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Chorzy trudni nietypowi/Case reports

Calkowity blok przedsionkowo-komorowy
a borelioza z Lyme: opis dwéch réznych przypadkow
i przeglad piSmiennictwa

Complete heart block and Lyme disease: report of two different cases and literature review
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Abstract

The most typical manifestation of cardiac involvement in Lyme disease (LD) is a high grade and usually fluctuating heart
block, which is generally reversible, even self-limiting. Two cases of LD with a different course of complete heart block (CHB)
are described. In a 43-year-old man admitted due to episodes of syncope, the diagnosis of LD was delayed — after pacemaker
implantation — when he developed joint and neurological symptoms. Following ceftriaxone treatment atrioventricular
conduction returned to normal. In the second case of a 26-year-old woman, presenting on admission with fatigue and flu-like
symptoms, ECG showed CHB with a stable escape rhythm of about 52/min. Unlike the first case, she could recall neither a tick
bite nor skin rash, but epidemiological history and serologic test results were indicative of LD. In this case, antibiotic therapy
did not influence atrioventricular block, which was well tolerated. This suggested the coexistence of borreliosis and previously
unrecognised congenital CHB.
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Wstep woéw i serca (ang. Lyme carditis, LC). W okresie p6znym

Borelioza (ang. Lyme disease, LD), wielonarzadowa
zakazna choroba wektorowa, wywotywana jest przez
kretki (gtéwnie Borrelia burgdorferi) przenoszone przez
kleszcze rodzaju Ixodes. Liczba zachorowan rejestrowa-
nych rocznie w Polsce wynosi obecnie ok. 4 tys. W nie-
leczonej chorobie wyréznia sie trzy okresy. Wczesne za-
kazenie miejscowe, tzw. rumien wedrujacy (ang. erythe-
ma chronicum migrans, ECM), pojawia sie 3-32 dni
po ukaszeniu zainfekowanego kleszcza u 70-80% cho-
rych. Po kilku tygodniach rozwija sie wczesne uogbélnio-
ne zakazenie z zajeciem m.in. uktadu nerwowego, sta-

dominuja objawy skérne, stawowe i neurologiczne.
Woczesnej boreliozie moga towarzyszyé objawy grypo-
podobne, sporadycznie niepoprzedzone ECM. Czas roz-
woju kolejnych faz LD moze sie w indywidualnych przy-
padkach znacznie réznié. Bywa, ze okresy choroby nie
$3 wyraznie rozgraniczone.

Roznice w czestosci wystepowania LC miedzy Euro-
pa (0,3-4%) a Ameryka Pdétnocng (4-10%) [1] ttumaczy
sie tym, ze w Europie czes¢ zakazeh wywotana jest
przez B. afzelii i B. garinii, ktére s3 mniej patogenne dla
serca niz B. burgdorferi w Scistym znaczeniu — jedyny
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gatunek znajdowany w Stanach Zjednoczonych [2, 3].
Izolowane, podmiotowe objawy kardiologiczne (np.
dusznos¢, kotatania serca) [4] nie spetniaja aktualnych
kryteriow LC proponowanych przez instytucje koordy-
nujace prewencje boreliozy (w Stanach Zjednoczo-
nych CDC — Centers for Disease Control and Prevention,
w Europie EUCALB — European Union Concerted Action
on Risk Assessment in Lyme Borreliosis). Lyme carditis
manifestuje sie przede wszystkim blokiem przedsion-
kowo-komorowym (p-k), czasami dysfunkcja lewej ko-
mory serca (zwykle tagodna) i zapaleniem osierdzia [2].
Zaburzenia rytmu serca lub przewodzenia srodkomoro-
wego zalicza sie do mniej typowych objawéw. W kla-
sycznym przebiegu blok p-k charakteryzuje sie zaawan-
sowanym i jednoczesnie zmieniajgcym sie, nawet
w krétkich odstepach czasu, stopniem [5-7]. Rokowa-
nie we witasciwie leczonym LC jest dobre. Nawet bez
antybiotykoterapii LC wykazuje tendencje do samo-
ograniczenia [2, 8]. Przyczyna zgonu moze by¢ wspotist-
nienie innych choréb. Znane s3 dotychczas 2 takie przy-
padki [9, 10]. Czeé¢ chorych z catkowitym blokiem p-k
wymaga czasowe] stymulacji [6, 7, 11]. Stata stymulacja
byta uzasadniona tylko u pojedynczych pacjentéw
[12-14]. Uwaza sie, ze blok p-k moze by¢ pierwszym sy-
gnatem LD, ale szczegétowa analiza pismiennictwa su-
geruje, ze istotne dane z wywiadu lub objawy chorobo-
we bywajag czesto wstepnie przeoczone [15-17]. Pro-
blem kardiomiopatii rozstrzeniowej, jako odlegtego na-
stepstwa LD (chronic LC), jest dyskusyjny i stanowi od-
rebne zagadnienie [2].
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Rycina 1. Przypadek 1. A. EKG w chwili przyjecia
(odprowadzenie 1): rytm zatokowy 110/min,
blok p-k 1lI°, zastepczy rytm weztowy 40/min.
B. EKG przed rozpoczeciem antybiotykoterapii:
stymulacja w trybie VAT. C. EKG metoda Holtera
po zakohczeniu leczenia i po przeprogramowa-
niu stymulatora: catkowite ustgpienie zaburzen
przewodzenia p-k; maksymalna zarejestrowa-
na czestos¢ rytmu zatokowego: 125/min, mini-
malna: 39/min

Kardiologia Polska 2007; 65: 5

Celem opisu niniejszych przypadkéw jest zwrécenie
uwagi na LD jako przyczyne odwracalnego bloku p-k,
zwtaszcza po wiaczeniu stosownej antybiotykoterapii.

Opis przypadkéw
Przypadek 1

Dotychczas zdrowy 43-letni mezczyzna, z zawodu
dekarz, zostat przywieziony do izby przyje¢ przez pogo-
towie z powodu parokrotnych epizodéw zastabniec.
W momencie oceny przez lekarza pogotowia czestosé
pracy serca wynosita ponizej 30/min. W EKG przy przy-
jeciu stwierdzono blok p-k IlI° z zastepczym rytmem
weztowym ok. 40/min (Rycina 1A). W trakcie monitoro-
wania w sali intensywnego nadzoru nie stwierdzono
istotnej poprawy, poza krétkimi okresami bloku 2:1
podczas stosowania atropiny i izoprenaliny, w zwigzku
z czym implantowano stymulator (DDD, Sigma SD 203,
Medtronic; Rycina 1B). Po okoto tygodniu obserwowa-
no pogorszenie stanu ogélnego: stany podgoraczkowe,
bole i obrzeki stawoéw (gtéwnie tokciowych i kolano-
wych) oraz obwodowe i osrodkowe objawy neurolo-
giczne. Wyniki testéw serologicznych potwierdzity roz-
poznanie boreliozy, indeks IgM wynosit 6,305,
a lgG 4,778 (ELISA, IMX Lyme Borreliosis, Abbottt; wyni-
ki dodatnie odpowiednio: >0,651 i >0,701). W uzupet-
nieniu wywiadu pacjent nie byt pewien kontaktu
z kleszczem, jednak przypomniat sobie przemijajace
zaczerwienienie na lewym ramieniu. Chorego przyjeto
do Kliniki Choréb Zakaznych, gdzie zastosowano anty-
biotykoterapie (ceftriakson iv. przez 4 tygodnie), uzy-
skujac stopniowa poprawe samopoczucia oraz ustapie-
nie ww. objawéw. Podczas kontroli pracy stymulatora
obserwowano catkowite ustapienie zaburzeh przewo-
dzenia: punkt Wenckebacha w stymulacji przedsionko-
wej wynosit 140/min. W standardowym EKG oraz w za-
pisie holterowskim, po zaprogramowaniu minimalnej
czestosci podstawowej stymulatora i zwiekszeniu op6z-
nienia p-k, nie rejestrowano jakichkolwiek zaburzen
przewodzenia (Rycina 1C). W ocenie echokardiograficz-
nej od poczatku choroby stwierdzano prawidtowga funk-
cje skurczowg lewej komory serca, rejestrowano niedu-
ze niedomykalnosci zastawek mitralnej i aortalnej
(1711°), ktére w dalszej obserwacji nie ulegty zmianie.
Normalizacje wynikéw testéw serologicznych stwier-
dzono po okoto roku.

Przypadek 2

Kobieta w wieku 26 lat, wczesniej niechorujaca po-
waznie, zgtosita sie do szpitala z powodu trwajacego
od kilku dni ostabienia oraz objawéw grypopodobnych.
W standardowo wykonanym EKG stwierdzono catkowi-
ty blok p-k ze stabilnym zastepczym rytmem wezto-
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wym ok. 52/min (Rycina 2A). Chora nie wymagata sto-
sowania czasowej stymulacji. Wyniki badan laboratoryj-
nych (podstawowych oraz wirusologicznych, bakteriolo-
gicznych i w kierunku choroby uktadowej tkanki tacz-
nej), poza przejsciowo podwyzszonym stezeniem CRP
(30-3,0 mg/l), byty prawidtowe. W trakcie zastosowa-
nego leczenia (nawodnienie, niesterydowe leki przeciw-
zapalne) obserwowano poprawe samopoczucia, pomi-
mo Zze czestosé pracy serca utrzymywata sie w grani-
cach ok. 45-50/min (nadal z obrazem catkowitego blo-
ku p-k w EKG). Podejrzewano, ze pacjentka ma wrodzo-
ny, dotad nierozpoznany, catkowity blok p-k. Jednak
otrzymane po kilku dniach wyniki badad w kierunku
boreliozy wykazaty: indeks IgM 1,250, IgG 0,950 (ELI-
SA, IMX Lyme Borreliosis, Abbott; wyniki dodatnie: jw.).
W kontrolnych oznaczeniach po kilkunastu dniach
stwierdzano: indeks IgM 1,150, a IgG 1,550. Pomiar ilo-
Sciowy 1gG wynosit wéwczas 23,6 RU/ml (ELISA, Euro-
immun, Gmbh; wynik dodatni: >16 RU/ml). Chora nie
przypominata sobie kontaktu z kleszczami, ale pare ty-
godni wczesniej przebywata na obszarze szczegblnego
zagrozenia borelioza, w terenie zalesionym na Mazu-
rach. Pomimo wiaczenia stosownej antybiotykoterapii,
obserwowano utrzymywanie sie catkowitego bloku p-k,
dobrze tolerowanego przez chora. Srednia czestos¢ we-
ztowego rytmu zastepczego oceniana w zapisie holte-
rowskim wynosita 49/min (Rycina 2B). Normalizacje
wynikéw testéw serologicznych stwierdzono po
10 mies. W badaniu echokardiograficznym, poza $lado-
wa niedomykalnoscig mitralng, nie stwierdzano odchy-
leh. Ze wzgledu na planowana cigze uzgodniono termin
implantacji stymulatora.

Dyskusja

Po raz pierwszy w 1977 r. Steere i wsp. zwrécili uwa-
ge na mozliwos¢ zajecia serca u pacjentéw z LD, manife-
stujacego sie gtéwnie zaburzeniami przewodzenia p-k.
Trzy lata p6zniej autorzy z tego samego osrodka opisa-
li grupe 20 chorych z LC, w tym 18 z blokiem p-k (8 z cat-
kowitym) i jest to jak do tej pory najwiekszy liczbowo
materiat wtasny [5]. Pierwsze przypadki LC z catkowi-
tym blokiem p-k w Europie odnotowano w 1984 r. [15],
a w Europie Wschodniej dopiero w 1989 r. [11]. W rodzi-
mym pismiennictwie najwczesniejsze opisy boreliozy
(bez zajecia serca) pochodza z 1987 i 1992 r. Nie udato
sie nam ustali¢, kto pierwszy przedstawit polski przypa-
dek LC, zwtaszcza z blokiem p-k, oraz u ilu chorych po-
stawiono takie rozpoznanie. W publikacjach z ostatnich
lat Duszczyk i wsp. oraz Dybowska wymieniaja w ob-
serwowanych przez nich grupach chorych: dziecko
z bradykardia [18] i 3 dorostych (1 z blokiem catkowitym
i czasowa stymulacja) [19]. Kaiser i wsp. przedstawili
przypadek powiktany nagtym zatrzymaniem krazenia
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Rycina 2. Przypadek 2. A. EKG w chwili przyjecia
(odprowadzenie 1): rytm zatokowy 77/min, blok
p-k 111°, zastepczy rytm weztowy 52/min. B. EKG
metoda Holtera po zakofAczeniu antybiotykote-
rapii: brak wptywu leczenia na zaburzenia prze-
wodzenia p-k; maksymalna zarejestrowa-
na czestos¢ rytmu weztowego: 90/min, mini-
malna: 37/min

[20]. W doniesieniach tych, podobnie jak w polskich
pracach pogladowych [21, 22], autorzy nie cytuja rodzi-
mych przypadkéw LC. Takze rejestr zachorowan na bo-
relioze prowadzony przez Pahstwowy Instytut Higieny
nie obejmuje takich danych.

Poniewaz LC dotyczy zasadniczo nieleczonej wcze-
Sniej antybiotykiem boreliozy, czestos¢ jego wystepo-
wania wykazywana przez réznych autoréw zalezy
od proporcji miedzy grupami wyselekcjonowanych pa-
cjentéw znajdujacych sie w poszczegblnych okresach
choroby [1, 2]. Wyniki badaf, m.in. Sangha i wsp., dowo-
dza, ze objawy sercowe w leczonej na etapie ECM bore-
liozie nie sa czestsze niz w grupie kontrolnej bez LD
[23]. W innej pracy, sposrdd 220 chorych z ECM, zaled-
wie u 3 wykazano blok p-k ograniczony do 1° [24].
W wielu doniesieniach obejmujgcych chorych w Il sta-
dium LD nie obserwowano w ogéle wspétistniejacego
zajecia serca.

Stwierdzenie ECM (w badaniu lub w wywiadach,
zwtaszcza typowego: o Srednicy >5 cm, z centralnym
przejasnieniem) u chorego z blokiem p-k jest kluczem
do prawidtowego rozpoznania [2]. Czasami chory przy-
pomina sobie tylko przemijajace zaczerwienie skéry czy
uktucie kleszcza [25], rzadko nie pamieta jakichkolwiek
zmian skornych i nie potwierdza kontaktu z owadem
[6]. Bardzo wazny jest wowczas wywiad epidemiolo-
giczny. Izolowane objawy grypopodobne poprzedzaja-
ce LC spotyka sie wyjatkowo [26]. Objawy stawowe lub
neurologiczne w uog6lnionym okresie choroby nie za-
wsze pojawiaja sie réownolegle z sercowymi [5], czescie]
wystepuja pdzniej, czasami jednak nie ma ich wcale,
zwtaszcza gdy wdrozono antybiotykoterapie [25, 27].

Wystapienie LC wigze sie z rozsiewem bakterii dro-
ga krwionosna i chtonna. Prawdopodobnie specyficzny
uktad antygendéw otoczki bakteryjnej, podlegajacy pew-
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nej zmiennosci, wigze sie z tropizmem narzadowym
kretka. Biatka otoczki wykazuja powinowactwo m.in.
do plazminogenu, t-PA, fibrynogenu, fibronektyny, zwia-
zanych z kolagenem proteoglikanéw oraz srédbtonko-
wych glikozaminoglikandéw [3]. Obecnos¢ kretkow
w sercu potwierdzano w biopsji endomiokardialnej, ba-
daniu autopsyjnym oraz na zwierzecych modelach do-
Swiadczalnych [2, 9, 12, 28]. W rozwoju LC biora udziat
wrodzone i nabyte mechanizmy odpornosciowe, ze
szczegblnym uwzglednieniem prozapalnych cytokin
(m.in. TNF-a i ITF-y) i uktadu dopetniacza [3]. W prepa-
ratach mikroskopowych stwierdzano nacieki z limfocy-
téw, komorek plazmatycznych i makrofagéw o réznym
stopniu nasilenia, martwice pojedynczych kardiomiocy-
toéw oraz niezbyt aktywny proces wtéknienia [9, 12, 28].
Nacieki zapalne lokalizujg sie gtéwnie w s3siedztwie
naczyh krwionosnych, ktére moga wykazywaé cechy
vasculitis. Doktadny patomechanizm powstania bloku
p-k w LD nie jest jasny, ale pewne podobiefstwa do dy-
namicznie zmieniajacych sie zaburzeh przewodzenia
w ziarniniakowatosci Wegenera mogg naszym zdaniem
sugerowaé duzy wptyw prozapalnych cytokin. Przewle-
kta obecnos¢ kretkéw w sercu ma sprzyjaé wg
niektérych autoréw rozwojowi kardiomiopatii.
Najbardziej typowy dla LC jest blok p-k zmieniajacy
zaawansowanie (miedzy | a II/111°), czasami w krétkich
odstepach czasu, co zauwazyli juz Steere i wsp. [5], a po-
twierdzili kolejni autorzy, m.in. McAlister i wsp. (anali-
za 56 przypadkéw LC, w tym 4 wtasnych) oraz Van der
Linde i wsp. (105 chorych z LC, w tym 4 wtasnych) [6, 7].
W ww. opracowaniach catkowity blok p-k (w tym zmie-
niajacy zaawansowanie) byt czestszy niz blok ograniczo-
ny do I° (50% vs kilkanascie procent przypadkéw LC).
Sporadycznie obserwowano zaburzenia przewodzenia
srodkomorowego i s5rédprzedsionkowego oraz przemija-
jaca dysfunkcje wezta zatokowego [27]. U czesci pacjen-
tow w badaniu EKG rejestrowano takze obnizenia odcin-
kéw ST i ujemne zatamki T. Przebieg catkowitego bloku
p-k w LD bywa tagodny, u czesci chorych moze by¢ sub-
kliniczny, ale zaburzenia hemodynamiczne nie nalezg
do rzadkosci [26, 29, 30], jak u opisanego przez nas pa-
cjenta. Bartunek i wsp. opisali 5 chorych z zespotem
MAS z diagnoza boreliozy, 1 przypadek byt powiktany
migotaniem komor [30]. W celu unikniecia stymulacji
czasowej stosowano z réznym skutkiem atropine lub
beta-sympatykomimetyki [6, 12, 29]. Przeprowadzone
badania elektrofizjologiczne (m.in. u 19 chorych z opra-
cowania van der Linde i wsp.) wskazuja, ze zwykle cat-
kowity blok p-k rozwija sie na poziomie wezta p-k
[5, 12, 28]. W nielicznych przypadkach stwierdzano wy-
ktadniki przemijajacej dysfunkcji na poziomie peczka Hi-
saijego odndg[2, 15]. Rubin i wsp. opisali chorego z roz-
legtym (takze przemijajacym) uszkodzeniem uktadu

Kardiologia Polska 2007; 65: 5

przewodzacego (A-H: 320 ms, H-V: 80 ms) i naprzemien-
nym blokiem lewej i prawej odnogi peczka Hisa [31]. Pod-
kredla sie dobre rokowanie u chorych z blokiem p-k
w przebiegu LD. Blok moze ustapi¢ bez leczenia antybio-
tykiem, jako ze LC wykazuje tendencje do samoograni-
czenia [5, 8, 11, 32]. Rzadko ustepowanie zaburzen prze-
wodzenia p-k moze by¢ op6Znione lub niepetne, pomimo
stosownej antybiotykoterapii. Obserwowano spoczynko-
we wydtuzenie odstepu PQ oraz blok typu Wencke-
bacha w trakcie stymulacji przedsionkowej z czestotli-
woscig 100/min — po 2 latach [33], a u innego pacjenta
periodyke Wenckebacha podczas stymulacji z czestotli-
woscig 120/min — po 16 mies. od poczatku choroby [6].

Opisano pojedyncze przypadki catkowitego bloku
p-k w LD, w ktérych stata stymulacja okazata sie ko-
nieczna pomimo wtasciwe]j antybiotykoterapii. Artigao
i wsp. przedstawili przypadek 20-letniej chorej (wyjscio-
wo poza blokiem catkowitym rejestrowano okresowo
blok 1/11° z towarzyszacym blokiem lewej odnogi peczka
Hisa), u ktérej zaburzenia przewodzenia p-k nie ustapi-
ty mimo przedtuzonego do 6 tygodni leczenia i byty
obecne po roku od wszczepienia stymulatora [13]. Nagi
i wsp. obserwowali utrzymywanie sie bloku 2:1 z epizo-
dami znacznej bradykardii u 42-letniego chorego po
6 mies. od implantacji stymulatora [14]. U 23-letniej
chorej ze statym, catkowitym blokiem p-k i nietypowy-
mi wynikami testéw serologicznych, ale z potwierdzo-
nym rozpoznaniem LC na podstawie biopsji endomio-
kardialnej, leczenie penicyling, a nastepnie ceftriakso-
nem nie spowodowato ustapienia bloku [12]. W jednym
przypadku rozrusznik uznano za niezbedny u pacjenta
z towarzyszacymi komorowymi zaburzeniami rytmu
i niewydolnoscia serca [30].

Najczestsza przyczyna zastosowania statej stymulacji
w LC to, podobnie jak u naszego chorego, opéZnione po-
stawienie witasciwego rozpoznania [6, 15-17]. Tylko
w jednym z cytowanych wyzej przypadkéw uzupetniony
retrospektywnie wywiad mégt nie nasuwac takiej dia-
gnozy, jednak juz w 3. dobie po zabiegu blok ustgpit sa-
moistnie (stymulator usunieto po 2 latach z powodu in-
fekcji lozy) [6]. Prawidtowe rozpoznanie u chorego opisa-
nego przez Kuipera i wsp. postawiono dopiero po roku
od zastosowania statej stymulacji. Autor nie wyjasnia,
czy blok ustapit samoistnie, czy po opéznionej antybioty-
koterapii, ostatecznie stymulator réwniez usunieto [16].
Peters i wsp. analizowali retrospektywnie grupe chorych,
ktérym implantowano stymulator z powodu catkowitego
bloku p-k o niejasnej etiologii. Profil serologiczny u pa-
cjentéw, u ktoérych blok w okresie dalszej obserwacji
ustapit lub zmniejszyt stopien, wskazywat na mozliwosé
przebytej infekcji boreliozowej [32].

Jednoznaczne okreslenie zwiazku przyczynowego
pomiedzy blokiem p-k a zakazeniem boreliozg w dru-
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gim prezentowanym przez nas przypadku byto trudne.
Na biopsje endomiokardialng pacjentka nie wyrazita
zgody. Sugeruje sie, ze chory z nieodwracalnym blokiem
p-k w przebiegu LC moze mieé wczesdniej nierozpozna-
ne, bezobjawowe uszkodzenie uktadu przewodzacego
[13], zwtaszcza jesli nie obserwuje sie zmiennosci bloku
[12]. Mozna przypuszczaé, ze u naszej chorej infekcja
boreliozowa natozyta sie na wrodzony catkowity blok
p-k. Opisano przypadek boreliozy u mtodej chorej
z wrodzonym blokiem p-k 1°, u ktérej obserwowano
przejsciowo: dalsze wydtuzenie odstepu PQ, blok pra-
wej odnogi peczka Hisa oraz komorowe zaburzenia ryt-
mu serca [34]. Jeden z 2 przypadkéw LC zakoriczonych
zgonem dotyczyt chorego z potwierdzong autopsyjnie
endodermalng heterotopia wezta p-k [10].

W réznicowaniu przyczyn bloku p-k nalezy uwzgled-
ni¢ choroby, w ktérych ma on charakter przemijajacy
(np. niedokrwienie serca, wirusowe zapalenie miesnia
sercowego, sarkoidoza, ziarniniakowatos¢ Wegenera,
niedoczynnos¢ tarczycy) oraz jatrogenne dziatanie le-
kow [5, 2]. W przeciwiehstwie do goraczki reumatycz-
nej, LC przebiega tagodniej, cho¢ zaawansowane zabu-
rzenia przewodzenia p-k wystepuja czesciej; zmiany za-
stawkowe obserwuje sie wyjatkowo. U naszego pacjen-
ta wykazalismy w badaniu echokardiograficznym niedu-
ze niedomykalnosci zastawki aortalnej i mitralnej.

W diagnostyce LC, poza badaniami serologicznymi
i bakteriologicznymi, pomocne moga by¢ badania obra-
zowe: rezonans magnetyczny oraz scyntygrafia z ga-
lem, wykazujace zwiekszone ogniska wychwytu znacz-
nika w obrebie miesnia sercowego [1, 2, 28]. Odrebnym
zagadnieniem jest interpretacja wynikéw testéw sero-
logicznych w LD. W momencie ujawnienia sie objawow
sercowych zwykle sg one pozytywne (takze w zakresie
IgG), we wczesniejszym etapie choroby czesto s3 jesz-
cze ujemne [2, 3]. Zalecana dwustopniowa diagnostyka
serologiczna: ELISA, nastepnie bardziej specyficzny We-
stern blot — umozliwiajacy weryfikacje wynikéw fatszy-
wie dodatnich, nie zawsze jest dostepna. Od niedaw-
na dysponujemy taka mozliwoscia. Uwaza sie, ze pod-
wyzszone miano przeciwciat, oznaczonych metoda
ELISA, w zakresie obu klas wskazuje na wysokie praw-
dopodobienstwo LD. Przebieg zakazenia czesto nie ko-
reluje z poziomem przeciwciat.

W leczeniu przyczynowym LC u chorych z blokiem
p-k 11/111° rekomenduje sie miesieczng antybiotykotera-
pie, najlepiej cefalosporyna trzeciej generacji (podawa-
ng przez co najmniej 2 tygodnie dozylnie) lub penicyli-
na G. Tradycyjnie uwaza sie, ze blok p-k 1° z odstepem
PQ wynoszacym >300 ms stanowi zagrozenie blokiem
catkowitym i jest wskazaniem do hospitalizacji. Spora-
dycznie, podczas pierwszych dni antybiotykoterapii
moze wystapi¢ reakcja Jarischa-Herxheimera, zwigza-

na z gwattownym wzrostem poziomu cytokin. Obser-
wowano wéwczas przejsciowe nasilenie zaburzeh prze-
wodzenia p-k. Przydatnos¢ stosowania sterydéw jest
dyskusyjna — jak wykazuja badania doswiadczalne
na zwierzetach, eliminacja kretkéw z zakazonych na-
rzadéw moze byé wéwczas uposledzona. Jak wspo-
mniano, LC ulega samoograniczeniu, nawet bez lecze-
nia antybiotykiem, najdalej po kilku tygodniach.
W trakcie antybiotykoterapii zaburzenia przewodzenia
p-k ustepuja najczesciej po kilku lub kilkunastu dniach
[6, 26, 27, 29]. Ma ona takze zapobiegaé rozwojowi p6z-
nych zmian narzagdowych, m.in. kardiomiopatii [2, 3, 8].

Rozpoznanie ECM lub mniej typowego objawu skér-
nego przy niepokojacym wywiadzie epidemiologicznym
wymaga 10-20-dniowej doustnej terapii doksycykling,
amoksycykling lub cefuroksymem. Nie uzaleznia sie jej
rozpoczecia od wynikéw testéw serologicznych! W ra-
zie stwierdzenia w skorze kleszcza ,,opitego krwig” lub
pozostajacego w niej powyzej 24 godz. zaleca sie jed-
nodniowe leczenie [3].

Whnioski

W poszukiwaniu przyczyn catkowitego bloku p-k,
zwtaszcza u chorych bez dotychczasowego wywiadu
sercowego, nalezy uwzgledni¢ borelioze, czasami takze
wtedy, gdy nie stwierdza sie innych objawéw tej choro-
by, a dane nie wskazujg jednoznacznie na ukaszenie
kleszcza. W watpliwych przypadkach warto poda¢ od-
powiedni antybiotyk, przeprowadzi¢ diagnostyke sero-
logiczna oraz, jesli jest taka potrzeba, zastosowac cza-
sowa stymulacje. Catkowity blok p-k w LD jest odwra-
calny, wyjatkowo moga zaistnie¢ wskazania do statej
stymulacji. Biorac pod uwage znikoma liczbe przypad-
kéw bloku p-k w przebiegu LD opisanych w rodzimym
pismiennictwie, mozna przypuszczaé, ze objawy serco-
we boreliozy wystepuja w Polsce rzadziej niz sugeruje
sie w pracach pogladowych, chociaz zapewne czes¢
przypadkéw pozostaje niezdiagnozowana.
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