consideran como positivos. 

Para medir anticuerpos contra este antigC'no se utilizó el procedimiento descrito por EngvaJ/ y Pertmann; 

el antígeno se diluyó en soluoón reguladora de fosfatos (pH 9.6) Y se adicionó a placas de 96 pozos 

(Combiplate 8; Labsystem. Finlandia) agregando 0.5 ~lglpoZO y fue incubado toda la noche. Después se 

bloqueó la superficie con leche descremada al 5% con solución reguladora de fosfatos (PBS 1 X) Y la 

placa fue incubada por 75 minutos a 37 oC enseguida se lavó 3 veces con solución reguladora de 

fosfatos con Tween 20 al 0.05% (paS TG) y fueron agregados los sueros problema. En cada placa se 

induyeron por cuadriplicado un pool dE; sueros positivos y un pool de sueros negativos para corregir la 

vanadón del ensayo por día y por placa. 



Las placas se incubaron por una hora a 37 oC. enseguida se agregó un anticuerpo monooonal ami IgG o 

anti IgA humano acoplado con fosfatasa alcalina (Southem Biotech EUA) a una dilución 1:1000 e 

incubado una hora a 37 oC. Se agrego sustrato pNPP (Southem Biotech EUA) a una concentración de I 

rnglml diluido en regulador de dietanolamina pH 9.8, las placas se incubaron a 37 oC por una hora. La 

absortJanda fue leída a 405 nm en un ledor IEMS analizer (Latxsystem, Finlandia). 

Técnica para Westem-Blot IgG vs B. burgdorferi 

Westem~:lIot (WB) .• La banda del blot templada es utilizada para localizar e identificar bandas 

presentes en las tiras utilizada para la prueba de muestras específicas, Se utilizó la banda 

localizadora como referencia para IgG. 

Se leyeron las tiras del Westem-Blot. de cada suero problema, contra los controles positivo, y débil 

positivo, para determinar el peso molecular de cada banda encontrada. 

Se utilizaron los siguientes criterios para interpretad6n. (CDC) 

Positivo. 

Con 5 de las siguientes 10 bandas: 

18,23,28,30,39,41,45,58,66,93kOA 

Reporte. 

Anticuerpos IgG significativos para 

detección de proteínas; presuntiva eooencia 

de exposidón. 

EUCAL8: Se considera posruvo cuando se encuentren 2 o más de las siguientes bandas: 831100, 58, 

43, 39, 30,23, 21, 17kDIl 



Negativo.. AntIcuerpos IgG con menos de 5 de 10 proteínas. Oetedadas de B. burgdorferi; ó sin 

antlOJerpos. Cuando aparezcan bandas específicas para las proteínas de B. bt.rgdorferi. 

La Interpretaaón se realizó por dos investigadores diferentes cegados para el diagnóstico. 

Técnica de inmunoensayo-enzimático IgM Anti-HSV-1 

Principio del método. 

Se utilizÓ un kJt comercial, de Biomedfx marca GuU <XI Lab INT satt Lake City UT, USA. Los 

anticuerpos 19M específICOs contra el virus del herpes simple existentes en la muestra a investigar, se 

enlazan con el antígeno en los pocillos de reacción de la P'aca de la prueba. A este anticuerpo 

especifico se une el conjugado Anti-lgM humana. 

Procedimiento. 

Se determinó el número de pocillos necesarios para cada placa (cantidad de muestras 8 investigar, 

el control positivo. control negatiVo, reterenda.) 

• Se ad¡oonó 100pl de los sueros problema, diluidos y oontroles (positivo, negativo, y de corte) a sus 

respectIVOS pozos. 

• Se incubó a 37 oC en cámara hümeda por 60 mino 

• Al final la incubación fueron lavados, con solución de lavado indWda, mediante Uenado y 

decantaaón en cinco ocasiones. 

• Se oolocaron 100¡J1 de conjugado diluido en cada pozo. 

• Incubar nuevamente a 37"C en cámara húmeda por 60 mino 

• Lavado. 



se adidonó a cada pozo 100¡..d de substrato, y se incubara nuevamente en obscuridad 30 minutos a 

temperatura ambiente. 

• Se detuvo la reacción con 1 OO~ de saludó" de stop. 

Se dio lectura a la absorbencia con 450nm contra blanco de aire en los primeros 10 minutos 

Interpretadón de resuttados: 

Se calculó el índice de anticuerpos: absOrbancia del suero problema! absorbancia de suero de corte. 

POSITIVO: Resultado mayor a 1.1. 

NEGATIVO; Resultado menor de 0.9. 

Un valor entre el positivo Y negativo, es considerado como equíVOCO y deberá repetirse la muestra. 

Técnica de inmunoenzayo-enzimático Anti HSV-2IIgM 

se utilizó un kiI comertial de Gull ® Lab INT Satt Lake Crty ur, USA Anti-HSV-21lgM. 

Procedimiento. 

Una vez determinada la cantidad de pozos a utilizar, se reservaron tres de ellos para control positivo, 

control negativo. y suero de referencia. 

Se realizó dilución de los controles, de los sueros problema, con la solución diluyente en proporción 

1:1 (15", de solución diluyerne, y 150", de suero problema y cornroles.) 

• Las muestras fueron incubadas a 37°C por 30 minutos. 



• Fueron lavados con la solución de lavado induida 5 veces en lavador automático. 

• Se adicionó 100).1.1 de solución de conjugado a cada pozo. 

• Incubación nuevamente por 30 minutos a 37°C 

• Lavado. 

• Se adicionó a cada pozo 100I-Ú de solución de paranitrofenilfosfato. 

• Detención de la reacción 

• Se realizó ledura de la placa con 405nm dentro de la primer hora. 

Interpretación de resuttados: 

Limite menor de absorbacia para resuttados posmvos: igual al valor del suero de referencia. 

Limite superior de absorbacia para resultados negativos: se determina mediante la multiplicación del 

valor de! suero de referencia por 0.9. 

Un resuttado entre los dos valores anteriores se consideró como equívoco y fue repetido. 



Técnica de inmunoensayo-enzimático Anti-EBV-Virus/lgM 

Principio del método. 

La IgM contenida en la muestra a investigar se fija al antígeno del virus depositado sobre la superlicie 

~Astica de la placa de prueba. El conjugado anti IgM humana se fija a este complejo. La parte enzimálica 

del conjugado transforma la solución de cromógeno (TM8+ peróxido de hidrógeno) dando una 

coloración azul. Esta reacción se interrumpe por la adición de soludón de parada originándose una 

coloración amarilla cuya intensidad mide 450nm. La IgM dirigida contra Jos antígenos celulares es 

indicada de la misma manera en el pocillo recubierto con antígeno de control. 

El valor obtenido para la diferencia de intensidad cromática de una muestra a investigar, en un pocillo 

recubierto con antígeno y en otro con antígeno de control. es una medida del contenido y de la 

reactividad inmunoquímica de los anticuerpo:s de EBV detectados. 

Procedimiento. 

Se utilizó un kit romeroal de Gull lE> Lab INT san Lake City ur, USA Anti-EBVngM. 

Plan de distribución: se comprobó la cantidad necesaria de pocillos (cantidad de muestras a 

investigar + cantidad de determinaciones con los patrones de referencia PIN ó PIP) EJ patrón de 

referencia P/N se colocó una vez como control negativo al comienzo de la serie a investigar (pocillos 

81-82) y última muestra de la serie a investigar y en series muy grandes. en cada placa de prueba. 

Dlstribución de las muestras: En cada uno de los primeros pocillos recubiertos con antígeno (Ag) 

o con antígeno de control (AgCo), segun el plan de distribución se pipetearon O.15m1 de los 

patrones de referenda PIN Ó P/P prediluidos. Con ello la dilución de la prueba fue de 1 :21. 



Incubación: Se cubrió con una lámina adhesiva las placas de la prueba. ya listas y a más tardar 15 

minutos después de terminada la distribución de las muestras se incubaron durante 60min a 37OC. 

Lavado: Se retiró la lámina adhesiva: se colocó en cada pocillo aprmamadamente O.3m! de saludón 

de lavado POD diluida. dejando aduar 1-2 minutos. Se repeürá el procedimiento dos veces más. 

Distrtbuciótt del conjugado: Se Colocó en cada pocillo 0.1ml de la diludón lista para el usa del 

conjugado Anti-lgM humana. 

Incubación del conjugado: Se cubrió la placa con una nueva lámina adhesiva, incubadón durante 

60min a 370 C. 

Lavado. 

Distribución del sustrato: se Agregó a cada pocillo 0.1 mi de soludón del cromógeno. 

Se cubrió con una nueva lámina adhesiva e incubar durante 30min entre 18 y 250C al abrigo de la 

luz. 

Reacción de parada: Se retiró la lámina adhesiva y se agregará a cada pocillo O.1ml de saludón de 

parada. 

Lectura: Al término de 30 minutos a una longitud de onda de 450nm 



Técnica de Inmunoensayo -enzimático para CMVlIgM 

Se ulthlÓ un krt comercial de Gull ® Lab INT SaN Lake City UT, USA Anti-CMV/IgM. 

1. DilUir el suero del padente. y de los controles (JXlsitivo, negativo. y referencia) a dilución 1:11 la 

solUCIón dJluyerne. 

2. Agregar 100~J de suero diluido a cada pozo. 

3. Incubar a 37° e durante 30 minutos. 

4. l;¡V(lr con soluqón de lavado 3 veces con lavado manual, con lavador automátiro lavar por 

CInco ocaSiones 

5. AdlclOnar 100ft.! de conjugado a cada fX)zo, 

6. Incubar por 30 minutos a 37°C 

7. Lavar 

8. Adloonar 100~ de conjugado con p .. N?P a cada pozo. 

9. Incubar por 30 min a 37°C. 

10. Adloonar con una pipeta mutticanal 100¡.tl de solución para detener la reacción. 

11. Lectura de valores de absorbancia a 405nm dentro de la primer hora. 

Interprt!taoón de resultados. 

limite menor de absorbAncia: para resultados positivos es igual al valor de absorbancia para el suero de 

referenCIa {xl. Valores >x son considerados como positivos. 



Limite superior de absoroancia: para resultados negativos $) este valor se determina mediante la 

multiplicación de X x 0.9. Los valores de absoroancia < p son considerados como negativos. 

Los resultados con valores entre x y ~ son consk1erados como equívoco y las muestras fueron 

repetidas. 
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