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Pseudotumor cerebri en un paciente
con enfermedad de Lyme e hipotiroidismo
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PSEUDOTUMOUR CEREBRI IN A PATIENT WITH LYME DISEASE AND HYPOTHYROIDISM

Summary. Introduction. Lyme disease is a complex infectious disease affecting multiple organic systems. The most frequent
complications are of a dermatological, rheumatological, ophthalmological, cardiac and neurological nature. Among the neu-
rological complications, pseudotumour cerebri isconsidered to beararemanifestation of thedisease. Hypothyroidism, however,
isknown to be only infrequently associated to pseudotumour cerebri. Paparone recently reported a casein which Lyme disease
and primary hypothyroidism were concurrent, and Becker and Trock described the case of three patients with concurrent
thyrotoxicosis and Lyme disease. Case report. We present the case of a 19-year-old female with pseudotumour cerebri and
hypothyroi dismsecondary to autoimmunethyroiditis, which improved after treating her for concomitant Lyme. Conclusions. We
suggest thereisa common aeti opathogenic connecti on between thethr ee processesthrough autoimmunethyroiditistriggered by
Borreliaburgdorferi. Thus, in this patient, the pseudotumour cerebri could be due to either a direct mechanism, triggered
by B. burgdorferi, or indirectly, through hypothyroidism secondary to thyroiditisinduced by B. burgdorferi, or perhapsto both
mechanisms. It might bewiseto consider infection by B. burgdorferi in patientswith pseudotumour cerebri or thyroiditiscoming

fromareasin which Lyme disease is endemic. [REV NEUROL 2003; 36: 727-9]
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INTRODUCCION

Laenfermedad de Lyme es una complejaenfermedad infecciosa
que afecta a multiples sistemas organicos. Las complicaciones
dermatol 6gicas, reumatol 6gicas, oftal mol égicas, cardiacasy neu-
rolégicas son las mas frecuentes[1,2]. Entre las complicaciones
neuroldgicas, el pseudotumor cerebri (PC) se consideraunama-
nifestacion raradelaenfermedad [3]. El hipotiroidismo, por otra
parte, esreferido como unaasociacion poco frecuente del PC[4].
Recientemente, Paparone describié un caso de concurrencia de
enfermedad de Lyme e hipotiroidismo primario [5], y Becker y
Trock describieron tres pacientes con tirotoxicosisy enfermedad
de Lyme concurrente [6]. Presentamos un nuevo caso de concu-
rrenciade enfermedad de L yme e hipotiroidismo en unapaciente
con PC. Aungue dichaasociacion puede ser casual, creemos que
existen datosen laliteraturaque pueden sugerir unaposiblerela-
cidn etiopatogénica entre estos tres procesos.

CASO CLIiNICO

Una mujer de 19 afios acudio a hospital por cefalea occipital continuay
retroorbitaria que aumentaba con los movimientos oculares, vémitos, diplo-
piay episodios autolimitados de vision oscura de dos meses de evolucion.
También referia astenia, anorexia, estrefimiento, artralgias y mialgias. No
presentaba antecedentes familiares ni personales de interés, ni recordaba
haber sufrido picaduras por garrapatas. Laexploracion general mostr6é auna
pacienteconlapiel seca, ufiasfragiles, peloraloy ésperoy ningunaotralesion
dermatol 6gica. En el examen neurol 6gico se encontraba bradipsiquicay bra-
dildlica, ademés de presentar un edema de papila bilateral y una paresia del
VI par del ojo izquierdo.
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Las distintas pruebas realizadas —hemograma, velocidad de sedimenta-
cionglobular, pruebas de coagul acion, bioquimicaséricaelemental, lipido-
grama, proteinograma sérico, inmunidad humoral y celular, anticuerpos
antinucleares(anti-ADN, anti-Ro, anti-Sm, anti-Lay anti-RNP), anticardio-
lipinas, ANCA y bioguimicadeorina—fueronnormales. El electrocardiogra-
ma (ECG) mostré unabradicardiade 55 latidos por minuto, y laradiografia
del torax fue normal. El estudio hormonal detiroides mostré unatasade T,
librede 0,2 ng/mL (normal: 0,8-2) y de TSH de 9,7 pUl/mL (normal: 0,3-4);
los anticuerpos antitiroglobulina fueron negativos, y los antimicrosomas de
390 UI/mL (normal: 0-50). Laecografiadetiroides mostr6 un agrandamiento
deambos|ébulostiroideos, conunaecoestructurairregular, y lagammagrafia
mostré unaglandulaagrandada, desestructuraday con nodularidad difusa. El
diagndstico fue de hipotiroidismo secundario atiroiditis crénicaautoinmune.
No se encontré ninguna otra disfuncion endocrina.

Lostitulos de anticuerpos 1gG tota en el sueroy € liquido cefalorraguideo
(LCR) contraBorreliaburgdorferi sensu lato medidos mediante ELISA fueron
positivos, con un vaor de 1,640y 1,8 mg/dL, respectivamente. Se descartaron
reacciones cruzadas contra Treponema pallidum mediante las pruebas de RPR
y FTA-abs, tanto en € suero como en el LCR. LainmunotransferencialgG en
€l suero detect6 bandas contralasproteinasde 75, 58, 41y 34 kDacuando se usd
antigenodeB. burgdorferi ss, mientrasquecuando seutilizo el antigenoB. garini
fueronpositivaslasbandasMW de60, 45y 32kDa. Seglinloscriteriosde Wilske
et al, la presencia de la banda de 58 kDa era diagnéstico de infeccion por B.
burgdorferi ss[7]. El estudio del LCR mostr6 unapresion de300 mmH,0O, y una
produccion intratecal especificade anticuerpos anti-B.burgdorferi con untitulo
de 1,3, segiin & indice LCR/suero paralgG especificacontra B. burgdorferi de
Hofstad [8] (Figura). Latomografia computarizeda (TC) y la resonanciamag-
nética(RM) del craneo, cony sin gadolinio, mostraron unos ventricul os peque-
fios. Lacampimetriaelectronicarevel 6 un aumento bilateral delamanchaciega
y una disminucion generalizada de la sensibilidad mayor en la periferia

Seinicié un tratamiento con ceftriaxona 2 g 1V/24 horas durante 14 dias,
traslo cual desaparecié lasintomatologiay se normalizaron |os niveles hor-
monales y los anticuerpos antimicrosomiales, sin que la paciente precisara
ningln tratamiento hormonal sustitutivo. Las siguientes revisiones de laen-
fermaalosseisy alos 12 meses no evidenciaron recurrenciade lacefaleani
del trastorno endocrinol 6gico.

DISCUSION

Lacausadel PC es desconociday se harelacionado con diversos
procesos patol 6gicos. Entredllos, procesosinfecciososo postinfec-
Ciosos, como meningitis, otitismediay mastoiditis; obstruccion del
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drengjevenoso, comotrombosisdel seno venoso ehiperviscosidad;
trastornos endocrinos, como la enfermedad de Addison, hipopara-
tiroidismo, hipotiroidismo o tratamiento hormonal tiroideo, obesi-
dady retiradade corticoides; desdrdenesnutricional es, como hiper-
vitaminosis A, y f&rmacos, como minociclina, isotretinoing, &cido
nalidixico, tetraciclinay variosotros. A pesar delaamplialistade
potenciales agentes causales, la Unica entidad con una asociacion
estadisticamente significativacon el PC eslaobesidad [9]. El hipo-
tiroi dismo seconsideraunaasociacion poco frecuentedeestaenfer-
medad [4]. Desde que Raucher et a [10] describieron por primera
vez € PC como una complicacién de la enfermedad de Lyme, a
menos se han comunicado otros 16 casos [11-17]. Asi pues, € PC
puede ser unacomplicacién tanto delainfeccién por B. burgdorferi
como del hipotiroidismo. Nuestro caso de PC y enfermedad de
Lymetienelaparticularidad de presentar asociado, ademas, un hi-
potiroidismo primario consecuenciadeunatiroiditisdeHashimoto.

L aetiopatogeniadelatiroiditisde Hashimoto esdesconocida,
pero sepiensaqueen el proceso autoinmuneinterviene, dealguna
manera, una infeccién por patégenos bacterianos o viricos. En
efecto, losagentesinfecciosospodrianliberar autoantigenos, cam-
biar laexpresiondemol éculasdelasuperficie, afectar directamen-
te € sistema inmune o contener secuencias inmunogénicas que
remeden alos autoantigenos [18]. De la mismamanera, tampoco
se conoce la etiopatogenia del PC, y ain menos del PC de la
enfermedad de Lyme, aunque se han postulado dos posibles me-
canismoas, apoyados en datos experimentales: un edema cerebral
vasogénico extracelular y unabajaconductanciadel flujodel LCR
por lasvellosidades aracnoideas[ 16] . Por otraparte, existen datos
gue sugieren que la patogénesis de la neuroborreliosis puede ser
secundaria a un proceso autoinmune [3], que podria afectar ala
conductanciadel flujo del LCRy causar un edemacerebral vaso-
génico. Dados todos estos hechos, y teniendo en cuentael ubicuo
tropismo de la B. burgdorferi, que ha sido aisada en muchas
clasesdetejidosdiferentes[19,20], podriaplantearse queen nues-
tro pacientelatiroiditis podriaestar en relacion con unainfeccion

(IgG especifica) LCR (IgG total) LCR

indice de Hofstad = -

(IgG especifica) suero (IgG total) suero

Figura. Indice de Hofstad o SAR-index (LCR/suero specific antibody ratio
index). El indice de Hofstad es igual a 1 si la fraccién de IgG especifica
frente a la IgG total es igual en el suero y en el LCR. El SAR-index se
determind analizando muestras de sueroy LCR diluidas a idéntica concen-
tracion en titulacion ELISA.

por B. burgdorferi. Si bien escierto quelamismano sehaaislado
nunca del tiroides, también lo es que la espiroqueta es dificil de
aislar aun de lesiones dermatol 6gicas patognomaonicas [5].
Llegadosaeste punto, y dado que el PC estadescrito en ambas
circunstancias, esto es, en laenfermedad de Lymey en el hipoti-
roidismo, nos planteamos la siguiente pregunta: ¢existe aguna
conexion entre los tres fendmenos en esta paciente? No puede,
desde luego, descartarse la posibilidad de la coexistencia de una
borreliosis Lyme con un hipotiroidismo y un PC sin mas, ni tam-
poco dequesetratase de unapaciente seropositivaasintomaticaen
la que concurrieron las otras dos entidades. Pero creemos que
existen datosen laliteraturaque permiten pensar en unaconexion
fisiopatogénica entre laenfermedad de Lymey € hipotiroidismo
através de unatiroiditis autoinmune inducida por B. burgdorferi.
De esta manera, €l PC en esta paciente podria deberse tanto aun
mecanismo directo, desencadenado por la B. burgdorferi, como
indirectamente, atravésdel hipotiroidismo secundario aunatiroi-
ditis inducida por la B burgdoferi, o ala concurrencia de ambas
cosas. La rapida mejoria del PC y del trastorno endocrino y la
disminuciondel titulo deanticuerposantiborreliatrasel tratamien-
to antibi6tico asi |o sugeririan. Quizaseriarecomendable conside-
rar lainfeccion por B. burgdorferi en pacientes con PC otiroiditis
procedentes de areas endémicas parala enfermedad de Lyme.
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PSEUDOTUMOR CEREBRI NUM DOENTE
COM DOENCA DE LYME E HIPOTIROIDISMO

Resumo. Introdugdo. A doenca de Lyme é uma doenga infecciosa
complexaqueenvol vemlltiplossistemasorgani cos. Ascomplicaces
dermatol 6gi cas, reumatol gi cas, oftal mol gi cas, cardiacaseneur o-
| 6gicas sao as maisfrequentes. Entreas complicagGesneurol égicas,
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neuroldgicas, e pseudotumor cerebri se considera una manifestacion
raradelaenfermedad. Por otraparte, sesabequeel hipotiroidismoes
unaasociacion poco frecuentedel pseudotumor cerebri. Recientemen-
te, Paparone describié un caso de concurrencia de enfermedad de
Lyme e hipotiroidismo primario, y Becker y Trock describieron tres
pacientes con tirotoxicosis y enfermedad de Lyme concurrente. Caso
clinico. Presentamos e caso de una mujer de 19 afios de edad con
pseudotumor cerebri e hipotiroidismo secundario a tiroiditis autoin-
mune, que megjoré trastratarla de una enfermedad de Lyme concomi-
tante. Conclusiones. Planteamos una conexion etiopatogénica comin
alostresprocesosatravésde unatiroiditisautoinmune desencadena-
dapor Borreliaburgdorferi. Deesta manera, en esta paciente, el pseu-
dotumor cerebri podria deber se tanto a un mecanismo directo, desen-
cadenado por B. burgdorferi, como a uno indirecto, a través del
hi potir oidismo secundarioaunatiroiditisinducidapor B. burgdorferi,
o bien a ambos mecanismos. Quiza es recomendable considerar la
infeccion por B. burgdorferi en pacientes con pseudotumor cerebri o
tiroiditisprocedentesdeareasendémicasparalaenfermedaddeLyme.
[REV NEUROL 2003; 36: 727-9]

Palabras clave. Enfermedad de Lyme. Hipertension intracraneal
benigna. Hipotiroidismo. Pseudotumor cerebri. Tiroiditis.
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PSEUDOTUMOR CEREBRI Y ENFERMEDAD DE LYME

0 pseudotumor cerebri é considerado como uma manifestagdo rara
dadoenca. O hipotiroidismo, por outro lado, € conhecido como uma
associacao pouco frequente do pseudotumor cerebri. Recentemente,
Paparonedescreveu umcaso deconcurso dedoencadeLymeehipo-
tiroidismo primario, e Becker e Trock descreveramtrés doentescom
tirotoxicose edoenga deLyme concorrente. Caso clinico. Apresenta-
mos o0 caso de uma mulher de 19 anos de idade com pseudotumor
cerebri e hipotiroidismo secundério a tiroidite auto-imune, que mel-
horou apdster sido tratada por uma doenga de Lyme concomitante.
Conclusdes. Consideramosuma conexao etiopatogénica comumaos
trés processos através de uma tiroidite auto-imune desencadeada
pela Borreliaburdorferi. Desta forma, nesta doente, o pseudotumor
cerebri poderiadever-setanto aummecanismo directo, desencadea-
dopelaB. burgdorferi, comoindirectamente, atravésdo hipotiroidis-
mo secundarioaumatiroiditeinduzdapor B. burgdorferi, oumesmo
a ambos os mecanismos. Talvez sgja recomendavel considerar ain-
feccdo por B. burgdorferi em doentes com pseudotumor cerebri ou
tiroidite procedentes de éreas endémicas para a doenga de Lyme.
[REV NEUROL 2003; 36: 727-9]

Palavras chave. Doenca de Lyme. Hipertensdo intra-craniana be-
nigna. Hipotiroidismo. Pseudotumor cerebri. Tiroidite.
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