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S t r e s z c z e n i e

Borelioza z Lyme (Lyme borreliosis – LB) jest najbardziej rozpo-
wszechnioną chorobą zakaźną przenoszoną przez kleszcze w Ame-
ryce Północnej i Europie. Przebiega z objawami skórnymi, stawowymi,
neurologicznymi i kardiologicznymi. Czynnikiem etiologicznym
w Europie są genogatunki krętka: Borrelia afzelii, Borrelia garinii, Bor-
relia burgdorferi sensu stricto i prawdopodobnie Borrelia bissettii. Jedy-
nym patognomonicznym objawem boreliozy jest rumień wędrujący.
Zajęcie mięśnia sercowego w przebiegu choroby (Lyme carditis – LC)
należy do stosunkowo rzadkich, ale poważnych postaci klinicznych
boreliozy i może stanowić przyczynę zgonów w tej jednostce cho-
robowej. Najczęstszym powikłaniem kardiologicznym boreliozy są blo-
ki przedsionkowo-komorowe o zmiennym stopniu nasilenia, chociaż
coraz częściej są opisywane inne przejawy choroby, takie jak: zabu-
rzenia rytmu serca, zapalenie mięśnia sercowego i osierdzia, kar-
diomiopatie czy uszkodzenie struktur zastawkowych. W przypadku
boreliozowego zapalenia serca podaje się antybiotyki zgodnie z reko-
mendacjami – rokowania są pomyślne. W niniejszej pracy, wyko-
rzystując literaturę polską i światową, dokonano przeglądu aktual-
nego stanu wiedzy na temat Lyme carditis.

S u m m a r y

Lyme borreliosis (LB) is the most common tick-borne disease in North
America and Europe, with a strong decreasing trend. Clinical mani-
festations concern mainly skin, joints, nervous system and heart. In
Europe, the etiologic agents are Borrelia afzelii, Borrelia garinii, Bor-
relia burgdorferi sensu stricto and probably Borrelia bissettii. The only
pathognomonic symptom of LB is erythema migrans. Lyme carditis
is a relatively rare manifestation of LB but untreated infection can lead
to serious cardiac conditions, even death. Cardiac involvement is typ-
ically characterized by atrioventricular block of various degrees, though
other clinical forms such as ventricular and supraventricular arrhyth-
mias, pericarditis, myocarditis, cardiomyopathy and degenerative valvu-
lar lesions have also been reported. Carditis can be treated successfully
in the majority of cases with standard antibiotic regimens. The fol-
lowing paper constitutes review of the current state of knowledge
on Lyme carditis based on Polish and foreign literature.
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Wstęp

Borelioza z Lyme (Lyme borreliosis – LB) jest obecnie naj-
częściej występującą na półkuli północnej chorobą zakaź-
ną przenoszoną przez kleszcze i z uwagi na stały wzrosto-
wy trend zachorowalności stanowi ważny problem zdrowia
publicznego [1–4]. Pomimo intensywnych badań, dosko-
nalenia metod diagnostycznych i formułowania zaleceń postę-
powania leczniczego, choroba nadal wzbudza wiele kon-
trowersji oraz wątpliwości, szczególnie jej postać przewlekła.

Czynnikiem etiologicznym są spiralne bakterie Gram-
-ujemne z rzędu Spirochaetales (krętki), rodzaju Borrelia,
wyizolowane przez Burgdorfera w 1981 r. [5]. Borrelia burg-

dorferi (Bb) jest drobnoustrojem beztlenowym, metabo-
licznie w znacznym stopniu uzależnionym od żywiciela.
Gatunki chorobotwórcze o podstawowym znaczeniu dla
człowieka to: Borrelia burgdorferi sensu stricto (s.s.), Bor-
relia garinii, Borrelia afzelii oraz prawdopodobnie Borrelia
bissettii [1, 6]. 

Choroba charakteryzuje się szerokim spektrum wie-
lonarządowych, często niespecyficznych objawów kli-
nicznych, głównie skórnych, stawowych, neurologicznych
i kardiologicznych. Jedynym patognomonicznym objawem
boreliozy, będącym wyrazem wczesnego zakażenia miej-
scowego, jest tzw. rumień wędrujący (erythema migrans
– EM), pojawiający się na skórze najczęściej po 3–32 dniach
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od ukąszenia przez zakażonego kleszcza u 60–80% cho-
rych [1, 7, 8].

Zajęcie serca przez proces chorobowy (Lyme carditis –
LC), czasem bez współistniejących objawów ze strony innych
narządów, występuje u 1,5–10% zakażonych Bb w Ameryce
Północnej oraz u 0,5–4% w Europie [8, 9]. Boreliozowe zapa-
lenie serca postrzega się jako jedną z istotnych przyczyn
śmiertelności w tej jednostce chorobowej [7].

Epidemiologia, etiopatogeneza i przebieg
choroby

Niepokojąca jest wyraźnie wzrostowa tendencja zacho-
rowań na boreliozę w ostatnich latach, co wiąże się z in -
wazją kleszczy, szerokim kręgiem naturalnych żywicieli,
udziałem ptaków w rozprzestrzenianiu choroby oraz sku-
teczniejszym jej diagnozowaniem. Według danych staty-
stycznych Narodowego Instytutu Zdrowia oraz raportu
Głównego Inspektora Sanitarnego liczba zarejestrowanych
zachorowań na boreliozę wzrosła w Polsce z 1850 w 2000 r.
do 10 333 w 2009 r. i 9011 w 2010 r. Najwyższe wskaźniki
zachorowań notuje się w województwach: podlaskim, war-
mińsko-mazurskim i opolskim, uznawanych za ende-
miczne. Jednak w Polsce nie ma terenów wolnych od zara-
żonych kleszczy; ich odsetek szacuje się na 4–22%.
Metaanaliza badań epidemiologicznych przeprowadzona
przez Rauter i Hartunga w 2005 r. wykazała, że średni wskaź-
nik zakażenia kleszczy w Europie wynosił 13,6%, a częstość
występowania zainfekowanych osobników dorosłych była
istotnie wyższa niż nimfy [10]. Głównym wektorem zaka-
żenia w Europie jest kleszcz rodzaju Ixodes ricinus.

Obecnie przeważa pogląd, że borelioza często stano-
wi zespół infekcji odkleszczowych, ponieważ kleszcze
zakażone są zwykle jednocześnie wieloma innymi pato-
genami (bakterie, pierwotniaki, wirusy, riketsje), takimi jak:
Bartonella, Coxiella, Babesia microti, Anaplasma phago-
cytophilum, Erlichia, wirus kleszczowego zapalenia opon
mózgowych (tick-borne encephalitis – TBE) [2, 11]. Uważa
się, że koinfekcje zmieniają obraz kliniczny i przebieg cho-
roby oraz pogarszają rokowanie.

Z punktu widzenia lekarza praktyka należy postawić
pytanie, dlaczego ta choroba jest niebezpieczna, kontro-
wersyjna oraz trudna do diagnozowania i leczenia. Wyda-
je się, że wynika to z tego, że drobnoustrój chorobotwór-
czy o unikalnych w świecie bakterii cechach biologicznych
jest uzależniony w swoim cyklu życiowym nie tylko od
gospodarza kręgowca, lecz także wektora, również nie-
zwykłego i trudnego do zwalczenia, jakim jest kleszcz.
„Winien” jest więc krętek i „winien” jest kleszcz.

„Winien” jest patogen

Krętek B. burgdorferi uchodzi za jedną z najstarszych
filogenetycznie bakterii, która aby podtrzymać swój wła-

ściwy cykl życiowy (kleszcz, kręgowiec, różne tkanki ludz-
kie), rozwinęła mechanizmy adaptacji do zmiennych
warunków środowiska. Drobnoustrój wzbudza emocje
wśród badaczy jako trzeci w świecie bakterii, u którego zse-
kwencjonowano genom (szczep B31MI Borrelia burgdor-
feri s.s.) [12, 13]. Częsta, selektywna zmiana w ekspresji
poszczególnych genów kodujących liczne lipoproteiny
powierzchniowe, będące silnymi antygenami, stanowi
fundamentalny mechanizm adaptacyjny, umożliwiający
realizację kolejnych etapów cyklu życiowego krętków
i utrudnia diagnostykę tego schorzenia [13]. Patogeneza
boreliozy uwzględnia: bezpośredni, toksyczny wpływ
drobnoustroju związany z jego zdolnością ruchu i migra-
cją w głąb tkanek, adhezję do komórek gospodarza, uni-
kalną strategię życiową bakterii oraz udział w złożonych
procesach immunologicznych i autoimmunologicznych
[1, 13–15]. W odpowiedzi na zmienne, często niekorzystne
czynniki środowiskowe (temperatura, pH, dostępność
i różnorodność substancji odżywczych) Bb może ulegać
transformacjom morfologicznym od ruchliwych form spi-
ralnych poprzez formy L (bakterie pozbawione ściany
komórkowej, które przybierają formę sferyczną) do pęche-
rzyków pozakomórkowych (blebs) z czynnymi biologicznie
lipopeptydami determinującymi proces zapalny w tkankach.

Krętki są trudnym do zwalczenia drobnoustrojem
z uwagi na swój złożony cykl życiowy i wyjątkową strate-
gię przetrwania, polegającą na: bytowaniu w środowisku
wewnątrzkomórkowym i zewnątrzkomórkowym, prze-
obrażeniach morfologicznych, wyposażeniu błony zewnętrz-
nej w liczne białka (szczególnie ważne OspC, vlsE), umiej-
scawianiu się w strefach immunologicznie chronionych,
wywoływaniu tolerancji immunologicznej i inicjowaniu pro-
cesów autoimmunizacyjnych [13]. Wymienione cechy
wpływają na dynamikę procesu chorobowego (zmiany
w natężeniu choroby, nawroty), oporność na antybiotyki
i wyniki testów serologicznych.

Krętek Bb ma ponadto rzadko spotykane w świecie bak-
terii właściwości, takie jak: długi czas podziału komórki –
ok. 12–24 godzin, długi cykl życiowy drobnoustroju – 
ok. 4 tygodni (w stanie uśpienia forma przetrwalnikowa
może przeżyć nawet kilka lat), które także utrudniają dia-
gnostykę i terapię antybiotykami [13, 16, 17].

„Winien” jest kleszcz

Kleszcz jest niezwykle rozpowszechnionym pajęczakiem,
który pasożytuje w skórze ssaków, ptaków oraz gadów, uwa-
żanym za główny wektor boreliozy z Lyme. Kleszcze zara-
żają się bakteriami B. burgdorferi, kiedy piją krew zaka-
żonych zwierząt. Cykl życiowy kleszcza Ixodes ricinus
trwa 2–3 lata. Wszystkie trzy stadia rozwojowe kleszcza:
larwa, nimfa (postać pośrednia) i osobnik dorosły (imago),
mogą być nosicielami chorobotwórczych krętków i spraw-
cami zakażenia. Przeobrażenie w kolejne stadium rozwo-
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jowe jest możliwe jedynie po pobraniu krwi człowieka lub
zwierzęcia. Kleszcze są wyposażone w kłująco-ssący apa-
rat gębowy (hypostom), który umożliwia wbicie się w skó-
rę żywiciela i zasysanie krwi. Ponadto mają specjalny narząd,
zwany narządem Hallera, który reaguje na zapach (pot), tem-
peraturę, wilgotność, wibracje czy stężenie dwutlenku
węgla. Stanowi on swoisty „narząd zmysłu” pajęczaka,
pozwalający mu wyczuć obecność żywiciela nawet z odle-
głości 20 m. Kleszcze są niezwykle odporne na czynniki
zewnętrzne, jeśli nie zniszczy ich mróz i brak wilgoci, bez
pożywienia mogą przeżyć nawet 2 lata. Niezwykle nie-
bezpieczne i niedoceniane w przenoszeniu infekcji są nim-
fy, które atakują wiosną i wczesnym latem, są niedo-
strzegalne, a zatem nie są usuwane z powierzchni ciała.

Stwierdzenie, że „kleszcze na nas polują” nie jest pozba-
wione racji, ponieważ liczba kleszczy z roku na rok globalnie
się zwiększa, co niektórzy wiążą ze zmianami klimatycz-
nymi [18].

W klasycznym, zaproponowanym przez Asbrink i Hovmar-
ka, podziale klinicznym choroby wyróżnia się: boreliozę 
wczes ną (stadium zakażenia ograniczonego i rozsianego) oraz
późną (stadium zakażenia przewlekłego) [19]. Wczesna bore-
lioza z Lyme w stadium zakażenia ograniczonego obejmu-
je rumień wędrujący i chłoniak limfocytarny skóry, a w sta-
dium zakażenia rozsianego: rumień wędrujący mnogi,
wczesną neuroboreliozę, zapalenie stawów, zapalenie mię-
śnia sercowego i inne zmiany narządowe. Późna borelioza
z Lyme objawia się przewlekłymi, zróżnicowanymi zmianami
narządowymi obserwowanymi w dłuższej perspektywie cza-
sowej, po miesiącach, a nawet latach od kontaktu z klesz-
czem. Przeważa pogląd, że źródłem chronicznych objawów
i nawrotów jest uporczywa infekcja, w mniejszym stopniu
zaś reakcje autoimmunologiczne. Skąpoobjawowa, a czasem
bezobjawowa choroba może się aktywować w różnym cza-
sie w sytuacjach stresowych, w ciąży czy też w razie wystą-
pienia innych schorzeń wymagających antybiotykoterapii [20].
Borelioza z Lyme zwykle nie jest śmiertelna, może jednak
doprowadzić do znacznego inwalidztwa (np. w przypadku
trwałego uszkodzenia układu autonomicznego) i obniżenia
jakości życia. Należy podkreślić, że potencjalne narażenie na
infekcję Bb jest olbrzymie.

Kardiologiczne powikłania boreliozy 

Kardiologiczne objawy boreliozy z Lyme zostały arbi-
tralnie określone jako boreliozowe zapalenie serca (Lyme
carditis – LC).

Pierwszy opis grupy chorych z LC przedstawili w 1980 r.
reumatolodzy z Yale – Steere i wsp., dokonując wielu istot-
nych spostrzeżeń potwierdzonych w dalszych badaniach
[21]. Opisano wtedy zaburzenia przewodzenia przedsion-
kowo-komorowego o zmiennym stopniu bloku (możliwość
przejścia od I do III stopnia w ciągu kilku minut), które wystą-
piły średnio po 21 dniach od pojawienia się rumienia wędru-

jącego. Do chwili obecnej zarówno w piśmiennictwie
zagranicznym, jak i polskim przedstawiono wiele opisów
przypadków kardiologicznych objawów boreliozy, często ze
współistniejącymi objawami ze strony innych narządów,
ale donoszono również o LC jako jedynym objawie choroby.

Objawy zajęcia mięśnia sercowego są stosunkowo rzad-
kim powikłaniem boreliozy, notowanym w 0,5–10% przy-
padków w Europie i Ameryce Północnej, 3-krotnie częściej
u mężczyzn niż u kobiet [8, 9]. Wysunięto hipotezę, że łagod-
ne zapalenie mięśnia sercowego może być zjawiskiem
powszechnym u ludzi zakażonych krętkami Bb. Według
Cadavidiego i wsp., którzy podjęli próbę charakterystyki
histopatologicznej zmian w sercu u 39 dorosłych małp
z gatunku Macaca mulatta zainfekowanych Borrelia burg-
dorferi s.s. szczep N40, proces zapalny w sercu z mobilizacją
komórek jednojądrowych i wzrostem depozytów IgM
i IgG dotyczył prawie wszystkich zwierząt i miał z reguły
przebieg łagodny u osobników immunokompetentnych [22].
Wspomnianą hipotezę pośrednio potwierdzają również bar-
dzo często spotykane rozmaite nieprawidłowości w zapi-
sach elektrokardiograficznych u pacjentów z boreliozą ską-
poobjawową lub bezobjawową [8].

Zmiany w układzie krążenia wynikają przede wszyst-
kim z rozsiewu bakterii drogą krwionośną oraz chłonną
i ujawniają się najczęściej w okresie wczesnej infekcji 
rozsianej, czyli w ciągu kilku dni do kilku miesięcy od wystą-
pienia rumienia wędrującego. Pojawiają się także do-
niesienia o występowaniu LC w ostrej fazie choroby rów-
 nocześnie z EM, jak również przewlekłych postaci kardio -
logicznych z możliwością trwałego uszkodzenia mięśnia
sercowego [14, 23, 24]. Według piśmiennictwa u ok. 5% cho-
rych boreliozowe zapalenie serca przechodzi w stadium prze-
wlekłe.

Najczęstszym objawem klinicznym LC jest blok przed-
sionkowo-komorowy (AV) o zmiennym nasileniu, z ten-
dencją do nagłej progresji stopnia bloku [8, 9, 25]. Van der
Linde, który przeanalizował 105 przypadków LC, stwierdził
występowanie bloku III stopnia u 49% pacjentów, bloku
II stopnia u 16%, a bloku I stopnia u 12% chorych [26]. Donie-
sienia innych autorów wskazują na obecność bloku I stop-
nia u prawie wszystkich chorych, natomiast bloki bardziej
zaawansowane występowały u 40–50% badanych [27].
Zaobserwowano, że u chorych z blokiem AV I stopnia
i odstępem PQ powyżej 300 ms występuje znacznie więk-
sze ryzyko bloku całkowitego, co ma swoje implikacje
w algorytmie terapeutycznym [9]. Uszkodzenie układu prze-
wodzącego lokalizuje się przeważnie w obrębie łącza i węzła
przedsionkowo-komorowego, chociaż są informacje o rzad-
ko występujących zaburzeniach przewodzenia zatoko-
wo-przedsionkowego, wewnątrzprzedsionkowego czy
w odnogach pęczka Hisa. Zaburzenia przewodzenia w LC
rokują na ogół dobrze. Opisywano jednak objawowe blo-
ki całkowite z towarzyszącymi zaburzeniami hemodyna-
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micznymi, zespołami MAS, w których stała stymulacja ser-
ca okazała się konieczna pomimo terapii antybiotykami
zgodnie z obowiązującymi standardami [25, 28]. Określo-
no niekorzystne czynniki prognostyczne: pojawienie się blo-
ku całkowitego z rytmem zastępczym i szerokimi zespo-
łami QRS, krótkie epizody asystolii, naprzemienne bloki
odnóg pęczka Hisa [9].

Infekcja boreliozowa może się przejawiać również zabu-
rzeniami rytmu serca w postaci: dodatkowych pobudzeń
komorowych i nadkomorowych, napadów częstoskurczu nad-
komorowego oraz migotania przedsionków [8, 29]. Zajęcie
serca w ostrej fazie boreliozy (co jest rzadkie) w postaci czę-
stoskurczu węzłowego u 3-letniej dziewczynki, dobrze
reagującego na leczenie ceftriaksonem (dożylnie), przedstawili
badacze z kliniki pediatrii w Filadelfii w 2011 r. [29].

Następstwem inwazji krętków może być także zapalenie
mięśnia sercowego (myocarditis, pericarditis, pancarditis),
zwykle o łagodnym przebiegu, czasem z wysiękiem do wor-
ka osierdziowego [8, 30, 31].

W polskim piśmiennictwie opisano przypadek bore-
liozowego zapalenia serca imitującego swoją symptoma-
tologią ostry zespół wieńcowy ze znamiennym wzrostem
markerów martwicy mięśnia sercowego (troponina I),
typowego dla zawału serca, a nietypowego dla LC [32].
W przebiegu zakażenia krętkami Bb udokumentowano tak-
że uszkodzenie aparatu zastawkowego serca. Canver
i wsp. opisali przypadek ostrej niedomykalności zastaw-
ki mitralnej u 20-letniej kobiety z zerwaną struną ścięgnistą,
u której konieczna była wymiana zastawki w trybie pilnym,
i udowodnili, że przyczyną stanu chorobowego było zapa-
lenie mięśnia sercowego w toku infekcji Bb [33]. Grupa bada-
czy z Czech przedstawiła przypadek stenozy zastawki aor-
talnej jako następstwo boreliozowego zapalenia wsierdzia
wywołanego przez Borrelia bissettii – gatunek, który
wyizolowano ze zmienionej chorobowo zastawki, a który
nie był wcześniej identyfikowany jako drobnoustrój cho-
robotwórczy w Europie [34].

W niewielkim odsetku zachorowań w wyniku długo-
trwałej obecności krętków w sercu i naczyniach dochodzi
do trwałego uszkodzenia mięśnia sercowego i w konse-
kwencji do niewydolności serca w postaci kardiomiopatii
rozstrzeniowej (dilated cardiomyopathy – DCM) opisywa-
nej na terenie Europy i Azji [7, 23, 35, 36]. Bartunek i wsp.
przedstawili trzy przypadki (obserwacje w latach 1994–2004)
zaawansowanej kardiomiopatii rozstrzeniowej, w której
udział infekcji Bb został jednoznacznie potwierdzony [36].
W jednym z tych przypadków – u kobiety z krańcową nie-
wydolnością serca – pojawiła się konieczność ortotopowego
przeszczepu serca. Autorzy podkreślają, że związek pomię-
dzy uszkodzeniem mięśnia sercowego a czynnikiem etio-
logicznym w postaci bakterii Bb jest często trudny do
potwierdzenia z powodu wielu ograniczeń metodologicz-
nych i wpływu innych współistniejących schorzeń. Autor-

ka niniejszej pracy również opisała przypadek zaawanso-
wanej DCM o nieustalonej przyczynie, której czynnikiem
sprawczym była najprawdopodobniej nierozpoznana bore-
lioza. U chorego wobec nieskutecznej terapii zachowaw-
czej przeprowadzono transplantację serca [37]. Za przyję-
ciem hipotezy nierozpoznanej boreliozy przemawiały
w tym konkretnym przypadku takie przesłanki, jak: fakt wie-
lokrotnego ukąszenia przez kleszcze z racji wykonywane-
go zawodu (leśniczy), pozytywne wyniki testów laborato-
ryjnych w kierunku LB (uznano LB za chorobę zawodową),
nieustalona etiologia kardiomiopatii zastoinowej (wyklu-
czenie tła niedokrwiennego), pośrednio wynik biopsji
endomiokardialnej, oporność na konwencjonalne leczenie
niewydolności serca, zaburzenia rytmu serca oraz duża dyna-
mika choroby.

Niektórzy autorzy zagraniczni wykazywali obecność prze-
ciwciał przeciwko boreliozie aż u 32,7% chorych z przewlekłą
niewydolnością serca i u 11% badanych oczekujących na prze-
szczep serca [23]. Z kolei Suedkamp i wsp., którzy przeba-
dali metodą PCR bioptaty pobrane z serc eksplantowanych
od osób ze skrajnie ciężką DCM, u których przeprowadzo-
no transplantację serca, nie stwierdzili w żadnej z próbek
tkankowych obecności DNA krętka Bb [38].

W 2010 r. ukazała się niezwykła praca Lalosevica i wsp.,
której autorzy, wykorzystując transmisyjny mikroskop elek-
tronowy (transmission electron microscopy – TEM), opisali
obecność spiralnych struktur bakterii, fragmentów komó-
rek (sferoplasty, twory nitkowate, wici) oraz depozytów
fibryny w świetle drobnych naczyń wieńcowych w biop-
tatach serca w ostrej fazie choroby [39]. Autorzy sugeru-
ją, że bezpośrednim mechanizmem uszkadzającym
komórki miokardium jest w tych przypadkach mikroza-
torowość naczyń wieńcowych i zaburzenia mikrokrążenia
wieńcowego, a materiałem zatorowym może być sama
komórka bakteryjna wraz z aktywowanym układem
krzepnięcia.

W literaturze niewiele jest danych na temat LC u dzie-
ci. Badania Costello i wsp. (Boston, Massachusetts), opu-
blikowane w 2009 r., poszerzają istotnie wiedzę w tym
zakresie. Autorzy poddali analizie 33 przypadki LC u dzie-
ci (16% wszystkich pacjentów z rozpoznaną boreliozą
w latach 1994–2008) i wykazali, że chociaż w obrazie kli-
nicznym choroby przeważał zaawansowany blok przed-
sionkowo-komorowy (41% chorych), a wstrząs kardiogenny
wystąpił u 11% chorych, rokowanie u dzieci z boreliozą ser-
ca jest dobre. Analiza wieloczynnikowa wskazała na wiek
powyżej 10 lat oraz bóle stawowe i objawy sercowo-płuc-
ne, takie jak: kołatania serca, bóle w klatce piersiowej, dusz-
ności, omdlenia, jako predyktory LC u dzieci [40].

Szacuje się, że ok. 50% zachorowań na LC ma przebieg
bezobjawowy, widoczna jest skłonność do samoograni-
czania procesu chorobowego, a całkowite ustąpienie
zmian w sercu uzyskuje się u ponad 90% chorych [8].
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Diagnostyka Lyme carditis

Ustalenie rozpoznania boreliozowego zapalenia serca
nie jest łatwe, pomimo systematyzowania wiedzy na temat
tej jednostki chorobowej i wytycznych opracowanych
przez instytucje koordynujące profilaktykę boreliozy
w Europie i Stanach Zjednoczonych. W procesie diagno-
stycznym należy wziąć pod uwagę kilka elementów: 
1) obraz kliniczny choroby (typowy dla LC blok przedsion-
kowo-komorowy, mniej typowe: zaburzenia rytmu serca,
objawy zapalenia czy niewydolności serca); 2) wywiad doty-
czący kontaktu z kleszczem, obecność zmian skórnych
o charakterze EM, pobyt w rejonie endemicznym lub nara-
żenie na ukąszenia z racji wykonywanego zawodu; 3) dwu-
stopniową diagnostykę serologiczną: test ELISA i Western
blot; 4) testy wykrywające materiał genetyczny bakterii:
PCR i real time PCR; 5) ocenę histopatologiczną materia-
łu biopsyjnego, hodowlę in vitro z materiału biologiczne-
go (metody nierutynowe, stosowane w sytuacjach szcze-
gólnych); 6) reakcję na terapię antybiotykami. Nie można
pominąć wczesnych, nieswoistych objawów zgłaszanych
przez pacjentów w wywiadzie w postaci: duszności, ogra-
niczenia tolerancji wysiłku, kołatania serca, bólów w klat-
ce piersiowej i zasłabnięć, które mogą ukierunkować pro-
ces diagnostyczny.

Nieinwazyjne metody diagnostyczne wykorzystywane
w LC obejmują: EKG, badanie echokardiograficzne, moni-
torowanie czynności serca metodą Holtera, kardiologicz-
ny rezonans magnetyczny (cardiac magnetic resonance –

CMR) z zastosowaniem techniki późnego wzmocnienia
pokontrastowego (late gadolinium enhancement – LGE) oraz
scyntygrafię z użyciem galu 67 lub monoklonalnych prze-
ciwciał antymiozynowych znakowanych indem 111. Bada-
nia CMR, coraz szerzej stosowane w kardiologii narzędzie dia-
 gnostyczne wykrywające nieprawidłowości tkanki mięś nia
sercowego w postaci: ognisk martwicy, blizn, zapalenia mio-
kardium, znalazło również zastosowanie w rozpoznawa-
niu boreliozy i monitorowaniu procesu zdrowienia w ser-
cu [41, 42]. Ostatnio w piśmiennictwie podkreśla się
korelację pomiędzy stopniem bloku przedsionkowo-komo-
rowego w przebiegu LC a obrazem zmian zapalnych
w CMR oraz rolę, jaką może odegrać to badanie w podję-
ciu decyzji o leczeniu antybiotykami, co – jak się przypuszcza
– poz woliłoby w wielu niejasnych przypadkach uniknąć
implantacji układu stymulującego serca na stałe [41].

Sprawne i właściwe rozpoznanie boreliozy jest niezwykle
istotne, ponieważ dysponujemy możliwością terapii przy-
czynowej, stosunkowo prostej, dającej poprawę stanu zdro-
wia i zapewniającej korzystne rokowanie.

Leczenie Lyme carditis

W Polsce obowiązują standardy leczenia boreliozy zgod-
ne z zaleceniami Amerykańskiego Towarzystwa Chorób
Zakaźnych (Infectious Diseases Society of America – IDSA),
Europejskiego Centrum Nadzoru nad Boreliozą (European
Union Concerted Action on Lyme Borreliosis – EUCALB) i Pol-
skiego Towarzystwa Epidemiologów i Lekarzy Chorób
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Zakaźnych (PTEiLChZ). Decyzję o terapii i jej procedurze
podejmuje lekarz na podstawie obrazu klinicznego,
uwzględniając wywiad epidemiologiczny oraz wyniki
badań laboratoryjnych i dodatkowych. Według zaleceń 
PTEiLChZ wczesna borelioza serca powinna być leczona cefa-
losporynami III generacji (ceftriakson) lub penicyliną G
w postaci dożylnej przez 14–28 dni z ewentualną następ-
czą terapią doustną w razie potrzeby [43]. Algorytm postę-
powania terapeutycznego w LC u chorych z zaburzeniami
przewodzenia przedsionkowo-komorowego jest przed-
stawiony na rycinie 1 [9]. Czasowa stymulacja serca, wg
danych literaturowych, jest konieczna w ok. 1/3 przypad-
ków LC (ryc. 1).

U 10–15% pacjentów z boreliozą z Lyme w czasie pierw-
szych dni antybiotykoterapii (zwłaszcza pierwsze 24 godzi-
ny) może wystąpić reakcja Jarischa-Herxheimera związa-
na z masywnym uwolnieniem antygenów krętków
i zwiększeniem ilości cytokin, np. czynnika martwicy
nowotworów α (tumor necrosis factor α – TNF-α) [8]. Koene
i wsp. opisali ostatnio przypadek ostrej niewydolności ser-
ca (wstrząs kardiogenny), która wystąpiła po leczeniu
ceftriaksonem bloku przedsionkowo-komorowego całko-
witego w przebiegu LC [44].

Aktualne standardy leczenia są kwestionowane przez
wiele środowisk naukowych, medycznych i społecznych,
zwłaszcza w odniesieniu do boreliozy przewlekłej, która
stanowi duży problem dla pacjenta i lekarza. Grupa
badaczy reprezentująca International Lyme and Associa-
ted Diseases Society (ILADS) twierdzi, że na podstawie
doświadczeń w leczeniu kiły, trądu czy gruźlicy należy przy-
jąć, że leczenie boreliozy antybiotykami powinno być wie-
lomiesięczne i złożone, a zasadniczym wyznacznikiem
zakończenia terapii jest ustąpienie wszystkich objawów
choroby. Nadal więc otwarte pozostają pytania: jak dłu-
go leczyć boreliozę przewlekłą, aby uchronić chorego przed
nawrotami i trwałymi uszkodzeniami narządów, jak rów-
nież, jakie stosować kombinacje antybiotyków, aby
pomóc, a nie zaszkodzić.

Jak już wspomniano, cechy biologiczne krętka Bb
powodują trudności diagnostyczne, a ponadto brak moż-
liwości wiarygodnego monitorowania terapii, brak jed-
noznacznego potwierdzenia wyleczenia i problemy w opra-
cowaniu skutecznej szczepionki przeciwko LB dodatkowo
nie ułatwiają procesu leczniczego. Oczekuje się ujednoli-
cenia postępowania diagnostyczno-terapeutycznego
w boreliozie i towarzyszących jej koinfekcjach na podsta-
wie wyników wieloośrodkowych badań klinicznych prze-
prowadzonych zgodnie z wymogami medycyny opartej na
dowodach (evidence based medicine – EBM).

Autorka deklaruje brak konfliktu interesów i źródeł
zewnętrznego finansowania.
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