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Abstract

A case of a 26-year-old man with Lyme carditis (LC) mimicking acute coronary syndrome is presented. Considering clinical
presentation, electrocardiographic findings and markedly elevated levels of cardiac biomarkers, emergency coronary angiography
was performed and revealed normal coronaries. Ventricular arrhythmias of Lown grade IVb during catheterization were recorded.
Echocardiography showed mild global left ventricular dysfunction with ejection fraction of 50%. The diagnosis of LC was confirmed
by ELISA and Western blot serologic testing. After 21 days of continuous antibiotic therapy with ceftriaxone (2.0 g/d) the patient
recovered completely. We also present the current state of knowledge on the cardiovascular aspects of Lyme borreliosis.
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Wstep

Borelioza z Lyme (choroba z Lyme, kretkowica kleszczo-
wa, ang. Lyme borreliosis, LB) jest najczestsza odkleszczowa
chorobg zakazna wystepujaca na terenie Polski, charakte-
ryzujaca sie przewlektym i postepujacym przebiegiem z za-
jeciem wielu narzadow i uktadéw, w tym uktadu krazenia
[1-4]. Czynnikami etiologicznymi LB na terenie Europy sa ge-
nogatunki kretkéw: Borrelia afzelii, B. garinii i B. burgdorfe-
ri sensu stricto (s.s.), okreslane wspdlng nazwa Borrelia burg-
dorferi sensu lato (s.l) i klasyfikowane jako Gram-ujemne
bakterie w rodzinie Spirochaetaceae [1-3)]. Znaczenie innych
kretkdw z rodzaju Borrelia (B. valaisiana, B. lusitaniae, B. bis-
settii i nowo odkryty B. spielmanii), a takze kopatogenéw
(Anaplasma phagocytophilum, Ehrlichia spp., Babesia spp.)
w etiopatogenezie boreliozy z Lyme nie zostato do kohca
okreslone i jest obecnie przedmiotem badan [5-7].

Objawy sercowo-naczyniowe LB s3g obserwowane sto-
sunkowo rzadko i wystepuja u 0,3-4% nieleczonych cho-
rych w Europie i 4-10% nieleczonych chorych w Ameryce
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Poétnocnej [1-4]. Najczesciej boreliozowe zapalenie serca
(ang. Lyme carditis, LC) objawia sie zaburzeniami czynno-
Sci uktadu bodzcoprzewodzacego, gtéwnie w postaci blo-
ku przedsionkowo-komorowego (p-k) o réznym stopniu
nasilenia [1-4]. Jednakze, jak wynika z pidmiennictwa, LC
moze sie takze manifestowac zaburzeniami kurczliwosci
miesnia sercowego, zapaleniem osierdzia, tamponada ser-
ca, zastoinowa niewydolnoscia serca czy tez nagtym zgo-
nem sercowym [1-4]. Opisywano réwniez przypadki bore-
liozowego pancarditis o niepomyslnym rokowaniu [3].

Bardzo rzadko boreliozowe zapalenie serca moze imi-
towac¢ swojg symptomatologia ostry zespét wiehcowy
(ACS), jak w przedstawionym ponizej przypadku 26-letnie-
go chorego.

Opis przypadku
Mezczyzna w wieku 26 lat, z zawodu przedstawiciel

handlowy, przewlekle palacy tytof, z otytoscig brzuszna,
hipertréjglicerydemia i obcigzajgcym wywiadem rodzinnym
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w kierunku choréb uktadu krazenia, dotychczas nieleczo-
ny kardiologicznie, zostat skierowany przez lekarza rodzin-
nego do pracowni hemodynamiki z podejrzeniem ACS.

W dniu przyjecia u chorego wystapit silny, piekacy bél
za mostkiem, ktéremu towarzyszyto rozlane uniesienie od-
cinka ST w spoczynkowym EKG oraz istotnie podwyzszone
poziomy troponiny | (cTnl) 20,27 ng/ml (norma <0,1 ng/ml),
kinazy kreatynowej (CK) 1097 U/l (norma <171 U/l) i jej izo-
enzymu sercowego (CK-MB) 65 U/l (norma <24 U/l).

W koronarografii stwierdzono prawidtowy obraz na-
sierdziowych tetnic wiencowych. W trakcie kazdego poda-
nia srodka cieniujacego u chorego obserwowano komoro-
we zaburzenia rytmu do klasy IVb wg Lowna (nieutrwalony,
samoograniczajacy sie, monomorficzny czestoskurcz ko-
morowy). Nie stwierdzono przy tym spontanicznego kur-
czu tetnic wiencowych.

W spoczynkowym EKG wykonanym przy przyjeciu do kli-
niki (Rycina 1.) obserwowano obnizenie odcinka PQ z unie-
sieniem odcinka ST w odprowadzeniach |, Il, Ill, aVF, V=V,
co mogto nasuwacé podejrzenie zapalenia osierdzia. Czas
trwania odstepu PQ i QTc wynosit odpowiednio: 190 ms
i 400 ms. W badaniach laboratoryjnych stwierdzono: OB
34/68, podwyzszony poziom biatka C-reaktywnego (hsCRP)
71,41 mg/l (norma <3,00 mg/l) oraz monocytoze bez-
wzgledna 1,07 x 10°/ul (norma 0,20-1,00 x 10°/pl) i wzgled-
ng 16,1% (norma 2,0-10,0%), przy prawidtowe] catkowitej
liczbie leukocytow (6,64 x 10°/ul).

Badanie RTG klatki piersiowej byto prawidtowe. W ba-
daniu echokardiograficznym obserwowano obnizong glo-
balna kurczliwos¢ miesnia lewej komory (LV) z frakcjg wy-
rzutowa (LVEF) 50%. Nie stwierdzono odcinkowych
zaburzen kurczliwosci LV. Nie wykazano takze obecnosci
patologicznej ilosci ptynu w worku osierdziowym.

Badania wirusologiczne w kierunku ostrej infekcji en-
terowirusowej, a takze Swiezej infekcji wirusami grypy
(AiB) i paragrypy (typy 1-3) byty ujemne. Wykluczono za-
kazenie wirusami HIV-1i HIV-2. W surowicy nie stwierdzo-
no obecnosci przeciwciat przeciwjadrowych, zas poziom
antystreptolizyny (ASO) wynosit <200 IU/ml. Posiewy z krwi
w warunkach tlenowych i beztlenowych byty ujemne. Po-
ziomy elektrolitéw, TSH, mocznika, kreatyniny, cholestero-
lu catkowitego i jego frakgji, bilirubiny i aminotransferaz
miescity sie w przedziatach referencyjnych.

Z uwagi na wywiad ukaszenia przez kleszcza przed
10 mies. i nieleczonego przez chorego rumienia wedruja-
cego (erythema migrans), rozpoznanego przez lekarza ro-
dzinnego, wykonano diagnostyke serologiczng LB. W te-
Scie przesiewowym (ELISA, Euroimmun, Gmbh; wynik
dodatni: >22 RU/ml, wynik ujemny: <16 RU/ml) stwierdzo-
no wysoki poziom przeciwciat przeciw B. burgdorferi s.l.
w klasie IgM (83,78 RU/ml) oraz watpliwy wynik przeciw-
ciat w klasie 1gG (19,45 RU/ml). Ostateczne potwierdzenie
Swiezej infekcji kretkami LB uzyskano na podstawie wy-
niku testu Western blot, w ktérym wykazano obecnosé
swoistych IgM skierowanych przeciw antygenowi OspC
(p25) B. burgdorferi s.l., przy jednoczesnym braku swoistych
IgG skierowanych przeciw antygenowi VIsE.

Biorac pod uwage dane z wywiadu oraz cato$¢ obrazu
klinicznego, w tym wyniki ww. badan, przyjeto ostatecz-
nie rozpoznanie LC w przebiegu fazy wczesnej rozsianej
LB. Po konsultacji z lekarzem choréb zakaznych zastoso-
wano ceftriakson (2,0 g/dobe) przez 3 tygodnie, poczatko-
wo dozylnie, a nastepnie domiesniowo. Dodatkowo, ze
wzgledu na towarzyszace zakazenie uktadu moczowego
drobnoustrojami atypowymi, do leczenia wtgczono doksy-
cykline (200 mg/dobe) p.o. przez 2 tygodnie. Réwnocze-
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Rycina 1. Spoczynkowy EKG przy przyjeciu
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$nie stosowano probiotyki w celu profilaktyki dysbakte-
riozy. W trakcie zastosowanej antybiotykoterapii nie ob-
serwowano reakcji Jarischa-Herxheimera.

W czasie hospitalizacji chory nie zgtaszat dolegliwosci
i nie goraczkowat. W kontrolnych EKG obserwowano stop-
niowa normalizacje odcinkéw PQ i ST, z pojawieniem sie
ujemnych zatamkéw T w odprowadzeniach I, lll, aVF, V=V,
dodatnio-ujemnych zatamkéw T w odprowadzeniach 1'i V,
oraz dodatnich zatamkéw T w odprowadzeniu aVR (Ryci-
na 2.). Aktywnosé enzymatyczna CK i CK-MB w surowicy
wrécita do normy w 4. dobie hospitalizacji. W 24-godzinnym
monitorowaniu EKG metoda Holtera nie obserwowano istot-
nych zaburzen rytmu serca. W badaniu echokardiograficz-
nym wykonanym po 10 dobach antybiotykoterapii stwier-
dzono prawidtowa kurczliwosé miesnia LV z LVEF 60%.
Chorego wypisano do domu z zaleceniem kontynuacji an-
tybiotykoterapii i eliminacji czynnikéw ryzyka miazdzycy.
W kontrolnych badaniach wykonanych po 4 tygodniach
stwierdzono normalizacje markeréw zapalnych. Nie obser-
wowano nawrotu dolegliwosci. Pacjent jest pod statg kon-
trola poradni kardiologicznej i poradni choréb zakaznych.

Omowienie

Symptomatologia LB jest niezwykle bogata, ale mato
swoista [1-3]. Zalezy ona gtéwnie od rodzaju (genogatun-
ku) kretka oraz od osobniczych cech zainfekowanego or-
ganizmu, takich jak zmienna wrazliwosé¢ na zakazenie, réz-
nice w mechanizmach eliminacji kretkéw oraz wysoce
zrbéznicowany osobniczo udziat mechanizméw immunolo-
gicznych i autoimmunologicznych w patogenezie LB [3, 7].
Z tych wzgledéw LB moze imitowaé niemal kazda inng jed-
nostke chorobowa, co znalazto swoje odzwierciedlenie

""""" 25 mmis, 10 mmimV

Rycina 2. Spoczynkowy EKG przy wypisie z kliniki
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w pismiennictwie, gdzie jest okre$lana jako ,wielki nasla-
dowca” (ang. the great imitator) [7, 8).

W ostatnich latach w Europie i w Stanach Zjednoczo-
nych obserwuje sie staty wzrost zachorowalnosci na LB,
w Polsce szczegblnie w wojewddztwach podlaskim, war-
minsko-mazurskim i opolskim [3, 9, 10]. W 2006 ., w po-
réwnaniu z rokiem 2005, liczba zachorowan na LB w Pol-
sce wzrosta z 4409 do 6694, zas zapadalnos¢ zwiekszyta
sie z 11,6 do 17,5 nowych przypadkéw LB na 100 tys. lud-
nosci [10]. Prawdopodobnie ma to zwigzek gtéwnie ze
zwiekszona wykrywalnoscia infekcji B. burgdorferi s.l. i po-
stepami w diagnostyce LB [9].

Do zakazenia cztowieka moze dojs¢ w wyniku ukasze-
nia przez zainfekowanego kretkami boreliozy, rozpowszech-
nionego w catej Europie kleszcza pospolitego (Ixodes rici-
nus), ktérego populacja w Polsce jest zakazona kretkami
B. burgdorferi s.l. w 0,77-58% [9].

Na terenie Polski, stanowigcej obszar endemicznego
wystepowania LB, jak wynika z danych Panstwowego Za-
ktadu Higieny (PZH), w 2006 . rozpoznano 6694 przypad-
ki LB [3, 10]. Z analizy B.P. Bozsik opublikowanej na tamach
The Lancet wynika jednak, Ze dane te moga by¢ istotnie
zanizone [11]. Biorgc pod uwage liczbe zachorowan na od-
kleszczowe zapalenie mézgu (ang. tick-borne encephalitis,
TBE) w Polsce (317 przypadkéw w 2006 r.) oraz 100-krotnie
wyzszy wspbtczynnik zakaznosci kleszczy Ixodes spp. w od-
niesieniu do kretka B. burgdorferi s.l., w poréwnaniu z wi-
rusem TBE, nalezy oczekiwa¢ ponad 30 tys. zachorowan
na LB rocznie, w tym ok. 90-1200 przypadkéw LC [10, 11].

Wynika z tego, ze prawdopodobnie ponad 20 tys. no-
wych przypadkéw LB w Polsce rocznie nie jest w ogéle roz-
poznawanych i leczonych. Biorac pod uwage sporadyczne
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opisy LC w polskim pismiennictwie, mozna przypuszczag,
ze wiele przypadkéw LC pozostaje w Polsce niezdiagnozo-
wanych lub rozpoznanych niewtasciwie. Przemawia za tym
takze analiza wspotczynnika zapadalnosci na LB w Polsce
w poréwnaniu z krajami osciennymi, réwniez lezacymi w ob-
szarze endemii LB. Wsp6tczynnik ten w 2005 r. w Polsce wy-
nosit 11,6/100 tys. ludnosci, podczas gdy w Czechach, Litwie
i Stowacji odpowiednio: 36/100 tys., 34/100 tys. i 16/100 tys.
ludnosci [10, 12]. Podobne wnioski zostaty zawarte w rapor-
cie Swiatowej Organizacji Zdrowia (WHO) z 2006 r. [13]. We-
dtug pismiennictwa, prawdopodobnie tylko 1/7 przypadkéw
LB na Swiecie jest rozpoznawana witasciwie [14].

Istotne jest czestsze uwzglednianie w diagnostyce kar-
diologicznej LC, szczegblnie u mtodych pacjentéw z obja-
wami ze strony uktadu krazenia i/lub zaburzeniami rytmu,
zwtaszcza jesli nie stwierdza sie u nich innych czynnikéw
ryzyka choréb sercowo-naczyniowych.

Borelioza z Lyme klasycznie przebiega w trzech stadiach:
wcezesnym miejscowym, wczesnym rozsianym i poznym,
zwanym tez przewlektym [1-4]. Zmiany w uktadzie kraze-
nia moga stanowi¢ element ztozonego obrazu LB, gtéwnie
w stadium wczesnym rozsianym, ale tez w p6éznym, i naj-
czesciej maja postac bloku p-k o zmiennym (I-I11) stopniu
[1-4]. Chociaz LB wystepuje z podobng czestoscia u obu
ptci, do rozwoju LC dochodzi 3-krotnie czesciej u mezczyzn
[3, 15]. Objawy sercowo-naczyniowe LB zwykle rozwijajg sie
miedzy 7. dniem a 7. mies. (mediana 21 dni) od pojawienia
sie rumienia wedrujgcego [16, 17]. Wedtug aktualnych po-
gladow, zajecie serca w przebiegu LB jest gtéwna przyczy-
ng zgondw w tej jednostce chorobowej (1, 2].

W przedstawionym przypadku ostateczne rozpozna-
nie LC ustalono na podstawie aktualnych wytycznych
European Union Concerted Action on Lyme Borreliosis
(EUCALB) [18]. Umozliwiaja one rozpoznanie LC w wypad-
ku wystapienia Swiezego bloku p-k II lub 111°, zaburzef ryt-
mu serca, zaburzeh kurczliwosci miesnia sercowego lub
pancarditis, przy jednoczesnym stwierdzeniu w surowicy
wysokich pozioméw przeciwciat IgM lub IgG skierowanych
przeciw B. burgdorferi s.l. lub dynamiki zmian miana swo-
istych 1gG w kolejnych prébkach surowicy [15, 18]. U pre-
zentowanego chorego z wywiadem rumienia wedrujacego
obserwowano tagodne uogélnione zaburzenia kurczliwo-
Sci miesnia serca oraz komorowe zaburzenia rytmu w kla-
sie IVb wg Lowna, ktére catkowicie ustapity pod wptywem
antybiotykoterapii ceftriaksonem i.v. i doksycykling p.o.
Ponadto, w badaniach serologicznych potwierdzono Swie-
73 infekcje kretkami B. burgdorferi s.l.

Objawy kardiologiczne moga by¢ pierwsza i jedyna kli-
niczna manifestacja LB [15, 16]. W wiekszosci przypadkow
zaburzenia te maja charakter przemijajacy i ustepuja po
3-6 tygodniach skutecznej antybiotykoterapii lub samoist-
nie [1]. Wiekszos¢ blokéw p-k w przebiegu LC jest zlokali-
zowana na poziomie lub powyzej tacza p-k, cho¢ opisywa-
no takze zwigzane z LB wielopoziomowe i rozlane
zaburzenia przewodzenia, obejmujace wiele pieter uktadu

bodZcoprzewodzacego [2-4]. Rzadziej LC objawia sie izolo-
wanym Swiezym blokiem odnogi peczka Hisa lub innymi
zaburzeniami przewodnictwa srédkomorowego, dysfunk-
cja wezta zatokowego, komorowymi i/lub nadkomorowy-
mi zaburzeniami rytmu, w tym migotaniem przedsionkoéw
[1-4, 7]. Ostatnie doniesienia wskazujg na mozliwos¢ prze-
mijajacego wydtuzenia odstepu QTc (>440 ms) u dzieci z LC
[19]. Opisano takze zakonczone zgonem przypadki pancar-
ditis o etiologii boreliozowej, z nasilonymi uogoélnionymi za-
burzeniami kurczliwosci mieénia serca i obecnoscig duzych
ilosci wysieku w jamie osierdzia [1-4]. Jednak, jak wynika
z pidmiennictwa, obserwowane w przebiegu LC zaburzenia
kurczliwosci miesnia sercowego sa zwykle tagodne, tak jak
u przedstawionego pacjenta [15, 16].

Wystapienie u chorych na borelioze z Lyme objawow
klinicznych (omdlenie, dusznosé, bl w klatce piersiowej),
bloku p-k Il lub 111°, a takzZe bloku p-k I° z czasem trwania
odstepu PQ >300 ms s3 uznanymi i rekomendowanymi
w aktualnych zaleceniach Infectious Diseases Society of
America (IDSA) wskazaniami do hospitalizacji [20]. Najcze-
Sciej wystepujace objawy kliniczne LC s3 nieswoiste i obej-
muja: ogblne zmeczenie, ograniczenie tolerancji wysitku,
zastabniecia i omdlenia, zawroty gtowy, dusznos¢ oraz ko-
tatania serca [3, 15]. Rzadziej LC moze sie manifestowac
klinicznie ostrym bélem w klatce piersiowej, takze o cha-
rakterze dtawicowym, nasladujac ACS [3, 15]. Z drugiej stro-
ny szacuje sie, ze ok. 50% przypadkéw LC przebiega bez
jakichkolwiek objawéw klinicznych [3].

U opisywanego chorego z wieloma czynnikami ryzyka
wieficowego, w obrazie klinicznym dominowat typowy, nie-
dokrwienny bél zamostkowy, ktéry tacznie z obrazem EKG
i istotnie podwyzszonymi poziomami markeréw uszkodze-
nia miokardium stanowit wskazanie do koronarografii.
W pismiennictwie zagranicznym opisywane byty przypad-
ki LC imitujace ACS, przebiegajace z zaburzeniami kurcz-
liwosci miesnia sercowego oraz podwyzszonymi pozioma-
mi markeréw martwicy miesnia serca [3, 15].

Nalezy zaznaczyt, iz brak wywiadu epidemiologicznego
wskazujacego na kontakt z kleszczem, a takze brak wcze-
snego objawu LB — rumienia wedrujacego — nie wyklucza-
ja rozpoznania LB [1-3]. Wiadomo, ze w Polsce 12-34% cho-
rych na LB nie podaje w wywiadzie kontaktu z kleszczem
[9]. Z kolei rumief wedrujacy, jeden z 4 objawéw patogno-
monicznych LB, wystepuje w Polsce u 53,4-92,7% chorych
[9, 14]. U 0s6b narazonych na czesty kontakt z kleszczem
(lesnicy, drwale, rolnicy) rumien wedrujacy wystepuje rza-
dziej, u ok. 20% zakazonych [9]. U pacjentéw z LC, jak wy-
nika z pismiennictwa, w prawie 85% przypadkéw rumien
wedrujacy poprzedza wystapienie objawdw ze strony ukta-
du krazenia, tak jak u opisywanego chorego [20].

W krajach europejskich LC wystepuje rzadziej niz w Sta-
nach Zjednoczonych, co ma prawdopodobnie zwigzek z od-
mienng etiologia LB w Europie [1-4]. W Stanach Zjednoczo-
nych jedynym dotychczas potwierdzonym etiopatogenem
LB jest B. burgdorferis.s., charakteryzujacy sie najwiekszym
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kardiotropizmem sposrod kretkdw LB [2, 4]. Bierze sie takze
pod uwage wptyw innych patogenéw na wystepowanie ob-
jawobw sercowo-naczyniowych w przebiegu LB, gtéwnie ko-
infekcji Babesia microti, czynnika etiologicznego babeszjozy
i Anaplasma phagocytophilum, odpowiedzialnego za ludz-
kg anaplazmoze granulocytarng (HGA) [5, 7, 13]. Wiadomo,
ze koinfekcje moga zaostrza¢ przebieg, nasila¢ objawy i po-
garsza¢ wyniki leczenia LB [7, 13]. Moro i wsp. wykazali
na modelu mysim LB, Ze koinfekcja B. microti powoduje
zaostrzenie objawow boreliozowego zapalenia serca i sta-
wow [5]. W dotychczas przeprowadzonych badaniach kli-
nicznych nie dowiedziono jednak, aby koinfekcje miaty
istotny wptyw na rokowanie i wystepowanie péznych po-
wiktan LB [7, 14].

Molekularne mechanizmy uszkodzenia serca w prze-
biegu LB s3 ztozone i — jak wynika z pismiennictwa — obej-
muja zaréwno bezposrednie uszkodzenie serca w wyniku
inwazji kretkéw, jak i rozw6j reakcji immunologicznych
i autoimmunologicznych, prowadzacych do powstania na-
cieku zapalnego, zwykle nieproporcjonalnie nasilonego
w stosunku do stopnia inwazji kretkami tkanek serca
[3, 17]. Na podstawie analizy genomu B. burgdorferi (szczep
B31) ustalono, ze kretki LB nie syntetyzujg egzotoksyn i en-
dotoksyny (lipopolisacharyd, LPS), a ich patogennos¢ jest
gtobwnie zwigzana z mechanizmami umozliwiajacymi ad-
hezje, inwazje i unikanie odpowiedzi immunologicznej ze
strony zakazonego organizmu [14]. Doniesienia z zakresu
nauk podstawowych wskazuja na by¢ moze nadrzedne
znaczenie, wsrdd czynnikéw zjadliwosci B. burgdorferi s.i.,
powierzchniowych biatek wiazacych dekoryne (DbpA
i DbpB) i fibronektyne (BBK32) i ich wiodaca role w pato-
mechanizmach LB [14, 21].

Rzeczywista czestos¢ zmian w sercu, ocenianych histo-
patologicznie, w przebiegu LB nie jest znana [17]. W pra-
cach opartych na modelach zwierzecych wykazano, ze wy-
stepowanie zmian histopatologicznych charakterystycznych
dla LC w tkankach serca zakazonych zwierzat jest bardzo
czeste [17]. Wiadomo réwniez, ze istnieje Scisty zwigzek
miedzy nasileniem zmian zapalnych i iloscig kretkow
W sercu a obserwowanymi zaburzeniami przewodnictwa
i objawami LC [3, 17]. Podobnej zaleznosci nie stwierdzo-
no dotychczas miedzy poziomem przeciwciat przeciw
B. burgdorferi s.l. a obrazem klinicznym LC [3]. Cadavid
i wsp. wykazali, ze u rezuséw (Macaca mulatta), zakazo-
nych szczepem N40 B. burgdorferi, nacieki zapalne w ser-
cu, sktadajace sie gtownie z komérek jednojadrzastych
(makrofagi, limfocyty T i plazmocyty), byty stwierdzane
u wszystkich zakazonych zwierzat [17]. Ponadto, w tkan-
kach serca matp poddanych immunosupresji obserwowa-
no obecnos¢ duzych ilodci zywych kretkdw, ktore wyste-
powaty najczesciej w tkance tacznej przedsionkéw, komor
serca i aorty [17]. W zadnym przypadku nie wykazano we-
wnatrzkomérkowej lokalizacji kretkéw, ani w makrofa-
gach, ani w kardiomiocytach [17]. Postuluje sie, ze obser-
wowane w modelach zwierzecych LB zmiany w tkankach
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serca moga z podobna czestoscig wystepowac u ludzi cho-
rych na LB [17]. Posrednim potwierdzeniem tej hipotezy sa
wyniki badan wskazujgce na czeste wystepowanie niepra-
widtowosci w spoczynkowym EKG, najczesciej o charakte-
rze nieswoistych zmian ST-T, u bezobjawowych pacjentow
z LB [17]. U dzieci chorych na LB, bez objawdw sercowo-
-naczyniowych, az w 29% przypadkdéw obserwowano nie-
prawidtowosci w EKG, gtéwnie w zakresie ST-T [17]. We-
dtug aktualnych pogladéw niespecyficzne zmiany ST-T
u chorych na LB wskazuja na zajecie przez proces patolo-
giczny miesnia sercowego [15, 16].

Powszechny jest poglad, ze immunosupresja istotnie
nasila stopief inwazji tkanek serca kretkami LB i jest zwia-
zana z wiekszym uszkodzeniem serca [17]. Nalezy dodac,
ze samo zakazenie B. burgdorferi s.l. dziata silnie immu-
nomodulujgco, a takze immunosupresyjnie, poprzez
zmniejszenie liczby limfocytéw, komérek NK;, a takze upo-
Sledzenie mechanizmoéw fagocytozy (3, 6]. Zaburzenia im-
datkowo dojdzie do koinfekcji Anaplasma phagocytophilum
i/lub Babesia microti[13]. W Polsce, jak wynika z badan
Stanczaka i wsp., ok. 5% kleszczy [ ricinus jest zakazonych
zarébwno B. burgdorferi s.l, jak i A. phagocytophilum [22].
Z kolei Skotarczak i wsp. wykazali, ze w Polsce 16,7% klesz-
czy jest zainfekowanych B. burgdorferi s.l.,, 13,3% — B. mi-
croti, 4,5% — A. phagocytophilum, zas 3,8% kleszczy jest
jednoczesnie zakazonych 2 lub 3 powyzszymi patogena-
mi [23]. Badania Fingerle i wsp. przeprowadzone w potu-
dniowych Niemczech dowiodty, ze serologiczne cechy za-
kazenia A. phagocytophilum sg obecne u 11,4% chorych
na LB [13]. Podejrzenie koinfekcji u chorego na LB powin-
no budzi¢ wystepowanie przez >48 godz. wysokiej goracz-
ki, pomimo zastosowanej antybiotykoterapii, a takze
stwierdzenie niewyjasnionego pochodzenia anemii (babe-
szjoza), leukopenii (HGA) i/lub trombocytopenii (babeszjo-
za i HGA) [20]. W przedstawionym przypadku, na podsta-
wie bezgoraczkowego przebiegu i braku istotnych odchylen
w rozmazie krwi, wykluczono koinfekcje A. phagocytophi-
lum i B. microti.

U prezentowanego chorego w wyniku zastosowanego
leczenia, opartego na aktualnych zaleceniach EUCALB i IDSA,
uzyskano ustapienie dolegliwosci i zaburzef rytmu serca
oraz normalizacje kurczliwosci miesnia sercowego [18, 20].
Nalezy zaznaczy¢, iz w trakcie antybiotykoterapii nie ob-
serwowano reakgji Jarischa-Herxheimera, objawiajacej sie
goraczka, tachykardia zatokowa i wzrostem cisnienia tet-
niczego krwi [8, 14]. Reakcja ta, wystepujaca wg pismien-
nictwa u 10-15% chorych leczonych z powodu LB, gtéwnie
w pierwszych 24 godz. po wtaczeniu antybiotyku, jest spo-
wodowana masywnym rozpadem kretkéw, uwolnieniem
antygenéw bakteryjnych i stymulacja mechanizméw im-
munologicznych, mediowanych gtéwnie przez cytokine
TNF-a [8, 14].

Borelioza z Lyme moze imitowa¢ swojg symptomato-
logia niemal kazda inna jednostke chorobowa, w tym ACS.
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Jak wynika z analizy przedstawionego przypadku, LC na-
lezy uwzgledniaé w diagnostyce réznicowej ostrego bolu
w klatce piersiowej i rozlanych zmian w zakresie ST-T,
szczegblnie u mtodych chorych zamieszkatych na obsza-
rze endemicznego wystepowania LB i narazonych na kon-
takt z kleszczem.
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