POST. MIKROBIOL.,
2012, 51,1, 37-45
http://www.pm.microbiology.pl

CHOROBY SERCA JAKO POZNE POWIKLANIA
ZAKAZEN ODZWIERZECYCH
PRZENOSZONYCH PRZEZ KLESZCZE

Ilona Maczka', Stanistawa Tylewska-Wierzbanowska'

Narodowy Instytut Zdrowia Publicznego - Panstwowy Zaktad Higieny, Samodzielna Pracownia Riketsji Chlamydii
i Kretkéw Odzwierzecych, ul. Chocimska 24, 00-791 Warszawa, tel./fax: 0-22 542 12 50, stylewska@pzh.gov.pl

Wplynelo we wrzesniu 2011

1. Wstep. 2. Bartoneloza. 3. Borelioza z Lyme. 4. Goraczka Q. 5. Riketsjoza. 6. Diagnostyka. 7. Leczenie. 8. Podsumowanie
Heart disease as a late complications of zoonosis transmitted by a ticks

Abstract: Many bacterial species can be a cause of various heart diseases. The pathogens that trigger these disorders are very often
fastidious, uncultured bacteria, such as: Borrelia burgdorferi sensu lato, Coxiella burnetii, Bartonella spp. and Rickettsia spp. The following
symptoms: myocarditis, endocarditis, pancarditis, perimyocarditis, dilated cardiomyopathy (DCM), conduction and rhythm disturbances,
and atherosclerotic, cardiovascular and valvular disease may indicate a bacterial etiology of the disease. Detection of significant titers of
specific antibodies allows to identify the origin of the disease. A research performed recently has shown the presence of Bartonella spp.,
B. afzeli and C. burnetii bacteria in malfunctioning human hearts. It indicates that these pathogens, occurring in the natural environment

in ticks and other wild animals, play a significant role in constation of cardiovascular diseases.
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1. Wstep

Badania w ostatnich latach wskazuja, zZe wiele choréb
infekcyjnych moze prowadzi¢ do chordb serca. Takie
objawy jak zapalenie migénia sercowego (myocarditis),
zapalenie wsierdzia (endocarditis), zapalenie calego serca
(pancarditis), kardiomiopatia rozstrzeniowa (DCM),
zaburzenia przewodzenia i rytmu moga wskaza¢ na
bakteryjna, grzybicza lub wirusowa etiologie choroby.

Bakterie s3 najczestszym czynnikiem etiologicz-
nym infekcyjnego zapalenie wsierdzia (IZW). Wedlug
Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego (Euro-
pean Society of Cardiology — ESC), IZW to wewnatrz-
naczyniowe zakazenie obejmujgce struktury serca (np.
zastawki, wsierdzie przedsionkéw i komor), duze naczy-
nia krwionoséne klatki piersiowej (np. drozny przewdd
tetniczy, przetoki tetniczo-zylne, zwezong cie$n aorty)
oraz obcy material znajdujacy sie¢ w jamach serca (np.
protezy zastawkowe, elektrody rozrusznika serca, ope-
racyjnie wytworzone polaczenia naczyniowe). Bakterie
wysiane z ogniska zakazenia, krazac we krwi, z fatwoscia
osadzajg si¢ na uszkodzonych lub sztucznych zastaw-
kach. Za gltéwne miejsce adhezji drobnoustrojow
chorobotworczych uwaza sie jalowe mikroskrzepliny
przytwierdzone do uszkodzonego wsierdzia. Roznej
wielko$ci wegetacje zawierajace plytki krwi, erytrocyty,
tibryne, komorki zapalne oraz drobnoustroje to typowe

zmiany charakterystyczne dla wczesnego IZW. Zastawki
serca s3 najczestszym obszarem wzrostu wegetacji, ale
proces zapalny moze rozwija¢ si¢ rowniez w przegro-
dzie, na strunach $ciegnistych lub w migéniu serca [16].
Bakteryjne zapalenie wsierdzia najczgsciej obejmuje
lewa czgs¢ serca z zajeciem zastawki mitralnej, aortalnej,
trojdzielnej i pnia ptucnego [2].

IZW jest jedng z najtrudniejszych do rozpoznania
choréb w kardiologii, poniewaz czgsto towarzysza jej
nieswoiste objawy. Stanowi to powazny problem diagno-
styczny i terapeutyczny. Bakteryjne zapalenie wsierdzia
bez leczenia ma charakter postepujacy i prowadzi do
$mierci. Zgon spowodowany jest gtéwnie niewydolnos-
cig serca wynikajaca z nasilenia wczesniej juz istniejacej
choroby serca lub z powodu ostrego zaburzenia czyn-
nosci zastawki [2]. Najczestszymi bakteryjnymi patoge-
nami s3: paciorkowce — 60-80% przypadkow (Strepto-
coccus viridans), gronkowce - 20-30% (Staphylococcus
aureus, S. epidermidis), enterokoki 5-18% (Enterococcus
faecalis, E.faecium), bakterie Gram-ujemne nalezace
do tak zwanej grupy HACEK - 5% przypadkow.
HACEK jest to grupa bakterii Gram-ujemnych, beda-
cych florg fizjologiczng jamy ustnej, ktére w nieko-
rzystnych okolicznosciach moga sta¢ sie przyczyng
infekcyjnego zapalenia wsierdzia. Nalezg do niej takie
bakterie jak: Haemophilus parainfluenzae, H. aphrophilus,
H. paraphrophilus, Actinobacillus actinomycetemcomitans,
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Cardiobacterium hominis, Eikenella corrodens i Kingella
sp.), paleczki Gram-ujemne nie nalezace do grupy
HACEK w 5% (Escherichia coli, Salmonella spp., Pseudo-
monans sp., Klebsiella spp.) [35].

Przyczyna zapalenia wsierdzia moga by¢ takze bak-
terie, ktore stanowiag wazna grupe czynnikow etiolo-
gicznych zakazen dolnych drég oddechowych. Wspdlne
cechy tych drobnoustrojow to czgsto epidemiczny cha-
rakter zachorowan, male rozmiary komorki, wewnatrz-
komorkowe bytowanie i namnazanie sie, brak $ciany ko-
morkowej lub pewnych jej sktadnikéw i co za tym idzie,
nieskuteczno$¢ leczenia antybiotykami p-laktamowymi.
Do tej grupy nalezg naleza chlamydie, mykoplazmy.

Niekiedy za rozwdj zapalenia wsierdzia odpowia-
daja grzyby ok. (2-4%), jak np. Candida albicans (>60%
grzybiczych infekeji seca), Aspergillus sp. (>10%), Histo-
plasma capsulatum. Zakazenia grzybicze sg znacznie
trudniejsze do wykrycia, niz zakazenia wywolane
bakteriami. Masywne wegetacje z grzybami prowadza
do zniszczenia platkow zastawek, rzadko dochodzi do
zakazenia mie$nia sercowego. Aspergillus moze wywola¢
zakazenie migé$nia sercowego czesciej niz wsierdzia, co
w konsekwencji prowadzi do lacznego zajecia i wsier-
dzia i mig$nia sercowego. Umiera ponad 80% dotknie-
tych grzybiczym zapaleniem wsierdzia (Tabela I).

Zapalenie wsierdzia u ludzi moze by¢ spowodowane
zakazeniem wieloma gatunkami bakterii, ktére w stan-
dardowym postepowaniu diagnostycznym nie s wykry-
wane poniewaz nie rosng na sztucznych podfozach bak-
teriologicznych, ze wzgledu na swoje wymagania odzyw-
cze (tzw. ujemne posiewy krwi) (grupa 7 w tabeli I).

Badania ostatnich lat wykazaly, ze wiele choréb
odzwierzecych przenoszonych przez kleszcze moze pro-
wadzi¢ do powiklan w postaci uszkodzenia zastawek lub
miesnia sercowego. Naleza do nich borelioza z Lyme,
bartonelozy, goraczka Q. Wymienione choroby naleza
do grupy tzw. nowo pojawiajacych sie oraz nawra-
cajacych zagrozen (emerging/re-emerging diseases)
i stanowig jeden z wazniejszych probleméw zdrowia
publicznego. Wsrdd nich borelioza z Lyme jest najczes-
ciej wystepujaca na potkuli pétnocnej, chorobg przeno-
szong przez kleszcze. Goraczka Q wystepuje w Polsce
od 1956 roku jednak jej pdzne, przewlekle postaci nie
sa rozpoznawane. Bartoneloza diagnozowana jest od
kilku lat. Klinicznie rozpoznawana jest gtéwnie choroba
kociego pazura wywolana przez Bartonella henselae,
ktdra jest jednym z gatunkéw tego rodzaju, odpowie-
dzialnym za zapalenie wsierdzia i mig$nia sercowego.

Cecha wspdlna tych bakterii jest bytowanie i namna-
zanie si¢ wewnatrzkomorkowe. Ze wzgledu na wewnatrz-
komdrkowe pasozytnictwo sg to drobnoustroje o szcze-
golnych wymaganiach wzrostowych oraz ograniczonej
zdolnoséci do proliferacji w tradycyjnych warunkach
hodowli laboratoryjnej i w zwigzku z tym wymagajacych
specjalnych narzedzi diagnostycznych.

Patogeny te sg odpowiedzialne za zapalenie wsier-
dzia z uyjemnymi posiewami krwi znaczniej cze$ciej niz
wczesniej sadzono. Liczba zachorowan wynosi 2,5-31%
wszystkich przypadkéw zapalenia wsierdzia. Organizmy
te wystepuja szczegolnie czesto u chorych ze sztucznymi
zastawkami, obecnoscig cewnikow zylnych, stymulato-
rami, niewydolnoscig nerek oraz w stanach uposledzo-
nej odpornosci [11].

2. Bartoneloza

Ostatnio obserwuje si¢ gwaltowny wzrost liczby
nowo odkrytych gatunkéw rodzaju Bartonella i choréb
wywolywanych przez te bakterie. Szeroki krag natural-
nych zywicieli oraz powszechne wystepowanie przeno-
sicieli (wektoréw) w srodowisku naturalnym sprawiaja,
ze bartoneloza zaliczana jest do tzw. nowopojawiaja-
cych i nawracajacych zagrozen (re-emerging infectious
diseases) [48].

Bakterie Bartonella sp. stanowig powazne zagroze-
nie dla zdrowia cztowieka. Bartonella henselae jest odpo-
wiedzialna za najwiekszg liczbe przypadkéw bartoneloz
wystepujacych na calym swiecie [35]. Bakteria ta jest uzna-
nym czynnikiem etiologicznym CSD (choroby kociego
pazura). Rezerwuarem B. henselae sa koty, zwlaszcza
mlode. Wektorami bakterii sa wszy, pchly i kleszcze [6].

Bartonella quintana byta znanym czynnikiem etiolo-
gicznym goraczki okopowej. Podczas pierwszej wojny
$wiatowej odnotowano okofo 400 000 zachorowan wsrod
wojsk Ententy i panstw centralnych. W drugiej wojnie
$wiatowej epidemia nie osiagnela tych rozmiaréw, ale
pojawila sie w wojsku niemieckim na froncie wschod-
nim. W latach 1940-1945 odnotowano przypadki
zakazen laboratoryjnych B. quintana u karmicieli wszy
i pracownikéw w zaktadach produkujacych szczepionke
przeciw durowi plamistemu (Rickettsia prowazeki) wg
Weigla w Krakowie i Warszawie. Obecnie B. quintana
powoduje zakazenia sporadyczne przede wszystkim
u ludzi z obniZzong odpornoscia, z chorobami wynisz-
czajacymi, u 0s6b chorych na AIDS, réwniez u ludzi
z wydolnym uktadem immunologicznym [34].

Bartonella spp. to bakterie wewnatrzkomoérkowe,
wykazujace tropizm do erytrocytow oraz komorek
nabtonka naczyn krwionosnych [48]. Bartonella moze
atakowa¢ wiele ukltadow i narzadéw [6]. W ostatnich
latach coraz czg$ciej odnotowuje sie przypadki zacho-
rowan ludzi wywolane przez gatunki rodzaju Bartonella,
ktére jak dotychczas stwierdzano jedynie u zwierzat.
Nalezy tu wymieni¢ zapalenie wsierdzia powodowane
przez B. elizabethae oraz zapalenie mig$nia sercowego
w wyniku zakazenia B. vinsonii subsp. arupensis [48].
Wiréd bakterii z rodzaju Bartonella 8 z 20 poznanych
gatunkéw uznano za zdolne wywotac zapalenie wsierdzia
u ludzi. Sa to: B. quintiana, B. henselae, B. elizabethae,
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Tabela I
Drobnoustroje i choroby serca przez nie wywoltywane: infekcyjne zapalenie wsierdzia (infective endocarditis IE),
zapalenie mie$nia sercowego (myocarditis), zapalenie calego serca (pancarditis),
kardiomiopatia rozstrzeniowa (dilated cardiomyopathy DCM), zapalenie osierdzia (pericarditis)
Sy Infekey; e Za}.)a%er.ne Zapalenie |Kardiomiopatia| Zapalenie
Czynniki etiologiczne zapalenie miesnia . o
Lo serca rozstrzeniowa | osierdzia
wsierdzia (%) sercowego
1 Paciorkowce: 60-80*
Streptococcus — grupa Viridans: +°! +47 +%*
Streptococcus pneumoniae +! +4 +2
Streptococcus pyogenes — Grupa A +! +2 +3!
Streptococcus agalactiae - Grupa B +! +47
Streptococcus bovis — Grupa D +!
2 Gronkowece: 20-30*
Staphylococcus aureus +# +2 +38
Staphylococcus epidermidis +2
3 Enterokoki: 5-18*
Enterococcus faecalis +2
Enterococcus faecium +2
4 Gram(-) bakterie z grupy HACEK: 5%
Haemophilus spp. (H.aphrophilus i inne) +°! +2 +24
Actinobacillus actinomycetemcomitans +5!
Cardiobacterium hominis +!
Eikenella corrodens +!
Kingella Kinga +°!
5 inne pateczki Gram (-): 5%
Escherichia coli +2 +12
Klebsiella spp. +2 +20
Serratia spp. +2 +3
Proteus spp. + +47
Pseudomonas spp. + +47
Actinobacter spp. +2
Salmonella spp. +2 +2 +24
6 Grzyby: 2-4%
Candida +2 424 42
Aspergillus +2 +2 +1 +24
7 Bakterie o specjalnych wymaganiach wzrostowych: 2,5-31¥
Borrelia burgdorferi sl +1 +2 +32 +2
Bartonella spp. +! +%7
Ehrlichia spp. +! +77 +2!
Coxiella burnetii +2 +%7
Chlamydia psittaci +2 +2 +%7
Chlamydia pneumoniae +2 +2 +32 +37
Chlamydia trachomatis +2 +37
Mycobacterium spp. +! +24
Ricketsia spp. +2 +37
Mycoplasma +24 +33 +32 +37 +33

W tabeli w gornych indeksach podano pozycje cytowanego pismiennictwa.

B.vinsoni (4], B. kohlerae, B. clarridgeiae [18]. Szacuje
sie, ze Bartonella spp. odpowiada za 1-15% przypad-
kow infekcyjnego zapalenia wsierdzia u ludzi [13, 17].
Pierwsze przypadki zapalenia wsierdzia spowodowane
przez te bakterie odnotowano w roku 1993 u chorych
na AIDS w Stanach Zjednoczonych i bezdomnych we
Francji (B. quintana) [48]. W Polsce DNA Bartonella
spp. wykryto w sercach dawcow narzadow [27].

Sredni wiek pacjentéw z zapaleniem wsierdzia
wywolanym przez Bartonella spp. to 48 lat. Pacjenci ci

s3 o wiele mlodsi od chorych z zapaleniem wsierdzia
wywolanym przez inne mikroorganizmy. Mezczyzni
stanowig tutaj 85% przypadkow, a kobiety 15%. Naj-
czg$ciej zakazeniu Bartonella spp. ulegaja zastawki
aortalne zas$ infekcje sztucznych zastawek odnotowano
tylko u 9% pacjentow.

Istnieja dwie grupy zwigkszonego ryzyka zachorowa-
nia na zapalenie wsierdzia wywotanych przez Bartonella.
Jedna grupa to bezdomni alkoholicy narazeni na kon-
takt ze wszami i zakazeni B. quintana, bez uprzedniego
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uszkodzenia zastawek i druga to zakazeni B. henselae
chorzy z wcze$niejszym uszkodzeniem zastawek, ktorzy
mieli kontakt z kotem. Zapalenie wsierdzia wywolane
przez B. henselae wystepuje u 87% pacjentéw z wczes-
niejszym uszkodzeniem zastawek za§ wywolane przez
B. quintana wysteuje tylko u 30% tej grupy pacjentow.
Czynniki predysponujace do zapalenia wsierdzia wywo-
tane przez B. quintana to bezdomno$¢ i alkoholizm,
a takze ekspozycja na kontakt ze wszami [4].

3. Borelioza z Lyme

Borelioza z Lyme jest wielouktadowa chorobg za-
kazng, wywotywang przez kretki Borrelia burgdorferi
sensu lato. Jest to choroba odzwierzeca przenoszona
przez kleszcze rodzaju Ixodes. Lyme carditis (LC) pierw-
szy raz opisal Steere iwsp. w1980 roku. Choroba ta
wystepuja u ok. 4-10% zakazonych Borrelia burgdorferi
w Ameryce Péinocnej oraz u 0,3-4% w Europie [25].
Roéznica w czestosci wystepowania LC migdzy Ameryka
PéInocna a Europg wynika z tego, ze w Europie czesciej
zakazenia wywolane sg przez B. afzelii i B. garinii, ktore
wykazuja mniejsze powinowactwo do tkanek serca niz
Borrelia burgdorferi sensu stricto, ktora jest glownym
genogatunkiem wystepujacym w Ameryce Péinocnej
[10]. Zréznicowanie wskaznika rozpowszechnienia LC
wigze si¢ z geograficznym rozmieszczeniem poszcze-
golnych genogatunkow kretka na $wiecie i z ich réznym
tropizmem do okreslonych narzadéw. B. burgdoferi s.s.
wydaje si¢ najbardziej artrogennym i kardiogennym
sposrod wszystkich kretkéw w obrebie gatunku B. burg-
dorferis.l. [25]. Tropizm kretkow do okreslonych tkanek
sprawia, ze poszczegolne genogatunki wywotuja cho-
roby o zréznicowanych objawach. Zapalenie stawow
wystepuje w przebiegu zakazenia wszystkimi trzema
genogatunkami, jednak najczesciej stwierdzane jest
w przypadku zakazenia B. burgdorferi s.s. i jest dominu-
jacym objawem w przebiegu boreliozy z Lyme w Ame-
ryce Pélnocnej. Z kolei zakazenia B. garinii zwigzane sg
z zapaleniem opon mdzgowych, mézgu i rdzenia krego-
wego, ktore sg sporadycznie obserwowane w przebiegu
zakazenia B.burgdorferi ss. Dla zakazenia kretkiem
B. afzelii najbardziej typowe jest przewlekle zanikowe
zapalenie skory [53]. Lyme carditis cze$ciej dotyka mez-
czyzn niz kobiety (stosunek 3:1) [50]. Cze$¢ badaczy
wykazala obecnos¢ przeciwcial przeciw B. burgdorferi
u 32,7% chorych z przewlekla niewydolnoscia serca oraz
u 11% o0s6b oczekujacych na przeszczep serca, co moze
sugerowaé mozliwy zwigzek przewlektej infekcji B. burg-
doferi z rozwojem pdznych nastepstw kardiologicznych
[25]. Ostatnio w usunigtych podczas zabiegu transplan-
tacji sercach dawcow wykryto DNA B. burgdorferi s.l.
w zastawkach aortalnych i mitralnych, w mie$niu serca
oraz we fragmentach aorty [27].

LC nastepuje z reguly po kilku tygodniach od zaka-
zenia, w okresie wczesnej infekcji rozsianej, kiedy
dochodzi do rozsiewu kretkéw droga krwionosna [50].
Objawy Lyme carditis ujawniaja si¢ od 1 tygodnia do
7 miesigcy (Srednio — 21 dni) po wystgpieniu rumienia
wedrujacego, czgsto wspdlistniejac z innymi objawami
wczesnej boreliozy (utrzymujacy si¢ rumien, wtdrne
ogniska rumienia wedrujacego, zapalenie stawow, objawy
neurologiczne) [15]. Najczestsza manifestacja kliniczng
LC jest blok przedsionkowo-komorowy o zmiennym
stopniu nasilenia [25]. Stwierdzenie EM (w badaniu
lub w wywiadach, zwlaszcza typowego: o srednicy wiek-
szej niz 5 cm, z centralnym przejasnieniem) u chorego
z blokiem przedsionkowo-komorowym jest kluczem do
prawidtowego rozpoznania LC [10].

Lyme carditis jest wywolane bezposrednim zakaze-
niem przez kretki, co potwierdzono wykazujac obec-
no$¢ B. burgdorferi w bioptatach mig$nia sercowego
[36] oraz w plynie z worka osierdziowego [39]. Przeno-
szenie bakterii nastepuje droga krwiono$ng i chlonna.
Kretki kolonizujgc tkanki wyksztalcajg nowe struktury,
ktore pomagaja w przezyciu i uniknigciu mechanizméw
obronnych gospodarza. Kolonizacja okreslonych miejsc
przez bakterie chorobotworcze jest zwigzana ze zdol-
nos$cig rozpoznawania charakterystycznych czgsteczek
iich ugrupowan — miejsc receptorowych na powierzchni
tkanek docelowych gospodarza. Na powierzchni kretka
sg to adhezyny, biatka: DbpA, DbpB, Bgp, BBK32, P66
faczace si¢ odpowiednio z receptorami gospodarza
takimi jak: dekoryna, glikozaminoglikany, fibronektyna,
integryny. Poniewaz kretki B. burgdorferi wyposazone sg
w adhezyny wiazace si¢ z glikozaminoglikanem, to naj-
czedciej lacza si¢ one z tkankami o znacznej zawartosci
widkien kolagenowych, m.in. w sercu i osierdziu [28].

Zajecie przez proces chorobowy mieénia sercowego
objawia si¢ niekiedy nietypowymi zmianami w EKG
(nieswoiste zmiany zespotu ST-T, wydluzenie odstepu
QT, zaburzenia rytmu i przewodzenia), wzrostem ste-
zenia biochemicznych markeréw uszkodzenia migénia
sercowego, uogodlnionymi zaburzeniami kurczliwosci
w badaniu echokardiograficznym i innych badaniach
obrazowych (rezonans magnetyczny, scyntygrafia
z uzyciem galu). Nastepstwem inwazji kretkdw moze
by¢ takze fagodne zapalenie migsnia sercowego i osier-
dzia (myocarditis, pericarditis), czasem z wysiekiem do
worka osierdziowego. Sporadycznie opisywano réwniez
pancarditis o niekorzystnym rokowaniu. W pewnym
odsetku zachorowan dochodzi do trwalego uszkodze-
nia migénia sercowego i jego niewydolnosci. Péznym
nastepstwem boreliozowego zapalenia serca moze by¢
progresja do kardiomiopatii rozstrzeniowej (dilated car-
diomyopathy, DCM), najczeéciej spotykana na terenie
Europy i Azji [25]. Wg niektorych autoréw rozwojowi
kardiomiopatii moze sprzyja¢ dlugotrwala obecnos¢
kretkéw w sercu [10].
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W odréznieniu od dobrze udokumentowanej ostrej
postaci Lyme carditis, mozliwo$¢ przewleklego zaje-
cia serca w przebiegu boreliozy pozostaje dyskusyjna.
W roku 1990 Stanek i wsp. wyhodowali kretki
B. burgdorferi z bioptatu migénia sercowego pacjenta
z przewlekla kardiomiopatig rozstrzeniowg. Nastepnie
autorzy ci wykazali zwigkszong czestos¢ wystepowania
przeciwcial dla B. burgdorferi u chorych z kardiomio-
patia rozstrzeniowa (26,4%) w poréwnaniu z pacjen-
tami z choroba wiencowg (12,4%) i osobami zdrowymi
(8,2%). Sugeruje to, ze nierozpoznane, przewlekle
zakazenie B. burgdorferi moze odpowiada¢ za pewien
odsetek przypadkow kardiomiopatii. Seinost iwsp.
rozpoznali u 11 sposrdd 46 pacjentéw z kardiomiopatia
rozstrzeniowa pochodzacych z obszaru endemicznego
(Graz, Austria), borelioze z Lyme na podstawie bada-
nia serologicznego i obecnosci objawéw pozasercowych.
W grupie chorych z borelioza z Lyme zastosowano anty-
biotykoterapie (ceftriakson), uzyskujac spektakularng
poprawe. W ciggu 6 miesiecy nastgpila normalizacja
frakcji wyrzutowej lewej komory u 6 pacjentéw i jej
poprawa u kolejnych 3 chorych, wobec braku poprawy
u pozostalych pacjentéw, u ktorych stosowano stan-
dardowe leczenie kardiologiczne. Wyniki niektérych
innych badan nie potwierdzily jednak wystepowania
przewlektej postaci Lyme carditis, co sprawia, ze trudno
jest oszacowac jej rzeczywistg czestos¢ wystepowania
i znaczenie kliniczne [39].

Chorzy, u ktérych kardiologiczna posta¢ boreliozy
z Lyme przebiega tagodnie nie zglaszajg zadnych dole-
gliwosci [52]. Szacuje sig, ze w okoto 50% przypadkow
zachorowan na LC przebieg jest bezobjawowy, widoczna
jest sktonno$¢ do samoograniczania procesu chorobo-
wego, a catkowite ustgpienie zmian w sercu uzyskuje si¢
u ponad 90% chorych [25].

4. Goraczka Q

Goraczka Q to odzwierzeca choroba zakazna wywo-
fana przez bakterie Coxiella burnetii. Rezerwuarem
C. burnetii w $rodowisku naturalnym sg gtéwnie mate
gryzonie i kleszcze [41]. Poza tym rezerwuar C. burnetii
stanowig zwierzeta hodowlane takie jak bydlo, kozy
i owce. Zwierzeta domowe, tj psy i koty sg przyczyng
miejskich ognisk goraczki Q [4]. Zwierzgta przecho-
dza zakazenie zwykle bezobjawowo wydalajac bakterie
w moczu, kale, mleku. Cztowiek zakaza sie od zwierzat
gléwnie droga wziewna. Osoby narazone na zakazenie
i zachorowania to wszyscy, ktorzy majg bezposredni
kontakt z zakazonymi zwierzetami lub ich produktami.
Do grupy zwiekszonego ryzyka zachorowania naleza:
hodowcy bydla, owczarze, stuzby weterynaryjne, pra-
cownicy rzezni, garbarni itp. [41].

C. burnetii jest odpowiedzialna za zapalenia wsier-
dzia réwnie czesto jak wszystkie bakterie z grupy

HACEK. U 60-70% oséb z przewleklym zakazeniem
C. burnetii dochodzi do rozwoju zapalenia wsierdzia
i stanowi to okofo 3-5% wszystkich przypadkéw zapa-
len wsierdzia [15]. Zakazenie wystepuje w zdecydowa-
nej wiekszosci u chorych z wadami zastawkowymi serca
i znacznie czesciej dotyczy mezczyzn [46].

Ostra postac goraczki Q charakteryzuje si¢ objawami
grypopodobnymi, wysoka goraczka trwajgca nawet
trzy tygodnie, towarzysza jej dreszcze, oslabienie i bole
miesni. Inne kliniczne objawy to zapalenie ptuc, zapa-
lenie watroby, zapalenie osierdzia, zapalenie mig$nia
sercowego i zapalenie opon mézgowych. Po miesigcu,
a nawet po latach od ostrej postaci goraczki Q, u okoto
1% zakazonych pacjentéw moze rozwinaé si¢ prze-
wlekta posta¢ choroby. Przewlekta goraczka Q zwykle
dotyka pacjentow, u ktorych w historii choroby wyste-
puja uszkodzenia zastawek serca, tetniak naczyniowy,
immunosupresja lub przewlekla niewydolno$¢ nerek.
Najczestsza manifestacjg kliniczng przewlektej choroby
jest zapalenie wsierdzia (z ujemnymi posiewami krwi).

Poziom odpornosci odgrywa kluczowg role w kli-
nicznej manifestacji goraczki Q [4]. U pacjentéw o obni-
zonej odpornosci (grupe ryzyka stanowig m.in. osoby
po przeszczepach, z nowotworem, przewlekly chorobg
nerek, kobiety ciezarne) stwierdza si¢ endocarditis. Cza-
sami choroba przechodzi w forme przewlekla prowa-
dzac do uszkodzenia migsnia sercowego, a takze sta-
néw zapalnych w obrebie ukltadu nerwowego w postaci
zapalenia opon moézgowych i mézgu [26]. U ok. 67%
pacjentow temperatura ciala powyzej 37°C i ostra nie-
wydolno$¢ serca to najczestsze objawy zapalenia wsier-
dzia zwigzanego z przewleklg goraczka Q [4]. Pierwotna
goraczka Q przebiegajaca zardwno w postaci ostrej jak
i bezobjawowej moze przejs¢ w zakazenie przewle-
kte, prowadzac do zapalenia wsierdzia i uszkodzenia
zastawek [41]. U 1-5% pacjentoéw z ostra goraczka Q
i u 60-80% pacjentéow z przewlekla goraczka Q roz-
wija si¢ zapalenia wsierdzia. Wzgledne ryzyko zacho-
rowania na zapalenie wsierdzia w wyniku powiktan
goraczki Q jest piec¢ razy wyzsze u pacjentéw w wieku
60 — do 69 lat, natomiast u pacjentéw ponizej 40 roku
zycia ryzyko to jest niewielkie. Wiekszo$¢ chorych
z zapaleniem wsierdzia wywolanym przez C. burnetii
(88,5%) ma wcze$niej uszkodzone zastawki [4]. Smier-
telnos¢ wsrdd chorych z zapaleniem wsierdzia i uszko-
dzeniem zastawek o tej etiologii dochodzi do prawie
40% [41]. Zastawki aortalne i mitralne s3 w poréwny-
walnym stopniu infekowane przez C. burnetii, jednak
zapalenie zastawki trdjdzielnej zostato tylko raz zglo-
szone u dziecka z wrodzong przetoka. 55,7% pacjen-
tow z endocarditis posiada sztuczne zastawki serca [4].
Badajac usuniete serca stwierdzono zakazenia mieszane.
W jednym przypadku DNA charakterystyczne dla Bar-
tonella spp. wykryto w zastawce aortalnej, a DNA C. bur-
netii w mie$niu sercowym. W drugim przypadku DNA
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charakterystyczne dla Bartonella spp. stwierdzono w za-
stawce mitralnej, a DNA C. burnetii wykryto w mig$niu
sercowym i zastawce aortalnej [27].

Zapalenie mie$nia sercowego wywolane zakazeniem
C. burnetii wystepuje rzadko; interesujacy jest jednak
fakt, ze zapalenie to moze dotkna¢ ludzi w kazdej gru-
pie wiekowej. Smiertelno$¢ w tym przypadku wynosi
ponad 16%. Na zapalenie miesnia sercowego wywola-
nego C. burnetii cz¢$ciej umierajg mtodzi pacjenci, niz
osoby, u ktorych brak jest powiktan kardiologicznych
spowodowanych goraczka Q. Cecha ta stala si¢ szczegdl-
nie wazna, odkad zapalenie mig$nia sercowego uznano
za nagla przyczyne $mierci mlodych pacjentéw. Ponadto
zapalenie migénia sercowego histopatologicznie stwier-
dzono w 10-20% przypadkéw kardiomiopatii rozstrze-
niowej. Badania te sugeruja, Ze zaangazowanie choréb
serca w ostrej gorgczce Q moze by¢ bardziej powszechne
niz weczesniej przewidywano i moze stanowi¢ wyjasnie-
nie zgonéw osob mlodych, bez wczesniej znanych obja-
wow kardiologicznych [46].

5. Riketsjoza

Bakterie nalezace do rodzaju Rickettsia wywoluja
ostre choroby goraczkowe. Riketsjozy obejmuja grupe
gorgczek plamistych, a takze grupe duréw wysypkowych
[6]. Bakterie te wystepuja u ssakow i przenoszone s3
przez wektor — owady (np. pchly, wszy) i pajeczaki (np.
kleszcze) [1]. Rozmnazaja si¢ wylacznie wewnatrzko-
morkowo [49]. Zakazenie czlowieka przez Rickettsia
prowazeki nastepuje w trakcie drapania skory, rozciera-
nia ciat wszy oraz ich odchodéw na uszkodzonej skorze
lub tez w trakcie ssania krwi przez wszy.

Dur szczurzy wywotywany przez Rickettsia mooseri,
ma charakter endemiczny. Zachorowania zdarzaja si¢
na terenach o niskim poziomie sanitarnym jak na przy-
ktad w obozach dla uchodzcéw, a takze w miastach
portowych ze wzgledu na duze populacje naturalnych
rezerwuardw bakterii: szczurow i myszy. Riketsjoze te
przenoszg na czlowieka pchly i wszy [6]. Wrota zaka-
zenia przy riketsjozach stanowia drogi oddechowe lub
powloki skérne. Gtéwna lokalizacja riketsji w organiz-
mie gospodarza to komdrki drobnych naczyn wlosowa-
tych. Tam riketsje namnazaja si¢, wywolujac zarazem
efekt cytotoksyczny, co w ostateczno$ci prowadzi do
zniszczenia komorek $rodbtonka. Tworza sie rozsiane
wielonarzadowe zmiany w drobnych naczyniach m.in.
skory, pluc, serca, nerek, mozgu. W zwiazku z uszko-
dzeniem $rodblonka naczyn dochodzi do martwicy
ogniskowej, tworzenia si¢ naciekéw wokot tych naczyn
oraz do zwolnienia przeptywu krwi w naczyniach wto-
sowatych. Nastepstwem tego jest przechodzenie osocza
przez $ciany naczyn i tworzenie sie obrzekéw okolona-
czyniowych. Niedokrwienie i niedotlenienie prowadza

do uszkodzenia osrodkowego uktadu nerwowego, nerek,
nadnerczy, mieé$nia sercowego oraz innych narzadéw
i ukladéw [9].

Rickettsia helvetica po raz pierwszy zostata wyizolo-
wana w Szwajcarii z kleszcza Ixodes ricinus. Bakteria ta
wowczas zostala uznana za niepatogenng wéréd grupy
goraczek plamistych. Ostatnie badania wskazujg, ze
R. helvetica prawdopodobnie zwiazana jest z perimyo-
carditis, tj. jednoczesnym ostrym zapaleniem osierdzia
i mie$nia sercowego. Jest to malo poznana choroba,
ktorej towarzyszy goraczka. Choroba ta spotykana jest
u ludzi w Europie. Rola R. helvetica w zwigzku z wada
zastawek aorty jest jednak kontrowersyjna. W Szwaj-
carii, u 0s6b poddanych operacji serca przeprowadzono
badania wykazujace zwigzek R. helvetica z wadami zasta-
wek. Cienkie skrawki tkanek ze zwezonego odcinka
aorty oraz z zastawki mitralnej poddano ekstrakeji
DNA. Nastepnie wyizolowane DNA identyfikowano
metoda Real-Time PCR w celu identyfikacji R. helvetica,
R.slovaca i B. burgdorferi. DNA R. helvetica wykryto
w zwezeniach zastawek serca. Nie wykryto natomiast
R.slovaca i B. burgdorferi. Wyniki te dostarczaja mole-
kularnych dowodéw na obecnos¢ R. helvetica w zweze-
niu zastawek serca [8].

W 1999 roku w Szwecji stwierdzono przypadki zapa-
lenia osierdzia, ktérych przyczyna byta R. helvetica.
Etiologia zostata ustalona na podstawie badan serolo-
gicznych, molekularnych, a takze badan w mikroskopie
elektronowym [6].

Riketsje bardzo rzadko sg przyczyna zapalenia wsier-
dzia.

Badania kleszczy na terenie Polski wskazuja, ze R. hel-
vetica wystepuje w potnocnych oraz centralnych rejo-
nach kraju. Brak jest jednak doniesien o zachorowaniach
wywotanych przez te bakterie w Polsce. Obecnos¢ prze-
ciwcial dla tych riketsji u ludzi wskazuje na wystapienie
u nich zakazen i mozliwo$¢ zachorowan [42].

6. Diagnostyka

Postep w biologii molekularnej przyczynil sie do
poprawy diagnostyki slabo rosngcych bakterii. Za
pomocy testow serologicznych wykorzystujacych immu-
nofluorescencje posrednig lub metodg immunoenzyma-
tyczna (enzyme linked immunosorbent assay, ELISA)
mozna zidentyfikowa¢ gatunki Bartonella spp., Coxiella
burnetii, Borrelia burgdorferi s.l. i Rickettsia spp. Tkanki
zastawek, aorty, miesnia sercowego mozna wykorzystac
do badan molekularnych (PCR, sekwencjonowanie)
w celu wykrycia drobnoustrojéow niepoddajacych sie
hodowli lub o szczegdlnych wymaganiach wzrostowych
i nierosnacych na sztucznych podiozach bakteryjnych.

Podstawowa metodg diagnostyczng zapalenia wsier-
dzia powodowanego przez Bartonella jest wykrywanie
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swoistych przeciwcial technika immunofluorescencji
posredniej. Posiewy krwi w przypadku zapalenia wsier-
dzia wywotanego przez Bartonella zwykle s3 ujemne.
Utrudnia to prawidlowa diagnoze i powoduje czest-
sze interwencje chirurgiczne oraz wyzsza $miertel-
no$¢ pacjentdw w stosunku do przypadkéw zapalenia
wsierdzia o innej etiologii. Najbardziej wiarygodnym
badaniem diagnostycznym oprécz metody serologicz-
nej jest PCR ze $wiezo usunigtych zastawek. Metoda ta
stwierdza si¢ zakazenia Bartonella sp. nawet u pacjentow
w czasie antybiotykoterapii [4]. Techniki biologii mole-
kularnej pozwalaja réwniez na genotypowanie, iden-
tyfikacje gatunkow i analize filogenetyczng w obrebie
rodzaju Bartonella spp. Przy tych metodach stosuje sie
markery genetyczne majace zastosowanie w diagnostyce
i badaniach epidemiologicznych. Jednym z najczesciej
stosowanych markerdéw jest syntaza cytrynianowa GItA.
Posiada ona wysoki poziom zmiennosci, co pozwala
wykry¢ réznice pomiedzy blisko spokrewnionymi
gatunkami Bartonella [48].

Laboratoryjnym potwierdzeniem Lyme carditis jest
izolacja kretkow z tkanek lub plynéw ustrojowych.
Wykorzystuje sie w tym celu fancuchowa reakcje poli-
merazy umozliwiajacg wielokrotne powielanie okreslo-
nych, charakterystycznych dla danego drobnoustroju
fragmentdéw genomu. Startery uzyte do reakcji musza
umozliwia¢ amplifikacje fragmentéw DNA charakte-
rystycznych dla wszystkich chorobotwérczych geno-
gatunkow B. burgdorferi sl. U B. burgdorferi s.l. naj-
czesciej wykrywane sg sekwencje genéw kodujacych
flagelline, biatka btony zewnetrznej (OspA), 16S-RNA
i 55-23S-RNA. Material genetyczny kretkow czesciej
mozna wykry¢ w ostrej fazie choroby, niz w jej okresie
przewlektym [44].

Do prawidlowego wykrycia swoistych przeciw-
cial IgM lub IgG w surowicy zaleca si¢ dwustopniowg
diagnostyke serologiczng. Polega ona na oznaczaniu
w pierwszym etapie poziomu przeciwcial pétiloscio-
wymi testami serologicznymi o wysokiej czulosci (np.
ELISA). W drugim etapie probki surowic, z ktdrymi
uzyskano wynik dodatni lub watpliwie dodatni pod-
daje si¢ jakosciowemu badaniu metoda Western-blot,
ktore dzigki wysokiej swoisto$ci pozwala zweryfikowac
wczesniejsze wyniki [44].

U chorych nalezy wykluczy¢ kite i inne choroby,
w przebiegu ktorych moga wystapi¢ wyniki fatszywie
dodatnie [40].

Lipopolisacharyd C. burnetii wykazuje zmienno$¢
antygenowg i drobnoustréj moze wystepowaé w dwoch
fazach [46]. Metoda immunofluorescencji posredniej
z antygenami C. burnetii fazy I i II, pozwala na rozpo-
znanie i jednoczesne réznicowanie ostrej i przewlektej
goraczki Q. Przeciwciata fazy II pojawiaja si¢ we wcze-
snej, ostrej fazie choroby. Wykrycie przeciwcial fazy I,
szczegolnie IgA, ma ogromne znaczenie w diagnozo-

waniu przewleklej gorgczki Q i zapalenia wsierdzia
wywolanego tym zakazeniem. Pojawienie si¢ przeciw-
cial IgA fazy I wyprzedza wystapienie objawow klinicz-
nych zapalenia wsierdzia [41]. DNA C. burnetii mozna
wykry¢ metoda PCR z wycinkéw serc (mikrobiopsje).

Jako ze objawy riketsjoz sa mato charakterystyczne
ich precyzyjne rozpoznanie mozliwe jest jedynie na pod-
stawie badan laboratoryjnych. Wykrycie zachorowan
w Polsce zalezy od §wiadomosci klinicysty i wykonania
badan laboratoryjnych. W przypadku wszystkich riket-
sjoz s3 to badania serologiczne i dodatkowo badania
molekularne - metodg PCR m.in. z pobranych wycin-
kow skory, ze strupow czy z krwi.

7. Leczenie

Przy zakazeniach serca o etiologii bakteryjnej, w zalez-
nosci od rodzaju patogenu i jego wrazliwosci, lekami
z wyboru s rézne grupy antybiotykéw. Nieskutecznosé
leczenia i rozwoj cigzkiej niewydolnosci serca prowadza
do koniecznosci przeszczepienia serca.

Leczenie bartoneloz zalezne jest od postaci choroby
jak i stanu ukladu odpornosciowego chorych i polega
najczesciej na polgczeniu dwoch lub trzech antybio-
tykow. Kiedys w zapaleniu wsierdzia w przebiegu bar-
tonelozy skuteczng terapia bylo podawanie aminogli-
kozydéw nie krocej niz przez 14 dni, co zapobiegalo
nawrotom jak i zmniejszato $miertelnos¢. W przypad-
kach braku odpowiedzi na leczenie nafcyling i genta-
mycyna, gdy konieczna byla wymiana zastawek serca,
po zabiegu z powodzeniem stosowano wankomycyne
z imipenemem. Obecnie w przypadkach niepotwierdzo-
nych izolacja Bartonella sp., zaleca si¢ stosowanie gen-
tamycyny (i.v. 3 mg/kg/dzien przez 14 dni) polaczonej
z ceftriaksonem (1 x 2 g i.v. przez 6 tygodni) z mozliwo-
$cig uzupelnienia tej terapii o doksycykline (2 x 100 mg
przez 6 tygodni). W przypadkach wyhodowania tego
drobnoustroju stosuje si¢ gentamycyne z doksycykling
w ww. schemacie [7].

U chorych z boreliozg serca, u ktérych sa objawy ze
strony uktadu krazenia w postaci zaburzen przewodnic-
twa z wystepowaniem blokéw przedsionkowo-komoro-
wych I stopnia, leczenie przyczynowe obejmuje stoso-
wanie antybiotykoterapii doustnej jak w fazie rumienia
wedrujacego [43]. Jezeli wystepuje blok przedsionkowo-
-komorowy wyzszego stopnia niz I, lekami pierwszego
rzutu sg ceftriakson i penicylina G podawane dozylnie.
Antybiotykoterapia trwa minimum 21 dni [52]. Roko-
wanie we wlasciwie leczonym LC jest dobre.

Przewlekta goraczka Q pod postacig zapalenia mies-
nia sercowego wymaga dlugiego leczenia tetracykli-
nami (miesigce ilata) i jest jedng z najdluzej trwajacych
antybiotykoterapii w chorobach bakteryjnych. Nie-
rzadko konczy si¢ ona niepowodzeniem lub nawrotami.
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W niektdrych przypadkach choroby konieczna jest ope-
racyjna wymiana zastawek serca [5].

Leczenie skojarzone obejmujace linkomycyne z tetra-
cykling, ko-trymoksazol z tetracykling lub ryfampicyne
z tetracykling nie daje spodziewanych efektéw i mimo
stosowania ich przez kilka lat z zastawek izolowano
szczepy C. burnetii. Dobre efekty lecznicze uzyskano
stosujac polaczenie doksycykliny z ofloksacyng. Smier-
telnos¢ spadla do okoto 5% przy nadal jednak duzym
odsetku nawrotéw (64%). Odsetek nawrotéw spadt do
14% po stosowaniu przez 18 miesiecy doksycykliny
(2% 100 mg) z chloroching (3 x 200 mg). Schemat ten jest
obecnie obowigzujacy w leczeniu przewleklej goragczki Q,
réwniez ze wzgledu na zmniejszenie czasu trwania tera-
pii u wielu pacjentéw [19]. W przypadkach przeciwska-
zan dla chlorochiny podaje si¢ doksycykling (2 x 100 mg)
z ofloksacyng (3 X 200 mg) przez co najmniej 3 lata [7].

W leczeniu riketsjoz lekami z wyboru sa doksycy-
klina (2% 100 mg), tetracyklina (4 x 500 mg) lub chlo-
ramfenikol (4x500mg) podawane przez 10-14dni,
chociaz chloramfenikol ze wzgledu na swoje tok-
syczne dzialanie nie jest obecnie zalecany. W leczeniu
goraczki Srédziemnomorskiej czas trwania kuracji moze
by¢ rézny, od jednorazowego podania do 10 dni. Nie
stwierdza sie réznic w normalizacji goraczki po jedno-
razowym podaniu 200 mg doksycykliny w poréwnaniu
z pelna kuracjg tym antybiotykiem. Podobng skutecz-
nos¢ wykazuje ciprofloksacyna (2x750 mg). Diuzszy
okres goraczkowy, srednio o jeden dzien, stwierdza si¢
stosujac tetracykliny oraz ofloksacyne (2x500mg).
U dzieci oraz kobiet w cigzy dobre efekty daje kuracja
josamycyng (100 mg/kg/dzien) [7].

8. Podsumowanie

Kleszcze to pajeczaki nalezagce do podgromady
roztocze, ktdre sg pasozytami wszystkich kregowcow
(takze ludzi). Sg rozpowszechnione na catym $wiecie.
Rosnaca $wiadomos$¢ specjalistow dotyczaca choréb
jakie mogg przenosi¢ kleszcze prowadzi do coraz licz-
niejszych doniesien 0 nowopojawiajacych sie chorobach
bakteryjnych. Od czasu identyfikacji kretkéw B. burg-
dorferi jako czynnika wywotujacego borelioze z Lyme
w 1982 roku, w Europie zostato opisanych 11 odklesz-
czowych ludzkich patogenéw bakteryjnych. Diagno-
styka chorob przenoszonych przez kleszcze jest czesto
trudna i odbywa sie w specjalistycznych laboratoriach.
Interpretacja wynikow badan laboratoryjnych jest bar-
dzo wazna przy ustalaniu diagnozy. Wytyczne te majg na
celu pomoc lekarzom (w tym kardiologom) i mikrobio-
logom w diagnozowaniu zakazen przenoszonych przez
kleszcze i dostarczenie informacji w celu lepszego zro-
zumienia choréb zakaznych [3].

Poniewaz zakazenia przenoszone przez kleszcze
moga by¢ przyczyna powaznych choréb serca, diagno-

styka przenoszonych przez kleszcze zakazen takimi
bakteriami jak Bartonella spp., Borrelia s.1., C. burnetii
i Rickettsia spp. powinna by¢ przeprowadzona w kazdym
przypadku infekcyjnego zapalenia wsierdzia z ujemnym
posiewem krwi.
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