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I. Wstęp  

Borelioza z Lyme jest wieloukładową chorobą odzwierzęcą, wywoływaną przez krętki z rodzaju 

Borrelia, która przenosi się na człowieka za pośrednictwem kleszczy z rodzaju Ixodes. Nazwa choroby 

pochodzi od miejscowości New Lyme i Old Lyme w stanie Connecticut w Stanach Zjednoczonych, gdzie 

w 1977 roku opisano jej pierwsze przypadki, wiążąc liczne zapalenia stawów wśród młodzieży 

z pokłuciami przez kleszcze. Poznanie przyczyny  boreliozy z Lyme stało się możliwe po wyizolowaniu 

bakterii Borrelia burgdorferi (B. burgdorferi) przez Williego Burgdorfera w 1982 roku. 

Występowanie choroby jest zależne od zasięgu występowania kleszczy z rodzaju Ixodes. 

Obejmuje Europę, Amerykę Północną oraz Azję. W Polsce, w roku 2022 odnotowano 17 367 nowych 

zachorowań, natomiast zapadalność na boreliozę z Lyme wyniosła 45,9/100 000 osób. W latach 

poprzedzających pandemię COVID-19 notowano ponad 20 tys. nowych zachorowań rocznie (Błąd! Nie 

można odnaleźć źródła odwołania.).  

II. Kliniczna definicja przypadku [2] 

Na definicję przypadku składają się kryteria kliniczne, laboratoryjne i wspierające (Tabela 1).  

Tabela 1. Definicja przypadku  

 Kryterium kliniczne Kryteria laboratoryjne 
obligatoryjne 
 

Kryteria wspierające  
 

Rumień wędrujący 
(Erythema migrans, 
EM) 

Pierścieniowata 
zmiana skórna o 
średnicy >5 cm, z 
przejaśnieniem w 
środku, bez cech 
obrzęku.  
Mogą występować 
zmiany homogenne, w 
których różnicowaniu 
pomaga ich 
rozszerzanie się.  
 

Brak  Izolacja B. burgdorferi 
w skórze i/lub 
stwierdzenie obecności 
materiału 
genetycznego B. 
burgdorferi w bioptacie 
skóry  

Pseudochłoniak 
boreliozowy skóry 
(Borrelial 
lymphocytoma, BL) 

Zapalna zmiana 
skórna, zwykle 
purpurowy guzek, 
która pojawia się od 
tygodni do 2 miesięcy 
po zakażeniu, 
najczęściej 
zlokalizowana na 
małżowinach usznych, 

- Obecność przeciwciał 
w klasie IgG i/lub IgM 
lub wykazanie 
serokonwersji  
 

- Badanie 
histopatologiczne 
- Izolacja B. burgdorferi 
ze skóry  i/lub 
stwierdzenie obecności 
materiału 
genetycznego B. 
burgdorferi w bioptacie 
skóry 
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mosznie i brodawkach 
sutkowych, 
występująca częściej u 
dzieci niż dorosłych. 

- Przebyty lub 
współistniejący EM 
 

Zanikowe zapalenie 
skóry  
(Acrodermatitis 
chronica atrophicans, 
ACA) 

Sino-czerwone 
zmiany, początkowo z 
cechami obrzęku 
zapalnego, a później 
zaniku skóry, 
zlokalizowane głównie 
na dystalnych 
częściach kończyn 

- Obecność przeciwciał 
w klasie IgG 

- Badanie 
histopatologiczne 
- Izolacja B. burgdorferi 
w skórze i/lub 
stwierdzenie obecności 
materiału 
genetycznego B. 
burgdorferi w bioptacie 
skóry 

Neuroborelioza 
(Neuroborreliosis, 
NB) 

U dorosłych głównie 
zapalenie opon 
mózgowo-
rdzeniowych 
porażenie nerwów 
czaszkowych i/lub 
korzeni nerwów 
rdzeniowych; rzadko 
zapalenie mózgu, 
zapalenie rdzenia 
kręgowego; bardzo 
rzadko zapalenie 
naczyń mózgowych. 
U dzieci głównie 
zapalenie opon 
mózgowo-
rdzeniowych i 
porażenie nerwu 
twarzowego. 

- Limfocytarna 
pleocytoza w płynie m-
r 
- Wewnątrzoponowa 
synteza przeciwciał, 

Indeks PMR/surowica 

- Izolacja B. burgdorferi 
z płynu m-rdz i/lub 
stwierdzenie obecności 
materiału 
genetycznego B. 
burgdorferi w płynie m-
rdz 
- Przebyty lub 
współistniejący EM 
- Obecność przeciwciał 
w klasie IgG i/lub IgM w 
surowicy  

Zapalenie stawów 
(Lyme arthritis, LA) 

Obrzęk jednego lub 
kilku dużych stawów. 
Należy wykluczyć inne 
przyczyny 
dolegliwości.  

- Obecność przeciwciał 
w klasie IgG i/lub IgM 

- Izolacja B. burgdorferi 
z płynu stawowego 
i/lub stwierdzenie 
obecności materiału 
genetycznego B. 
burgdorferi w płynie 
stawowym  
 

Zapalenie mięśnia 

sercowego (Lyme 

carditis, LC) 

 

Ostry początek 
zaburzeń 
przewodzenia 
przedsionkowo-
komorowego (bloki I-
III), zaburzenia rytmu, 
zapalenie mięśnia 
sercowego lub 
zapalenie mięśnia 
sercowego. Należy 

- Obecność przeciwciał 
w klasie IgG i/lub IgM  

- Izolacja B. burgdorferi 
i/lub stwierdzenie 
obecności materiału 
genetycznego B. 
burgdorferi w bioptacie 
mięśnia sercowego 
- Przebyty lub 
współistniejący EM lub 
NB 



4 
 

wykluczyć inne 
przyczyny objawów. 

Borelioza oczna  Zapalenie spojówek, 
zapalenie błony 
naczyniowej oka,  
zapalenie 
nadtwardówki, 
zapalenie rogówki. 

- Obecność przeciwciał 
w klasie IgG i/lub IgM 

- Izolacja B. burgdorferi 
z płynu gałki ocznej 
i/lub stwierdzenie 
obecności materiału 
genetycznego B. 
burgdorferi w płynie 
gałki ocznej  
- Przebyte lub 
współistniejące inne 
postacie boreliozy  

 

 

III. Obraz kliniczny  

Wyróżnia się 3 stadia boreliozy: 

1. Wczesne zlokalizowane: najczęściej występuje pod postacią rumienia wędrującego. Objawy 

ogólne, np. złe samopoczucie, bóle stawów, bóle mięśni mogą wystąpić od kilku dni do tygodni 

po zakażeniu krętkami B. burgdorferi [3, 4]. 

2. Wczesne rozsiane: rozsiana infekcja może występować od tygodni do miesięcy po pokłuciu 

przez kleszcza i dotyczy głównie układu nerwowego, kostno-stawowego, serca i narządu 

wzroku [2]. 

3. Późne: w rzadkich przypadkach po miesiącach lub latach może pojawić się późna lub 

przewlekła manifestacja z zajęciem skóry, układu nerwowego i kostno-stawowego [2].   

 

Zmiany skórne 

Rumień wędrujący (Erythema migrans, EM) 

Najczęstszą manifestacją kliniczną boreliozy jest rozszerzająca się, rumieniowa, często 

pierścieniowata zmiana skórna - rumień wędrujący (Erythema migrans, EM) [4]. Za diagnostyczną 

uważa się średnicę 5 cm, choć w literaturze opisywane są tzw. mini-rumienie. Okres wylęgania EM 

wynosi od 3 do 30 dni, a więc pojawienie się zmian skórnych wcześniej lub później przemawia 

przeciwko EM. Pacjenci z rumieniem mogą zgłaszać współistniejące objawy ogólnoustrojowe (65% 

w USA i 37% w Europie), takie jak zmęczenie, bóle stawów, bóle mięśni i głowy [5, 6].  

Rumień nie powoduje dolegliwości bólowych w miejscu wystąpienia, ale bakterie mogą 

rozprzestrzeniać się u nieleczonych pacjentów do innych miejsc anatomicznych, prowadząc do 

rumienia mnogiego, zajęcia układu nerwowego, kostno-stawowego, serca czy oka. Zaczerwienienie 
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pojawiające się i ustępujące w ciągu 2 dni od ukłucia przez kleszcza, zwłaszcza gdy jest ucieplone, 

swędzące lub bolesne, jest  niespecyficznym odczynem, a nie rumieniem wędrującym [7]. 

Pseudochłoniak boreliozowy skóry (Borrelial lymphocytoma, BL) to zapalna zmiana skórna, 

zwykle purpurowy guzek, która pojawia się do 2 miesięcy po zakażeniu. Zmiany najczęściej lokalizują 

się na małżowinach usznych, mosznie i brodawkach sutkowych. Częściej występują u dzieci [8].  

Zanikowe zapalenie skóry  (Acrodermatitis chronica atrophicans, ACA) to zanikowe zapalenie 

skóry występujące głównie na dystalnych częściach kończyn. Pojawia się miesiące lub lata po 

zakażeniu. Objawia się jako sino-czerwone zmiany, początkowo z cechami obrzęku zapalnego, a później 

zaniku skóry. Chorzy skarżą się na ból kończyn będący głównym objawem często towarzyszącej 

neuropatii obwodowej [6, 9].  

Neuroborelioza  

Neuroboreliozę można podzielić na wczesną i późną [10]. 

Wczesna neuroborelioza [11]:  

• Ponad 98% przypadków neuroboreliozy występuje w boreliozie wczesnej 

• Objawy neurologiczne pojawiają się od kilku tygodni do kilku miesięcy po pokłuciu przez kleszcza 

• Typowe objawy: zapalenie opon mózgowo-rdzeniowych, porażenie nerwów czaszkowych 

(najczęściej jednostronnym lub obustronnym porażeniem nerwu twarzowego) i/lub korzeni nerwów 

rdzeniowych 

• Często: ból korzeniowy 

Późna neuroborelioza: 

• Mniej niż 2% przypadków 

• Typowe objawy: zapalenie mózgu i rdzenia z objawami spastycznymi, zaburzeniami chodu, 

dysfunkcją pęcherza moczowego 

• Izolowane zapalenie opon mózgowo-rdzeniowych występuje bardzo rzadko 

• Rzadko: ból o zmiennej lokalizacji 

Rumień wędrujący jest raportowany u 34–46% pacjentów z neuroboreliozą [10]. 

Zespół Garina-Bujadoux-Bannwartha charakteryzujący się współwystępowaniem zapalenia 

opon mózgowo-rdzeniowych, porażenia nerwów czaszkowych oraz zespołu korzeniowego jest 
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najczęstszym, po rumieniu wędrującym, objawem ostrym boreliozy z Lyme u dorosłych w Europie. 

W  Europie izolowane zapalenie opon mózgowo-rdzeniowych (bez objawów korzeniowych) obserwuje 

się głównie u dzieci [12]. Objawy zapalenia korzeni nerwowych pojawiają się średnio po 4–6 tygodniach 

(maksymalnie 1–18) po pokłuciu przez kleszcza. Najpierw pojawia się ból segmentarny, który nasila się 

w nocy i którego lokalizacja może ulec zmianie. Często ból jest zlokalizowany w kończynie, gdzie 

zaobserwowano pokłucie przez kleszcza lub rumień wędrujący. Ból nie ustępuje po standardowych 

lekach przeciwbólowych. 75% pacjentów zgłasza deficyty neurologiczne po 1-4 tygodniach, 

a niedowłady występują częściej niż zaburzenia czucia. U części chorych może być obserwowany 

niepełny zespół Garina-Bujadoux-Bannwartha, bez porażenia nerwów czaszkowych [6, 11]. 

W przebiegu neuroboreliozy zajęte mogą być wszystkie nerwy czaszkowe z wyjątkiem nerwu 

węchowego. Nerw twarzowy jest zajęty w ponad 80% przypadków porażenia nerwów. Często dochodzi 

do manifestacji obustronnej (ok. 1/3 przypadków) [13]. Jednostronne porażenie może być trudne do 

różnicowania z idiopatycznym niedowładem nerwu twarzowego. Ważne są dane z wywiadu 

(np. rumień wędrujący, ból korzeniowy), które mogą pomóc w ustaleniu rozpoznania neuroboreliozy. 

W większości przypadków całkowitą regresję objawów obserwuje się w ciągu 1–2 miesięcy. Powikłania 

w postaci przetrwałego porażenia nerwu obserwuje się u około 5–10% pacjentów [14]. Bardzo rzadko 

(opisy indywidualnych przypadków) występuje niedowład nerwu okoruchowego i nerwów 

bloczkowych, zapalenie nerwu wzrokowego, uszkodzenie nerwu przedsionkowo-ślimakowego, 

niedowład nerwu podjęzykowego. 

Chorzy z zapaleniem opon mózgowo-rdzeniowych, które w przebiegu neuroboreliozy u dzieci 

jest częstsze niż u dorosłych skarżą się na ból głowy, światłowstręt, nudności, wymioty, zmęczenie.  

Zajęcie ośrodkowego układu nerwowego jest rzadkie i występuje tylko w około 4% przypadków 

neuroboreliozy. Jego początek jest stopniowy i często ma charakter przewlekły [15]. 

Polineuropatia/zapalenie wielonerwowe występuje w Europie tylko w związku z ACA (dotyczy 

48–64% tych chorych) [16].  

W przypadku zapalenia rdzenia, które występuje rzadko, dochodzi do zaburzeń chodu, 

dysfunkcji pęcherza moczowego, tetra- lub paraparezy [17]. Objawy mogą rozwijać się w ciągu dni lub 

kilku miesięcy. U około 60% pacjentów z zapaleniem rdzenia kręgowego występują dodatkowo objawy 

zapalenia mózgu, a u około 40% ma miejsce zajęcie nerwów czaszkowych. Zapalenie mózgu może 

prowadzić do zmian organicznych mózgu. Opisywano rzadkie przypadki ostrej psychozy [18] lub zespół 

Tourette'a [19]. 
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W bardzo rzadkich przypadkach objawy mózgowe (np. udar mózgu) mogą być spowodowane 

zapaleniem naczyń wywołanym przez B. burgdorferi [20].  

Objawy typowe dla stwardnienia zanikowego bocznego, stwardnienia rozsianego, choroby 

Parkinsona, otępienia, pogorszenia funkcji poznawczych lub napadów padaczkowych nie są 

charakterystyczne dla boreliozy z Lyme, a diagnostykę należy wdrażać na podstawie przesłanek 

epidemiologicznych lub wystąpienia innych objawów typowych dla boreliozy. Brak jest związku 

przyczynowo-skutkowego między zakażeniem B. burgdorferi a wymienionymi schorzeniami, lecz 

możliwe jest niezależne wystąpienie boreliozy z Lyme u tych chorych. 

Zapalenie stawów (Lyme arthritis, LA) 

Zapalenie stawów zwykle objawia się obrzękiem jednego lub kilku dużych stawów, najczęściej 

kolanowych [6]. Stawy są bolesne [21]. Nieleczone LA może przebiegać z okresowymi zaostrzeniami 

lub samoistnym ustąpieniem po kilku tygodniach lub miesiącach. W przebiegu obrzęku stawu 

kolanowego może wytworzyć się torbiel podkolanowa. Najczęściej w przebiegu boreliozy dochodzi do 

zajęcia od 1 do 5 stawów. Zapalenie małych stawów rąk i stóp jest bardzo nietypowe i powinno skłonić 

do rozważenia innych przyczyn dolegliwości [22]. 

Czynnikami predykcyjnymi LA są m.in. historia pokłucia przez kleszcza, izolowane zajęcie 

dużych stawów i brak gorączki [23]. 

Brak historii pokłucia przez kleszcza nie powinno jednak wykluczać rozważenia LA u pacjentów, 

którzy zamieszkują lub często przebywają na obszarach endemicznych. 

Przetrwałe zapalenie stawów oporne na antybiotykoterapię jest definiowane jako przetrwałe 

zapalenie błony maziowej stawu, utrzymujące się powyżej 2 miesięcy od zakończenia dożylnej terapii 

antybiotykiem. Problem ten występuje najczęściej u osób z genetycznymi predyspozycjami do 

zapalenia stawów (haplotyp HLA DR4) [21]. 

Borelioza oczna  

Postać oczna boreliozy występuje niezwykle rzadko. Zmiany oczne w boreliozie to najczęściej 

zapalenie spojówek, zapalenie nadtwardówki, zapalenie rogówki, zapalenie błony naczyniowej oka, 

zapalenie nerwu wzrokowego i siatkówki oraz porażenie nerwów czaszkowych [6]. We wczesnym 

stadium boreliozy najczęściej obserwuje się zapalenie spojówek, zapalenie nadtwardówki, obrzęk 

okołooczodołowy [24].  Może    wystąpić    zapalenie twardówki [25]. Inne zmiany to: zapalenie błony 

naczyniowej, zapalenie części pośredniej błony naczyniowej, zapalenie nerwu wzrokowego, zapalenie 

naczyń siatkówki, obrzęk plamki i porażenie nerwów okoruchowych. Ważnym aspektem jest zajęcie 
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nerwów czaszkowych odpowiedzialnych za funkcje oka w przebiegu neuroboreliozy. W przebiegu 

boreliozy może dojść do zajęcia tętnic lub żył siatkówki [26]. Ze względu na rzadkość występowania 

boreliozy ocznej zawsze należy wykonać dogłębną diagnostykę różnicową. 

Zapalenie mięśnia sercowego (Lyme carditis, LC) 

Postać sercowa boreliozy jest manifestacją wczesnej infekcji rozsianej B. burgdorferi i zwykle 

występuje w ciągu kilku dni do kilku miesięcy (średnio 21 dni) po zakażeniu. Wcześniejsze badania 

sugerowały częstość na poziomie 4–10% [27], chociaż nowsze dane wskazują na to, że liczba może być 

znacznie niższa [28]. 

Tylko około 40% pacjentów z LC zgłasza EM w wywiadzie. Najczęściej LC jest obserwowana 

u młodych dorosłych i mężczyzn w średnim wieku [29]. Najczęściej przebiega z blokiem 

przedsionkowo-komorowym I i II stopnia, często z szybko zmieniającym się w całkowity blok serca [30]. 

Mogą pojawić się przedsionkowe i komorowe zaburzenia rytmu serca [31]. Zakażenie B. burgdorferi 

może również objawiać się zapaleniem osierdzia i ostrym zapaleniem mięśnia sercowego 

z towarzyszącą dysfunkcją komór [32]. Nie jest jasne, czy B. burgdorferi może prowadzić do przewlekłej 

kardiomiopatii  [33]. 

IV. Diagnostyka 

Warunkiem rozpoznania i leczenia boreliozy jest stwierdzenie charakterystycznych objawów 

klinicznych potwierdzone badaniami serologicznymi. Wyjątek stanowi rumień wędrujący, który nie 

wymaga wykonywania żadnych badań.  

Badania serologiczne nie powinny być stosowane jako badania przesiewowe w kierunku 

boreliozy, ale tylko jako element postępowania diagnostycznego. Podkreśla się brak zasadności 

prowadzenia akcji przesiewowych w populacji ogólnej, z możliwością ich ewentualnego rozważenia 

w populacjach zawodowo narażonych na pokłucia przez kleszcze. 

Rozpoznanie opiera się na wywiadzie pokłucia przez kleszcza lub potencjalnej ekspozycji, 

obrazie klinicznym oraz wynikach testów dodatkowych. Podobnie jak ma to miejsce w większości 

krajów europejskich i w USA zalecamy diagnostykę dwuetapową zilustrowaną dodatkowo na rycinie 

1: 

a. Pierwszy etap: Ilościowy test przesiewowy w celu wykrycia swoistych przeciwciał 

przeciwko B. burgdorferi w surowicy krwi. Badania te obecnie wykonywane są za pomocą 

testów immunoenzymatycznych ELISA (enzyme-linked immunosorbent assay), testów 

chemiluminescencyjnych CLIA (Chemiluminescence ImmunoAssay) i testów 
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multipleksowanych MMIA (Multiplexed Microbead ImmunoAssay). Ujemny wynik pierwszego 

testu wskazuje, że borelioza jest nieprawdopodobna i nie wymaga dalszej diagnostyki. 

b. Drugi etap: Wynik dodatni lub wątpliwy należy potwierdzić metodą Western blot (WB). 

W Europie, ze względu na różnorodność genogatunków (w porównaniu z USA), prawie 

wszystkie dostępne zestawy diagnostyczne zawierają kombinacje rekombinowanych 

antygenów ze szczepów należących do różnych europejskich gatunków: B. afzelii, B. garinii, 

B. burgdorferi ss), niekiedy także B. bavariensis i B. spielmanii.  

 

 

Ryc. 1. Algorytm diagnostyczny boreliozy z Lyme  

Badania metodą ELISA, CLIA, MMIA cechują się wysoką czułością, zaś metodą Western blot wysoką 

swoistością [34]. Wyniki testów zawsze należy interpretować zgodnie z zaleceniami producenta 

testów.  

Oznaczenia obecności przeciwciał w surowicy należy przeprowadzać przy użyciu klinicznie 

zwalidowanych testów w schemacie dwustopniowym, w którym po teście ELISA, CLIA i MMIA 

wykonuje się test Western blot (WB). Testy serologiczne są przeznaczone do stosowania 

w dwupoziomowym algorytmie, a nie jako samodzielne testy, ponieważ poprawia to swoistość 

badania. Wartość predykcyjna wyników wzrasta, gdy są one skorelowane z cechami klinicznymi. Przy 

ujemnych testach ELISA, CLIA i MMIA nie należy wykonywać WB.  
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Ulepszenia w serodiagnostyce obejmują testy, które zawierają korzystnie ulegające ekspresji 

in vivo białko VIsE lub konserwatywny immunodominujący region C6 tego białka. Wykazano, że testy 

rekombinowane metodą immunoblot mają znacząco wyższą czułość niż konwencjonalny immunoblot 

w połączeniu z równie wysoką swoistością (95%) [34, 36]. 

Ważne jest zwrócenie uwagi na utrzymywanie się przeciwciał w klasie IgM (bez serokonwersji 

do IgG), tzw. przetrwałe przeciwciała w klasie IgM. Jeśli dodatni wynik utrzymuje się przez ponad 

miesiąc, z bardzo dużym prawdopodobieństwem można przyjąć, że jest wynikiem fałszywie dodatnim, 

gdyż chorzy na boreliozę powinni w ciągu kilku tygodni wytworzyć swoiste przeciwciała w klasie IgG.  

Także wynik testu Western blot jedynie w klasie IgM utrzymujący się przez 2 miesiące bez 

wytworzenia przeciwciał w klasie IgG nie ma znaczenia diagnostycznego. Niespecyficzne reakcje 

krzyżowe w klasie IgM można stwierdzać m.in. w zakażeniu wirusem EBV, w zakażeniu wirusem CMV, 

w zakażeniu Mycoplasma pneumoniae, w chorobach autoimmunologicznych oraz chorobach 

wywołanych przez inne krętki.  

Bezcelowe jest wykonywania jako jedynego testu Western blot. Błędem jest pomijanie testu 

ELISA/CLIA/MMIA i stosowanie jedynie testu Western blot w celu potwierdzenia rozpoznania, jak 

również wykorzystywanie testu Western blot IgM do rozpoznania późnej boreliozy z Lyme 

i wykorzystywanie testu Western blot IgM do monitorowania skuteczności leczenia boreliozy z Lyme.  

Przeciwciała w klasie IgG pomimo skutecznego leczenia boreliozy mogą utrzymywać się 

u części osób przez lata. Monitorowanie stężenia swoistych przeciwciał po zakończeniu leczenia, jak 

też ich późniejsze okresowe sprawdzanie nie ma uzasadnienia. Z tego samego powodu testów 

serologicznych w kierunku boreliozy nie należy wykonywać u osób zdrowych, bez żadnych objawów, 

gdyż dodatni wynik testu u osoby bez objawów boreliozy dowodzi jedynie kontaktu z krętkami 

w przeszłości, co jest częstym zjawiskiem w polskiej populacji i nie jest wystarczającym wskazaniem do 

leczenia. Stwierdzanie wysokiego poziomu przeciwciał przeciwko B. burgdorferi po prawidłowym 

leczeniu nie jest wskazaniem do leczenia innymi antybiotykami.  

W diagnostyce neuroboreliozy, poza badaniem ogólnym płynu mózgowo-rdzeniowego, 

w którym stwierdza się limfocytarną pleocytozę oraz podwyższone stężenie białka i/lub albumin, 

ważną rolę odgrywa ocena wewnątrzoponowej syntezy przeciwciał, która pozwala na stwierdzenie czy 

doszło do zakażenia ośrodkowego układu nerwowego [10]. 

Wszystkie najnowsze wytyczne diagnostyki neuroboreliozy zalecają jednoczesne pobieranie 

krwi i płynu mózgowo-rdzeniowego (PMR), wykonanie testu oceniającego występowanie przeciwciał 
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zarówno w surowicy, jak i  w płynie mózgowo-rdzeniowym oraz określenie wskaźnika swoistych 

przeciwciał dla krętków B. burgdorferi w płynie mózgowo-rdzeniowym, wg wzoru:  

PMR U/wsp.r x stężenie albuminy w surowicy  
Indeks PMR/surowica = ------------------------------------------------------------ 

                            Sur U x stężenie albuminy w PMR 

PMR U: wartość określająca stężenie swoistych przeciwciał dla B. burgdorferi metodą ELISA w płynie 

mózgowo-rdzeniowym; wsp.r: współczynnik rozcieńczenia; Sur U: wartość określająca stężenie 

swoistych przeciwciał dla B. burgdorferi metodą ELISA w surowicy krwi. 

Interpretacja wyników: Indeks PMR/surowica <1,4: przeciwciała nie są wytwarzane w ośrodkowym 

układzie nerwowym; 1,5 – 2,0: wynik wątpliwie dodatni; > 2,0: swoiste przeciwciała dla B. burgdorferi 

są wytwarzane śródoponowo – zakażenie ośrodkowego układu nerwowego. 

 

Wytwarzanie przeciwciał w płynie mózgowo-rdzeniowym następuje w ciągu 2-6 tygodni od 

początku choroby, a serokonwersja w płynie mózgowo-rdzeniowym może nastąpić po leczeniu 

neuroboreliozy. Specyficzność testu syntezy wewnątrzoponowej jest bardzo wysoka, natomiast 

czułość waha się od 70 do 90%. Jest ona mniejsza na początku neuroboreliozy.  

W zależności od konstelacji objawów klinicznych i wyników badań laboratoryjnych, 

rozpoznanie neuroboreliozy można sklasyfikować jako rozpoznanie możliwe, prawdopodobne i pewne 

[6, 37]:  

1.  Możliwa neuroborelioza: 

 • typowy obraz kliniczny (uszkodzenie nerwów czaszkowych, zapalenie opon mózgowo-

rdzeniowych, zapalenie opon mózgowo-rdzeniowych i korzeni rdzeniowych, ogniskowe 

deficyty neurologiczne, inne objawy neurologiczne), oraz 

•  obecność swoistych dla B. burgdorferi przeciwciał IgG i/lub IgM w surowicy chorego 

z niedostępnym/niewykonanym badaniem płynu mózgowo-rdzeniowego, u którego 

wykluczono inne możliwe przyczyny objawów neurologicznych.  

2. Prawdopodobna neuroborelioza: 

wszystkie kryteria „możliwej neuroboreliozy”, oraz dodatkowo zmiany zapalne w płynie 

mózgowo-rdzeniowym (limfocytarna pleocytoza) i wewnątrzoponowa synteza przeciwciał 

p/B. burgdorferi 

3. Pewne rozpoznanie neuroboreliozy: 

wszystkie kryteria „prawdopodobnej neuroboreliozy” oraz dodatkowo  
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• wewnątrzoponowa synteza przeciwciał specyficznych dla B. burgdorferi w płynie mózgowo-

rdzeniowym lub  

• dodatni wynik hodowli lub badania PCR w płynie mózgowo-rdzeniowym 

Prawidłowy wynik badania płynu mózgowo-rdzeniowego przemawia przeciwko 

neuroboreliozie, za wyjątkiem izolowanego zapalenia nerwu twarzowego.  

Dodatni wynik hodowli B. burgdorferi stanowi pewny dowód zakażenia krętkami 

B. burgdorferi, jednak rzadko udaje się wyizolować krętki ze zmian towarzyszących boreliozie, 

z wyjątkiem rumienia wędrującego. B. burgdorferi jest bakterią bardzo wymagającą, wolno rosnącą 

i wymaga długiej hodowli trwającej do 12 tygodni (uzyskanie wyniku ujemnego). Hodowla 

B. burgdorferi wymaga zarówno specjalistycznych umiejętności personelu jak i specjalistycznych 

narzędzi. Większość laboratoriów mikrobiologicznych takich możliwości nie posiada. Krętki 

B. burgdorferi  można hodować na bardzo bogatym płynnym podłożu Barbour–Stonner–Kelly’ego 

(BSK) i jego modyfikacjach.  

Bezpośrednie wykrycie krętków B. burgdorferi  we krwi jest bardzo trudne ze względu na krótki 

okres spirochetemii oraz niską liczbę krążących krętków we krwi [38]. 

Reakcja łańcuchowa polimerazy (polymerase chain reaction, PCR) 

 Testy polegające na wykrywaniu materiału genetycznego krętków B. burgdorferi: standardowe 

metody PCR (polymerase chain reaction) lub real-time PCR oraz NGS (next generation sequencing) 

umożliwiają szybką i wczesną diagnostykę laboratoryjną przed wytworzeniem przeciwciał, 

identyfikację gatunku/genogatunku B. burgodrferi. Należy pamiętać, że dodatni wynik nie jest 

równoznaczny z aktywnym zakażeniem, a wynik ujemny nie wyklucza zakażenia. Należy zwracać uwagę 

na ograniczenia tej metody wynikające z możliwości wykrycia obecności resztkowego DNA nieżywych 

bakterii [39]. Wykrywanie krętków B. burgdorferi we krwi metodą PCR ma małą przydatność 

diagnostyczną z powodu przejściowej spirochetemii i niskiej liczby kopii DNA krętków. Zdecydowanie 

wyższą czułość ma wykrywanie DNA krętków w płynie stawowym, skórze oraz płynie mózgowo-

rdzeniowym.  

Metody, których przydatność jest w trakcie badań 

 W ostatnich latach pojawił się test „Lyme Detect” służący do diagnostyki boreliozy wczesnej. 

Test opiera się na wykrywaniu przeciwciał przeciwko B. burgdorferi w klasie IgM i IgG oraz pomiarze 

aktywności interferonu gamma. W badaniach wykazano czułość na poziomie 73,5% dla boreliozy 

rozwijającej się do 21 dni po pokłuciu oraz 81,82% dla boreliozy rozwijającej się 21 dni po pokłuciu 

przez kleszcza.  
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Niesprawdzone metody 

Nie jest zalecany test LTT (transformacji limfocytów, Lymphocyte Transformation Test) oraz 

inne niesprawdzone metody, takie jak:  ocena liczebności subpopulacji limfocytów CD57, test ELISPOT, 

szybkie testy serologiczne, poszukiwanie krętków w kleszczach, poszukiwanie postaci „cyst”, 

poszukiwanie form L w tkankach, testy VCS (Visual Contrast Sensitivity), biorezonans, kanały 

energetyczne, „Ksenodiagnostyka” [40-45]. Nie zalecamy leczenia chorych diagnozowanych tymi 

metodami, gdyż skutki tego mogą być dramatyczne dla pacjentów.  

V. Leczenie 

Leczenie boreliozy polega na stosowaniu antybiotyków wykazujących aktywność względem B. 

burgdorferi (Tabela 2 i 3). Unikać należy antybiotyków o niepewnej skuteczności bądź o zbyt szerokim 

spektrum, takich jak np. cefalosporyny I generacji, fluorochinolony, aminoglikozydy, wankomycyna, 

tigecyklina, metronidazol, tynidazol, rifampicyna. Wybór antybiotyku, sposób jego podania i długość 

terapii zależy od postaci klinicznej, a także wieku pacjenta oraz innych czynników (np. ciąża). Nie zaleca 

się terapii dłuższych niż 28 dni. W szczególnych przypadkach (np. nawrót zapalenia stawów) dopuszcza 

się powtórną terapię, przy czym wskazane jest przeprowadzenie szerokiej diagnostyki różnicowej 

celem wykluczenia innych przyczyn dolegliwości (np. RZS, choroba zwyrodnieniowa). Udowodniono, 

że w przypadku rumienia wędrującego nawet 7 dniowa terapia doksycykliną jest skuteczna, ale jest to 

jedno doniesienie [46].  

Brak jest uzasadnienia dla przewlekłych antybiotykoterapii lub podawania leków 

przeciwpierwotniakowych. Nie należy stosować niesprawdzonych i szkodliwych metod leczenia, np. 

wielomiesięcznej terapii. W badaniach klinicznych oraz badaniach w warunkach praktyki klinicznej nie 

odnotowano korzyści z przedłużania antybiotykoterapii ponad czas przedstawiony w Tabeli 2. 

Długotrwałe stosowanie antybiotyków jest niekorzystne dla chorego, jego otoczenia oraz środowiska 

naturalnego. 

U pacjentów leczonych z powodu boreliozy z Lyme, którzy zgłaszają niespecyficzne objawy, 

takie jak zmęczenie, ból, zaburzenia pamięci i koncentracji (tzw. zespół Post Lyme) nie rekomenduje 

się podawania antybiotyków. Badania porównujące grupę takich chorych leczonych antybiotykami 

z grupą placebo nie wykazały żadnych korzyści z antybiotykoterapii [47, 48, 49, 50]. 

U chorych klasyfikowanych jako grupa 3 wg Federa (pacjenci z objawami sugerującymi 

boreliozę z Lyme oraz dodatnimi wynikami badań serologicznych, ale bez jednoznacznego rozpoznania) 

[51] można rozważyć terapię doustnym antybiotykiem. Pacjenci powinni być poinformowani, że 

w obliczu niespecyficznych objawów wartość predykcyjna dodatnich badań serologicznych w kierunku 
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boreliozy jest niska, a ewentualne efekty terapii mogą być spowodowane efektem placebo [52], bądź 

nieswoistym przeciwzapalnym działaniem antybiotyków [53, 54].  

Zaleca się rozważenie antybiotykowej profilaktyki poekspozycyjnej w formie jednorazowej 

dawki doksycykliny podawanej doustnie – 200 mg tylko u dorosłych. Jest ona uzasadniona w ciągu 72 

godzin po ekspozycji wysokiego ryzyka związanej z licznymi pokłuciami w rejonie endemicznym osoby 

pochodzącej spoza tego terenu [21]. 

 

Tabela 2. Czas trwania antybiotykoterapii w poszczególnych postaciach klinicznych boreliozy z Lyme 

u dorosłych. 

Postać kliniczna Antybiotyk Czas trwania terapii (dni) 

Rumień wędrujący 

I rzut 

Doksycyklina 7-21  

Amoksycylina 14-21  

Aksetyl cefuroksymu 14-21 

II rzut  

Azytromycyna 5-10 

Borrelial lymphocytoma 

Doksycyklina 14-21 

Amoksycylina 14-21 

Aksetyl cefuroksymu 14-21 

Zapalenie stawów 

pierwszy epizod 

Doksycyklina 28 

Amoksycylina 28 

Aksetyl Cefuroksymu 28 

nawrót 

Ceftriakson 14-28 

Neuroborelioza - zapalenie opon lub 
radikulopatia 

I rzut 

Doksycyklina 14-21 

Ceftriaxon 14-21 

Cefotaksym 14-21 

II rzut 

Penicylina G 14-21 

Neuroborelioza - porażenie nerwów 
czaszkowych 

Doksycyklina 14-21 

Zapalenie mięśnia sercowego 

I rzut 

Doksycyklina 14-21 

Amoksycylina 14-21 

Aksetyl cefuroksymu 14-21 

Ceftriaxon 14-21 

II rzut 

Cefotaksym 14-21 

Penicylina G 14-21 

Doksycyklina 21-28 
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Zanikowe zapalenie skóry kończyn 
(ACA) 

Amoksycylina 21-28 

Aksetyl cefuroksymu 21-28 

 

 

Tabela 3. Dawkowanie antybiotyków zalecanych w leczeniu boreliozy z Lyme. 

 

  Dorośli i dzieci ≥12 lat  Dzieci <12 lat 

Amoksycylina 500 mg 3xdz p.o. 
50 mg/kg w 3 dawkach podzielonych (max 500 

mg na dawkę) p.o. 

Doksycyklina * 
100 mg 2xdz lub 200 mg 

1xdz p.o. lub i.v. 

4,4 mg/kg w 2 dawkach podzielonych (max 200 

mg dziennie) p.o. lub i.v. 

Aksetyl cefuroksymu ** 500 mg 2xdz p.o. 
30 mg/kg w 2 dawkach podzielonych (max 500 

mg na dawkę) p.o. 

Azytromycyna ** 500 mg 1xdz p.o. 10 mg/kg 1xdz (max 500 mg na dawkę) p.o. 

Ceftriakson 2 g 1xdz i.v. 50-75 mg/kg raz dziennie (max 2g na dawkę) i.v. 

Cefotaksym 2 g 3xdz i.v. 
150-200 mg/kg w 3-4 dawkach podzielonych (max 

6 g dziennie) i.v. 

Penicylina G 
18-24 mln j/dobę w 6 

dawkach podzielonych i.v. 

200-400 tys j/kg w 6 dawkach podzielonych (max 

18-24 mln j dziennie) i.v. 

* Doksycylina – od ukończenia 8 lat 

** antybiotyki alternatywne, makrolidy w sytuacji alergii na półsyntetyczne penicyliny 

VI. Profilaktyka nieswoista  

Do działań nieswoistych zmniejszających ryzyko zakażenia Borrelia burgdoreferi należą: 

 Unikanie ekspozycji na kleszcze i przebywania w miejscach ich występowania, a jeśli to 

niemożliwe stosowanie jasnej odzieży zasłaniającej ciało spryskanej insektycydem 

(permetryną), a nieosłonięte ciało repelentem (DEET, pikardyna lub olejek z eukaliptusa 

cytrynowego). 

 Sprawdzanie skóry po powrocie z miejsc występowania kleszczy i jak najszybsze ich 

usuwanie. 

 Usuwanie kleszczy cienką pincetą, chwytając jak najbliżej powierzchni skóry i wyciągając 

ruchem ku górze; nie należy usuwać przez przypalanie, rozgniatania, smarowanie 

tłuszczem i innymi substancjami, gdyż to zwiększa ryzyko zakażenia; po usunięciu kleszcza 

należy zdezynfekować miejsce jego wkłucia. 

Badanie kleszczy w kierunku zakażenia krętkami B. burgdorferi nie może być wykorzystywane 

jako metoda diagnostyczna boreliozy z Lyme. Postępowanie takie nie jest zalecane przez krajowe 

i międzynarodowe towarzystwa naukowe. Jest ono całkowicie nieprzydatne w diagnozowaniu 
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i podejmowaniu decyzji o leczeniu lub profilaktyce boreliozy z Lyme. Należy pamiętać, że ryzyko 

zachorowania na boreliozę z Lyme po pojedynczym pokłuciu przez kleszcze jest niskie i wynosi od <1% 

do 2,6%; najwyższe ryzyko wynosi 14,4% w przypadku pokłucia przez kleszcza zakażonego 

pozostającego w skórze przez ponad 24 godziny. Tak więc pokłucie nawet przez zakażonego kleszcza 

nie musi prowadzić do zakażenia człowieka [55, 56]. Leczymy chorego, a nie kleszcza.  

VII. Borelioza a ciąża 

Brak jest jednoznacznych dowodów na wpływ boreliozy na płód i nie udowodniono by krętki 

mogły przedostawać się przez łożysko. Karmienie piersią nie jest przeciwwskazane u matek z boreliozą 

z Lyme. 

VIII. Odrębności boreliozy z Lyme u dzieci 

Borelioza z Lyme u dzieci jest często rozpoznawaną chorobą, a różnorodność objawów 

klinicznych często powoduje, że lekarze zapominają o prawidłowej diagnostyce różnicowej. 

Przeciwciała przeciwko B. burgdorferi w surowicy stwierdza się u około 5% zdrowych dzieci żyjących 

na terenach endemicznych [57].  Trzeba także pamiętać, że większość pokłuć przez kleszcza nie 

wywołuje boreliozy, a szybkie i prawidłowe usunięcie kleszcza istotnie zmniejsza ryzyko zakażenia. 

Badania serologiczne należy zlecać wyłącznie, gdy objawy kliniczne występujące u dziecka sugerują 

boreliozę. Utrzymujące się nieswoiste i/lub nietypowe objawy po boreliozie stanowią w dużej mierze 

artefakty badawcze i wynikają z nieprecyzyjnych definicji przypadku [10]. Leczenie powinno trwać nie 

dłużej niż 28 dni w zależności od postaci choroby i stosowanego antybiotyku. 

Borelioza u dzieci i dorosłych jest tą sama chorobą, ale różni się częstością występowania 

objawów klinicznych. U dzieci rumień wędrujący zwykle pojawia się w miejscu ukłucia. Jest to jedyna 

postać kliniczna boreliozy nie wymagająca badań laboratoryjnych. Szybkie zastosowanie 14-dniowej 

antybiotykoterapii amoksycyliną, cefuroksymem, 10-dniowej doksycykliną (u dzieci ≥ 8 lat) 

ewentualnie azytromycyną (5 – 10 dni) zapobiega rozwojowi późnych postaci boreliozy. Leczenie 

prowadzi lekarz POZ. Przypadki wątpliwe powinny być diagnozowane przez specjalistę chorób 

zakaźnych. 

Neuroborelioza, przebiega u dzieci jako zapalenie opon mózgowo-rdzeniowych lub izolowane 

porażenie nerwu twarzowego. Diagnostyka opiera się na obrazie klinicznym, testach serologicznych i 

analizie płynu mózgowo-rdzeniowego. Leczenie powinno być prowadzone w warunkach szpitalnych. 

Lekiem z wyboru jest ceftriakson. Dzieci w wieku > 8 lat bez zmian zapalnych w płynie mózgowo-

rdzeniowym mogą być leczone doksycykliną. Terapia trwa 14 - 21 dni. 
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Pozostałe postaci neuroboreliozy omówione wcześniej w odniesieniu do dorosłych są bardzo 

rzadko spotykane u dzieci, a w przypadku ich wystąpienia zawsze wymagają szerszej diagnostyki 

neurologicznej, psychiatrycznej i obrazowej. 

Zapalenie stawów u dzieci dotyczy głównie dużych stawów, najczęściej stawu kolanowego. 

Przebiega zwykle z obrzękiem, uciepleniem, bólem, bez gorączki. Zaleca się 28-dniową terapię 

amoksycyliną, doksycykliną lub cefuroksymem. Przewlekłe zapalenie utrzymujące się powyżej 

2 miesięcy wymaga konsultacji reumatologa i ortopedy. Po wykluczeniu innych przyczyn można 

powtórzyć antybiotykoterapię  (w sumie 2 cykle). W ponownej kuracji stosuje się ceftriakson przez 14 - 

28 dni. 

Zapalenie mięśnia sercowego w przebiegu boreliozy z Lyme typowo manifestuje się  

zaburzeniami przewodzenia pod postacią bloku przedsionkowo-komorowego (I i II stopnia) rzadko 

z zapaleniem mięśnia sercowego, osierdzia. Leczenie trwa 14-21 dni, mogą być stosowane 

amoksycylina, ceftriakson, cefuroksym, doksycyklina (od wieku ≥8 lat). 

Rzadką postacią boreliozy z Lyme występującą u dzieci jest pseudochłoniak boreliozowy skóry. 

Zwykle dotyczy małżowiny usznej, a jego leczenie polega na 14–21 dniowym stosowaniu amoksycyliny, 

doksycykliny (od wieku ≥ 8 lat) lub cefuroksymu. 

Borelioza oczna – jest bardzo rzadką manifestacją kliniczną boreliozy z Lyme, dlatego zwłaszcza 

u dzieci zawsze wymaga diagnostyki okulistycznej i wykluczenia innych przyczyn. W leczeniu stosuje 

się ceftriakson, penicylinę lub u dzieci w wieku  ≥ 8 lat doksycyklinę. 

Dawkowanie antybiotyków u dzieci zostało przedstawione w Tabeli 3.  
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