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1. Wstęp

Badania w ostatnich latach wskazują, że wiele chorób 
infekcyjnych może prowadzić do chorób serca. Takie 
objawy jak zapalenie mięśnia sercowego (myocarditis), 
zapalenie wsierdzia (endocarditis), zapalenie całego serca 
(pancarditis), kardiomiopatia rozstrzeniowa (DCM), 
zaburzenia przewodzenia i rytmu mogą wskazać na 
bakteryjną, grzybiczą lub wirusową etiologię choroby.

Bakterie są najczęstszym czynnikiem etiologicz-
nym infekcyjnego zapalenie wsierdzia (IZW). Według 
Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego (Euro-
pean Society of Cardiology – ESC), IZW to wewnątrz-
naczyniowe zakażenie obejmujące struktury serca (np. 
zastawki, wsierdzie przedsionków i komór), duże naczy-
nia krwionośne klatki piersiowej (np. drożny przewód 
tętniczy, przetoki tętniczo-żylne, zwężoną cieśń aorty) 
oraz obcy materiał znajdujący się w jamach serca (np. 
protezy zastawkowe, elektrody rozrusznika serca, ope-
racyjnie wytworzone połączenia naczyniowe). Bakterie 
wysiane z ogniska zakażenia, krążąc we krwi, z łatwością 
osadzają się na uszkodzonych lub sztucznych zastaw-
kach. Za główne miejsce adhezji drobnoustrojów 
chorobotwórczych uważa się jałowe mikroskrzepliny 
przytwierdzone do uszkodzonego wsierdzia. Różnej 
wielkości wegetacje zawierające płytki krwi, erytrocyty, 
fibrynę, komórki zapalne oraz drobnoustroje to typowe 

zmiany charakterystyczne dla wczesnego IZW. Zastawki 
serca są najczęstszym obszarem wzrostu wegetacji, ale 
proces zapalny może rozwijać się również w przegro-
dzie, na strunach ścięgnistych lub w mięśniu serca [16]. 
Bakteryjne zapalenie wsierdzia najczęściej obejmuje 
lewą część serca z zajęciem zastawki mitralnej, aortalnej, 
trójdzielnej i pnia płucnego [2].

IZW jest jedną z najtrudniejszych do rozpoznania 
chorób w kardiologii, ponieważ często towarzyszą jej 
nieswoiste objawy. Stanowi to poważny problem diagno-
styczny i terapeutyczny. Bakteryjne zapalenie wsierdzia 
bez leczenia ma charakter postępujący i prowadzi do 
śmierci. Zgon spowodowany jest głównie niewydolnoś-
cią serca wynikającą z nasilenia wcześniej już istniejącej 
choroby serca lub z powodu ostrego zaburzenia czyn-
ności zastawki [2]. Najczęstszymi bakteryjnymi patoge-
nami są: paciorkowce – 60–80% przypadków (Strepto-
coccus viridans), gronkowce – 20–30% (Staphylococcus 
aureus, S. epidermidis), enterokoki 5–18% (Enterococcus 
faecalis, E. faecium), bakterie Gram-ujemne należące 
do tak zwanej grupy HACEK – 5% przypadków. 
HACEK jest to grupa bakterii Gram-ujemnych, będą-
cych =orą fizjologiczną jamy ustnej, które w nieko-
rzystnych okolicznościach mogą stać się przyczyną 
infekcyjnego zapalenia wsierdzia. Należą do niej takie 
bakterie jak: Haemophilus parain!uenzae, H. aphrophilus, 
H. paraphrophilus, Actinobacillus actinomycetemcomitans, 
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Cardiobacterium hominis, Eikenella corrodens i Kingella 
sp.), pałeczki Gram-ujemne nie należące do grupy 
HACEK w 5% (Escherichia coli, Salmonella spp., Pseudo-
monans sp., Klebsiella spp.) [35].

Przyczyną zapalenia wsierdzia mogą być także bak- 
 terie, które stanowią ważną grupę czynników etiolo- 
gicz nych zakażeń dolnych dróg oddechowych. Wspólne 
cechy tych drobnoustrojów to często epidemiczny cha- 
rakter zachorowań, małe rozmiary komórki, wewnątrz- 
komórkowe bytowanie i namnażanie się, brak ściany ko- 
mórkowej lub pewnych jej składników i co za tym idzie, 
nieskuteczność leczenia antybiotykami β-laktamowymi. 
Do tej grupy należą należą chlamydie, mykoplazmy. 

Niekiedy za rozwój zapalenia wsierdzia odpowia-
dają grzyby ok. (2–4%), jak np. Candida albicans (> 60% 
grzybiczych infekcji seca), Aspergillus sp. (> 10%), Histo-
plasma capsulatum. Zakażenia grzybicze są znacznie 
trudniejsze do wykrycia, niż zakażenia wywołane 
bakteriami. Masywne wegetacje z grzybami prowadzą 
do zniszczenia płatków zastawek, rzadko dochodzi do 
zakażenia mięśnia sercowego. Aspergillus może wywołać 
zakażenie mięśnia sercowego częściej niż wsierdzia, co 
w konsekwencji prowadzi do łącznego zajęcia i wsier-
dzia i mięśnia sercowego. Umiera ponad 80% dotknię-
tych grzybiczym zapaleniem wsierdzia (Tabela I).

Zapalenie wsierdzia u ludzi może być spowodowane 
zakażeniem wieloma gatunkami bakterii, które w stan- 
dardowym postępowaniu diagnostycznym nie są wykry-
wane ponieważ nie rosną na sztucznych podłożach bak-
teriologicznych, ze względu na swoje wymagania odżyw-
cze (tzw. ujemne posiewy krwi) (grupa 7 w tabeli I).

Badania ostatnich lat wykazały, że wiele chorób 
odzwierzęcych przenoszonych przez kleszcze może pro-
wadzić do powikłań w postaci uszkodzenia zastawek lub 
mięśnia sercowego. Należą do nich borelioza z Lyme, 
bartonelozy, gorączka Q. Wymienione choroby należą 
do grupy tzw. nowo pojawiających się oraz nawra-
cających zagrożeń (emerging/re-emerging diseases) 
i  stanowią jeden z ważniejszych problemów zdrowia 
publicznego. Wśród nich borelioza z Lyme jest najczęś-
ciej występującą na półkuli północnej, chorobą przeno-
szoną przez kleszcze. Gorączka Q występuje w Polsce 
od 1956 roku jednak jej późne, przewlekłe postaci nie 
są rozpoznawane. Bartoneloza diagnozowana jest od 
kilku lat. Klinicznie rozpoznawana jest głównie choroba 
kociego pazura wywołana przez Bartonella henselae, 
która jest jednym z gatunków tego rodzaju, odpowie-
dzialnym za zapalenie wsierdzia i mięśnia sercowego.

Cechą wspólną tych bakterii jest bytowanie i namna-
żanie się wewnątrzkomórkowe. Ze względu na wewnątrz-
komórkowe pasożytnictwo są to drobnoustroje o szcze-
gólnych wymaganiach wzrostowych oraz ograniczonej 
zdolności do proliferacji w  tradycyjnych warunkach 
hodowli laboratoryjnej i w związku z tym wymagających 
specjalnych narzędzi diagnostycznych. 

Patogeny te są odpowiedzialne za zapalenie wsier-
dzia z ujemnymi posiewami krwi znaczniej częściej niż 
wcześniej sądzono. Liczba zachorowań wynosi 2,5–31% 
wszystkich przypadków zapalenia wsierdzia. Organizmy 
te występują szczególnie często u chorych ze sztucznymi 
zastawkami, obecnością cewników żylnych, stymulato-
rami, niewydolnością nerek oraz w stanach upośledzo-
nej odporności [11].

2. Bartoneloza

Ostatnio obserwuje się gwałtowny wzrost liczby 
nowo odkrytych gatunków rodzaju Bartonella i chorób 
wywoływanych przez te bakterie. Szeroki krąg natural-
nych żywicieli oraz powszechne występowanie przeno-
sicieli (wektorów) w środowisku naturalnym sprawiają, 
że bartoneloza zaliczana jest do tzw. nowopojawiają- 
cych i nawracających zagrożeń (re-emerging infectious 
diseases) [48].

Bakterie Bartonella sp. stanowią poważne zagroże- 
nie dla zdrowia człowieka. Bartonella henselae jest odpo- 
wiedzialna za największą liczbę przypadków bartoneloz 
występujących na całym świecie [35]. Bakteria ta jest uzna- 
nym czynnikiem etiologicznym CSD (choroby kociego 
pazura). Rezerwuarem B. henselae są koty, zwłaszcza 
młode. Wektorami bakterii są wszy, pchły i kleszcze [6]. 

Bartonella quintana była znanym czynnikiem etiolo-
gicznym gorączki okopowej. Podczas pierwszej wojny 
światowej odnotowano około 400 000 zachorowań wśród 
wojsk Ententy i państw centralnych. W drugiej wojnie 
światowej epidemia nie osiągnęła tych rozmiarów, ale 
pojawiła się w wojsku niemieckim na froncie wschod-
nim. W  latach 1940–1945 odnotowano przypadki 
zakażeń laboratoryjnych B. quintana u karmicieli wszy 
i pracowników w zakładach produkujących szczepionkę 
przeciw durowi plamistemu (Rickettsia prowazeki) wg 
Weigla w Krakowie i Warszawie. Obecnie B. quintana 
powoduje zakażenia sporadyczne przede wszystkim 
u ludzi z obniżoną odpornością, z chorobami wynisz-
czającymi, u  osób chorych na AIDS, również u  ludzi 
z wydolnym układem immunologicznym [34].

Bartonella spp. to bakterie wewnątrzkomórkowe, 
wykazujące tropizm do erytrocytów oraz komórek 
nabłonka naczyń krwionośnych [48]. Bartonella może 
atakować wiele układów i narządów [6]. W ostatnich 
latach coraz częściej odnotowuje się przypadki zacho-
rowań ludzi wywołane przez gatunki rodzaju Bartonella, 
które jak dotychczas stwierdzano jedynie u zwierząt. 
Należy tu wymienić zapalenie wsierdzia powodowane 
przez B. elizabethae oraz zapalenie mięśnia sercowego 
w wyniku zakażenia B. vinsonii subsp. arupensis [48]. 
Wśród bakterii z rodzaju Bartonella 8 z 20 poznanych 
gatunków uznano za zdolne wywołać zapalenie wsierdzia 
u  ludzi. Są to: B. quintiana, B. henselae, B. elizabethae, 
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B. vinsoni [4], B. kohlerae, B. clarridgeiae [18]. Szacuje 
się, że Bartonella spp. odpowiada za 1–15% przypad-
ków 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 dawców narządów [27].

Średni wiek pacjentów z zapaleniem wsierdzia 
wywołanym przez Bartonella spp. to 48 lat. Pacjenci ci 

są o wiele młodsi od chorych z zapaleniem wsierdzia 
wywołanym przez inne mikroorganizmy. Mężczyźni 
stanowią tutaj 85% przypadków, a  kobiety 15%. Naj-
częściej zakażeniu Bartonella spp. ulegają zastawki 
aortalne zaś infekcje sztucznych zastawek odnotowano 
tylko u 9% pacjentów.

Istnieją dwie grupy zwiększonego ryzyka zachorowa-
nia na zapalenie wsierdzia wywołanych przez Bartonella. 
Jedna grupa to bezdomni alkoholicy narażeni na kon-
takt ze wszami i zakażeni B. quintana, bez uprzedniego 

Tabela I
Drobnoustroje i choroby serca przez nie wywoływane: infekcyjne zapalenie wsierdzia (infective endocarditis IE),

zapalenie mięśnia sercowego (myocarditis), zapalenie całego serca (pancarditis),
kardiomiopatia rozstrzeniowa (dilated cardiomyopathy DCM), zapalenie osierdzia (pericarditis)

W tabeli w górnych indeksach podano pozycje cytowanego piśmiennictwa.

Czynniki etiologiczne
Infekcyjne
zapalenie

wsierdzia (%)

Zapalenie
mięśnia

 sercowego

Zapalenie
serca

Kardiomiopatia
rozstrzeniowa

Zapalenie
osierdzia

1 Paciorkowce: 60–8024 

 Streptococcus – grupa Viridans: +51 +47 +30

 Streptococcus pneumoniae +51 +47   +24

 Streptococcus pyogenes – Grupa A +51 +24 +31

 Streptococcus agalactiae – Grupa B +51 +47

 Streptococcus bovis – Grupa D +51 

2 Gronkowce: 20–3024

 Staphylococcus aureus +24 +24 +38

 Staphylococcus epidermidis +24

3 Enterokoki: 5–1824

 Enterococcus faecalis +24

 Enterococcus faecium +24

4 Gram(–) bakterie z grupy HACEK: 524

 Haemophilus spp. (H.aphrophilus i inne) +51 � � � � � �
 Actinobacillus actinomycetemcomitans 

� � �
 Cardiobacterium hominis 

� � �
 Eikenella corrodens 

� � �
 Kingella Kinga 

� � �
5 inne pałeczki Gram (–): 524

 Escherichia coli +24 +12

 Klebsiella spp. +24 +20

 Serratia spp. +24 +23

 Proteus spp. +24 +47

 Pseudomonas spp. +24 +47

 Actinobacter spp. +24 

 Salmonella spp. +24 +24   +24

6 Grzyby: 2–424 

 Candida +24 +24   +24

 Aspergillus +24 +24 +45  +24

7 Bakterie o specjalnych wymaganiach wzrostowych: 2,5–3137

 Borrelia burgdorferi sl +14 +24  +32 +24

 Bartonella spp. +51 +37

 Ehrlichia spp. +51 +37 +21

 Coxiella burnetii +24 +37

 Chlamydia psittaci +24 +24   +37

 Chlamydia pneumoniae +24 +24  +32 +37

 Chlamydia trachomatis +24    +37

 Mycobacterium spp. +51    +24

 Ricketsia spp.  +24   +37

 Mycoplasma +24 +33 +32 +37 +33
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uszkodzenia zastawek i druga to zakażeni B. henselae 
chorzy z wcześniejszym uszkodzeniem zastawek, którzy 
mieli kontakt z kotem. Zapalenie wsierdzia wywołane 
przez B. henselae występuje u 87% pacjentów z wcześ-
niejszym uszkodzeniem zastawek zaś wywołane przez 
B. quintana wystęuje tylko u 30% tej grupy pacjentów. 
Czynniki predysponujące do zapalenia wsierdzia wywo-
łane przez B. quintana to bezdomność i alkoholizm, 
a także ekspozycja na kontakt ze wszami [4].

3. Borelioza z Lyme

Borelioza z Lyme jest wieloukładową chorobą za- 
kaźną, wywoływaną przez krętki Borrelia burgdorferi 
sensu lato. Jest to choroba odzwierzęca przenoszona 
przez kleszcze rodzaju Ixodes. Lyme carditis (LC) pierw-
szy raz opisał S t e e r e  i wsp. w 1980 roku. Choroba ta 
występują u ok. 4–10% zakażonych Borrelia burgdorferi 
w Ameryce Północnej oraz u 0,3–4% w Europie [25]. 
Różnica w częstości występowania LC między Ameryką 
Północną a Europą wynika z tego, że w Europie częściej 
zakażenia wywołane są przez B. afzelii i B. garinii, które 
wykazują mniejsze powinowactwo do tkanek serca niż 
Borrelia burgdorferi sensu stricto, która jest głównym 
genogatunkiem występującym w  Ameryce Północnej 
[10]. Zróżnicowanie wskaźnika rozpowszechnienia LC 
wiąże się z geograficznym rozmieszczeniem poszcze-
gólnych genogatunków krętka na świecie i z ich różnym 
tropizmem do określonych narządów. B. burgdoferi s.s. 
wydaje się najbardziej artrogennym i  kardiogennym 
spośród wszystkich krętków w obrębie gatunku B. burg-
dorferi s.l. [25]. Tropizm krętków do określonych tkanek 
sprawia, że poszczególne genogatunki wywołują cho-
roby o  zróżnicowanych objawach. Zapalenie stawów 
występuje w  przebiegu zakażenia wszystkimi trzema 
genogatunkami, jednak najczęściej stwierdzane jest 
w przypadku zakażenia B. burgdorferi s.s. i jest dominu-
jącym objawem w przebiegu boreliozy z Lyme w Ame-
ryce Północnej. Z kolei zakażenia B. garinii związane są 
z zapaleniem opon mózgowych, mózgu i rdzenia kręgo-
wego, które są sporadycznie obserwowane w przebiegu 
zakażenia B. burgdorferi ss. Dla zakażenia krętkiem 
B. afzelii najbardziej typowe jest przewlekłe zanikowe 
zapalenie skóry [53]. Lyme carditis częściej dotyka męż-
czyzn niż kobiety (stosunek 3:1) [50]. Część badaczy 
wykazała obecność przeciwciał przeciw B. burgdorferi 
u 32,7% chorych z przewlekłą niewydolnością serca oraz 
u 11% osób oczekujących na przeszczep serca, co może 
sugerować możliwy związek przewlekłej infekcji B. burg-
doferi z rozwojem późnych następstw kardiologicznych 
[25]. Ostatnio w usuniętych podczas zabiegu transplan-
tacji sercach dawców wykryto DNA B. burgdorferi s.l. 
w zastawkach aortalnych i mitralnych, w mięśniu serca 
oraz we fragmentach aorty [27].

LC następuje z reguły po kilku tygodniach od zaka-
żenia, w okresie wczesnej infekcji rozsianej, kiedy 
dochodzi do rozsiewu krętków drogą krwionośną [50]. 
Objawy Lyme carditis ujawniają się od 1 tygodnia do 
7 miesięcy (średnio – 21 dni) po wystąpieniu rumienia 
wędrującego, często współistniejąc z innymi objawami 
wczesnej boreliozy (utrzymujący się rumień, wtórne 
ogniska rumienia wędrującego, zapalenie stawów, objawy 
neurologiczne) [15]. Najczęstszą manifestacją kliniczną 
LC jest blok przedsionkowo-komorowy o  zmiennym 
stopniu nasilenia [25]. Stwierdzenie EM (w  badaniu 
lub w wywiadach, zwłaszcza typowego: o średnicy więk-
szej niż 5 cm, z centralnym przejaśnieniem) u chorego 
z blokiem przedsionkowo-komorowym jest kluczem do 
prawidłowego rozpoznania LC [10].

Lyme carditis jest wywołane bezpośrednim zakaże-
niem przez krętki, co potwierdzono wykazując obec-
ność B. burgdorferi w bioptatach mięśnia sercowego 
[36] oraz w płynie z worka osierdziowego [39]. Przeno-
szenie bakterii następuje drogą krwionośną i chłonną. 
Krętki kolonizując tkanki wykształcają nowe struktury, 
które pomagają w przeżyciu i uniknięciu mechanizmów 
obronnych gospodarza. Kolonizacja określonych miejsc 
przez bakterie chorobotwórcze jest związana ze zdol-
nością rozpoznawania charakterystycznych cząsteczek 
i ich ugrupowań – miejsc receptorowych na powierzchni 
tkanek docelowych gospodarza. Na powierzchni krętka 
są to adhezyny, białka: DbpA, DbpB, Bgp, BBK32, P66 
łączące się odpowiednio z  receptorami gospodarza 
takimi jak: dekoryna, glikozaminoglikany, fibronektyna, 
integryny. Ponieważ krętki B. burgdorferi wyposażone są 
w adhezyny wiążące się z glikozaminoglikanem, to naj-
częściej łączą się one z tkankami o znacznej zawartości 
włókien kolagenowych, m.in. w sercu i osierdziu [28].

Zajęcie przez proces chorobowy mięśnia sercowego 
objawia się niekiedy nietypowymi zmianami w  EKG 
(nieswoiste zmiany zespołu ST-T, wydłużenie odstępu 
QT, zaburzenia rytmu i przewodzenia), wzrostem stę-
żenia biochemicznych markerów uszkodzenia mięśnia 
sercowego, uogólnionymi zaburzeniami kurczliwości 
w  badaniu echokardiograficznym i innych badaniach 
obrazowych (rezonans magnetyczny, scyntygrafia 
z  użyciem galu). Następstwem inwazji krętków może 
być także łagodne zapalenie mięśnia sercowego i osier-
dzia (myocarditis, pericarditis), czasem z wysiękiem do 
worka osierdziowego. Sporadycznie opisywano również 
pancarditis o  niekorzystnym rokowaniu. W  pewnym 
odsetku zachorowań dochodzi do trwałego uszkodze-
nia mięśnia sercowego i jego niewydolności. Późnym 
następstwem boreliozowego zapalenia serca może być 
progresja do kardiomiopatii rozstrzeniowej (dilated car-
diomyopathy, DCM), najczęściej spotykana na terenie 
Europy i Azji [25]. Wg niektórych autorów rozwojowi 
kardiomiopatii może sprzyjać długotrwała obecność 
krętków w sercu [10]. 
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W odróżnieniu od dobrze udokumentowanej ostrej 
postaci Lyme carditis, możliwość przewlekłego zaję-
cia serca w przebiegu boreliozy pozostaje dyskusyjna. 
W  roku 1990 S t a n e k  i wsp. wyhodowali krętki 
B. burgdorferi z  bioptatu mięśnia sercowego pacjenta 
z przewlekłą kardiomiopatią rozstrzeniową. Następnie 
autorzy ci wykazali zwiększoną częstość występowania 
przeciwciał dla B. burgdorferi u chorych z kardiomio-
patią rozstrzeniową (26,4%) w porównaniu z pacjen-
tami z chorobą wieńcową (12,4%) i osobami zdrowymi 
(8,2%). Sugeruje to, że nierozpoznane, przewlekłe 
zakażenie B. burgdorferi może odpowiadać za pewien 
odsetek przypadków kardiomiopatii. S e i n o s t  i wsp. 
rozpoznali u 11 spośród 46 pacjentów z kardiomiopatią 
rozstrzeniową pochodzących z obszaru endemicznego 
(Graz, Austria), boreliozę z Lyme na podstawie bada-
nia serologicznego i obecności objawów pozasercowych. 
W grupie chorych z boreliozą z Lyme zastosowano anty-
biotykoterapię (ce?riakson), uzyskując spektakularną 
poprawę. W  ciągu 6  miesięcy nastąpiła normalizacja 
frakcji wyrzutowej lewej komory u  6  pacjentów i  jej 
poprawa u kolejnych 3 chorych, wobec braku poprawy 
u pozostałych pacjentów, u których stosowano stan-
dardowe leczenie kardiologiczne. Wyniki niektórych 
innych badań nie potwierdziły jednak występowania 
przewlekłej postaci Lyme carditis, co sprawia, że trudno 
jest oszacować jej rzeczywistą częstość występowania 
i znaczenie kliniczne [39]. 

Chorzy, u których kardiologiczna postać boreliozy 
z Lyme przebiega łagodnie nie zgłaszają żadnych dole-
gliwości [52]. Szacuje się, że w około 50% przypadków 
zachorowań na LC przebieg jest bezobjawowy, widoczna 
jest skłonność do samoograniczania procesu chorobo-
wego, a całkowite ustąpienie zmian w sercu uzyskuje się 
u ponad 90% chorych [25].

4. Gorączka Q

Gorączka Q to odzwierzęca choroba zakaźna wywo-
łana przez bakterie Coxiella burnetii. Rezerwuarem 
C. burnetii w środowisku naturalnym są głównie małe 
gryzonie i kleszcze [41]. Poza tym rezerwuar C. bur netii 
stanowią zwierzęta hodowlane takie jak bydło, kozy 
i owce. Zwierzęta domowe, tj psy i koty są przyczyną 
miejskich ognisk gorączki Q [4]. Zwierzęta przecho-
dzą zakażenie zwykle bezobjawowo wydalając bakterie 
w moczu, kale, mleku. Człowiek zakaża się od zwierząt 
głównie drogą wziewną. Osoby narażone na zakażenie 
i  zachorowania to wszyscy, którzy mają bezpośredni 
kontakt z zakażonymi zwierzętami lub ich produktami. 
Do grupy zwiększonego ryzyka zachorowania należą: 
hodowcy bydła, owczarze, służby weterynaryjne, pra-
cownicy rzeźni, garbarni itp. [41].

C. burnetii jest odpowiedzialna za zapalenia wsier-
dzia równie często jak wszystkie bakterie z grupy 

HACEK. U 60–70% osób z przewlekłym zakażeniem 
C. burnetii dochodzi do rozwoju zapalenia wsierdzia 
i stanowi to około 3–5% wszystkich przypadków zapa-
leń wsierdzia [15]. Zakażenie występuje w zdecydowa-
nej większości u chorych z wadami zastawkowymi serca 
i znacznie częściej dotyczy mężczyzn [46]. 

Ostra postać gorączki Q charakteryzuje się objawami 
grypopodobnymi, wysoką gorączka trwającą nawet 
trzy tygodnie, towarzyszą jej dreszcze, osłabienie i bóle 
mięśni. Inne kliniczne objawy to zapalenie płuc, zapa-
lenie wątroby, zapalenie osierdzia, zapalenie mięśnia 
sercowego i zapalenie opon mózgowych. Po miesiącu, 
a nawet po latach od ostrej postaci gorączki Q, u około 
1% zakażonych pacjentów może rozwinąć się prze-
wlekła postać choroby. Przewlekła gorączka Q zwykle 
dotyka pacjentów, u których w historii choroby wystę-
pują uszkodzenia zastawek serca, tętniak naczyniowy, 
immunosupresja lub przewlekła niewydolność nerek. 
Najczęstszą manifestacją kliniczną przewlekłej choroby 
jest zapalenie wsierdzia (z ujemnymi posiewami krwi).

Poziom odporności odgrywa kluczową rolę w kli-
nicznej manifestacji gorączki Q [4]. U pacjentów o obni-
żonej odporności (grupę ryzyka stanowią m.in. osoby 
po przeszczepach, z nowotworem, przewlekłą chorobą 
nerek, kobiety ciężarne) stwierdza się endocarditis. Cza-
sami choroba przechodzi w formę przewlekłą prowa-
dząc do uszkodzenia mięśnia sercowego, a  także sta-
nów zapalnych w obrębie układu nerwowego w postaci 
zapalenia opon mózgowych i mózgu [26]. U ok. 67% 
pacjentów temperatura ciała powyżej 37°C i ostra nie-
wydolność serca to najczęstsze objawy zapalenia wsier-
dzia związanego z przewlekłą gorączką Q [4]. Pierwotna 
gorączka Q przebiegająca zarówno w postaci ostrej jak 
i  bezobjawowej może przejść w  zakażenie przewle-
kłe, prowadząc do zapalenia wsierdzia i uszkodzenia 
zastawek [41]. U 1–5% pacjentów z ostrą gorączką Q 
i  u  60–80% pacjentów z przewlekłą gorączką Q roz-
wija się zapalenia wsierdzia. Względne ryzyko zacho-
rowania na zapalenie wsierdzia w wyniku powikłań 
gorączki Q jest pięć razy wyższe u pacjentów w wieku 
60 – do 69 lat, natomiast u pacjentów poniżej 40 roku 
życia ryzyko to jest niewielkie. Większość chorych 
z  zapaleniem wsierdzia wywołanym przez C. burnetii 
(88,5%) ma wcześniej uszkodzone zastawki [4]. Śmier-
telność wśród chorych z zapaleniem wsierdzia i uszko-
dzeniem zastawek o  tej etiologii dochodzi do prawie 
40% [41]. Zastawki aortalne i mitralne są w porówny-
walnym stopniu infekowane przez C. burnetii, jednak 
zapalenie zastawki trójdzielnej zostało tylko raz zgło-
szone u  dziecka z  wrodzoną przetoką. 55,7% pacjen-
tów z endocarditis posiada sztuczne zastawki serca [4]. 
Badając usunięte serca stwierdzono zakażenia mieszane. 
W jednym przypadku DNA charakterystyczne dla Bar-
tonella spp. wykryto w zastawce aortalnej, a DNA C. bur-
netii w mięśniu sercowym. W drugim przypadku DNA 
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charakterystyczne dla Bartonella spp. stwierdzono w za- 
stawce mitralnej, a DNA C. burnetii wykryto w mięśniu 
sercowym i zastawce aortalnej [27].

Zapalenie mięśnia sercowego wywołane zakażeniem 
C. burnetii występuje rzadko; interesujący jest jednak 
fakt, że zapalenie to może dotknąć ludzi w każdej gru-
pie wiekowej. Śmiertelność w tym przypadku wynosi 
ponad 16%. Na zapalenie mięśnia sercowego wywoła-
nego C. burnetii częściej umierają młodzi pacjenci, niż 
osoby, u których brak jest powikłań kardiologicznych 
spowodowanych gorączką Q. Cecha ta stała się szczegól-
nie ważna, odkąd zapalenie mięśnia sercowego uznano 
za nagłą przyczynę śmierci młodych pacjentów. Ponadto 
zapalenie mięśnia sercowego histopatologicznie stwier-
dzono w 10–20% przypadków kardiomiopatii rozstrze-
niowej. Badania te sugerują, że zaangażowanie chorób 
serca w ostrej gorączce Q może być bardziej powszechne 
niż wcześniej przewidywano i może stanowić wyjaśnie-
nie zgonów osób młodych, bez wcześniej znanych obja-
wów kardiologicznych [46].

5. Riketsjoza

Bakterie należące do rodzaju Rickettsia wywołują 
ostre choroby gorączkowe. Riketsjozy obejmują grupę 
gorączek plamistych, a także grupę durów wysypkowych 
[6]. Bakterie te występują u ssaków i przenoszone są 
przez wektor – owady (np. pchły, wszy) i pajęczaki (np. 
kleszcze) [1]. Rozmnażają się wyłącznie wewnątrzko-
mórkowo [49]. Zakażenie człowieka przez Rickettsia 
prowazeki następuje w trakcie drapania skóry, rozciera-
nia ciał wszy oraz ich odchodów na uszkodzonej skórze 
lub też w trakcie ssania krwi przez wszy. 

Dur szczurzy wywoływany przez Rickettsia mooseri, 
ma charakter endemiczny. Zachorowania zdarzają się 
na terenach o niskim poziomie sanitarnym jak na przy-
kład w  obozach dla uchodźców, a  także w  miastach 
portowych ze względu na duże populacje naturalnych 
rezerwuarów bakterii: szczurów i myszy. Riketsjozę tę 
przenoszą na człowieka pchły i wszy [6]. Wrota zaka-
żenia przy riketsjozach stanowią drogi oddechowe lub 
powłoki skórne. Główna lokalizacja riketsji w organiz-
mie gospodarza to komórki drobnych naczyń włosowa-
tych. Tam riketsje namnażają się, wywołując zarazem 
efekt cytotoksyczny, co w  ostateczności prowadzi do 
zniszczenia komórek śródbłonka. Tworzą się rozsiane 
wielonarządowe zmiany w drobnych naczyniach m.in. 
skóry, płuc, serca, nerek, mózgu. W związku z uszko-
dzeniem śródbłonka naczyń dochodzi do martwicy 
ogniskowej, tworzenia się nacieków wokół tych naczyń 
oraz do zwolnienia przepływu krwi w naczyniach wło-
sowatych. Następstwem tego jest przechodzenie osocza 
przez ściany naczyń i tworzenie się obrzęków okołona-
czyniowych. Niedokrwienie i niedotlenienie prowadzą 

do uszkodzenia ośrodkowego układu nerwowego, nerek, 
nadnerczy, mięśnia sercowego oraz innych narządów 
i układów [9]. 

Rickettsia helvetica po raz pierwszy została wyizolo-
wana w Szwajcarii z kleszcza Ixodes ricinus. Bakteria ta 
wówczas została uznana za niepatogenną wśród grupy 
gorączek plamistych. Ostatnie badania wskazują, że 
R. helvetica prawdopodobnie związana jest z perimyo-
carditis, tj. jednoczesnym ostrym zapaleniem osierdzia 
i  mięśnia sercowego. Jest to mało poznana choroba, 
której towarzyszy gorączka. Choroba ta spotykana jest 
u ludzi w Europie. Rola R. helvetica w związku z wadą 
zastawek aorty jest jednak kontrowersyjna. W  Szwaj-
carii, u osób poddanych operacji serca przeprowadzono 
badania wykazujące związek R. helvetica z wadami zasta-
wek. Cienkie skrawki tkanek ze zwężonego odcinka 
aorty oraz z  zastawki mitralnej poddano ekstrakcji 
DNA. Następnie wyizolowane DNA identyfikowano 
metodą Real-Time PCR w celu identyfikacji R. helvetica, 
R. slovaca i  B. burgdorferi. DNA R. helvetica wykryto 
w zwężeniach zastawek serca. Nie wykryto natomiast 
R. slovaca i B. burgdorferi. Wyniki te dostarczają mole-
kularnych dowodów na obecność R. helvetica w zwęże-
niu zastawek serca [8].

W 1999 roku w Szwecji stwierdzono przypadki zapa-
lenia osierdzia, których przyczyną była R. helvetica. 
Etiologia została ustalona na podstawie badań serolo-
gicznych, molekularnych, a także badań w mikroskopie 
elektronowym [6].

Riketsje bardzo rzadko są przyczyną zapalenia wsier-
dzia.

Badania kleszczy na terenie Polski wskazują, że R. hel - 
vetica występuje w północnych oraz centralnych rejo-
nach kraju. Brak jest jednak doniesień o zachorowaniach 
wywołanych przez te bakterie w Polsce. Obecność prze-
ciwciał dla tych riketsji u ludzi wskazuje na wystąpienie 
u nich zakażeń i możliwość zachorowań [42].

6. Diagnostyka

Postęp w biologii molekularnej przyczynił się do 
poprawy diagnostyki słabo rosnących bakterii. Za 
pomocą testów serologicznych wykorzystujących immu-
no=uorescencję pośrednią lub metodą immunoenzyma-
tyczną (enzyme linked immunosorbent assay, ELISA) 
można zidentyfikować gatunki Bartonella spp., Coxiella 
burnetii, Borrelia burgdorferi s.l. i Rickettsia spp. Tkanki 
zastawek, aorty, mięśnia sercowego można wykorzystać 
do badań molekularnych (PCR, sekwencjonowanie) 
w  celu wykrycia drobnoustrojów niepoddających się 
hodowli lub o szczególnych wymaganiach wzrostowych 
i nierosnących na sztucznych podłożach bakteryjnych.

Podstawową metodą diagnostyczną zapalenia wsier-
dzia powodowanego przez Bartonella jest wykrywanie 
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swoistych przeciwciał techniką immuno=uorescencji 
pośredniej. Posiewy krwi w przypadku zapalenia wsier-
dzia wywołanego przez Bartonella zwykle są ujemne. 
Utrudnia to prawidłową diagnozę i  powoduje częst-
sze interwencje chirurgiczne oraz wyższą śmiertel-
ność pacjentów w stosunku do przypadków zapalenia 
wsierdzia o innej etiologii. Najbardziej wiarygodnym 
badaniem diagnostycznym oprócz metody serologicz-
nej jest PCR ze świeżo usuniętych zastawek. Metodą tą 
stwierdza się zakażenia Bartonella sp. nawet u pacjentów 
w czasie antybiotykoterapii [4]. Techniki biologii mole-
kularnej pozwalają również na genotypowanie, iden-
tyfikację gatunków i analizę filogenetyczną w obrębie 
rodzaju Bartonella spp. Przy tych metodach stosuje się 
markery genetyczne mające zastosowanie w diagnostyce 
i badaniach epidemiologicznych. Jednym z najczęściej 
stosowanych markerów jest syntaza cytrynianowa GltA. 
Posiada ona wysoki poziom zmienności, co pozwala 
wykryć różnice pomiędzy blisko spokrewnionymi 
gatunkami Bartonella [48].

Laboratoryjnym potwierdzeniem Lyme carditis jest 
izolacja krętków z tkanek lub płynów ustrojowych. 
Wykorzystuje się w tym celu łańcuchową reakcję poli-
merazy umożliwiającą wielokrotne powielanie określo-
nych, charakterystycznych dla danego drobnoustroju 
fragmentów genomu. Startery użyte do reakcji muszą 
umożliwiać amplifikację fragmentów DNA charakte-
rystycznych dla wszystkich chorobotwórczych geno-
gatunków B. burgdorferi s.l. U B. burgdorferi s.l. naj-
częściej wykrywane są sekwencje genów kodujących 
=agellinę, białka błony zewnętrznej (OspA), 16S-RNA 
i  5S-23S-RNA. Materiał genetyczny krętków częściej 
można wykryć w ostrej fazie choroby, niż w jej okresie 
przewlekłym [44].

Do prawidłowego wykrycia swoistych przeciw-
ciał IgM lub IgG w surowicy zaleca się dwustopniową 
diagnostykę serologiczną. Polega ona na oznaczaniu 
w  pierwszym etapie poziomu przeciwciał półilościo-
wymi testami serologicznymi o wysokiej czułości (np. 
ELISA). W drugim etapie próbki surowic, z którymi 
uzyskano wynik dodatni lub wątpliwie dodatni pod-
daje się jakościowemu badaniu metodą Western-blot, 
które dzięki wysokiej swoistości pozwala zweryfikować 
wcześniejsze wyniki [44]. 

U chorych należy wykluczyć kiłę i inne choroby, 
w przebiegu których mogą wystąpić wyniki fałszywie 
dodatnie [40].

Lipopolisacharyd C. burnetii wykazuje zmienność 
antygenową i drobnoustrój może występować w dwóch 
fazach [46]. Metoda immuno=uorescencji pośredniej 
z antygenami C. burnetii fazy I i II, pozwala na rozpo-
znanie i jednoczesne różnicowanie ostrej i przewlekłej 
gorączki Q. Przeciwciała fazy II pojawiają się we wcze-
snej, ostrej fazie choroby. Wykrycie przeciwciał fazy I, 
szczególnie IgA, ma ogromne znaczenie w  diagnozo-

waniu przewlekłej gorączki  Q i  zapalenia wsierdzia 
wywołanego tym zakażeniem. Pojawienie się przeciw-
ciał IgA fazy I wyprzedza wystąpienie objawów klinicz-
nych zapalenia wsierdzia [41]. DNA C. burnetii można 
wykryć metodą PCR z wycinków serc (mikrobiopsje).

Jako że objawy riketsjoz są mało charakterystyczne 
ich precyzyjne rozpoznanie możliwe jest jedynie na pod-
stawie badań laboratoryjnych. Wykrycie zachorowań 
w Polsce zależy od świadomości klinicysty i wykonania 
badań laboratoryjnych. W przypadku wszystkich riket-
sjoz są to badania serologiczne i  dodatkowo badania 
molekularne – metodą PCR m.in. z pobranych wycin-
ków skóry, ze strupów czy z krwi.

7. Leczenie

Przy zakażeniach serca o etiologii bakteryjnej, w zależ- 
 ności od rodzaju patogenu i jego wrażliwości, lekami 
z wyboru są różne grupy antybiotyków. Nieskuteczność 
leczenia i rozwój ciężkiej niewydolności serca prowadzą 
do konieczności przeszczepienia serca.

Leczenie bartoneloz zależne jest od postaci choroby 
jak i stanu układu odpornościowego chorych i polega 
najczęściej na połączeniu dwóch lub trzech antybio-
tyków. Kiedyś w zapaleniu wsierdzia w przebiegu bar-
tonelozy skuteczną terapią było podawanie aminogli-
kozydów nie krócej niż przez 14  dni, co zapobiegało 
nawrotom jak i zmniejszało śmiertelność. W przypad-
kach braku odpowiedzi na leczenie nafcyliną i genta-
mycyną, gdy konieczna była wymiana zastawek serca, 
po zabiegu z powodzeniem stosowano wankomycynę 
z imipenemem. Obecnie w przypadkach niepotwierdzo-
nych izolacją Bartonella sp., zaleca się stosowanie gen-
tamycyny (i.v. 3 mg/kg/dzień przez 14 dni) połączonej 
z ce?riaksonem (1 × 2 g i.v. przez 6 tygodni) z możliwo-
ścią uzupełnienia tej terapii o doksycyklinę (2 × 100 mg 
przez 6  tygodni). W  przypadkach wyhodowania tego 
drobnoustroju stosuje się gentamycynę z doksycykliną 
w ww. schemacie [7].

U chorych z boreliozą serca, u których są objawy ze 
strony układu krążenia w postaci zaburzeń przewodnic-
twa z występowaniem bloków przedsionkowo-komoro-
wych I stopnia, leczenie przyczynowe obejmuje stoso-
wanie antybiotykoterapii doustnej jak w fazie rumienia 
wędrującego [43]. Jeżeli występuje blok przedsionkowo-
-komorowy wyższego stopnia niż I, lekami pierwszego 
rzutu są ce?riakson i penicylina G podawane dożylnie. 
Antybiotykoterapia trwa minimum 21 dni [52]. Roko-
wanie we właściwie leczonym LC jest dobre.

Przewlekła gorączka Q pod postacią zapalenia mięś-
nia sercowego wymaga długiego leczenia tetracykli-
nami (miesiące i lata) i jest jedną z najdłużej trwających 
antybiotykoterapii w chorobach bakteryjnych. Nie- 
rzadko kończy się ona niepowodzeniem lub nawrotami. 
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W niektórych przypadkach choroby konieczna jest ope-
racyjna wymiana zastawek serca [5].

Leczenie skojarzone obejmujące linkomycynę z tetra-
cykliną, ko-trymoksazol z tetracykliną lub ryfampicynę 
z tetracykliną nie daje spodziewanych efektów i mimo 
stosowania ich przez kilka lat z zastawek izolowano 
szczepy C. burnetii. Dobre efekty lecznicze uzyskano 
stosując połączenie doksycykliny z o=oksacyną. Śmier-
telność spadła do około 5% przy nadal jednak dużym 
odsetku nawrotów (64%). Odsetek nawrotów spadł do 
14% po stosowaniu przez 18 miesięcy doksycykliny 
(2 × 100 mg) z chlorochiną (3 × 200 mg). Schemat ten jest 
obecnie obowiązujący w leczeniu przewlekłej gorączki Q, 
również ze względu na zmniejszenie czasu trwania tera-
pii u wielu pacjentów [19]. W przypadkach przeciwska-
zań dla chlorochiny podaje się doksycyklinę (2 × 100 mg) 
z o=oksacyną (3 × 200 mg) przez co najmniej 3 lata [7].

W leczeniu riketsjoz lekami z wyboru są doksycy-
klina (2 × 100 mg), tetracyklina (4 × 500 mg) lub chlo-
ramfenikol (4 × 500 mg) podawane przez 10–14 dni, 
chociaż chloramfenikol ze względu na swoje tok-
syczne działanie nie jest obecnie zalecany. W leczeniu 
gorączki śródziemnomorskiej czas trwania kuracji może 
być różny, od jednorazowego podania do 10 dni. Nie 
stwierdza się różnic w normalizacji gorączki po jedno-
razowym podaniu 200 mg doksycykliny w porównaniu 
z pełną kuracją tym antybiotykiem. Podobną skutecz-
ność wykazuje cipro=oksacyna (2 × 750 mg). Dłuższy 
okres gorączkowy, średnio o jeden dzień, stwierdza się 
stosując tetracykliny oraz o=oksacynę (2 × 500 mg). 
U dzieci oraz kobiet w ciąży dobre efekty daje kuracja 
josamycyną (100 mg/kg/dzień) [7].

8. Podsumowanie

Kleszcze to pajęczaki należące do podgromady 
roztocze, które są pasożytami wszystkich kręgowców 
(także ludzi). Są rozpowszechnione na całym świecie. 
Rosnąca świadomość specjalistów dotycząca chorób 
jakie mogą przenosić kleszcze prowadzi do coraz licz-
niejszych doniesień o nowopojawiających się chorobach 
bakteryjnych. Od czasu identyfikacji krętków B. burg-
dorferi jako czynnika wywołującego boreliozę z Lyme 
w 1982 roku, w Europie zostało opisanych 11 odklesz-
czowych ludzkich patogenów bakteryjnych. Diagno-
styka chorób przenoszonych przez kleszcze jest często 
trudna i odbywa się w specjalistycznych laboratoriach. 
Interpretacja wyników badań laboratoryjnych jest bar-
dzo ważna przy ustalaniu diagnozy. Wytyczne te mają na 
celu pomóc lekarzom (w tym kardiologom) i mikrobio-
logom w diagnozowaniu zakażeń przenoszonych przez 
kleszcze i dostarczenie informacji w celu lepszego zro-
zumienia chorób zakaźnych [3].

Ponieważ zakażenia przenoszone przez kleszcze 
mogą być przyczyną poważnych chorób serca, diagno-

styka przenoszonych przez kleszcze zakażeń takimi 
bakteriami jak Bartonella spp., Borrelia s.l., C. burnetii 
i Rickettsia spp. powinna być przeprowadzona w każdym 
przypadku infekcyjnego zapalenia wsierdzia z ujemnym 
posiewem krwi.
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