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Borelioza z Lyme jest wielonarzagdowa choroba wywolang przez kretki Borrelia
burgdorferi, przenoszone przez kleszcze Ixodes, ktérej obraz kliniczny wigze sie z zajeciem

skory, stawow, uktadu nerwowego i serca.

Obecnie opisano 18 genogatunkéw kretkow tworzacych kompleks Borrelia
burgdorferi sensu lato, wystepujacych u zwierzat dziko Zyjacych i przenoszonych przez
kleszcze. W Ameryce Pétnocnej wystepujg m.in.: B. burgdorferi sensu stricto i B. bissettii,
w Buropie B. burgdorferi sensu stricto, B. garinii, B. afzelii, B. valaisiana i B. lusitaniae,
B. spielmanii, B. bavariensis a w Azji: B. garinii, B. afzelii, B. valaisiana i B. yangtze.
Sposréd nich trzy na pewno sa patogenne dla cztowieka: B. burgdorferi sensu stricto,
B. garinii i B. afzelii. Obecnie uwaza si¢ za chorobotwoérezg dla cztowieka réwniez
B. bavariensis wykryta w 2009 r. Potencjalnie patogenne dla ludzi sa tez B. bissettii,
B. valaisiana (izolowane od chorych z borelioza), B. lusitaniae (rola niejasna poniewaz
opisane manifestacje kliniczne manifestacje nie pasuja do znanych cech boreliozy),

B. spielmanii (izolowana ze skory w Erythema migrans). (1,2,3,4)

Od wielu lat obserwuje sie w Europie wzrost czgstosci wystepowania chordb
przenoszonych przez kleszcze, przede wszystkim: boreliozy, kleszczowego zapalenia mozgu,
ludzkiej anaplazmozy i ludzkiej babeszjozy. Rozprzestrzenienie i liczebnogé kleszczy Ixodes
ricinus, wyste;pﬁjqcych w Europie, ulega zmianie. Badania Rauter i Hartunga wskazuja, ze
zakazenie kretkami B. burgdorferi postaci dorostych kleszczy I ricinus w Europie jest dwa
razy wyzsze niz zakazenie nimf. Za wysoki wskaznik zakazenia kleszczy kretkami

B. burgdorferi uwazajg zakazenie ponad 20% postaci dorostych i ponad 11% nimf I ricinus.




(5) Badania Estrady-Peiia i wsp. wskazuja, ze Polska nalezy do krajéw o $rednim i wysokim

wskazniku zakazenia kleszczy /. ricinus krgtkami B. burgdorferi. (6)

Ryzyko zakazenia ludzi patogenami przenoszonymi przez kleszcze zalezy od regionu
geograficznego oraz czgstoci wystgpowania patogendw w rezerwuarze zwierzecym
i w kleszczach. Tijsse-Klasen i wsp. oceniajg, ze ryzyko wystapienie objawéw miejscowych
po poktuciu przez kleszcza wynosi 11,4%. Ryzyko zachorowania na borelioze po
jednorazowym pokluciu przez kleszcza szacuja na ponizej 1%, natomiast ryzyko
zachorowania na riketsjozy, erlichiozy czy babeszjoze jest jeszcze nizsze i wynosi ponizej
0,5%. (6) Hothuis A. i wsp. stwierdzaja, ze ryzyko zachorowania na borelioze po poktuciu
przez kleszcza wynosi 2,6% i wzrasta do 5,2%, gdy kleszez przebywa w skérze 4 dni, a do
5,5% gdy znaleziony w skorze kleszez jest napity. Ryzyko zachorowania wzrasta do 6,7%

gdy w kleszezu znajduje sic DNA B. burgdorferi. (7)
W przebiegu klinicznym boreliozy z Lyme wyréznia sie stadia: (1,4,8,9,10,13,16,17,18)
Stadium 1 — borelioza wczesna

e wczesna (ostra) zlokalizowana infekcja:
- rumien wedrujacy - Erythema migrans (EM)
- Borrelial lymphoma (dawniej chtoniak limfatyczny skéry - Lymphadenosis

benigna cutis (LBC))

e wczesna rozsiana infekcja:

- rumien wedrujgcy mnogi

- neuroborelioza przebiegajaca najczgsciej pod postacig: zapalenia opon
mozgowo-rdzeniowych, mézgu, rdzenia, korzeni nerwowych, zapalenia
nerwéw obwodowych

- boreliozowe ostre zapalenie stawow - Lyme arthritis (LA)

- ostre zapalenie migsnia sercowego - Lyme carditis (L.C)

- inne zmiany narzgdowe

Stadium 2 — borelioza p6zna:




- neuroborelioza manifestujgca si¢ jako zapalenie mézgu i rdzenia
(Encephalomyelitis), zapalenie opon mézgowo-rdzeniowych i moézgu
(Meningoencephalitis), neuropatie obwodowe i inne

- boreliozowe ostre zapalenie staw6w - Lyme arthritis (LA)

- przewlekle zanikowe zapalenie skéry konczyn Acrodermatis chronica

actrophicans

ERYTHEMA MIGRANS (EM)

Jest charakterystycznym objawem wcezesnego zlokalizowanego zakazenia i wystepuje
najezesciej w ciggu miesigeca od poktucia przez kleszcze (3 do 30 dni) u okolo 80%
zakazonych. Jest klinicznym dowodem boreliozy z Lyme. U dorostych naj czgsciej lokalizuje
si¢ na koficzynach i tufowiu, a u dzieci - na glowie i szyi. Nie obserwuje sie natomiast EM na
skorze dloni, podeszwach stép i btonach §luzowych. Rozpoczyna si¢ jako plamka lub grudka,
szybko powigksza si¢ obwodowo, czgsto ma przejasnienie w srodku i wytwarzaniem obraczki
rumieniowatej odgraniczajgcej zmiang od zdrowej skory. Moze osiggaé r6zng wielko$é
niekiedy nawet ponad 80 cm srednicy. Nietypowe postaci rumienia majg ksztalt nieregularny,
niekiedy z obecno$cia wybroczyn lub pecherzykéw. U oséb nieleczonych antybiotykami
rumien spontanicznie cofa si¢ w ciggu do 8 tygodni (Srednio w ciggu 4 tygodni). Po tym
czasie w wycinku skérnym pobranym ze zmiany nie stwierdza sie kretkéw B. burgdorferi.

W tym stadium chorzy mogg nie mie¢ zadnych innych objawéw. Swiad, bol,
parestezje w miejscu zmiany skérnej wystepuja rzadko. Niekiedy jednak (10 - 30% chorych)
wystepuja: goraczka, bole migsni, stawow, bole glowy, powiekszenie weztow chtonnych,
sztywno$¢ karku.

Leczenie EM u kobiet w cigzy i matek karmigcych piersia amoksycyling doustnie jest
skuteczne i nie obarczone ryzykiem wystapienia powiktan ani u matek, czy noworodkéw.
Alternatywng kuracja jest leczenie dozylnie penicyling G lub ceftriaksonem, albo wyjatkowo
azytromycyng przy uczuleniu na penicyline.

EM jest czgsto mylony z niespecyficznymi zmianami po poktuciu przez owady.
Odczyny te pojawiajg si¢ natychmiast po poktuciu, cechujg si¢ duzym nasileniem i ustepuja
szybko bez antybiotykoterapii. Natomiast EM pojawia sie pézniej po ataku kleszcza i nie
ustepuje tak szybko.

Diagnostyka serologiczna nie ma istotnego znaczenia w typowych przypadkach

rumienia wedrujacego, gdyz do rozpoznania wystarczajaca jest obecno$¢ charakterystycznej




zmiany skérnej w polgczeniu z wywiadem poktucia przez kleszcza. Znaczenie diagnostyczne
ma rumien o $rednicy wigkszej niz 5 cm.

Konieczna jest jednak wczesna antybiotykoterapia, gdyz wyleczenie zapobiega
réwniez rozwojowi péznych manifestacji boreliozy z Lyme.

W diagnostyce roznicowej powinno si¢ uwzglednia¢ pokrzywke, wysypki polekowe,
rumien obrqczkowaty; rumien zakazny, kontaktowe zapalenie skéry, czy zmiany grzybicze.
4,9,10,11,12)

Rumien mnogi jest dowodem spirochetemii, a nie licznych poktué przez kleszeze.
Rozpoznaje si¢ go czesciej w USA (25-48%), niz w Europie (< 8%). Asbrink i wsp.
stwierdzili, ze u chorych z rumieniem mnogim czesciej wystepuja nasilone objawy
ogolnoustrojowe oraz odchylenia w badaniach laboratoryjnych. U 2/3 pacjentéw dorostych,
zdecydowanie czedciej niz u dzieci, obserwuje si¢ objawy ze strony innych ukladow i
narzagdéw. Badanie plynu mozgowo-rdzeniowego pacjentéw z mnogim rumieniem w 31%
przypadkéw wykazuje cechy swiadczace o zapaleniu opon moézgowo-rdzeniowych,
a wewnatrzoponowa synteza przeciwciat p/ B. burgdorferi jest obserwowana w 4%
pacjentéw. Zaleca sie leczenie chorych z rumieniem mnogim, bez zajecia uktadu nerwowego,
czy innych narzadéw, takimi samymi antybiotykami jak w przypadkach rumienia
pojedynczego.

Leczenie doksycykling (2x100 mg) lub amoksycyling (1,5-2,0 g/24 h) albo
cefuroxime axetyl 2x500 mg trwa od 14 -28 dni, azytromycyng 2 x 250 mg przez 5-10 dni.
Uwaza sig, ze leczenie klarytromycyna, roksytromycyna nie jest wystarczajgco skuteczne. (2,

8,9,10,11, 12)

Rekomendacje (4,7,8,9,10,1 1,13,15):
1. Wystapienie typowego rumienia wedrujgcego po poktuciu przez kleszeza nie
wymaga diagnostyki laboratoryjnej (wykonywania badan serologicznych).
2. Wystgpienie typowego rumienia wedrujacego  jest wskazaniem do
natychmiastowej antybiotykoterapii.
3. Jesli rumien jest nietypowy konieczna jest diagnostyka serologiczna, a
w wypadku wynikéw negatywnych ewentualna diagnostyka molekularna

wycinka skérnego.




BORRELIAL LYMPHOMA

Jest rzadkg postacia boreliozy z Lyme wystepujaca gléwnie w Europie. Ujawnia sie
jako pojedynczy, niebolesny guzek barwy sinoczerwonej zlokalizowany na platku ucha,
matzowinie usznej, brodawce sutkowej lub mosznie. Zmiana pojawia sie w ciagu 2 miesigcy
od zakazenia i wystepuje u okolo 2% chorych, czeseiej u dzieci niz u dorostych. Moze
ustgpowac¢ samoistnie, ale nieleczona antybiotykami moze utrzymywac si¢ lub nawracaé,
prowadzac do trwatych nastepstw. W badaniu histologicznym wykazuje sie geste nacieczenie
skory komérkami plazmatycznymi, makrofagami i niekiedy komé6rkami kwasochtonnymi.

Ta posta¢ kliniczna boreliozy wymaga potwierdzenia badaniami serologicznymi,
Najczgsciej mozna stwierdzié obecno$é przeciwciat IgM i narastanie miana przeciwcial
w klasie IgG. Gdy obraz kliniczny i wyniki badan serologicznych sg niejednoznaczne
powinno si¢ wykona¢ badanie wycinka skérnego. Nalezy pobra¢ ze zmiany skérnej jedna
probke w celu wykonania badania histopatologicznego, a druga prébke na badanie metodg
PCR w celu stwierdzenia DNA kretkéw B. burgdorferi. DNA B. burgdorferi mozna wykryé u
70% chorych.

Antybiotykoterapie nalezy rozpocza¢é natychmiast jesSli obraz kliniczny jest
jednoznaczny. Zmiana ustepuje najczesciej w ciagu 28 dni antybiotykoterapii.

Leczenie: doksycyklina (2x100 mg) lub amoksycyling (1,5-2,0 g/24 h) albo
cefuroxime axetyl 2x500 mg trwa od 14 -28 dni. (2,8,9,10,11, 13,14)

Rekomendacje (4,7,8,9,10,11,13,15)
1. Borrelial lymphoma wymaga potwierdzenia badaniami serologicznymi
2. Borrelial lymphoma o typowym obrazie klinicznym potwierdzony badaniami
serologicznymi wymaga rozpoczecia natychmiast antybiotykoterapii.
3. Borrelial lymphoma o typowym obrazie klinicznym potwierdzony badaniami

serologicznymi nie wymaga diagnostyki molekularne;.

PRZEWLEKLE ZANIKOWE ZAPALENIE SKORY

Acrodermatitis chronica atrophicans (ACA) jest czerwong lub sinoczerwong zmiang
wystepujgeg najezesciej na skorze dystalnych czedei konczyn, pojawiajgcg sie kilka lub
kilkanascie lat po zakazeniu ($rednio po 10 latach). Jest to przewlekla, dtugotrwata, zwykle
postepujaca posta¢ choroby z Lyme, opisywana czeéciej w Europie niz w USA, u pacjentéw

w starszym wieku, czesciej u kobiet. Zmiany skérne moga pojawiaé si¢ réwniez na twarzy
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i tutowiu. Niekiedy ACA towarzyszy polineuropatia i wtedy chorzy skarza si¢ na béle, $wiad
1 parestezje. Najezgsciej przyczyna ACA jest zakazenie B. afzelii, rzadziej zakazenie
B. burgdorferi sensu stricto i B. garinii. Przewlekle zanikowe zapalenie skory konczyn

zostato po raz pierwszy opisane przez Buchwalda w 1883 r.

Badaniami serologicznymi w ACA nalezy potwierdzi¢ obecnogé przeciwcial w klasie IgG. W
diagnostyce nalezy wykorzystaé badania wycinka ze zmiany skérnej: badanie
histopatologiczne oraz badanie metoda PCR w celu stwierdzenia DNA B burgdorferi.

(1,4,7,8,9,10,11,13,15)

Antybiotykoterapia trwa od 14 do 21 dni. Skuteczne jest leczenie doksycykling 2x 100 mg
p.o, lub ceftriaksonem 2.0 g/dobe i.v, albo amoksycyling 1,5-2,0 g/24 h p.o, czy tez

cefuroxime axetil 2 x 500 mg p.o.
Rekomendacje (1,4,7,8,9,10,11,13,15)

1. Kliniczne rozpoznanie ACA musi byé potwierdzone wynikami badan serologicznych

2. W surowicy krwi nalezy wykazaé obecnogé przeciwciat w klasie IgG. Brak
przeciwciat IgG wyklucza ACA.

3. W diagnostyce nalezy wykorzystaé badania wycinka ze zmiany skoérnej: badanie

histopatologiczne oraz badanie metodg PCR w celu stwierdzenia DNA B, burgdorferi.

LYME CARDITIS

Zmiany w mig$niu sercowym w przebiegu boreliozy wystepuja we wezesnej fazie choroby,
srednio okoto 21 dnia od poczatku zakazenia, przy czym okres ten moze wahaé sie od 1

tygodnia do 7 miesi¢cy. MezczyZni choruja czgsciej niz kobiety.

Dolegliwosci ze strony ukfadu krgzenia moga wystapi¢ zaréwno jako jedyne
w przebiegu zakazenia B. burgdorferi lub w pofgczeniu z innymi postaciami choroby:
rumieniem wedrujgcym, objawami ze strony ukladu ruchu czy ukladu nerwowego.
Charakterystycznymi cechami zajecia serca w przebiegu zakazenia kretkiem B. burgdorferi sg
ostry poczatek choroby oraz zaburzenia przewodnictwa przedsionkowo-komorowego
W postaci: bloku przedsionkowo-komorowego I stopnia, II stopnia i bloku catkowitego, jak
réwniez bloku odnog peczka Hisa lub blokéw wigzek ukfadu bodZco-przewodzacego.
Rzadziej moze réwniez dochodzié do zapalenia migsnia sercowego, osierdzia, tagodnej

niewydolno$ci migsnia sercowego, przewleklej zastoinowej kardiomiopatii.
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Chorzy z blokiem przedsionkowo-komorowym albo z objawami takimi jak: dusznosé,
bole w klatce piersiowej, czy epizodami zastabnigcia powinni by¢ hospitalizowani i podlegaé
cigglemu monitorowaniu. U chorych leczonych antybiotykami blok przedsionkowo-
komorowy cofa si¢ najczgsciej w ciagu tygodnia, a inne zaburzenia przewodnictwa w ciagu 6

tygodni.

W przebiegu choroby moze dochodzi¢ do zapalenia mig$nia sercowego, osierdzia,
tagodnej niewydolnosci migénia sercowego, przewleklej zastoinowej kardiomiopatii.
Zazwyczaj jednak uszkodzenie serca jest tagodne, rzadkoscia jest ciezka niewydolnosé
kragzenia. Ocenia sig, Ze niewydolno$¢ migsnia sercowego wystepuje u 4% do 8% chorych

z nieleczong borelioza.

Przyczyng zmian zapalnych miesnia sercowego jest obecno$¢ zywych kretkéw B.

burgdorferi.

W badaniach serologicznych najczgsciej mozna stwierdzié obecno$¢ przeciwciat IgM i

narastanie miana przeciwciat w klasie IgG przeciwko B. burgdorferi.

Leczenie doksycykling (2x100 mg) lub amoksycyling (1,5-2,0 g/24 h) albo
ceftriaksonem (2,0/24 h) trwa od 28-30 dni. Rokowanie jest dobre, u ponad 90% chorych
zaburzenia ustepuja po leczeniu. (1, 4, 8, 10, 13)

Rekomendacje (10,11,13,15)

1. Lyme carditis wymaga potwierdzenia badaniami serologicznymi.

2. Chorzy z blokiem przedsionkowo-komorowym albo z objawami (duszno$é, bole
w klatce piersiowej, epizody zastabnigcia) wymagaja hospitalizacji i ciaglego
monitorowania.

3. Leczenie antybiotykami jest skuteczne, u ponad 90% chorych zaburzenia rytmu

serca cofajg sie.
ZAPALENIE STAWOW

Lyme arthritis (LA) jest czgsta manifestacjg zakazenia B. burgdorferi. Wystepuje

zarOwno we wezesnym rozsianym stadium boreliozy, jak i w stadium zakazenia pdZnego.

W Europie, gdzie czynnikiem wywolujacym borelioze czesciej jest B. garinii i B.

afzelii, zapalenie staw6éw obserwuje si¢ tylko u 3—25% chorych.




Okoto 10% -20% chorych wykazuje przetrwale, antybiotykooporne zapalenie stawow,
z objawami utrzymujacymi si¢ mimo standardowej, a nawet wielokrotnie powtarzanej
antybiotykoterapii. Rozréznienie pomiedzy tymi sytuacjami umozliwia ocena obecnogci DNA

B. burgdorferi w ptynie stawowym lub synowium.

Dolegliwosci ze strony narzadu ruchu najezedcie] dotycza duzych stawéw, zwlaszcza
kolanowych, rzadziej stawéw ramienno—barkowych, tokciowych, nadgarstkowych,
biodrowych i skokowych. Bardzo rzadko proces chorobowy zajmuje stawy skroniowo-
zuchwowe i drobne stawy rgk i stop. Epizody ostrego zapalenia stawow
z towarzyszacym bolesn}?m obrzgkiem, rzadziej ze wzmozonym ociepleniem i
zaczerwienieniem, najcze$ciej dotyczace asymetrycznych, pojedynczych, duzych stawéw,
mogg utrzymywac¢ si¢ kilka tygodni. Rzadko obserwuje sig symetryczne zapalenie
wielostawowe. Choroba ma najczedciej charakter samoograniczajacy sie, ale moze
przechodzi¢ w posta¢ przewlekla prowadzgcg do trwalej destrukceji stawéw. Dolegliwosci ze
strony narzadu ruchu mogg takze objawiaé sie przewlektymi, wedrujgcymi bélami miesni,

przyczepow i pochewek $ciegnistych.

Boreliozowe zapalenie stawow przebiega najczedciej bez nadzerek, natomiast
przewlekte antybiotykooporne zapalenie stawéw — z nadzerkami i zniszczeniem chrzastki

stawowej.

Objawy LA ustepuja po doustnym leczeniu przez 1-2 miesigce doksycykling i
miesigcznym leczeniv dozylnym ceftriaksonem. Je$li mimo leczenia antybiotykami objawy
utrzymujg si¢ przez 3 miesigce, moze to wskazywaé na antybiotykooporne zapalenie stawéw.
W takiej sytuacji badaniem rozstrzygajacym o koniecznosci dalszego leczenia antybiotykami
jest stwierdzenie DNA B. burgdorferi w ptynie stawowym. Jesli nie wykazuje sie DNA
kretkow, nalezy rozwazy¢ leczenie niesterydowymi lekami przeciwzapalnymi lub sterydami

oraz konieczno$¢ wykonania synowektomii.

Badaniami serologicznymi w zapaleniu stawéw w boreliozie wezesnei rozsianej,

najczesciej mozna stwierdzi¢ obecno$é przeciwcial IgM i narastanie miana przeciwcial w

klasie IgG. Natomiast jesli zapalenie stawéw wystepuje w przebiegu boreliozy pdznej
stwierdza si¢ obecno$é przeciwciat w klasie IgG, a obecnosé przeciwcial IgM nie ma

znaczenia diagnostycznego.

Leczenie doksycykling (2x100 mg) albo cefiriaksonem (2,0/24 h) trwa od 28-30 dni. (1,4,10,
11,13, 15, 16)




Rekomendacje (4,10,11,13,15,16)

1. Lyme arthritis wymaga potwierdzenia badaniami serologicznymi (obecno$é
przeciwcial IgM i/lub IgG w boreliozie wczesnej i IgG w boreliozie
pbznej).

2. Wynik badania metoda PCR w plynie stawowym moze potwierdzaé
rozpoznanie,

3. Chorych z nawracajagcym zapaleniem stawOw zaleca sie ponowne leczenie
antybiotykami doustnymi (doksycyklina) albo dozylnie cefiriaksonem.

4. Jesli mimo leczenia antybiotykami objawy zapalenia stwoéw utrzymujg sie,
a wynik badania metodg PCR w ptynie stawowym lub maziéwce stawéw
jest negatywny, nalezy rozpoczaé leczenie objawowe (NLPZ,

kortyskosterydy) lub wykonanie senowektomii.

NEUROBORRELIOSIS (NB)

Neuroborreliosis (NB) jest najczgstsza postacig rozsianego zakazenia B. burgdorferi
w Europie; u chorych w USA jest rejestrowana rzadziej. Obejmuje zardwno osrodkowy,
jak i obwodowy uktad nerwowy. Wszystkie trzy gatunki B. burgdorferi moga byé przyczyna
neuroboreliozy, jednak w Europie najczgéciej z ptynu mézgowo-rdzeniowego chorych izoluje
si¢ B. garinii, a nastgpnie w kolejnosci B. afzelii i B. burgdorferi sensu stricto. B. bissettii
odizolowano tylko raz, a przypadku B. valaisiana potwierdzone sg trzy przypadki.

W stadium wezesnym rozsianym neuroborelioza moze przebiegaé jako: porazenie

nerwdw czaszkowych, najczesciej nerwu twarzowego, ktdrym mogg towarzyszy¢ zmiany
zapalne w plynie mézgowo-rdzeniowym (PMR). Porazenie nerwu VII trwa kilka tygodni.
Ocenia sig, ze jest to 2-25% przypadkéw neuroboreliozy u chorych z terenéw endemicznych.
Porazenie innych nerwéw czaszkowych, w tym nerwu odwodzacego i nerwéw wechowych,
wystepuje rzadko. Kazde porazenie nerwu VII musi by¢ leczone antybiotykami w celu
zapobiezenia dalszemu rozwojowi boreliozy. Leczenie doustne antybiotykiem jest efektywne,
a stosowanie sterydéw nie przyspiesza cofania si¢ porazenia. Innymi postaciami
neuroboreliozy sg porazenie korzeni nerwowych lub pojedynczych nerwéw obwodowych,
zapalenie opon moézgowo-rdzeniowych (meningitis), zapalenie mézgu (encephalitis) lub
zapalenie mézgu i rdzenia kregowego (encephalomyelitis). Natomiast w stadium péznym

neuroborelioza moze przebiega¢ jako zapalenie moézgu 1 rdzenia krggowego
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(encephalomyelitis) o powolnym, postgpujacym przebiegu z zajeciem istoty biatej. Choroba
moze przypomina¢ stwardnienie rozsiane, ktére nalezy wykluczyé poprzez badanie PMR i
obecnosé w surowicy krwi przeciwcial przeciwko B. burgdorferi. Przewlekly postepujacy
meningoencephalifis obserwuje si¢ u okolo 5% chorych z neuroborelioza. Rzadks postacig
neuroboreliozy, bardzo trudng do rozpoznania, jest cerebral borrelial vasculitis, ktére w
konsekwencji moze doprowadzi¢ do wystapienia zawatu mézgu lub udaru mézgu w
przebiegu neuroboreliozy.

W okresie boreliozy péznej neuroborelioza moze takze przebiegaé pod postacia

obwodowej neuropatii charakteryzujacej si¢ zaburzeniami czucia, parestezjami, bolami
korzeniowymi, a niekiedy réwniez niedowtadami.

Objawy neuroboreliozy sg zbyt niespecyficzne i dlatego jej rozpoznanie musi byé
potwierdzone obecnoscia pleocytozy w PMR 1 wewnatrzoponows produkcjg przeciwcial
przeciwko B. burgdorferi zarébwno w klasie IgM, jak i IgG. Jednak indeks produkcji
przeciwcial we wezesnym stadium choroby moze by¢ negatywny i wtedy kryterium obecnogé
procesu zapalnego stanowi obecno$¢ pleocytozy w PMR. Nalezy jednak pamietaé, iz
wewnatrzoponowa produkcja przeciwcial moze utrzymywad sie jeszcze przez nawet kilka
miesigcy po ustgpieniu stanu zapalnego.

Zgodnie z rekomendacjami European Federation of Neurological Societies (EFNS)
pewne rozpoznanie neuroboreliozy moze by¢ ustalone, jesli spetnione s3 nastepujace kryteria:
chory ma objawy neurologiczne przemawiajace za neuroboreliozg, w PMR stwierdza si¢
pleocytoze i wewnatrzoponows produkcje przeciwciat p. B. burgdorferi. Natomiast mozliwe
rozpoznanie neuroboreliozy mozna ustalié, jesli spelnione sg przynajmniej dwa z trzech
ponizszych kryteriéw: wystegpuje neuropatia obwodowa, jest rozpoznane przewlekle zanikowe
zapalenie skory konczyn (ACA) i sg obecne we krwi przeciwciala przeciwko B. burgdorferi.
Neuropatia obwodowa wystepuje u okoto polowy chorych z ACA.

Jednak niemoznos$¢ wykrycia specyficznych, wewnatrzoponowych, przeciwcial nie
wyklucza neuroboreliozy. Ich brak, mimo zakazenia B. burgdorferi moze by¢ wynikiem,
wykonywania badania we wczesnym okresie zapalenia, przej$ciowej immunosupresji
spowodowanej koinfekcjami innymi patogenami przenoszonymi przez kleszcze, jak réwniez
leczeniem sterydami. Wtedy rozstrzygajacym o etiologii choroby moze byé stwierdzenie
DNA kretkow Borrelia burgdorferi w ptynie mozgowo-rdzeniowym. (4, 10, 11, 13, 17, 18,
19, 20)

Leczenie:

o Porazenie nerwéw czaszkowych — doksycyklina 2 x 100 mg przez 14 — 28 dni.
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Merningitis, radiculopathia, vasculitis : doksycyklina 2x100 mg lub ceftriakson
2,0 g/dobg i.v. przez 14 — 28 dni.
Encephalomyelitis, Radiculoneuritis, Meningitis, Oclusive vasculitis, Cerebral

infarct - ceftriakson 2,0g/dobe przez 21 — 28 dni.

Rekomendacje (4, 10, 11, 13, 17, 18, 19, 20)

. Pewne rozpoznanie neuroboreliozy mozna ustali jesli chory ma objawy
neurologiczne odpowiadajace neuroboreliozie, a w plynie mézgowo-rdzeniowym
stwierdza si¢ cechy zapalne i wewngtrzoponowa synteze przeciwcial przeciwko B.
burgdorferi.

. Nie wykrycie specyficznych, syntetyzowanych wewnatrzoponowo, przeciwcial nie
wyklucza neuroboreliozy.

. Kazde porazenie nerwu twarzowego w przebiegu boreliozy musi byé leczone
antybiotykami, m. in w celu zapobiezenia rozwojowi innych manifestacji choroby.

. Badanie metodg PCR w plynie mo6zgowo-rdzeniowym ma niska czutosé, ale moze by¢
przydatne w bardzo wczesnym stadium neuroboreliozy, gdy wyniki badaf
serologicznych sg jeszcze negatywne albo u chorych z niedoborami odpornosci.

. Hodowla kretkow z plynu mozgowo-rdzeniowego z powodu niskiej czutosci, dtugiego
czasu badania nie jest zalecana w rutynowej diagnostyce neuroboreliozy. Moze
natomiast by¢é wykorzystywana w diagnostyce tylko w wybranych sytuacjach

klinicznych (np. nietypowy przebieg choroby, u chorych z zaburzeniami odpornosci).

REINFEKCJA

Zakazenie B. burgdorferi sensu lato nie powoduje trwatej odpornosci. Opisano dobrze

udokumentowane przypadki ponownego zachorowania na borelioze, zwlaszcza u pacjentéw

pochodzgcych z obszaréw endemicznych. Do rozpoznania reinfekcji konieczne jest

rozpoznanie rumienia wedrujacego albo wykazanie badaniami serologicznymi serokonwersji

migdzy ostrg faza choroby, a faza rekonwalescencji. (1,4, 10, 11, 13, 15, 21)

ROZPOZNANIE

Rozpoznanie boreliozy z Lyme musi opiera¢ si¢ na kryteriach klinicznych, z ktérych

najwazniejsze sg historia poktucia przez kleszeze i objawy kliniczne. Diagnostyka
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laboratoryjna opiera si¢ na ,,dwuetapowym protokole diagnostycznym” polegajgcym na
wykrywaniu swoistych przeciwcial metoda immunoenzymatyczng oraz technikg Western
blot, najlepiej z antygenami rekombinowanymi (p100, p58, p4li, VISE, OspC, DbpA),
zamiast antygenoéw z lizatu komoérkowego. Metody ELISA i Western blot majg podobna
czuto$¢ w badaniu przeciwcial, ale swoisto§¢ metody Western blot jest wyzsza, poniewaz
interpretacja oparta jest na stwierdzeniu obecnosci specyficznych immunoreaktywnych

paskéw. (1,4,8,9,10,11,13,15,17,21,22, 23)

Wyniki falszywie dodatnie w tescie ELISA dotycza przede wszystkim przeciwciat
w klasie IgM i sg spowodowane obecnoscig stabo reaktywnych przeciwcial przeciwko
antygenom 41-kDA i OspC w surowicy os6b chorujacych na inne zakazne i niezakaZne
choroby. Takie wyniki moga wystgpowaé¢ m.in. u chorych z kilg i innymi kretkowicami,
bakteryjnym zapaleniem wsierdzia, reumatoidalnym zapaleniem stawéw, mononukleozg
zakazng, chorobami  autoimmunologicznymi, zakazeniem  Helicobacter  pylori.

(1,4,8,9,10,11,13,15,17,21,22, 23)

Produkcja przeciwcial IgM rozpoczyna si¢ w 3—4. tygodniu od zakazenia, ze szczytem
w 68 tygodniu. Niestety przetrwate przeciwciata [gM mogg utrzymywaé sie nawet 10 lat po
skutecznym leczeniu. Natomiast produkcja przeciwciat IgG rozpoczyna sie w 4—6 tygodniu
od zakazenia osiagajac maksymalne st¢zenie w 4-6 miesigcu. Wysokie miano tych

przeciwciat utrzymuje sie przez wiele lat.

Swoiste przeciwciata w klasie IgM moga utrzymywac si¢ przez kilka lat, nawet po
leczeniu antybiotykami. Ich obecnosé w pdznej boreliozie nie ma znaczenia diagnostycznego
i nie rozstrzyga o czynnym procesie chorobowym, ani nie jest dodatkowym wskazaniem do
leczenia. Przeciwciata w klasie IgG utrzymuja si¢ najczesciej przez wiele lat po przebytej
infekeji, cho¢ ich miano w badaniu metoda ELISA lub ilo$¢ prazkéw w badaniu metody
Western blot wykazuje tendencj¢ do powolnego spadku. Wigkszo$¢ chorych z wczesng
rozsiang boreliozg jest seropozytywna (silna reaktywnos$¢ IgM dla OspC w metodzie Western
blot). Serokonwersja nastgpuje zwykle po 2 tygodniach od poczatku choroby, niezaleznie od
tego czy stosowano antybiotykoterapie, czy tez nie. Badania wskazuja, ze pacjenci z wezesng
rozsiang boreliozg maja wyzsze miana przeciwciat niz chorzy z boreliozg zlokalizowana.
Pacjenci z borelioza p6Zng sa seropozytywni i majg wysokie miana przeciwcial IgG,
a w metodzie Western blot wiele paskdéw w klasie IgG. Pacjenci wytwarzajgcy wysokie miana
przeciwciat sa seropozytywni dtugo po leczeniu antybiotykami. (1,4,8,9,10,11,13,15,17,21,22,
23)
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Metody serologiczne nie pozwalaja na jednoznaczne odréznienie czynnej infekcji od

stanu po przebytej boreliozie.

Przeciwciala nie powinny by¢ wykrywane w czasie, gdy chory ma objawy wczesnej
infekcji zlokalizowanej (rumien wedrujacy). U chorych tych rozpoznanie ustala si¢ na
podstawie objawow klinicznych, jesli zmiana skérna jest charakterystyczna. W sytuacji, kiedy
zmiany skoérne sg nietypowe albo ich nie ma badania serologiczne mogg by¢ konieczne do
potwierdzenia rozpoznania, ale nalezy si¢ liczy¢ z mniejszg czutoscig tych metod w
pierwszym miesigcu od wystapienia objawdw zakazenia. Obecnos¢ przeciwcial w surowicy
krwi nalezy korelowal w z czasem trwania choroby, jak rowniez z obecno$cig objawow
$wiadczacych o wezesnej rozsianej infekcji (rumien mnogi, porazenie nerwow czaszkowych).
Jesli u chorych z podejrzeniem wezesnej fazy boreliozy z Lyme nie wykrywa si¢ swoistych
przeciwciat albo wyniki sg niediagnostyczne, surowica powinna by¢ ponownie pobrana po 2-
4 tygodniach w celu powtérnego wykonania badania i stwierdzenia ewentualnej
serokonwersji. U chorych leczonych antybiotykami badanie w celu wykazania serokonwersji
powinno by¢ wykonane w okresie rekonwalescencji, co najmniej po miesigcu od wystgpienia

objawsw. (1,4,8,9,10,11,13,15,17,21,22, 23)

Nieobecno$é przeciwciat przeciwko B. burgdorferi u chorych z podejrzeniem pdznej

boreliozy z Lyme praktycznie wyklucza rozpoznanie.

Duze nadzieje w diagnostyce boreliozy z Lyme wigze si¢ z wykorzystaniem metody
PCR. Obecnie zaleca si¢ wykorzystanie wykrywania DNA kretkéw B. burgdorferi metods
PCR w wycinku skérnym pobranym z rumienia wedrujacego albo przewlektego zanikowego
zapalenia skory konczyn, ptynu stawowego i PMR. Nie zaleca si¢ wykonywania badania
metodg PCR z krwi. Zalecenia EFNS dopuszczajg wykonywanie badania metoda PCR z PMR
do 6 tygodni od zakazenia, w okresie, gdy badania immunoserologiczne sg jeszcze
negatywne. Znacznym ograniczeniem metody PCR w diagnostyce boreliozy z Lyme jest brak

standaryzacji. (1,4,8,9,10,11,13,15,17,21,22,23)

W diagnostyce boreliozy z Lyme nie nalezy wykorzystywaé metod polegajacych na
oznaczaniu chemokiny CXCL13 limfocytdw B, poszukiwaniu antygendéw B. burgdorferi
w PMR i moczu, poszukiwaniu cyst, sferoplastéw albo form L B. burgdorferi, oceny
subpopulacji limfocytéw CDS57+/CD3 oraz testu transformacji limfocytéw (LTT), gdyz nie

majg one potwierdzonego znaczenia diagnostycznego.
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Rekomendacje (1,4,8,9,10,11,13,15,17,21 ,22,23)

L.

10.

Rozpoznanie boreliozy z Lyme musi opieraé si¢ na kryteriach klinicznych,
z ktérych najwazniejsze sg historia poklucia przez kleszcze i objawy kliniczne.
Diagnostyke serologiczng rozpoczyna si¢ tylko w wypadku podejrzenia
klinicznego. Samo wykrycie przeciwcial nie jest dowodem choroby.
Diagnostyka laboratoryjna opiera sie na »dwuetapowym protokole
diagnostycznym” polegajgcym na wykrywaniu swoistych przeciwciat metoda
immunoenzymatyczng oraz technika Western blot (z antygenami
rekombinowanymi (p100, p58, p4li, VISE, OspC, DbpA) albo antygenami
z lizatu komérkowego).

Metody serologiczne nie pozwalajg na jednoznaczne odréznienie czynnej
infekeji od stanu po przebytej boreliozie.

Nieobecno$¢ przeciwcial przeciwko B. burgdorferi u chorych z podejrzeniem
péznej boreliozy z Lyme praktycznie wyklucza rozpoznanie.

Zaleca sig¢ wykorzystanie w diagnostyce wykrywanie DNA kretkow
B. burgdorferi metody PCR w wycinku skérnym pobranym z rumienia
wedrujacego albo przewlekiego zanikowego zapalenia skéry koficzyn, plynu
stawowego 1 ptynu mézgowo-rdzeniowego.

Nie zaleca si¢ wykonywania w rutynowej diagnostyce badania metoda PCR
z krwi.

Zalecenia Buropean Federation of Neurological Societies (EFNS) dopuszczajg
wykonywanie badania metoda PCR z ptynu moézgowo-rdzeniowego we
wezesnym okresie choroby, gdy badania immunoserologiczne sa jeszcze
negatywne,

Znacznym ograniczeniem metody PCR w diagnostyce boreliozy z Lyme jest
brak standaryzacji.

W diagnostyce boreliozy z Lyme nie nalezy wykorzystywaé metod
polegajacych na oznaczaniu chemokiny CXCL13 limfocytéw B, poszukiwaniu
antygenow B. burgdorferi w PMR i moczu, poszukiwaniu cyst, sferoplastéw
albo form L B. burgdorferi, oceny subpopulacji limfocytéw CD57+/CD3 oraz
testu transformacji limfocytéw (LTT) gdyz nie majg one potwierdzonego

znaczenia diagnostycznego.
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LECZENIE

Leczenie boreliozy z Lyme trwa przynajmniej od 14 do 28 dni i opiera sie na
antybiotykoterapii, ktéra w zaleznosci od postaci klinicznej choroby i tolerancji przez
pacjenta obejmuje przede wszystkim: doksycykline, amoksycyline, cefuroksym, ceftriakson
lub cefotaksym. Antybiotykami drugiego rzutu sa klarytromycyna, azytromycyna i
erytromycyna. Antybiotyki makrolidowe majg mniejszg skuteczno$é niz tetracykliny, nie sa
zalecane jako antybiotyki pierwszego rzutu i moga by¢ stosowane, gdy wystepuje

nietolerancja lub istniejg przeciwwskazania do leczenia antybiotykami pierwszego rzutu.

Leczenie pacjentéw dorostych z neuroboreliozg wczesng (do 6 miesiecy od
zakazenia), zaleznie od postaci klinicznej, polega na stosowaniu ceftriaksonu w dawce 2,0 g
na dobe dozylnie lub doksycykliny w dawce 200 mg na dobe doustnie przez 14 — 28 dni, a z
neuroborelioza péZng (powyzej 6 miesigcy od zakazenia) cefiriaksonu dozylnie w dawce 2,0
g na dobg przez 28 dni. W leczeniu dzieci postepuje sie tak samo z uwzglednieniem
przeciwwskazann do stosowania doksycykliny. Mozliwe jest alternatywne leczenie

amoksycyling i cefuroksymem.

Nie =zaleca si¢ leczenia boreliozy z Lyme: cefalosporynami I generacji,
fluorochinolonami,  karbapenemami, wankomycyng, metronidazolem, tinidazolem,
trimetoprimem-sulfametoksazolem,  penicyling  benzatynowa  lub  flukonazolem.

(1,4,8,9,10,11,13,15,17,21,22)

Brak jest podstaw do stosowania wielomiesiecznej antybiotykoterapii lub jej
wielokrotnego powtarzania jak réwniez skojarzonego leczenia kilkoma antybiotykami.

(1,4,8,9,10,11,13,15,17,21,22)

Profilaktyczne leczenie antybiotykami po pokiuciu przez kleszcze nie jest zalecane
w rutynowym postepowaniu. Rozwazaé je nalezy w indywidualnych, wyjatkowych
przypadkach wielokrotnych poktué przez kleszcze podczas pobytu w terenie endemicznego
wystepowania choroby. (1,4,8,9,10,11,13,15,17,21,22)

Rekomendacje (1,4,8,9,10,11,13,15,17,21,22)

1. Leczenie boreliozy z opiera si¢ na antybiotykoterapii, ktéra w zalezno$ci od

postaci klinicznej choroby i tolerancji przez pacjenta obejmuje przede
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wszystkim:  doksycykling, amoksycyling, cefuroksym, ceftriakson lub

cefotaksym. Antybiotykami drugiego rzutu sa klarytromycyna, azytromycyna.

2. Nie zaleca si¢ leczenia boreliozy z Lyme: cefalosporynami I generacji,
fluorochinolonami,  karbapenemami, — wankomycyng,  metronidazolem,
tinidazolem, trimetoprimem-sulfametoksazolem, penicyling benzatynowa lub

flukonazolem:.

3. Nie zaleca si¢ stosowania wiclomiesigcznej antybiotykoterapii lub jej

wielokrotnego powtarzania lub skojarzonego leczenia kilkoma antybiotykami.

4. Profilaktyczne leczenie antybiotykami po pokluciu przez kleszcze nie jest
zalecane w rutynowym postgpowaniu. Rozwaza¢ je nalezy w indywidualnych,
wyjatkowych przypadkach wielokrotnych poklué przez kleszeze podczas

pobytu w terenie endemicznego wystepowania choroby.
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