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Factors responsible for the development of Lyme carditis

Abstract: Borrelia burgdorferi sensu lato spirochetes are unique in many aspects. They are the etiological agents of Lyme borreliosis,
meta-zoonotic, tick-borne disease of mammals, including humans. Ixodes spp. ticks are the vector. With the exception of erythema
chronicum migrant (EM), manifestations of the disease may vary depending on the genospecies of Borrelia burgdorferi sensu lato. One of
the symptoms is Lyme carditis. To date, the causative factors and the mechanisms of pathogenesis have not been well-described.

Borrelia burgdorferi spirochetes are considered as one of the most invasive mammalian pathogen. They are able to move through
the skin, as well as break into and out of blood vessels, easily crossing the blood-brain barrier. Genes encoding various motility forms
are bound with chemotaxis signaling system which leads and coordinates motion functions. The attachment of bacteria to host cells
or extracellular matrix may promote colonization and disease development. Lyme disease spirochetes encode several surface proteins
including decorin binding adhesion (DbpA), which varies among strains contributing to strain-specific differences in tissue tropism. The
strains demonstrating the greatest decorin-binding activity promote the greatest colonization of heart and cause the most severe carditis.
Moreover, the manifestation of Lyme carditis in certain hosts may be a result of an autoimmunological reaction due to molecular mimicry
between B. burgdorferi and host self-components. In mammals, infection with B. burgdorferi induces the development of antibodies which
may cross-react with myosin and neural tissue.

1. Introduction. 2. Lyme carditis — symptoms, recognition and treatment. 3. Patho-mechanism of Lyme carditis. 3.1. Spirochetes motility.
3.2. Chemotaxis and adhesion. 3.3. Autoimmunological reactions. 4. Summary
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1. Wstep Rys. 2. Genogatunki Borrelia burgdorferi sensu lato
Kretki Borrelia burgdorferi sensu lato nalezace do B orrel.ia.burgdorf eri sensu stricto
rzedu Spirochaetales, rodziny Spirochaetaeceae, sa pod B. garz;l.l
wieloma wzgledami wyjatkowe (Rys. 1). Gatunek jest B b'B 'tf_fze !
. bisetti

zroznicowany pod wzgledem genetycznym. W sklad
jego wchodzi kilkanascie genogatunkdw, wystepujacych
na roznych kontynentach pétkuli péinocnej (Rys. 2).
Jako pierwsze opisane zostaly w latach 80. XX wieku
i najlepiej sa scharakteryzowane chorobotworcze dla
czlowieka genogatunki: B. burgdorferi sensu stricto,

B. spielmani

B. valaesiana
B. lusitaniae

B. andersoni

B. californiensis

B. garini i B. afzeli. W Europie wystepuja wszystkie trzy B.j ap .onia
wyzej wymienione genogatunki, natomiast w Ameryce ﬁ ’ imz;a
. turdi

Péinocnej tylko B. burgdorferi sensu stricto [21, 24].

Sa to bakterie o bardzo duzych wymaganiach od-

Rys. 1. Systematyka kretkow , ) / ,
zywczych i w warunkach laboratoryjnych nie rosng

« Gromada: Spirochaetes na zadnych standardowych podlozach bakteriolo-
o Klasa: Spirochaetes gicznych. W laboratorium mozna je hodowa¢ tylko
o Rzad: Spirochaetales na podtozu BSK II wzbogaconym surowicg krolicza.
« Rodzina: Spirochaetaceae Mimo, Ze jest to bardzo bogate podloze, zawierajace
Rodzaj: Borrelia miedzy innymi mieszaning aminokwaséw, witamin,
Treponema soli nieorganicznych, albuminy oraz surowice kroélika,

* Autor korespondencyjny: Samodzielna Pracownia Riketsji, Chlamydii i Kretkow Odzwierzgcych, Narodowy Instytut Zdrowia Publicz-
nego - Panstwowy Zaktad Higieny, ul. Chocimska 24, 00-791 Warszawa; tel. 22 5421261; e-mail: tchmielewski@pzh.gov.pl



CZYNNIKI ODPOWIEDZIALNE ZA ROZWOJ LYME CARDITIS 101

wzrost ich jest bardzo wolny, $rednio czas podzialu
komorki wynosi 16 godzin. Wynik hodowli na BSK II
otrzymuje sie zwykle po 3 miesigcach. Wynik ujemny
hodowli uzyskany po tym czasie nie jest jednak jedno-
znaczny, mozna jedynie stwierdzi¢ — ,wzrostu kretkdw
nie stwierdzono” [24].

Wywolywana przez kretki B. burgdorferi sensu lato
borelioza z Lyme, jest meta-zoonozg, ktéra przenoszona
jest wérdd zwierzat kregowych, a takze ludzi, przez
przenosiciela (wektor), ktorym sg kleszcze rodzaju Ixo-
des. W zaleznosci od rejonu geograficznego sg to rozne
gatunki tego kleszcza — w Europie to przede wszystkim
I ricinus, w Azji I persulcatus, natomiast w Ameryce
gltownie I scapularis.

Objawy choroby, oprocz rumienia wedrujacego,
moga dotyczy¢ roznych ukladéw i narzadéw zaleznie
od genogatunku, ktéry wywotal zakazenie. B. burgdor-
feri sensu stricto jest zwigzany z zajeciem narzadu
ruchu, uszkodzeniem stawdw i chrzastki stawowej,
B. garini wywoluje neuroborelioze, z zakazeniem
osrodkowego ukladu nerwowego i nerwéw obwodo-
wych, natomiast szczepy B. afzeli izolowano z p6znych
zmian skérnych (przewlekle zanikowe zapalenie skory,
acrodermatitis chronica atrophicans - ACA). Lyme car-
ditis moze wystapi¢ jednoczesnie z innymi postaciami
boreliozy z Lyme [21].

2. Lyme carditis - objawy, rozpoznanie i leczenie

Kryteria rozpoznania zapalenia serca w przebiegu
boreliozy z Lyme ustalone zostaty kilka lat temu [18, 21].

Objawy kliniczne to przede wszystkim nagle wysta-
pienie zaburzen przewodzenia (zwlaszcza u mlodych
pacjentéw) lub innych zaburzen rytmu serca i objawy
zapalenia osierdzia (perimyocarditis). W wywiadzie
stwierdza si¢ obecny lub wystepujacy niedawno rumien
wedrujgcy lub uktucia przez kleszcza.

Do postawienia rozpoznania wymagana jest diagno-
styka roznicowa i wykluczenie innych przyczyn oraz
przeprowadzenie badan laboratoryjnych w kierunku
boreliozy z Lyme. W badaniach tych wykrywa si¢ swo-
iste przeciwciata dla Borrelia burgdorferi s.1. w surowicy
krwi chorego. Cennym badaniem dodatkowym jest
biopsja miesnia serca i wykrycie w pobranym materiale
DNA kretkow w reakeji PCR.

Diagnostyka kardiologiczna obejmuje 12-odpro-
wadzeniowe EKG i 24-godzinne badanie Holtera EKG
(analiza rytmu serca, odstepy PQ, szerokos¢ QRS),
a takze badanie echokardiograficzne (wymiary, frakcja
wyrzutowa, ocena kurczliwosci migénia serca, wysigk
w osierdziu) i RTG klatki piersiowej (ocena wielkosci
sylwetki serca, objawy niewydolnosci serca).

Badania pomocnicze, takie jak rezonans magne-
tyczny, biopsja migs$nia serca, badanie elektrofizjolo-

giczne (EPS) moga dostarczy¢ takze cennych informacji
w indywidualnych przypadkach i pomdc w potwierdze-
niu diagnozy i ustaleniu rokowania [18].

Objawy kardiologiczne w przebiegu boreliozy z Lyme
pojawiajg sie stosunkowo rzadko. W latach 2001-2010
odsetek osob zglaszanych z objawami ze strony uktadu
krazenia wynidst 1,1% wsréd wszystkich chorych na
borelioze z Lyme. W Europie ocenia sig, ze jest to od
1% do 2% wszystkich przypadkéw. Objawy najczes-
ciej mozna zaobserwowal réwnolegle z rumieniem
wedrujgcym, niedtugo po jego wystgpieniu lub czesciej
towarzysza objawom ze strony uktadu nerwowego lub
kostno-stawowego we wczesnej fazie zakazenia ($rednio
po 21 dniach od pojawienia si¢ rumienia). Typowymi
objawami sg zaburzenia przewodzenia przedsionkowo-
-komorowego réznego stopnia [12, 21]. W szczegdl-
nosci zapalenie serca nalezy podejrzewaé u oséb mlo-
dych zglaszajacych uczucie kolatania serca, wykazuja-
cych zaburzenia przewodzenia, u ktorych wykluczono
inne czynniki ryzyka, a ktérzy w wywiadzie zglaszaja
fakt przebywania na terenach wystepowania kleszczy.

Inne objawy Lyme carditis to, bradykardia, blok od-
nogi peczka Hisa, zapalenie osierdzia i endomyocarditis.
Postawienie tego rozpoznania wymaga jednak wyklu-
czenia innych przyczyn. Wynik dodatni badania sero-
logicznego nie jest wystarczajacy, a ostateczna diagnoza
powinna uwzglednia¢ wywiad kliniczny i wcze$niejsze
wystgpienie innych objawow charakterystycznych dla
boreliozy z Lyme (rumien wedrujacy) [20, 25].

W latach 80., jeszcze przed odkryciem czynnika
etiologicznego, Steere i wsp. analizowali grupe 20 cho-
rych (w wiekszos$ci mtodych dorostych mezczyzn),
u ktorych stwierdzono objawy ze strony ukiadu kra-
zenia. Chorzy zglaszali duszno$¢ wysitkows, bol
w klatce piersiowej, uczucie kotatania serca, omdle-
nia. Najczestsza nieprawidlowoscig (u 18 pacjentow)
byt blok przedsionkowo-komorowy réznego stopnia;
u o$miu z tych pacjentéw wystapil calkowity blok serca.
U 11 chorych nieprawidiowosci w zapisie elektrokar-
diograficznym sugerowaly ostre zapalenie osierdzia.
Ponadto u pieciu pacjentdéw stwierdzono dysfunkcje
miesnia lewej komory, a u jednego chorego powiek-
szenie sylwetki serca. Obraz kliniczny u tych pacjentéw
wykazywal podobienstwa do ostrej goraczki reuma-
tycznej, ale w chorobie z Lyme, calkowity blok serca
wystepuje czesciej, a objawy zapalenia osierdzia wydaja
sie by¢ tagodniejsze, bez uszkodzenia zastawek. Czas
trwania zajecia serca byl zazwyczaj krotki od 3 dni
do 6 tygodni [20].

Pézniejsza analiza 105 pdinocnoamerykanskich
i europejskich przypadkéw Lyme carditis wykazala,
ze czgSciej choruja mezczyzni (stosunek wynosit
3:1), a przemijajacy blok przedsionkowo-komorowy
jest najczestszym objawem zapalenia serca, przy czym
blok przedsionkowo-komorowy trzeciego stopnia
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obserwowano u 49% chorych, drugiego stopnia u 16%
i pierwszego stopnia u 12%. Dane badan elektro-
tizjologicznych wskazuja, ze bloki ukladu przewo-
dzgcego serca moga by¢ zlokalizowane w wielu miejs-
cach. Inne objawy, takie jak zaburzenia rytmu serca
zapalenie osierdzia i niewydolno$ci serca byty rzadkie
i mialy podobna czesto$¢ wystgpowania na obu kon-
tynentach. Rokowanie w Lyme carditis jest dobre, cho-
ciaz u czgéci chorych opisano przedluzone utrzymy-
wanie si¢ objawow [25].

Zwigzek przewleklych chordb serca, takich jak kar-
diomiopatia rozstrzeniowa z boreliozg z Lyme i nie
zostal w petni udowodniony, mimo ze w pojedynczych
przypadkach w biopsji serca wykrywano DNA Borrelia
burgdorferi s.1. [19]. Wykazano takze zwigkszona cze¢-
sto$¢ wystepowania przeciwcial przeciwko B. burgdor-
feriu tych chorych. Zaleznoé¢ taka nie zostala jednakze
potwierdzona w innych badaniach [12]. Nowsze bada-
nia [16] wykonane metodg PCR, wykazaly znamiennie
czestsze wystepowanie fragmentéw genomu B. burgdor-
feri w bioptatach migsnia sercowego pacjentéw z nie-
dawno zdiagnozowang kardiomiopatig przerostowa
(24%), w poréwnaniu z grupg kontrolng (0%) [10].

Biopsja jest uwazana za ztoty standard w rozpo-
znaniu zapalenia mie$nia sercowego i nadal odgrywa
wazng role, zwlaszcza w trudnych przypadkach np. przy
niewydolnosci serca, przeroscie lewej komory lub aryt-
miach réznego stopnia [8, 11]. W badaniach histopa-
tologicznych w Lyme carditis wykazano limfocytarne
nacieki w mie$niu serca w postaci pasm z widknie-
niem w warstwie podwsierdziowej. W zmianach tych
lub pomiedzy widknami mie$niowymi mozna spora-
dycznie zidentyfikowa¢ komorki bakteryjne. Przypusz-
czalnie, zapalna reakcja indukowana przez kretki oraz
oddzialywanie samych komorek bakteryjnych sg przy-
czynami uszkodzenia tkanek tego narzadu. Ponadto
mala liczba kretkow wykrywanych w uszkodzonej
tkance przemawia takze za immunologicznym kom-
ponentem zapalenia wsierdzia [6, 10, 17]. W tej grupie
chorych znacznie czg¢sciej s3 wykrywane przeciwciata
dla komorek endotelialnych (AECA).

Lyme carditis ma dobre rokowanie. Pacjenci z tym
podejrzeniem, u ktorych wystapity epizody omdlen,
bloki przedsionkowo-komorowe drugiego lub trzeciego
stopnia lub u ktérych odcinek PQ>300 ms powinni
by¢ hospitalizowani w celu ciagtego monitorowania
rytmu serca, przy czym szpital powinien by¢ wypo-
sazony w sprzet umozliwiajacy czasowe wszczepienie
stymulatora. Zazwyczaj bloki przedsionkowo-komo-
rowe ustepujg po okoto 7 dniach, dlatego wszczepienie
stalego stymulatora nie jest zalecane. Wg rekomenda-
¢ji Europejskiej Federacji Towarzystw Neurologicz-
nych (European Federation of Neurological Societies
- EFNS), lekiem z wyboru jest ceftriakson (alternatyw-
nie: cefotaksym), podawany przez okres dwdch tygodni
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w dawce 2,0 g/dobe u pacjentéw hospitalizowanych.
Alternatywa jest podawanie doksycykliny w dawce
2x100 mg/dobe lub amoksycyliny 1,5-2,0 g/dobe.
Wezednie rozpoczeta antybiotykoterapia pozwala na
szybka eliminacje kretkow i ustgpienie objawdw [21].

3. Patomechanizm zapalenia serca

Na rozwdj zapalenia serca ma wplyw wiele czynni-
kéw pochodzacych zaréwno od kretka wywotujacego
zakazenie jak i pewnych cech gospodarza.

3.1. Ruch kretkow

Sa to bakterie ruchliwe dzigki rzeskom znajdu-
jacym sie w peryplazmie. Dzigki niej majg zdolnos¢
poruszania si¢ w bardzo zréznicowanym $rodowisku,
co umozliwia kretkom nie tylko wnikniecie do organi-
zmu gospodarza, zaréwno rezerwuaru jak i wektora,
ale réwniez dotarcie do réznych ukladéw i narzadow,
a nastepnie osiedlenie si¢ i bytowanie w nich [7].

Wiele chorobotworczych bakterii moze aktyw-
nie porusza¢ si¢, plywajac w plynach ustrojowych,
jak réwniez wykonujac ruchy $lizgowe, drgajace przy
pomocy rzesek, przemieszczaé si¢ po powierzeniach
potptynnych i stalych. W miare jednak wzrostu stezenia
polimerdw i zestalenia podtoza, ruch z udzialem wigk-
szo$ci bakterii ulega zahamowaniu. Kretki sa pod tym
wzgledem wyjatkiem. Rzeski kretkéw nie sg ulokowane
zewnetrznie, jak to jest u wigkszosci bakterii Gram-
-ujemnych, ale znajduje si¢, jak wczesniej wspomniano,
w przestrzeni peryplazmatycznej, pomiedzy blong
zewnetrzng i peptydoglikanem. Zaobserwowano, ze
zaréwno B. burgdorferi jak i blisko spokrewniona Tre-
ponema pallidum, sa wyjatkowe i w przeciwienstwie do
innych ruchliwych bakterii s3 wyposazone w organelle
ruchu, zdolne do poruszania si¢ w kazdym srodowisku
o zréznicowanej strukturze — w wielu tkankach o réz-
nej budowie [26]. Dzigki tym wtasciwosciom, kretki
B. burgdorferi z fatwoscia przechodza przez skore, wni-
kaja do wnetrza naczyn krwiono$nych jak i wychodza
z nich, a takze przekraczaja bariere krew-mazg. Sg one
w tym wzgledzie wyjatkowe — potrafig sprawnie poru-
sza¢ si¢ 1 wnika¢ do bardzo réznorodnych tkanek wielu
gatunkow ssakow, kregowcow i bezkregowcdw [22, 23].

Pierwsze badania ruchu komdrek bakteryjnych,
koncentrowaly si¢ na zdolnosci poruszania si¢ kret-
kéw w $rodowisku plynnym, obecnie coraz czgsciej
zwraca si¢ uwage na ich ruch w substancji znajdujacej
sie w przestrzeniach mi¢dzykomoérkowych zaréwno
ssakow jak i kleszczy [3]. Stwierdzono, ze kretki poru-
szaja si¢ z wigksza szybkoscia po podlozach statych niz
w Srodowisku ptynnym.
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Ruch kretkow jest zlozony, sktadajacy sie z wyste-
pujacych jednoczesnie kilku jego rodzajow. Harman
i wsp. [7] badajac ruch kretkéw w macierzy miedzyko-
morkowej skory myszy, opisali dwa rézne stany - faze
stacjonarng ruchliwych kretkéw, w ktdrej komorki sg
w ruchu okreslanym jako falujacy (wriggling) ale nie
zmieniaja polozenia i drugi stan, w ktérym kretki
wykonuja ruchy skokowe (lunging). W jednym i w dru-
gim przypadku, jeden koniec komorki jest zwigzany
z podlozem, okreslany jako swego rodzaju adhezja.
Inna populacja kretkow, w tych samych warunkach
moze przemieszczaé si¢ wykonujac ruchy wyginajace
(flexing), w sposéb podobny do ruchéw w srodowisku
plynnym. Kretki moga przechodzi¢ z jednego stanu
w drugi, z tym Ze trzy opisane formy ruchu wystepuja
tylko na podlozach statych. Natomiast w $rodowisku
plynnym komorki poruszaja si¢ wykonujac jedynie
ruchy wyginajace sie.

Badajac wyjatkowa ruchliwos¢ kretkow i jej mecha-
nizm zwrécono uwage, ze patogeneza wywolywanych
przez te bakterie chordb jest $cisle zwigzana z ich
ruchem. Brak ruchu kretkéw jest jednoznaczny z utrata
przez nie zywotno$ci [15]. Stwierdzono, ze podane
myszom $rodskornie, pozbawione zdolnosci ruchu
mutanty B. burgdorferi nie byty w stanie uciec z naczyn
krwiono$nych i byly eliminowane z ustroju w ciggu
24-48 godzin [14].

Na podstawie badan fragmentéw genomu kretkow
stwierdzono, ze poznane sekwencje zawierajg zespoly
gendw kodujacych organelle umozliwiajace komérkom
réznego typu poruszanie sie. Przypuszcza si¢ ponadto,
ze sg one $cifle powigzane z genami zawierajacymi
uklad sygnalizujacy chemotaksje, ktory kieruje ruchem
rzesek, prowadzac w ten sposob do skoordynowanych
i ukierunkowanych ruchéw.

3.2. Chemotaksja i adhezja

Kretki wywotujace borelioze z Lyme wykazujg swo-
isty tropizm do roznych tkanek, ktory moze by¢ szcze-
powo badz gatunkowo swoisty, np. Borrelia burgdorferi
sensu stricto, B. garinii i B. afzelii, trzy gléwne choro-
botwdrcze genogatunki kretkéw odpowiedzialne za
borelioze z Lyme, wywotuja tylko cz¢$ciowo takie same
objawy kliniczne. Stwierdzono, ze genogatunek Borrelia
burgdorferi sensu stricto jest $cisle zwigzany z rozwojem
boreliozy stawowej (Lyme arthritis), B. garini wywoluje
neuroborelioze, B. afzeli byta izolowana przede wszyst-
kim z péznych zmian skérnych (ACA) [2, 21].

Przyczyna rdznego powinowactwa do okreslonych
tkanek (tropizm) i cigzko$¢ przebiegu choroby nie jest
w pelni poznany i zrozumialty. Wystepowanie okres-
lonych czynnikéw zjadliwosci u badanych szczepow
B. burgdorferi s.s. jest rdzne, wskazujac na swoisto§¢
szczepowo-zalezng [9].
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Kretki, aby méc skolonizowa¢ wiele réznych tka-
nek wytwarzaja struktury majace zdolno$¢ rozpozna-
wania charakterystycznych czasteczek i ich ugrupo-
wan - miejsc receptorowych na powierzchni tkanek
docelowych gospodarza. Kretki Borrelia burgdorferis.l.
wytwarzajg na swojej powierzchni liczne biatka-adhe-
zyny: DbpA, DbpB, Bgp, BBK32, P66, ktdre faczg sie
z odpowiednimi receptorami, umozliwiajace im roz-
poznanie réznych skladnikéw macierzy i adhezje¢ do
roznych komorek ssakow [2, 4, 5].

W macierzy pozakomdrkowej, zawierajgcej kolagen,
wystepuje powszechnie proteoglikan (36 kDa), zali-
czany do grupy SLRP (small leucine-rich proteoglycan,
male proteoglikany zasobne w leucyne), uczestniczacy
w tworzeniu architektury macierzy; hamuje tworzenie
widkien kolagenu oraz proliferacj¢ komorek, reguluje
ich migracje. N-koniec rdzenia biatkowego dekoryny
wigze tanicuch kwasu hialuronowego lub siarczanu der-
matanu (GAG), centralna czes$¢ sktada sie z dziewieciu
powtdrzen sekwencji bogatej w leucyne i asparaginian,
w czesci C-koncowej znajduja sie dwie reszty cysteiny.
Dekoryna tworzy pofaczenia z kolagenem, gloéwnie
typu II, z fibronektyna, trombospondyna i z TGF-b.
Kompleks z kolagenem stuzy jako miejsce adhezji kret-
kow, wywolujacych borelioze z Lyme.

Adhezja bakteryjnych patogenéw do komorek lub
macierzy zewnatrzkomorkowej tkanek docelowych
gospodarza nastepuje przez powierzchniowe adhezyjny
bialkowe i jest uwazana za wazny poczgtkowy etap kolo-
nizacji tkanek. Kretki Borrelia spp. maja geny kodujace
wytwarzanie wielu adhezyn, ktére jak stwierdzono roz-
poznajg rozne elementy macierzy i w ten sposdb moga
powodowac wigzanie sie do réznych rodzajow komorek
ssakow. Dwa spokrewnione ze sobg biatka — biatko A
i B wigzace dekoryne (DbpA i DbpB, Decorin-binding
protein A, B) facza si¢ zaréwno z dekoryna jak i siar-
czanem dermatynu. Sekwencja DbpB jest wysoce kon-
serwatywna w réznych szczepach podczas gdy DbpA
jest wysoce polimorficzna, z podobienstwem pomiedzy
badanymi szczepami nie przekraczajacym 58%. Kretki
B. burgdorferi, ktére nie wytwarzaja DbpA i DbpB,
wykazuja ograniczong zdolno$¢ rozprzestrzeniania
sie w ustroju myszy i kolonizacji ich tkanek, a takze
3-4-krotny wzrost ID_ co wskazuje, ze adhezyny te
maja znaczenie w rozwoju zakazenia [13].

Bialko wigzace dekoryne (DbpA) jest adhezyna,
ktdrej struktura moze by¢ rozna u poszczegdlnych
szczepow. Uwaza sie, ze determinuje ona szczepowo
swoiste powinowactwo do roznych tkanek [13].

Badajgc tropizm szczepdw B. burgdorferi zawieraja-
cych rézne allele dbpA poréwnywano wlasciwosci alleli
dbpA szczepu VS461 B. afzelii, szczepu N40-D10/E9
B. burgdorferi s.s. i szczepu PBr B. garinii.

Zaobserwowano, ze DpbA szczepu N40-D10/E9
B. burgdorferi s.s., wykazujacy najslabsza aktywno$¢
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wiazania dekoryny i GAG jednocze$nie powoduje ma-
sywna kolonizacje chrzgstki stawowej i w konsekwencji
zapalenie stawow. Wydaje sie, ze allel dpbA wystepujacy
w szczepie N40-D10/E9 jest jedynym, ktéry determi-
nuje wystepowanie objawéw stawowych. Stwierdzono
istnienie zalezno$ci — im wigksza aktywno$¢ wigzania
DbpA z dekoryng i sierczanem dermatanu tym silniejsza
kolonizacja mie$nia serca i najciezszy carditis [13].

Z badan tych wynika, ze allele dpbA wplywaja na ko-
lonizacj¢ i wystapienie allelo-zaleznych objawdw bore-
liozy z Lyme oraz etiologie roznych objawéw klinicz-
nych zwigzanych z réznymi szczepami B. burgdorferi s.l.

3.3. Reakcje autoimmunologiczne

Obserwowane zaburzenia rytmu serca oraz bloki
ukladu przewodzacego serca mogg by¢ zwigzane z prze-
wlektym zakazeniem, a takze z reakcjami autoimmu-
nologicznymi indukowanymi przez antygeny kretkow.
Objawy boreliozy z Lyme, takie jak Lyme arthritis czy
Lyme carditis moga by¢ u niektérych chorych zwia-
zane z reakcjami autoimmunologicznymi wywotanymi
mimikra molekularng pomiedzy kretkiem B. burgdor-
feri a wlasnymi sktadnikami tkanek i narzadéw. Biatko
powierzchniowe OspA jest lipoproteing wykazujacg
znaczng zmienno$¢ antygenowa. Odpowiedz immu-
nologiczna na zakazenie B.burgdorferi prowadzi do
wytworzenia odpowiedzi przeciw OspA, ktéra moze
by¢ zaréwno korzystna jak i szkodliwa. Wykazano
bowiem, ze surowice myszy zakazonych tymi kretkami
reaguja zarowno z biatkami bakterii oraz miozyna [17].

W reakcjach tych ma znaczenie zaréwno podobien-
stwo sekwencji aminokwasow jak struktura drugorze-
dowa biatka. Zaleznie od genogatunku wyrdznia sie
osiem typow OspA. W szczepach nalezacych do geno-ga-
tunku B. burgdorferi s.s. wystepuje 1 typ (typ 1), B. afzeli
- réwniez 1 (typ 2) i B. garini — 6 typow (typ 3-8) [21].

Jak stwierdzono istnieja takze krzyzowo reagujace
epitopy ludzkich neuronéw, majace wspolne sekwencje
aminokwasow z biatkiem OspA B. burgdorferi. Analiza
baz danych DNA uzyskanych poprzez odwrotng trans-
krypcje matrycy mRNA umozliwila znalezienie trzech
identycznych sekwencji w biatku OspA [1]. Przeciw-
ciala dla dwoch z tych peptydow reagowaly réwniez
z neuronami ludzkiego moézgu, rdzenia kregowego
i zwojami korzeni grzbietowych.

4. Podsumowanie

Mechanizm oddzialywania kretkéw B. burgdorferi
sensu lato na organizm gospodarza i powstawanie
okreslonych objawow ze strony réznych narzaddw
zaréwno cztowieka oraz innych ssakéw, nie jest w pelni
wyjasniony. Konieczne sg dalsze badania obejmujace
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zaréwno charakterystyke szczepéw wywolujacych zaka-
zenie, tak aby mozna bylo pozna¢ przyczyny i mecha-
nizm zajecia okres$lonych ukladéw i narzadoéw, jak
i odpowiedz immunologiczng na zakazenie B. burgdor-
feri sensu lato, w tym procesy korzystne w zwalczaniu
zakazenia oraz szkodliwe, autoimmunologiczne prowa-
dzace do uszkodzenia zakazonych narzadéw.
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