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RESUMEN

La incidencia de la enfermedad de Lyme, una infección bacteriana transmitida por garrapatas, está aumentando 

de manera drástica en Norteamérica. El diagnóstico de la carditis de Lyme (CL), una manifestación diseminada y 

temprana de la enfermedad de Lyme, tiene importantes consecuencias para el manejo de los pacientes y para la 

prevención de ulteriores complicaciones extracutáneas. El bloqueo auriculoventricular de alto grado es la forma 

de presentación más frecuente de la CL y suele resolverse con tratamiento antibiótico. Un abordaje sistemático del 

diagnóstico de la CL en los pacientes con bloqueo auriculoventricular de alto grado facilitará la identificación de este 

trastorno, generalmente transitorio, y evitará con ello la implantación innecesaria de marcapasos permanentes en 

individuos jóvenes y por lo demás sanos. (J Am Coll Cardiol 2019;73:717–26) © 2019 American College of Cardiology 

Foundation. 
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L
a enfermedad de Lyme (EL), una infección que 

puede tener manifestaciones de naturaleza multi-

sistémica, está cobrando un interés creciente. La 

bacteria espiroqueta gramnegativa causal procede de 

reservorios en roedores y es transmitida por las garra-

patas Ixodes de cuerpo duro (1). Aunque, estrictamente, 

la única especie bacteriana de Norteamérica es Borrelia 

burgdorferi, la EL es causada también por B. garinii, 

B. afzelii y B. spielmanii (2). Durante la fase temprana 

diseminada de la EL, la diseminación hematógena y el 

organotropismo dan lugar a manifestaciones extracutá-

neas, entre las que se encuentran las cardiacas, neuroló-

gicas y articulares (2).

Nuestra revisión se centra en la carditis de Lyme (CL) 

diseminada inicial y en su manifestación más frecuente, 

el bloqueo auriculoventricular (BAV) de alto grado.

IMPACTO DE LA ENFERMEDAD 

EPIDEMIOLOGÍA DE LA EL La EL es la enfermedad trans-

mitida por vectores que se registra con mayor frecuencia 

en Norteamérica (3). En Estados Unidos se notificaron 26.203 casos confirmados (incidencia = 8,1 casos/100.000 
habitantes) y 36.429 casos probables de EL en 2016 (4); 

sin embargo, las estimaciones realizadas sugieren que la 

incidencia real es de aproximadamente 300.000 casos al año (5). La incidencia de casos notificados de EL ha pre-

sentado un aumento drástico en Canadá, pasando de 

144 casos en 2009 a 2025 casos en 2017 (6). Los modelos 

del riesgo sugieren que el número de casos continuará au-

mentando rápidamente a medida que I. scapularis, que es 

transportado por aves migratorias que se ven afectadas 

por el cambio climático, invada de manera creciente las 

zonas densamente pobladas del sur de Canadá (7).

EPIDEMIOLOGÍA DE LA CL La incidencia de afectación 

cardiaca en la EL ha sido históricamente de hasta un 10% 

en los estudios previos, pero en investigaciones más re-

cientes se han descrito valores de incidencia inferiores, 

de un 0,3% a un 4% (8-11). Se ha estimado que el BAV de 

alto grado se produce en aproximadamente un 80% a 

90% de los casos de CL (11, 12). La CL es mucho menos 
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frecuente en Europa, y ello puede explicarse 

por la presencia de cepas bacterianas distintas 

con una virulencia diferente en Europa y Nor-

teamérica (8). Es posible que la afectación mio-

cárdica tenga una prevalencia superior en los 

pacientes pediátricos con EL, de aproximada-

mente un 30% con alteraciones electrocardio-gráficas (13).
CARDITIS DE LYME

FISIOPATOLOGÍA DE LA CL La fisiopatología 
de la CL consiste en una invasión directa del 

miocardio por las bacterias y los procesos inmu-

nológicos y autoinmunológicos posteriores que conducen a una respuesta inflamatoria exagerada. Las autopsias 
muestran un marcado tropismo de las espiroquetas hacia los tejidos cardiacos (14). Las espiroquetas infiltran el teji-do conjuntivo asociado a fibras de colágeno en la base del 
corazón, la parte basal del tabique interventricular y, de 

manera más excepcional, los vasos sanguíneos o las válvu-

las (10, 15, 16). B. burgdorferi puede persistir en la matriz 

extracelular (17), pero no produce ninguna exotoxina ni 

endotoxina conocida (18). Los estudios realizados en pri-mates han puesto de manifiesto la existencia de una rela-

ción entre las alteraciones de la conducción, la intensidad de la inflamación miocárdica y el número de espiroquetas 
presentes en el tejido cardiaco (15).A diferencia de la inflamación de predominio neutro-fílico de la artritis de Lyme, la inflamación transmural o 
endocárdica en forma de banda que se da en la CL está 

formada en su mayor parte por macrófagos y linfocitos 

(15). El miocardio puede estar afectado de manera inde-

pendiente, en simultaneidad con el pericardio o en el 

marco de una pancarditis (19, 20). La miocarditis de 

Lyme suele ser leve, de corta duración y autolimitada (19-22). La discrepancia entre las espiroquetas identifi-
cadas tan solo de forma esporádica y la extensión de la infiltración linfocitaria indica la importancia de un com-

ponente inmunológico en la etiología de la CL (23, 24). 

Los anticuerpos de reactividad cruzada inducidos por la 

exposición inicial a las bacterias pueden reaccionar con 

componentes del propio paciente, causando con ello una 

lesión autoinmunitaria (24).La fisiopatología de la afectación del nódulo AV en la CL 
puede explicarse por su localización anatómica, histología 

y mecanismos metabólicos (25, 26). Las presentaciones de casos electrofisiológicos señalan principalmente un BAV supra-His/intranodular y un ritmo de escape de la unión 
auriculoventricular (AV), tan solo ocasionalmente se docu-

mentan bloqueos infra-His (12, 27).

MANIFESTACIONES DE LA CL Steere et al. (10) fueron 

los primeros en describir la CL en 1980 y en señalar que 

se trata de una manifestación temprana de la enferme-

dad de Lyme, que aparece en el plazo de 1 a 2 meses (lí-

mites, <1 a 28 semanas) tras el inicio de la infección (12). 

El BAV es la forma de presentación más frecuente de la 

CL (90%), y el BAV de alto grado constituye aproximada-

mente dos terceras partes de los casos (11, 12). La CL se manifiesta de manera similar en adultos y niños, con una 
prevalencia más baja del BAV en los niños y una preva-

lencia más elevada del BAV de primer grado (28). El grado del BAV puede fluctuar a lo largo de minutos, horas 
o días (9, 12, 22, 27). La progresión a un BAV de tercer 

grado puede ser rápida y puede resultar mortal si no se 

trata (14, 29-32). Es de destacar que el BAV de la CL es 

con frecuencia de carácter transitorio, en especial si se 

emplea un tratamiento antibiótico (25, 33, 34). En la figu-

ra 1 se muestra la progresión electrocardiográfica de un 
paciente con BAV en la CL tratada con antibióticos. Los signos, síntomas y manifestaciones electrocardiográficas 
de los pacientes con BAV en la CL se resumen en la tabla 1 

(35). Aparte del BAV, otras manifestaciones de la CL son 

las siguientes: enfermedad del nódulo sinusal, bloqueo intraauricular, fibrilación auricular, taquicardia supra-

ventricular, disfunción del nódulo sinusal, bloqueo de rama del haz de His y taquicardia y fibrilación ventricula-

res (8, 11, 20, 28, 36-39).

La CL puede manifestarse también en forma de mio-

carditis aguda, pericarditis, miopericarditis, endocardi-

tis o pancarditis (11, 19, 21, 22, 36, 37). La miocarditis 

sintomática puede contribuir a producir la disminución 

reversible de la función cardiaca ventricular izquierda 

que se observa en algunos pacientes con síntomas atri-

buibles a un trastorno de la conducción (12). Se ha des-

crito que la miopericarditis de Lyme puede simular un 

síndrome coronario agudo (40). La depresión del seg-

mento ST o la inversión de la onda T, sobre todo en las 

derivaciones inferolaterales, que se dan en un 60% de los pacientes con CL, reflejan una afectación difusa del 
miocardio y desaparecen por completo con la remisión 

clínica (10,41). En casos excepcionales, la miopericardi-

tis de Lyme puede manifestarse por elevaciones del seg-

mento ST y un aumento de los biomarcadores cardiacos 

en sangre periférica (9).

De manera infrecuente, la CL puede asociarse a valvu-lopatías (36) y causar una insuficiencia cardiaca aguda y 
shock cardiogénico (42). Estas formas de presentación no difieren de las causadas por otros agentes infecciosos, 
y el diagnóstico de la CL se basa en la historia clínica que 

lleva a la realización de análisis serológicos. Clínicamente, 

los pacientes pueden referir síntomas como aturdimien-to, presíncope/síncope, dificultad respiratoria, palpita-

ciones y dolor torácico pero también pueden estar 

totalmente asintomáticos (8, 32, 38). No es infrecuente 

que los pacientes soliciten asistencia médica en varias 

ocasiones en servicios de urgencias antes de que se sos-

peche una CL (39, 43).

ABREVIATURAS  

Y ACRÓNIMOS

AV = auriculoventricular

BAV = bloqueo auriculoventricular

ELC = enfermedad de Lyme crónica

MCD = miocardiopatía dilatada

i.v. = Intravenoso

CL = carditis de Lyme

EL = enfermedad de Lyme

SELPT = síndrome de enfermedad 

de Lyme postratamiento

SILC = índice de sospecha de la 

carditis de Lyme (Suspicious Index 

in Lyme Carditis)
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PRONÓSTICO DE LA CL El pronóstico de la CL disemi-

nada temprana tratada es muy favorable, y en la mayoría 

de los pacientes a los que se han administrado antibióti-

cos se produce una recuperación completa (10, 18, 44, 

45). El BAV de alto grado se resuelve habitualmente en 

los primeros 10 días de tratamiento antibiótico (límites, 

3 a 42 días) y otros trastornos graves de la conducción se 

resuelven en 6 semanas (8-10, 12, 25, 27, 33, 34, 46). Un 

marcador de alto riesgo para la progresión al BAV com-

pleto es la presencia de un intervalo PR inicial >300 ms 

en el momento de la presentación inicial (10). La asisto-

lia breve, el ritmo de escape con un complejo QRS ancho y los bloqueos de rama fluctuantes tienen un peor pro-

nóstico (44). Aunque ha habido presentaciones de casos 

de muerte atribuibles a la CL, la mortalidad es extraordi-

nariamente rara si la forma de presentación es un BAV de 

alto grado y el paciente es tratado con antibióticos con 

prontitud (19, 29, 30). Anteriormente se ha descrito una 

miocarditis fulminante pero se considera un fenómeno 

poco frecuente (19).

ABORDAJE SISTEMÁTICO DEL DIAGNÓSTICO 
Y EL TRATAMIENTO DE LA CL

FUNDAMENTO Los informes publicados sobre la CL 

consisten principalmente en presentaciones de casos, y 

solamente hay unos pocos estudios retrospectivos o pros-

pectivos grandes (10, 11, 32). No hay guías basadas en la evidencia definitivas para el diagnóstico y manejo de la CL 
(ilustración central). La progresión de la EL hace que el diagnóstico resulte difícil, y la afectación cardiaca puede 
ser la primera, y a veces la única, manifestación de la EL.

El tratamiento estándar del BAV de alto grado es el 

empleo de un marcapasos; sin embargo, el BAV de la CL 

puede revertir a una conducción normal y generalmente 

se resuelve con tratamiento antibiótico (25, 33, 34). La 

implantación de un marcapasos permanente no está in-

dicada para el BAV asociado a la CL dado su carácter tran-

sitorio y su resolución sin que sea de prever una recaída (20, 33, 46, 47). Así pues, la identificación de la CL en los 
pacientes con un BAV de alto grado es imprescindible 

FIGURA 1 Progresión electrocardiográfica de un paciente con CL y una forma de presentación inicial con un BAV de alto grado

A

B

C

D

E

F

(A) BAV de alto grado (día 1). (B) BAV de tercer grado con un ritmo de escape de la unión (día 1). (C) Marcapasos transvenoso temporal colocado 

a través de la vena yugular debido a una inestabilidad hemodinámica (día 1). (D) BAV 2:1 con un QRS conducido estrecho (día 5). (E) BAV de 

segundo grado tipo I (Wenckebach 4:3 y 3:2; día 7). (F) BAV de primer grado con un intervalo PR de 280 ms (día 10). Modificado con permiso 

de Fuster et al. (33). BAV = bloqueo auriculoventricular; CL = carditis de Lyme.
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para evitar el riesgo inherente a la implantación de un 

marcapasos, incluidas las infecciones y complicaciones 

periintervención, el desalojo del electrodo, etc. (48). Ade-más, dadas las características demográficas de edad juve-

nil de los pacientes con CL, la implantación innecesaria 

de un marcapasos conduciría a toda una vida posterior 

con múltiples cambios del generador, secuelas psicológi-cas y físicas y la carga de unos costes acumulativos de la 
asistencia sanitaria asociada a todo ello (43).

Presentamos un algoritmo sistemático para el diag-

nóstico y manejo de la CL, teniendo en cuenta lo siguien-

te: 1) la ya mencionada prevalencia creciente de la EL y las regiones geográficas cada vez más amplias en las que 
hay riesgo de infección por Borrelia; 2) los retrasos docu-

mentados en la obtención del diagnóstico correcto de CL; 

3) las consecuencias para evitar la implantación innece-

saria de marcapasos en pacientes jóvenes; y 4) la ausen-

cia de guías formales para abordar la CL.

DIAGNÓSTICO DE LA CL Diagnóstico del BAV de alto 

grado en la CL  Dado que el BAV se da en un 90% de los 

casos de CL y puesto que el diagnóstico de un BAV de alto 

grado tiene consecuencias importantes para el manejo 

de los pacientes, los siguientes comentarios se centran 

principalmente en el BAV de alto grado en la CL. Se pre-senta un diagrama de flujo que resume nuestro algoritmo 
para el abordaje sistemático del diagnóstico y tratamien-

to de la CL en la figura 2 (49). La puntuación del índice de 

sospecha de carditis de Lyme (SILC) (tabla  2) es una 

nueva escala de riesgo que evalúa la probabilidad de que 

el BAV de alto grado de un paciente sea causado por la CL 

mediante la asignación de una ponderación a cada factor de riesgo, y cuya suma total permite clasificar a los pa-

cientes en grupos de riesgo bajo (0 a 2), intermedio (3 a 

6) o alto (7 a 12) (35).

Las variables incluidas en la puntuación del SILC pue-

den recordarse en inglés con la regla mnemotécnica 

“CO-STAR”: síntomas Constitucionales, actividades en el 

exterior (Outdoor)/área endémica, Sexo, picadura de ga-

rrapata (Tick), edad (Age) y erupción (Rash) (tabla  2) 

(35). La edad <50 años y los antecedentes de una picadu-

ra de garrapata se asocian a la CL (8, 43, 50). A pesar de 

que la prevalencia de la EL es aproximadamente igual en 

ambos sexos, en la CL hay un predominio intenso del sexo 

masculino de 3:1 (10, 18, 30, 44, 51). Las actividades en el 

exterior y la presencia en áreas endémicas son factores de riesgo para la CL. La distribución geográfica de la EL 
en los Estados Unidos afecta principalmente a 3 áreas: el 

Nordeste (por ejemplo, de Maine a Virginia), la parte su-

perior del Medio Oeste (Michigan, Wisconsin y Minneso-

ta) y el Noroeste (por ejemplo, Norte de California y 

Oregon) (51). En Canadá, I. scapularis está expandiendo 

su ámbito de presencia de Manitoba a Nueva Escocia, y 

las espiroquetas de la EL están invadiendo poblaciones 

de garrapatas de reciente instauración. La EL es también 

endémica en ciertas partes de Europa, China y Japón (36). Los síntomas constitucionales consisten en fiebre, males-

tar, artralgia y disnea (43, 52). Aunque el eritema migra-

torio está presente en un 70% a 80% de los casos de EL 

(50), la erupción patognomónica es menos frecuente en 

la CL (40%) (8). Un estudio de validación preliminar, en el que se aplicó la herramienta de estratificación del riesgo 
SILC retrospectivamente a 88 casos de CL, mostró una 

sensibilidad del 93,2% (35).La aplicación de esta herramienta de estratificación del riesgo será útil para facilitar la identificación temprana de 
la CL en los pacientes con un BAV de alto grado. En los pa-

cientes considerados de bajo riesgo según la puntuación 

SILC, la recomendación consiste en aplicar el tratamiento 

estándar del BAV de alto grado (marcapasos); en los pa-

cientes de riesgo intermedio o alto, deben realizarse análi-sis serológicos para confirmar la EL al tiempo que se inicia 
la administración de un tratamiento intravenoso (i.v.) em-

pírico. Naturalmente, si se produce una bradicardia sinto-

mática, se recomienda el marcapasos transitorio (1, 12, 

20, 32, 46). Recomendamos el empleo de una estrategia de 

marcapasos transitoria ± permanente, que permite una 

pronta deambulación de los pacientes (53).

Pruebas serológicas para la EL: una breve revisión El 

método habitual en 2 pasos incorpora un ensayo de in-

munoadsorción enzimática (ELISA) como prueba de de-

tección inicial de anticuerpos IgM e IgG; seguido de una confirmación con un ensayo de inmunoelectrotransfe-

rencia (Western blot) en los casos de resultado positivo o 

TABLA 1 Signos y síntomas, forma de presentación 

electrocardiográfica, tratamiento y resolución, en los pacientes con 

CL y una forma de presentación inicial de BAV

Frecuencia descrita, %

Signos y síntomas

Eritema migratorio 50,0

Fiebre 28,4

Fatiga/malestar 39,8

Forma de presentación electrocardiográfica

Bloqueo auriculoventricular  

de tercer grado

77,3

Bloqueo auriculoventricular  

de segundo grado

33,0

Asistolia/pausas sinusales 12,5

Tratamiento

Antibióticos 93,2

Marcapasos 44,3

Transitorio 71,8

Permanente 17,9

Transitorio y permanente 10,3

Resolución

Bloqueo auriculoventricular resuelto 94,3

Modificado de Besant et al. (35).

BAV = bloqueo auriculoventricular; CL = carditis de Lyme.
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limítrofe (54). Una respuesta inmunitaria tardía puede 

conducir a un resultado falso negativo en el primer análi-

sis de detección de anticuerpos, de manera similar a lo 

que ocurre con el eritema migratorio que suele preceder 

a la aparición de anticuerpos detectables (2).En general, la sensibilidad y especificidad de la serolo-

gía de Lyme se ven limitadas por la elevada variabilidad 

del antígeno de Borrelia y las diferencias significativas 
entre las distintas cepas regionales de Borrelia (55). Sin 

embargo, en el contexto de las manifestaciones extracutá-

neas de la EL, como las cardiacas, la sensibilidad es muy 

buena (del 87% al 100%) (56). Es de destacar que las res-

puestas de IgM e IgG frente a Borrelia pueden persistir 

durante 10 a 20 años, y por consiguiente, los resultados 

serológicos positivos pueden indicar una exposición pre-

via en vez de una infección activa, como causa de unas 

manifestaciones cardiacas a largo plazo (57).

Otras pruebas diagnósticas Aunque los signos observa-

dos en las exploraciones de diagnóstico por la imagen no son específicas para la EL, sí son útiles para confirmar el 
diagnóstico y establecer el pronóstico. En los casos en los 

que la CL puede simular un síndrome coronario agudo con las alteraciones electrocardiográficas antes mencionadas 
y una elevación de los biomarcadores cardiacos, la ecocar-diografía muestra una hipocinesia ventricular difusa más 
que anomalías focales de la motilidad parietal que cabría 

prever en un síndrome coronario agudo (40, 58). La car-

diorresonancia magnética puede mostrar un edema de la pared que corresponde a procesos inflamatorios miocár-

dicos o irritación inducida por pericarditis (41, 55, 58).

TRATAMIENTO DE LA CL Tratamiento antibiótico para 

la CL Aunque la CL puede resolverse espontáneamente, 
el tratamiento antibiótico acorta la duración de la enfer-

medad y previene nuevas complicaciones (1, 10, 16). En 

los pacientes con una puntuación SILC intermedia o alta, 

en el contexto de un BAV de alto grado, o en los pacientes 

con otros síntomas cardiacos en los que se sospecha una 

CL, debe administrarse un tratamiento antibiótico i.v. 

empírico de forma inmediata, mientras se realiza el estu-

dio citológico de la enfermedad de Lyme (1). La EL con-firmada serológicamente debe tratarse con antibióticos 
i.v. durante 10 a 14 días (se considera que la ceftriaxona 

ILUSTRACIÓN CENTRAL Diagnóstico y tratamiento de la carditis de Lyme

Yeung, C. et al. J Am Coll Cardiol. 2019;73(6):717–26.

~1-2 meses

Se produce un bloqueo 
auriculoventricular 
de alto grado en un 

80-90% de los casos 
de carditis de Lyme

Los pacientes solicitan 
a menudo asistencia 
médica en múltiples 

ocasiones antes de que 
se establezca el 

diagnóstico correcto

Dado que en la carditis 
de Lyme el bloqueo 
auriculoventricular 
de alto grado suele 

resolverse con 
tratamiento antibiótico, 

no es necesario implantar 
un marcapasos 

permanente

X
La enfermedad de 

Lyme es una infección 
bacteriana transmitida 

por garrapatas

La enfermedad de Lyme, una infección bacteriana transmitida por garrapatas, puede tener manifestaciones cardiacas. El bloqueo auriculoventricular de alto grado es la forma 

de presentación más frecuente de la carditis de Lyme (CL) y suele resolverse con tratamiento antibiótico. La identificación y el tratamiento de la CL evitarán la implantación 

innecesaria de marcapasos permanentes en individuos jóvenes y, por lo demás, sanos.
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FIGURA 2 Abordaje sistemático del diagnóstico y el tratamiento de la CL y el BAV de alto grado
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es el tratamiento de primera línea), seguido de antibióti-

cos orales (doxiciclina, amoxicilina o cefuroxima axetilo) 

durante 4 a 6 semanas (36, 54). Las pautas de tratamien-

to antibiótico para la CL se resumen en la tabla 3.

El BAV de alto grado suele resolverse de una forma es-

calonada, pasando de un bloqueo de tercer grado a un blo-

queo de Wenckebach de segundo grado y luego a un 

bloqueo de primer grado, para evolucionar luego a una 

reducción del intervalo PR hasta llegar a la normalidad, 

generalmente en un plazo de 1 a 2 semanas de tratamiento 

antibiótico (8, 12, 46).

Marcapasos y seguimiento del BAV de alto grado en la 

CL La forma de abordar la bradicardia presente al ingre-

so depende de si es o no sintomática. En la bradicardia 

asintomática, es crucial el empleo de una monitorización 

cardiaca, ya que los pacientes pueden evolucionar rápida-

mente de un BAV de primer grado a un BAV completo o 

una asistolia (1, 8, 18, 21). En los casos de bradicardia sin-tomática o bradicardia con signos electrocardiográficos de 
alto riesgo (como el bloqueo de rama alternante) (31) 

debe utilizarse un marcapasos temporal, con el empleo de 

un electrodo de marcapasos transvenoso estándar o un marcapasos transvenoso temporal-permanente modifica-

do (1, 12, 20, 32, 46). En el marcapasos transvenoso tem-poral-transitorio modificado, se utiliza un electrodo de fijación activo que se conecta a un generador de marcapa-sos permanente reesterilizado, fijado con cinta en la piel 
del paciente y se emplea un dispositivo temporal externo, 

que permite una deambulación temprana (31, 47, 53). En 

hasta una tercera parte de los pacientes con CL puede ser 

necesario un marcapasos temporal (12, 33, 43).

Si no se restablece una conducción AV 1:1 en un plazo 

de 14 días tras el ingreso, se recomienda un marcapasos 

permanente. En cuanto se ha restablecido la conducción 

AV 1:1, puede retirarse el marcapasos temporal.

Si la conducción 1:1 se restablece en los 14 días poste-

riores al ingreso, se recomienda una prueba de esfuerzo 

previa al alta (no antes de transcurridos 10 días tras el 

ingreso) con objeto de evaluar la estabilidad de la conduc-

ción AV. Si la conducción AV 1:1 se mantiene con >120 la-tidos/min, el paciente puede ser dado de alta con una 
pauta de tratamiento antibiótico oral. Si la conducción falla a <90 latidos/min, podría recomendarse un marca-

pasos permanente (59, 60). Si el punto de Wenckebach 

(punto en el que el nódulo AV empieza a disminuir) se en-cuentra entre 90 y 120 latidos/min, es aconsejable repetir 
las pruebas de esfuerzo en un plazo de 4 a 6 semanas 

antes de decidir la implantación de un marcapasos per-

manente. Generalmente, la conducción mejora de manera 

considerable más allá del punto de Wenckebach, y rara 

vez está indicado el marcapasos permanente. Deberá pro-

gramarse un electrocardiograma ambulatorio y un segui-

miento clínico a realizar de 4 a 6 semanas después del alta, con objeto de confirmar la ausencia de anomalías del 
ritmo o de la conducción.

FIGURA 2 (continuación)

La puntuación del índice de sospecha de carditis de Lyme se determina en los pacientes con una forma de presentación de bloqueo 

auriculoventricular de alto grado. En los pacientes de riesgo intermedio a alto se cursan las pruebas serológicas de la enfermedad de Lyme y se 

inicia un tratamiento empírico con antibióticos intravenosos. La bradicardia asintomática es objeto de una monitorización cardiaca estricta, 

mientras que la bradicardia sintomática o las características electrocardiográficas de alto riesgo (como el bloqueo de rama alternado) son 

indicaciones para el uso de un marcapasos temporal-permanente. Los pacientes con una enfermedad de Lyme confirmada serológicamente 

continúan con un tratamiento de antibióticos intravenosos durante 10 a 14 días, seguido de 4 a 6 semanas de antibióticos orales. Si se restablece 

una conducción 1:1 en los 14 días siguientes al ingreso, se evalúa la estabilidad de la conducción AV mediante una prueba de esfuerzo. Modificado 

de Yeung et al. (49). lpm = latidos por minuto; otras abreviaturas como en la figura 1.

TABLA 2 Puntuación SILC

Síntomas constitucionales* 2

Actividad en el exterior/área endémica 1

Sexo: varones 1

Picadura de garrapata 3

Edad <50 años 1

Erupción: eritema migratorio 4

La puntuación del índice de sospecha de carditis de Lyme (SILC, Suspicious Index in 

Lyme Carditis) evalúa la probabilidad de que el bloqueo auriculoventricular de alto 

grado de un paciente sea causado por una carditis de Lyme. Las variables incluidas 

en la puntuación del SILC pueden recordarse en inglés con la regla mnemotécnica 

“CO-STAR”. La suma total de la puntuación indica un grado de sospecha de carditis 

de Lyme bajo (0 a 2), intermedio (3 a 6) o alto (7 a 12). * Fiebre, malestar, artralgia 

y disnea.

TABLA 3 Tratamiento con antibióticos i.v. u orales para la CL en pacientes adultos

Antibiótico Dosis

Duración

Forma de presentación 

grave

Forma de 

presentación leve

Intravenoso

Ceftriaxona 2 g por vía intravenosa 

una vez al día

10–14 días (hasta 

los 28 días)

—

Oral

Doxiciclina 100 mg por vía oral 

dos veces al día

Después de tratamiento 

intravenoso, 

4–6 semanas

14–21 días

Amoxicilina 500 mg por vía oral 

3 veces al día

Cefuroxima axetilo 500 mg por vía oral 

dos veces al día

La duración del tratamiento depende de la gravedad de la forma de presentación. Las formas de presentación 

graves de la carditis de Lyme incluyen el bloqueo auriculoventricular de alto grado, o incluso el bloqueo auriculo-

ventricular de primer grado con un intervalo PR ≥300 ms. Las formas de presentación leves de la carditis de Lyme 

incluyen el bloqueo auriculoventricular de primer grado con un intervalo PR ≥300 ms.

i.v. = por vía intravenosa; CL = carditis de Lyme.



8 Yeung y Baranchuk J A C C  V O L .  7 3 ,  N O .  6 ,  2 0 1 9 

 Diagnóstico y tratamiento de la carditis de Lyme 1 9  D E  F E B R E R O ,  2 0 1 9 : 7 1 7 – 2 6

Son necesarios estudios multicéntricos prospectivos 

grandes, con un seguimiento a largo plazo para validar la 

puntuación SILC y el abordaje sistemático sugerido.

PERSPECTIVAS FUTURAS

AFECTACIÓN CARDIACA EN LA EL CRÓNICA/SÍN-

DROME DE EL POST-TRATAMIENTO Tal vez la cuestión 

más polémica y de mayor visibilidad pública en cuanto a 

la EL sea la existencia, etiología y tratamiento adecuado 

(si lo hay) de la EL crónica (ELC) y el síndrome de EL pos-

tratamiento (SELPT) (1, 61). Se propone que la ELC en-

globa multitud de síntomas persistentes, entre los que se 

encuentran formas de presentación cardiacas como los 

retrasos en la conducción eléctrica y la miocardiopatía 

dilatada (MCD), así como fatiga, disfunción cognitiva, ce-

faleas, alteración del sueño, formas de presentación neu-

ropsiquiátricas y problemas osteomusculares.

Se ha planteado la hipótesis de que la afectación car-diaca en los casos de ELC/SELPT se debe a un proceso inflamatorio continuado o a una respuesta autoinmuni-taria desencadenada por la persistencia de bacterias/
antígenos en el tejido cardiaco. Los estudios realizados 

en macacos rhesus han mostrado la presencia muy infre-

cuente de espiroquetas morfológicamente intactas en el 

cerebro y el corazón de los animales tratados y una tin-

ción antigénica de probables espiroquetas en cortes de 

corazón, músculo esquelético y zonas próximas a los ner-

vios periféricos de animales tratados y no tratados (62).

Sin embargo, teniendo en cuenta que no se ha podido identificar ninguna infección activa mediante cultivos ni otras técnicas moleculares sofisticadas en los pacientes, 
muchos médicos dudan que exista una relación causal 

entre la EL tratada y los diversos síntomas vagos e inespe-cíficos descritos posteriormente. Las pruebas serológicas 
carecen de actividad para el estudio del SELPT ya que se 

sabe que persisten diversos niveles de anticuerpos IgG e 

IgM que continúan siendo detectables varios años después 

de un tratamiento antibiótico adecuado (57). Además, no 

se ha descrito ninguna cepa de B. burgdorferi que sea resis-

tente a los antibióticos recomendados (63). En consecuen-

cia, las guías de práctica clínica de numerosas sociedades 

médicas de Norteamérica y Europa desaconsejan el diag-

nóstico de ELC y recomiendan no tratar a los pacientes con 

tandas de antibióticos prolongadas y repetidas, que en en-

sayos controlados y aleatorizados no se ha observado que aporten un efecto beneficioso sostenido (64, 65).
Además, existe también una controversia respecto a la 

posible relación entre la infección por Borrelia y la apari-

ción de una MCD (20). La correlación entre el aumento de 

los anticuerpos contra Borrelia en los pacientes y la MCD 

fue sugerida inicialmente por Stanek et al. (66, 67), pero no se confirmó en estudios posteriores (44, 68, 69). Aun-

que en algunas investigaciones basadas en el empleo de la 

reacción en cadena de polimerasa se observó una preva-

lencia genómica de B. burgdorferi significativamente su-

perior en pacientes con un diagnóstico reciente de MCD 

en comparación con los controles (23, 70), la función ven-

tricular izquierda no mejoró con el tratamiento antibióti-

co en los pacientes que presentaban resultados positivos 

para el genoma de Borrelia (23).

VACUNACIÓN En la actualidad no hay ninguna vacuna 

preventiva para la EL. Dos vacunas basadas en OspA, 

LYMErix (SmithKline Beecham, Brentford, Reino Unido) 

e ImuLyme (Pasteur Mérieux-Connaught, Lyon, Francia), han resultado eficaces en ensayos clínicos, y una vacuna de OspA multivalente (Baxter Bioscience, Deerfield, Illi-
nois, Estados Unidos) se ha estudiado en ensayos clínicos de fase I/II (71-73). En los Estados Unidos, LYMErix 
(SmithKline Beecham, Pittsburgh, Pensilvania, Estados 

Unidos) mostró una efectividad del 80% y se autorizó su 

uso comercial entre 1998 y 2002 (74). Sin embargo, el 

fabricante retiró voluntariamente la vacuna cuando hubo 

una amplia cobertura mediática, litigios en marcha y una 

reducción de las ventas (a pesar de la autorización unáni-

me por parte de la Food and Drug Administration y los 

estudios que indicaban que la vacuna constituía una in-

tervención de salud pública con una relación coste-efecti-

vidad favorable) (74, 75).

La alta variabilidad de las proteínas antigénicas de Bo-

rrelia implica que una nueva vacuna puede requerir una 

combinación de varios antígenos o múltiples epítopos 

basados en proteínas transportadas por el vector o varias proteínas de la membrana externa para ser eficaz. Mu-

chos estudios se han centrado en subunidades antigéni-

cas como OspA, OspB, OspC, DbpA y Bbk32 (36). La 

aplicación de las técnicas ómicas y del análisis bioinfor-

mático al desarrollo de las vacunas constituye un camino prometedor para la identificación de dianas de las vacu-

nas contra Borrelia de mayor poder antigénico (76).

CONCLUSIONES

La CL es una manifestación temprana de la EL que tiene 

un pronóstico muy favorable con un tratamiento anti-

biótico apropiado. Un abordaje sistemático del diagnós-tico y el tratamiento de la CL facilitará la identificación 
de la CL en pacientes con un BAV de alto grado y ello 

evitará la implantación innecesaria de marcapasos per-

manentes. 
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