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l. Wstep

Borelioza z Lyme jest wielouktadowg chorobg odzwierzecg, wywotywang przez kretki z rodzaju

Borrelia, ktéra przenosi sie na cztowieka za posrednictwem kleszczy z rodzaju Ixodes. Nazwa choroby

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

w 1977 roku opisano jej pierwsze przypadki, wigzac liczne zapalenia stawdw wsréd miodziezy

z poktuciami przez kleszcze. Poznanie przyczyny boreliozy z Lyme stato sie mozliwe po wyizolowaniu

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

Wystepowanie choroby jest zalezne od zasiegu wystepowania kleszczy z rodzaju Ixodes.

Obejmuje Europe, Ameryke Pétnocng oraz Azje. W Polsce, w roku 2022 odnotowano 17 367 nowych

zachorowan, natomiast zapadalno$¢ na borelioze z Lyme wyniosta 45,9/100 000 osdb. W latach

poprzedzajgcych pandemie COVID-19 notowano ponad 20 tys. nowych zachorowan rocznie (Btad! Nie

mozna odnalez¢ zrédta odwotania.).

1l Kliniczna definicja przypadku [2]

Na definicje przypadku sktadajg sie kryteria kliniczne, laboratoryjne i wspierajace (Tabela 1).

Tabela 1. Definicja przypadku

Kryterium kliniczne

Kryteria laboratoryjne
obligatoryjne

Kryteria wspierajgce

Rumien  wedrujacy
(Erythema migrans,
EM)

Pierscieniowata

zmiana  skérna o
$rednicy >5 cm, z
przejasnieniem w
srodku, bez cech
obrzeku.

Moga wystepowac

zmiany homogenne, w
ktérych réznicowaniu
pomaga ich
rozszerzanie sie.

Brak

Izolacja B. burgdorferi
w skorze i/lub
stwierdzenie obecnosci
materiatu
genetycznego B.
burgdorferi w bioptacie
skory

Pseudochtoniak
boreliozowy skéry
(Borrelial
lymphocytoma, BL)

Zapalna zmiana
skérna, zwykle
purpurowy guzek,

ktéra pojawia sie od
tygodni do 2 miesiecy

po zakazeniu,
najczesciej
zlokalizowana na

matzowinach usznych,

- Obecnos¢ przeciwciat
w klasie 1gG i/lub 1gM
lub wykazanie
serokonwers;ji

- Badanie
histopatologiczne

- Izolacja B. burgdorferi
ze  skory i/lub
stwierdzenie obecnosci
materiatu
genetycznego B.
burgdorferi w bioptacie
skory




mosznie i brodawkach - Przebyty lub
sutkowych, wspdtistniejacy EM
wystepujaca czesciej u
dzieci niz dorostych.
Zanikowe zapalenie | Sino-czerwone - Obecnos¢ przeciwciat | - Badanie
skory zmiany, poczatkowo z | w klasie IgG histopatologiczne
(Acrodermatitis cechami obrzeku - Izolacja B. burgdorferi

chronica atrophicans,

ACA)

zapalnego, a podziniej
zaniku skory,
zlokalizowane gtéwnie
na dystalnych
czesciach konczyn

w skérze i/lub
stwierdzenie obecnosci
materiatu
genetycznego B.
burgdorferi w bioptacie
skory

Neuroborelioza

U dorostych gtownie

- Limfocytarna

- Izolacja B. burgdorferi

(Neuroborreliosis, zapalenie opon | pleocytoza w ptynie m- | z ptynu m-rdz i/lub
NB) madzgowo- r stwierdzenie obecnosci
rdzeniowych - Wewnatrzoponowa | materiatu
porazenie nerwéw | synteza przeciwciat, | genetycznego B.
czaszkowych i/lub | Indeks PMR/surowica | burgdorferi w ptynie m-
korzeni nerwow rdz
rdzeniowych; rzadko - Przebyty lub
zapalenie mazgu, wspotistniejgcy EM
zapalenie rdzenia - Obecnos¢ przeciwciat
kregowego; bardzo w klasie IgG i/lub IgM w
rzadko zapalenie surowicy
naczyn mozgowych.
U dzieci gtownie
zapalenie opon
maodzgowo-
rdzeniowych i
porazenie nerwu
twarzowego.
Zapalenie  stawow | Obrzek jednego lub | - Obecnos¢ przeciwciat | - Izolacja B. burgdorferi
(Lyme arthritis, LA) kilku duzych stawow. | w klasie 1gG i/lub IgM z ptynu stawowego
Nalezy wykluczy¢ inne i/lub stwierdzenie
przyczyny obecnosci  materiatu
dolegliwosci. genetycznego B.
burgdorferi w ptynie
stawowym
Zapalenie miesnia | Ostry poczatek | - Obecnos$¢ przeciwciat | - Izolacja B. burgdorferi
zaburzen w klasie 1gG i/lub IgM i/lub stwierdzenie
sercowego (Lyme . , . .
przewodzenia obecnosci  materiatu
carditis, LC) przedsionkowo- genetycznego B.

komorowego (bloki I-
lll), zaburzenia rytmu,

zapalenie miesnia
sercowego lub
zapalenie miesnia
sercowego. Nalezy

burgdorferi w bioptacie
miesnia sercowego

- Przebyty lub
wspotistniejgcy EM lub
NB




wykluczyé inne
przyczyny objawow.

Borelioza oczna Zapalenie spojowek, | - Obecnos¢ przeciwciat | - Izolacja B. burgdorferi
zapalenie btony | w klasie IgG i/lub IgM z ptynu gatki ocznej
naczyniowej oka, i/lub stwierdzenie
zapalenie obecnosci  materiatu
nadtwarddwki, genetycznego B.
zapalenie rogéwki. burgdorferi w ptynie

gatki ocznej

- Przebyte lub
wspotistniejagce  inne
postacie boreliozy

1. Obraz kliniczny
Wyrdznia sie 3 stadia boreliozy:

1. Woczesne zlokalizowane: najczesciej wystepuje pod postacig rumienia wedrujgcego. Objawy
ogodlne, np. zte samopoczucie, bdle stawdw, bdle miesni mogg wystapic od kilku dni do tygodni
po zakazeniu kretkami B. burgdorferi [3, 4].

2. Woczesne rozsiane: rozsiana infekcja moze wystepowaé od tygodni do miesiecy po poktuciu
przez kleszcza i dotyczy gtdwnie uktadu nerwowego, kostno-stawowego, serca i narzadu
wzroku [2].

3. Pdine: w rzadkich przypadkach po miesigcach lub latach moze pojawi¢ sie pdzina lub

przewlekta manifestacja z zajeciem skdry, uktadu nerwowego i kostno-stawowego [2].

Zmiany skérne
Rumien wedrujacy (Erythema migrans, EM)

Najczestszg manifestacjg kliniczng boreliozy jest rozszerzajgca sie, rumieniowa, czesto
pierscieniowata zmiana skérna - rumien wedrujacy (Erythema migrans, EM) [4]. Za diagnostyczng
uwaza sie Srednice 5 cm, cho¢ w literaturze opisywane sg tzw. mini-rumienie. Okres wylegania EM
wynosi od 3 do 30 dni, a wiec pojawienie sie zmian skdrnych wczesniej lub pdzniej przemawia
przeciwko EM. Pacjenci z rumieniem moga zgtasza¢ wspoétistniejagce objawy ogdlnoustrojowe (65%

w USA i 37% w Europie), takie jak zmeczenie, béle stawdw, bole miesni i gtowy [5, 6].

Rumien nie powoduje dolegliwosci bélowych w miejscu wystgpienia, ale bakterie mogg
rozprzestrzenia¢ sie u nieleczonych pacjentow do innych miejsc anatomicznych, prowadzgc do

rumienia mnogiego, zajecia uktadu nerwowego, kostno-stawowego, serca czy oka. Zaczerwienienie
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pojawiajgce sie i ustepujgce w ciggu 2 dni od uktucia przez kleszcza, zwtaszcza gdy jest ucieplone,

swedzgce lub bolesne, jest niespecyficznym odczynem, a nie rumieniem wedrujacym [7].

Pseudochtoniak boreliozowy skéry (Borrelial lymphocytoma, BL) to zapalna zmiana skdrna,
zwykle purpurowy guzek, ktdra pojawia sie do 2 miesiecy po zakazeniu. Zmiany najczesciej lokalizujg

sie na matzowinach usznych, mosznie i brodawkach sutkowych. Czesciej wystepuja u dzieci [8].

Zanikowe zapalenie skory (Acrodermatitis chronica atrophicans, ACA) to zanikowe zapalenie
skory wystepujace gtéwnie na dystalnych czesciach konczyn. Pojawia sie miesigce lub lata po
zakazeniu. Objawia sie jako sino-czerwone zmiany, poczgtkowo z cechami obrzeku zapalnego, a pézniej
zaniku skory. Chorzy skarzg sie na bdl konczyn bedacy gtéwnym objawem czesto towarzyszgcej

neuropatii obwodowej [6, 9].
Neuroborelioza

Neuroborelioze mozna podzieli¢ na wczesng i pdzng [10].

Woczesna neuroborelioza [11]:

* Ponad 98% przypadkéw neuroboreliozy wystepuje w boreliozie wczesnej

¢ Objawy neurologiczne pojawiajg sie od kilku tygodni do kilku miesiecy po poktuciu przez kleszcza

e Typowe objawy: zapalenie opon mdzgowo-rdzeniowych, porazenie nerwdw czaszkowych
(najczesciej jednostronnym lub obustronnym porazeniem nerwu twarzowego) i/lub korzeni nerwow

rdzeniowych

® Czesto: bél korzeniowy
Péina neuroborelioza:

® Mniej niz 2% przypadkow

e Typowe objawy: zapalenie mézgu i rdzenia z objawami spastycznymi, zaburzeniami chodu,

dysfunkcjg pecherza moczowego

¢ Izolowane zapalenie opon mézgowo-rdzeniowych wystepuje bardzo rzadko

¢ Rzadko: bdl o zmiennej lokalizacji

Rumien wedrujacy jest raportowany u 34-46% pacjentéw z neuroboreliozg [10].

Zespot Garina-Bujadoux-Bannwartha charakteryzujgcy sie wspoétwystepowaniem zapalenia

opon modzgowo-rdzeniowych, porazenia nerwdw czaszkowych oraz zespotu korzeniowego jest



najczestszym, po rumieniu wedrujgcym, objawem ostrym boreliozy z Lyme u dorostych w Europie.
W Europie izolowane zapalenie opon mézgowo-rdzeniowych (bez objawdw korzeniowych) obserwuje
sie gtdwnie u dzieci [12]. Objawy zapalenia korzeni nerwowych pojawiajg sie srednio po 4—6 tygodniach
(maksymalnie 1-18) po poktuciu przez kleszcza. Najpierw pojawia sie bdl segmentarny, ktéry nasila sie
w nocy i ktérego lokalizacja moze ulec zmianie. Czesto bdl jest zlokalizowany w konczynie, gdzie
zaobserwowano poktucie przez kleszcza lub rumier wedrujgcy. Bl nie ustepuje po standardowych
lekach przeciwbdlowych. 75% pacjentéw zgtasza deficyty neurologiczne po 1-4 tygodniach,
a niedowtady wystepujg czesciej niz zaburzenia czucia. U czesci chorych moze by¢ obserwowany

niepetny zespét Garina-Bujadoux-Bannwartha, bez porazenia nerwéw czaszkowych [6, 11].

W przebiegu neuroboreliozy zajete mogg by¢ wszystkie nerwy czaszkowe z wyjgtkiem nerwu
wechowego. Nerw twarzowy jest zajety w ponad 80% przypadkow porazenia nerwow. Czesto dochodzi
do manifestacji obustronnej (ok. 1/3 przypadkoéw) [13]. Jednostronne porazenie moze by¢ trudne do
roznicowania z idiopatycznym niedowtadem nerwu twarzowego. Wazne sg dane z wywiadu
(np. rumien wedrujacy, bdl korzeniowy), ktére mogg pomadc w ustaleniu rozpoznania neuroboreliozy.
W wiekszosci przypadkéw catkowita regresje objawéw obserwuje sie w ciggu 1-2 miesiecy. Powikfania
w postaci przetrwatego porazenia nerwu obserwuje sie u okoto 5-10% pacjentéw [14]. Bardzo rzadko
(opisy indywidualnych przypadkéw) wystepuje niedowtad nerwu okoruchowego i nerwéw
bloczkowych, zapalenie nerwu wzrokowego, uszkodzenie nerwu przedsionkowo-slimakowego,

niedowtad nerwu podjezykowego.

Chorzy z zapaleniem opon mdézgowo-rdzeniowych, ktére w przebiegu neuroboreliozy u dzieci

jest czestsze niz u dorostych skarzg sie na bdl gtowy, swiattowstret, nudnosci, wymioty, zmeczenie.

Zajecie osrodkowego uktadu nerwowego jest rzadkie i wystepuje tylko w okoto 4% przypadkéw

neuroboreliozy. Jego poczatek jest stopniowy i czesto ma charakter przewlekty [15].

Polineuropatia/zapalenie wielonerwowe wystepuje w Europie tylko w zwigzku z ACA (dotyczy

48-64% tych chorych) [16].

W przypadku zapalenia rdzenia, ktére wystepuje rzadko, dochodzi do zaburzei chodu,
dysfunkcji pecherza moczowego, tetra- lub paraparezy [17]. Objawy mogg rozwijaé sie w ciggu dni lub
kilku miesiecy. U okoto 60% pacjentéw z zapaleniem rdzenia kregowego wystepujg dodatkowo objawy
zapalenia mdézgu, a u okoto 40% ma miejsce zajecie nerwdéw czaszkowych. Zapalenie mdzgu moze
prowadzi¢ do zmian organicznych mozgu. Opisywano rzadkie przypadki ostrej psychozy [18] lub zespét

Tourette'a [19].



W bardzo rzadkich przypadkach objawy mdzgowe (np. udar mdzgu) mogg by¢ spowodowane

zapaleniem naczyi wywotanym przez B. burgdorferi [20].

Objawy typowe dla stwardnienia zanikowego bocznego, stwardnienia rozsianego, choroby
Parkinsona, otepienia, pogorszenia funkcji poznawczych lub napadéw padaczkowych nie s3
charakterystyczne dla boreliozy z Lyme, a diagnostyke nalezy wdraza¢ na podstawie przestanek
epidemiologicznych lub wystgpienia innych objawdéw typowych dla boreliozy. Brak jest zwigzku
przyczynowo-skutkowego miedzy zakazeniem B. burgdorferi a wymienionymi schorzeniami, lecz

mozliwe jest niezalezne wystgpienie boreliozy z Lyme u tych chorych.
Zapalenie stawow (Lyme arthritis, LA)

Zapalenie stawdéw zwykle objawia sie obrzekiem jednego lub kilku duzych stawdw, najczesciej
kolanowych [6]. Stawy sg bolesne [21]. Nieleczone LA moze przebiegaé z okresowymi zaostrzeniami
lub samoistnym ustgpieniem po kilku tygodniach lub miesigcach. W przebiegu obrzeku stawu
kolanowego moze wytworzy¢ sie torbiel podkolanowa. Najczesciej w przebiegu boreliozy dochodzi do
zajecia od 1 do 5 stawéw. Zapalenie matych stawdw rak i stép jest bardzo nietypowe i powinno sktoni¢

do rozwazenia innych przyczyn dolegliwosci [22].

Czynnikami predykcyjnymi LA s3 m.in. historia poktucia przez kleszcza, izolowane zajecie

duzych stawdw i brak gorgczki [23].

Brak historii pokfucia przez kleszcza nie powinno jednak wykluczaé rozwazenia LA u pacjentéw,

ktdrzy zamieszkujg lub czesto przebywajg na obszarach endemicznych.

Przetrwate zapalenie stawdw oporne na antybiotykoterapie jest definiowane jako przetrwate
zapalenie btony maziowej stawu, utrzymujgce sie powyzej 2 miesiecy od zakonczenia dozylnej terapii
antybiotykiem. Problem ten wystepuje najczesciej u osdb z genetycznymi predyspozycjami do

zapalenia stawow (haplotyp HLA DR4) [21].
Borelioza oczna

Posta¢ oczna boreliozy wystepuje niezwykle rzadko. Zmiany oczne w boreliozie to najczesciej
zapalenie spojéwek, zapalenie nadtwarddéwki, zapalenie rogdéwki, zapalenie btony naczyniowej oka,
zapalenie nerwu wzrokowego i siatkdwki oraz porazenie nerwéw czaszkowych [6]. We wczesnym
stadium boreliozy najczesciej obserwuje sie zapalenie spojéwek, zapalenie nadtwardéwki, obrzek
okotooczodotowy [24]. Moze wystgpi¢ zapalenie twarddwki [25]. Inne zmiany to: zapalenie bfony
naczyniowej, zapalenie czesci posredniej btony naczyniowej, zapalenie nerwu wzrokowego, zapalenie

naczyn siatkdwki, obrzek plamki i porazenie nerwéw okoruchowych. Waznym aspektem jest zajecie



nerwow czaszkowych odpowiedzialnych za funkcje oka w przebiegu neuroboreliozy. W przebiegu
boreliozy moze dojsé do zajecia tetnic lub zyt siatkéwki [26]. Ze wzgledu na rzadko$é wystepowania

boreliozy ocznej zawsze nalezy wykonaé dogtebng diagnostyke réznicowa.
Zapalenie migsnia sercowego (Lyme carditis, LC)

Posta¢ sercowa boreliozy jest manifestacjg wczesnej infekcji rozsianej B. burgdorferi i zwykle
wystepuje w ciggu kilku dni do kilku miesiecy ($Srednio 21 dni) po zakazeniu. Wczesniejsze badania
sugerowaty czestos¢ na poziomie 4-10% [27], chociaz nowsze dane wskazujg na to, ze liczba moze by¢

znacznie nizsza [28].

Tylko okoto 40% pacjentéw z LC zgtasza EM w wywiadzie. Najczesciej LC jest obserwowana
u mtodych dorostych i meiczyzn w S$rednim wieku [29]. Najczesciej przebiega z blokiem
przedsionkowo-komorowym | i Il stopnia, czesto z szybko zmieniajgcym sie w catkowity blok serca [30].
Moga pojawié sie przedsionkowe i komorowe zaburzenia rytmu serca [31]. Zakazenie B. burgdorferi
moze rowniez objawia¢ sie zapaleniem osierdzia i ostrym zapaleniem miesnia sercowego
z towarzyszgca dysfunkcjg komor [32]. Nie jest jasne, czy B. burgdorferi moze prowadzi¢ do przewlektej

kardiomiopatii [33].
Iv. Diagnostyka

Warunkiem rozpoznania i leczenia boreliozy jest stwierdzenie charakterystycznych objawdéw
klinicznych potwierdzone badaniami serologicznymi. Wyjatek stanowi rumien wedrujgcy, ktéry nie

wymaga wykonywania zadnych badan.

Badania serologiczne nie powinny by¢ stosowane jako badania przesiewowe w kierunku
boreliozy, ale tylko jako element postepowania diagnostycznego. Podkresla sie brak zasadnosci
prowadzenia akcji przesiewowych w populacji ogdlnej, z mozliwoscig ich ewentualnego rozwazenia

w populacjach zawodowo narazonych na poktucia przez kleszcze.

Rozpoznanie opiera sie na wywiadzie poktucia przez kleszcza lub potencjalnej ekspozycji,
obrazie klinicznym oraz wynikach testéw dodatkowych. Podobnie jak ma to miejsce w wiekszosci
krajéw europejskich i w USA zalecamy diagnostyke dwuetapowg zilustrowang dodatkowo na rycinie

1:

a. Pierwszy etap: llosciowy test przesiewowy wcelu wykrycia swoistych przeciwciat
przeciwko B. burgdorferi w surowicy krwi. Badania te obecnie wykonywane sg za pomoca
testow immunoenzymatycznych ELISA (enzyme-linked immunosorbent assay), testow

chemiluminescencyjnych CLIA (Chemiluminescence ImmunoAssay) i testow



multipleksowanych MMIA (Multiplexed Microbead ImmunoAssay). Ujemny wynik pierwszego

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

b. Drugi etap: Wynik dodatni lub watpliwy nalezy potwierdzi¢ metodg Western blot (WB).
W Europie, ze wzgledu na rdznorodno$é¢ genogatunkdw (w pordwnaniu z USA), prawie
wszystkie dostepne zestawy diagnostyczne zawierajg kombinacje rekombinowanych
antygenow ze szczepdw nalezgcych do réznych europejskich gatunkéow: B. afzelii, B. garinii,

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

Pierwszy test Drugi test

objawy
kliniczne
typowe
dla
boreliozy

Rozwaz alternatywng diagnoze
LUB
Jesli typowe objawy boreliozy utrzymujg sie

<30dni rozwaz ponowne badanie

Ryc. 1. Algorytm diagnostyczny boreliozy z Lyme

Badania metoda ELISA, CLIA, MMIA cechujg sie wysoka czutoscig, zas metodg Western blot wysokg
swoistoscig [34]. Wyniki testéw zawsze nalezy interpretowac zgodnie z zaleceniami producenta

testow.

Oznaczenia obecnosci przeciwciat w surowicy nalezy przeprowadza¢ przy uzyciu klinicznie
zwalidowanych testdw w schemacie dwustopniowym, w ktérym po tescie ELISA, CLIA i MMIA
wykonuje sie test Western blot (WB). Testy serologiczne sg przeznaczone do stosowania
w dwupoziomowym algorytmie, a nie jako samodzielne testy, poniewaz poprawia to swoistos¢
badania. Wartos¢ predykcyjna wynikdw wzrasta, gdy sg one skorelowane z cechami klinicznymi. Przy

ujemnych testach ELISA, CLIA i MMIA nie nalezy wykonywa¢ WB.



Ulepszenia w serodiagnostyce obejmujg testy, ktére zawierajg korzystnie ulegajgce ekspresji
in vivo biatko VISE lub konserwatywny immunodominujgcy region C6 tego biatka. Wykazano, ze testy
rekombinowane metoda immunoblot majg znaczaco wyzsza czuto$é niz konwencjonalny immunoblot

w potgczeniu z rdwnie wysoka swoistoscig (95%) [34, 36].

Wazne jest zwrdcenie uwagi na utrzymywanie sie przeciwciat w klasie IgM (bez serokonwersji
do 1gG), tzw. przetrwate przeciwciata w klasie IgM. Jesli dodatni wynik utrzymuje sie przez ponad
miesigc, z bardzo duzym prawdopodobiefstwem mozna przyjgé, ze jest wynikiem fatszywie dodatnim,

gdyz chorzy na borelioze powinni w ciggu kilku tygodni wytworzy¢ swoiste przeciwciata w klasie IgG.

Takze wynik testu Western blot jedynie w klasie IgM utrzymujacy sie przez 2 miesigce bez
wytworzenia przeciwciat w klasie IgG nie ma znaczenia diagnostycznego. Niespecyficzne reakcje
krzyzowe w klasie IgM mozna stwierdza¢ m.in. w zakazeniu wirusem EBV, w zakazeniu wirusem CMV,
w zakazeniu Mycoplasma pneumoniae, w chorobach autoimmunologicznych oraz chorobach

wywotanych przez inne kretki.

Bezcelowe jest wykonywania jako jedynego testu Western blot. Btedem jest pomijanie testu
ELISA/CLIA/MMIA i stosowanie jedynie testu Western blot w celu potwierdzenia rozpoznania, jak
rowniez wykorzystywanie testu Western blot IgM do rozpoznania pdinej boreliozy z Lyme

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

Przeciwciata w klasie 1gG pomimo skutecznego leczenia boreliozy mogg utrzymywac sie
u czesci 0séb przez lata. Monitorowanie stezenia swoistych przeciwciat po zakonczeniu leczenia, jak
tez ich pdiniejsze okresowe sprawdzanie nie ma uzasadnienia. Ztego samego powodu testow
serologicznych w kierunku boreliozy nie nalezy wykonywac u oséb zdrowych, bez zadnych objawdw,
gdyz dodatni wynik testu u osoby bez objawdéw boreliozy dowodzi jedynie kontaktu z kretkami
w przesztosci, co jest czestym zjawiskiem w polskiej populacji i nie jest wystarczajgcym wskazaniem do
leczenia. Stwierdzanie wysokiego poziomu przeciwciat przeciwko B. burgdorferi po prawidtowym

leczeniu nie jest wskazaniem do leczenia innymi antybiotykami.

W diagnostyce neuroboreliozy, poza badaniem ogdlnym ptynu modzgowo-rdzeniowego,
w ktérym stwierdza sie limfocytarng pleocytoze oraz podwyzszone stezenie biatka i/lub albumin,
waznag role odgrywa ocena wewnatrzoponowej syntezy przeciwciat, ktéra pozwala na stwierdzenie czy

doszto do zakazenia osrodkowego uktadu nerwowego [10].

Wszystkie najnowsze wytyczne diagnostyki neuroboreliozy zalecajg jednoczesne pobieranie

krwi i ptynu mézgowo-rdzeniowego (PMR), wykonanie testu oceniajgcego wystepowanie przeciwciat
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zarowno w surowicy, jak i w ptynie mdzgowo-rdzeniowym oraz okreslenie wskaznika swoistych

przeciwciat dla kretkdw B. burgdorferi w ptynie mdézgowo-rdzeniowym, wg wzoru:

PMR U/wsp.r x stezenie albuminy w surowicy

Indeks PMR/surowica =
Sur U x stezenie albuminy w PMR

PMR U: wartos$¢ okreslajgca stezenie swoistych przeciwciat dla B. burgdorferi metodga ELISA w ptynie

madzgowo-rdzeniowym; wsp.r: wspotczynnik rozcienczenia; Sur U: wartosé okreélajgca stezenie

swoistych przeciwciat dla B. burgdorferi metodg ELISA w surowicy krwi.

Interpretacja wynikow: Indeks PMR/surowica <1,4: przeciwciata nie sg wytwarzane w osrodkowym

uktadzie nerwowym; 1,5 — 2,0: wynik watpliwie dodatni; > 2,0: swoiste przeciwciata dla B. burgdorferi

sg wytwarzane srédoponowo — zakazenie osrodkowego uktadu nerwowego.

Wytwarzanie przeciwciat w ptynie mdzgowo-rdzeniowym nastepuje w ciggu 2-6 tygodni od
poczatku choroby, a serokonwersja w ptynie mdzgowo-rdzeniowym moze nastgpi¢ po leczeniu
neuroboreliozy. Specyficznos¢ testu syntezy wewnatrzoponowej jest bardzo wysoka, natomiast

czutos¢ waha sie od 70 do 90%. Jest ona mniejsza na poczatku neuroboreliozy.

W zaleznosci od konstelacji objawéw klinicznych i wynikow badan laboratoryjnych,
rozpoznanie neuroboreliozy mozna sklasyfikowac jako rozpoznanie mozliwe, prawdopodobne i pewne

[6, 37]:

1. Mozliwa neuroborelioza:
e typowy obraz kliniczny (uszkodzenie nerwdéw czaszkowych, zapalenie opon mézgowo-
rdzeniowych, zapalenie opon modzgowo-rdzeniowych i korzeni rdzeniowych, ogniskowe
deficyty neurologiczne, inne objawy neurologiczne), oraz
e obecnos$¢ swoistych dla B. burgdorferi przeciwciat IgG i/lub IgM w surowicy chorego
z niedostepnym/niewykonanym badaniem ptynu modzgowo-rdzeniowego, u ktérego
wykluczono inne mozliwe przyczyny objawdéw neurologicznych.

2. Prawdopodobna neuroborelioza:
wszystkie kryteria ,,mozliwej neuroboreliozy”, oraz dodatkowo zmiany zapalne w ptynie
mozgowo-rdzeniowym (limfocytarna pleocytoza) i wewngtrzoponowa synteza przeciwciat
p/B. burgdorferi

3. Pewne rozpoznanie neuroboreliozy:

wszystkie kryteria ,,prawdopodobnej neuroboreliozy” oraz dodatkowo
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* wewnatrzoponowa synteza przeciwciat specyficznych dla B. burgdorferi w ptynie mézgowo-
rdzeniowym lub

¢ dodatni wynik hodowli lub badania PCR w ptynie mézgowo-rdzeniowym

Prawidtowy wynik badania ptynu mdzgowo-rdzeniowego przemawia przeciwko

neuroboreliozie, za wyjatkiem izolowanego zapalenia nerwu twarzowego.

Dodatni wynik hodowli B. burgdorferi stanowi pewny dowdd zakazenia kretkami
B. burgdorferi, jednak rzadko udaje sie wyizolowa¢ kretki ze zmian towarzyszacych boreliozie,
z wyjatkiem rumienia wedrujacego. B. burgdorferi jest bakterig bardzo wymagajgcy, wolno rosnaca
i wymaga dtugiej hodowli trwajgcej do 12 tygodni (uzyskanie wyniku ujemnego). Hodowla
B. burgdorferi wymaga zaréwno specjalistycznych umiejetnosci personelu jak i specjalistycznych
narzedzi. Wiekszos¢ laboratoridw mikrobiologicznych takich mozliwosci nie posiada. Kretki
B. burgdorferi mozna hodowaé na bardzo bogatym ptynnym podtozu Barbour—Stonner—Kelly’ego

(BSK) i jego modyfikacjach.

Bezposrednie wykrycie kretkdow B. burgdorferi we krwi jest bardzo trudne ze wzgledu na krotki

okres spirochetemii oraz niska liczbe krgzgcych kretkéw we krwi [38].
Reakcja tarncuchowa polimerazy (polymerase chain reaction, PCR)

Testy polegajace na wykrywaniu materiatu genetycznego kretkdw B. burgdorferi: standardowe
metody PCR (polymerase chain reaction) lub real-time PCR oraz NGS (next generation sequencing)
umozliwiajg szybkg i wczesng diagnostyke laboratoryjng przed wytworzeniem przeciwciat,
identyfikacje gatunku/genogatunku B. burgodrferi. Nalezy pamietaé, ze dodatni wynik nie jest
rownoznaczny z aktywnym zakazeniem, a wynik ujemny nie wyklucza zakazenia. Nalezy zwracac¢ uwage
na ograniczenia tej metody wynikajgce z mozliwosci wykrycia obecnosci resztkowego DNA niezywych
bakterii [39]. Wykrywanie kretkéw B. burgdorferi we krwi metodg PCR ma maty przydatnos¢
diagnostyczng z powodu przejSciowe] spirochetemii i niskiej liczby kopii DNA kretkéw. Zdecydowanie
wyzszg czuto$¢ ma wykrywanie DNA kretkéw w ptynie stawowym, skérze oraz ptynie mdzgowo-

rdzeniowym.
Metody, ktorych przydatnosé jest w trakcie badan

W ostatnich latach pojawit sie test ,,Lyme Detect” stuzgcy do diagnostyki boreliozy wczesne;.
Test opiera sie na wykrywaniu przeciwciat przeciwko B. burgdorferi w klasie 1gM i IgG oraz pomiarze
aktywnosci interferonu gamma. W badaniach wykazano czuto$¢ na poziomie 73,5% dla boreliozy
rozwijajacej sie do 21 dni po poktuciu oraz 81,82% dla boreliozy rozwijajgcej sie 21 dni po poktuciu

przez kleszcza.
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Niesprawdzone metody

Nie jest zalecany test LTT (transformacji limfocytéw, Lymphocyte Transformation Test) oraz
inne niesprawdzone metody, takie jak: ocena liczebnosci subpopulacji limfocytéw CD57, test ELISPOT,
szybkie testy serologiczne, poszukiwanie kretkdw w kleszczach, poszukiwanie postaci ,cyst”,
poszukiwanie form L w tkankach, testy VCS (Visual Contrast Sensitivity), biorezonans, kanaty
energetyczne, ,Ksenodiagnostyka” [40-45]. Nie zalecamy leczenia chorych diagnozowanych tymi

metodami, gdyz skutki tego mogg by¢ dramatyczne dla pacjentéw.
V. Leczenie

Leczenie boreliozy polega na stosowaniu antybiotykdw wykazujgcych aktywnos¢ wzgledem B.
burgdorferi (Tabela 2 i 3). Unika¢ nalezy antybiotykdw o niepewnej skutecznosci badz o zbyt szerokim
spektrum, takich jak np. cefalosporyny | generacji, fluorochinolony, aminoglikozydy, wankomycyna,
tigecyklina, metronidazol, tynidazol, rifampicyna. Wybér antybiotyku, sposéb jego podania i dtugos¢
terapii zalezy od postaci klinicznej, a takze wieku pacjenta oraz innych czynnikdéw (np. cigza). Nie zaleca
sie terapii dtuzszych niz 28 dni. W szczegdlnych przypadkach (np. nawrét zapalenia stawow) dopuszcza
sie powtdrng terapie, przy czym wskazane jest przeprowadzenie szerokiej diagnostyki réznicowej
celem wykluczenia innych przyczyn dolegliwosci (np. RZS, choroba zwyrodnieniowa). Udowodniono,
ze w przypadku rumienia wedrujgcego nawet 7 dniowa terapia doksycykling jest skuteczna, ale jest to

jedno doniesienie [46].

Brak jest uzasadnienia dla przewlektych antybiotykoterapii lub podawania lekéw
przeciwpierwotniakowych. Nie nalezy stosowac niesprawdzonych i szkodliwych metod leczenia, np.
wielomiesiecznej terapii. W badaniach klinicznych oraz badaniach w warunkach praktyki klinicznej nie
odnotowano korzysci z przedtuzania antybiotykoterapii ponad czas przedstawiony w Tabeli 2.
Dtugotrwate stosowanie antybiotykéw jest niekorzystne dla chorego, jego otoczenia oraz srodowiska

naturalnego.

U pacjentow leczonych z powodu boreliozy z Lyme, ktérzy zgtaszajg niespecyficzne objawy,
takie jak zmeczenie, bdl, zaburzenia pamieci i koncentracji (tzw. zespdt Post Lyme) nie rekomenduje
sie podawania antybiotykéw. Badania poréwnujgce grupe takich chorych leczonych antybiotykami

z grupg placebo nie wykazaty zadnych korzysci z antybiotykoterapii [47, 48, 49, 50].

U chorych klasyfikowanych jako grupa 3 wg Federa (pacjenci z objawami sugerujgcymi
borelioze z Lyme oraz dodatnimi wynikami badan serologicznych, ale bez jednoznacznego rozpoznania)
[51] mozna rozwazy¢ terapie doustnym antybiotykiem. Pacjenci powinni by¢ poinformowani, ze

w obliczu niespecyficznych objawéw wartos¢ predykcyjna dodatnich badan serologicznych w kierunku
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boreliozy jest niska, a ewentualne efekty terapii mogg by¢ spowodowane efektem placebo [52], badz

nieswoistym przeciwzapalnym dziataniem antybiotykdéw [53, 54].

Zaleca sie rozwazenie antybiotykowe] profilaktyki poekspozycyjnej w formie jednorazowej
dawki doksycykliny podawanej doustnie — 200 mg tylko u dorostych. Jest ona uzasadniona w ciggu 72
godzin po ekspozycji wysokiego ryzyka zwigzanej z licznymi poktuciami w rejonie endemicznym osoby

pochodzacej spoza tego terenu [21].

Tabela 2. Czas trwania antybiotykoterapii w poszczegdlnych postaciach klinicznych boreliozy z Lyme
u dorostych.

Postac¢ kliniczna Antybiotyk Czas trwania terapii (dni)
| rzut
Doksycyklina 7-21
o . Amoksycylina 14-21
Rumien wedrujacy Aksetyl cefuroksymu 14-21
Il rzut
Azytromycyna 5-10
Doksycyklina 14-21
Borrelial lymphocytoma Amoksycylina 14-21
Aksetyl cefuroksymu 14-21
pierwszy epizod
Doksycyklina 28
) . Amoksycylina 28
Zapalenie stawow Aksetyl Cefuroksymu 28
nawrot
Ceftriakson 14-28
I rzut
Doksycyklina 14-21
Neuroborelioza - zapalenie opon lub Ceftriaxon 14-21
radikulopatia Cefotaksym 14-21
Il rzut
Penicylina G 14-21
Neuroborelioza - porazenie nerwow Doksycyklina 14-21
czaszkowych
I rzut
Doksycyklina 14-21
Amoksycylina 14-21
Zapalenie miesnia sercowego Aksetyl cefuroksymu 14-21
Ceftriaxon 14-21
Il rzut
Cefotaksym 14-21
Penicylina G 14-21
Doksycyklina 21-28
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(ACA)

Zanikowe zapalenie skéry koriczyn

Amoksycylina

21-28

Aksetyl cefuroksymu

21-28

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

Dorosli i dzieci 212 lat

Dzieci <12 lat

Amoksycylina

500 mg 3xdz p.o.

50 mg/kg w 3 dawkach podzielonych (max 500
mg na dawke) p.o.

Doksycyklina *

100 mg 2xdz lub 200 mg
1xdz p.o. lubi.v.

4,4 mg/kg w 2 dawkach podzielonych (max 200
mg dziennie) p.o. lubi.v.

Aksetyl cefuroksymu **

500 mg 2xdz p.o.

30 mg/kg w 2 dawkach podzielonych (max 500
mg na dawke) p.o.

Azytromycyna **

500 mg 1xdz p.o.

10 mg/kg 1xdz (max 500 mg na dawke) p.o.

dawkach podzielonych i.v.

Ceftriakson 2 g Ixdzi.v. 50-75 mg/kg raz dziennie (max 2g na dawke) i.v.
) 150-200 mg/kg w 3-4 dawkach podzielonych (max
Cefotaksym 2 g 3xdzi.v. . o
6 g dziennie) i.v.
oo 18-24 min j/dobe w 6 200-400 tys j/kg w 6 dawkach podzielonych (max
Penicylina G

18-24 min j dziennie) i.v.

* Doksycylina — od ukonczenia 8 lat

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

VL.

Profilaktyka nieswoista

Do dziatan nieswoistych zmniejszajgcych ryzyko zakazenia Borrelia burgdoreferi naleza:

Unikanie ekspozycji na kleszcze i przebywania w miejscach ich wystepowania, a jesli to

niemozliwe stosowanie jasnej odziezy zastaniajgcej ciato spryskanej insektycydem

(permetryng), a nieostoniete ciato repelentem (DEET, pikardyna lub olejek z eukaliptusa

cytrynowego).

usuwanie.

Sprawdzanie skéry po powrocie z miejsc wystepowania kleszczy i jak najszybsze ich

Usuwanie kleszczy cienka pincety, chwytajac jak najblizej powierzchni skdry i wyciggajac

ruchem ku goérze; nie nalezy usuwaé przez przypalanie, rozgniatania, smarowanie

ttuszczem i innymi substancjami, gdyz to zwieksza ryzyko zakazenia; po usunieciu kleszcza

nalezy zdezynfekowa¢ miejsce jego wktucia.

Badanie kleszczy w kierunku zakazenia kretkami B. burgdorferi nie moze by¢ wykorzystywane

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

i miedzynarodowe towarzystwa naukowe. Jest ono catkowicie nieprzydatne w diagnozowaniu
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i podejmowaniu decyzji o leczeniu lub profilaktyce boreliozy z Lyme. Nalezy pamietaé, ze ryzyko
zachorowania na borelioze z Lyme po pojedynczym poktuciu przez kleszcze jest niskie i wynosi od <1%
do 2,6%; najwyzisze ryzyko wynosi 14,4% w przypadku poktucia przez kleszcza zakazonego
pozostajgcego w skorze przez ponad 24 godziny. Tak wiec poktucie nawet przez zakazonego kleszcza

nie musi prowadzi¢ do zakazenia cztowieka [55, 56]. Leczymy chorego, a nie kleszcza.

VII. Borelioza a cigia

Brak jest jednoznacznych dowoddw na wptyw boreliozy na ptdd i nie udowodniono by kretki
mogty przedostawac sie przez tozysko. Karmienie piersig nie jest przeciwwskazane u matek z boreliozg

z Lyme.
VIIl.  Odrebnosci boreliozy z Lyme u dzieci

Borelioza z Lyme u dzieci jest czesto rozpoznawang chorobg, a rdéznorodno$é objawdw
klinicznych czesto powoduje, ze lekarze zapominajg o prawidtowej diagnostyce rdznicowe;.
Przeciwciata przeciwko B. burgdorferi w surowicy stwierdza sie u okoto 5% zdrowych dzieci zyjgcych
na terenach endemicznych [57]. Trzeba takie pamietaé, ze wiekszo$é poktu¢ przez kleszcza nie
wywotuje boreliozy, a szybkie i prawidtowe usuniecie kleszcza istotnie zmniejsza ryzyko zakazenia.
Badania serologiczne nalezy zleca¢ wytacznie, gdy objawy kliniczne wystepujgce u dziecka sugerujg
borelioze. Utrzymujgce sie nieswoiste i/lub nietypowe objawy po boreliozie stanowig w duzej mierze
artefakty badawcze i wynikajg z nieprecyzyjnych definicji przypadku [10]. Leczenie powinno trwac nie

dtuzej niz 28 dni w zaleznosci od postaci choroby i stosowanego antybiotyku.

Borelioza u dzieci i dorostych jest tg sama chorobg, ale rézni sie czestoscia wystepowania
objawoéw klinicznych. U dzieci rumien wedrujacy zwykle pojawia sie w miejscu uktucia. Jest to jedyna
postac kliniczna boreliozy nie wymagajgca badan laboratoryjnych. Szybkie zastosowanie 14-dniowe;j
antybiotykoterapii amoksycyling, cefuroksymem, 10-dniowej doksycykling (u dzieci = 8 lat)
ewentualnie azytromycyng (5 — 10 dni) zapobiega rozwojowi pdznych postaci boreliozy. Leczenie
prowadzi lekarz POZ. Przypadki watpliwe powinny by¢ diagnozowane przez specjaliste chordb

zakaznych.

Neuroborelioza, przebiega u dzieci jako zapalenie opon mdzgowo-rdzeniowych lub izolowane
porazenie nerwu twarzowego. Diagnostyka opiera sie na obrazie klinicznym, testach serologicznych i
analizie ptynu mézgowo-rdzeniowego. Leczenie powinno by¢ prowadzone w warunkach szpitalnych.
Lekiem z wyboru jest ceftriakson. Dzieci w wieku > 8 lat bez zmian zapalnych w ptynie mdzgowo-

rdzeniowym mogg by¢ leczone doksycykling. Terapia trwa 14 - 21 dni.
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Pozostate postaci neuroboreliozy oméwione wczesniej w odniesieniu do dorostych sg bardzo
rzadko spotykane u dzieci, a w przypadku ich wystgpienia zawsze wymagajg szerszej diagnostyki
neurologicznej, psychiatrycznej i obrazowej.

Zapalenie stawow u dzieci dotyczy gtéwnie duzych stawodw, najczesciej stawu kolanowego.
Przebiega zwykle z obrzekiem, uciepleniem, bdlem, bez goraczki. Zaleca sie 28-dniowg terapie
amoksycyling, doksycykling lub cefuroksymem. Przewlekte zapalenie utrzymujace sie powyzej
2 miesiecy wymaga konsultacji reumatologa i ortopedy. Po wykluczeniu innych przyczyn mozna
powtdrzy¢ antybiotykoterapie (w sumie 2 cykle). W ponownej kuracji stosuje sie ceftriakson przez 14 -
28 dni.

Zapalenie mie$nia sercowego w przebiegu boreliozy z Lyme typowo manifestuje sie
zaburzeniami przewodzenia pod postacig bloku przedsionkowo-komorowego (I i Il stopnia) rzadko
z zapaleniem miesnia sercowego, osierdzia. Leczenie trwa 14-21 dni, mogg by¢ stosowane
amoksycylina, ceftriakson, cefuroksym, doksycyklina (od wieku >8 lat).

Rzadkg postacig boreliozy z Lyme wystepujaca u dzieci jest pseudochtoniak boreliozowy skéry.
Zwykle dotyczy matzowiny usznej, a jego leczenie polega na 14-21 dniowym stosowaniu amoksycyliny,

doksycykliny (od wieku > 8 lat) lub cefuroksymu.

Borelioza oczna — jest bardzo rzadkg manifestacjg kliniczng boreliozy z Lyme, dlatego zwtaszcza
u dzieci zawsze wymaga diagnostyki okulistycznej i wykluczenia innych przyczyn. W leczeniu stosuje

sie ceftriakson, penicyline lub u dzieci w wieku 2 8 lat doksycykline.
Dawkowanie antybiotykow u dzieci zostato przedstawione w Tabeli 3.
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