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Borreliosis — still a difficult challenge

STRESZCZENIE

Borelioza jest przenoszong przez kleszcze wielouktadowa chorobg zapalna, dla ktorej
ustalenie diagnozy pozostaje wyzwaniem ze wzgledu na zréznicowany obraz kliniczny
oraz trudnosci w wykryciu czynnika etiologicznego (Borrelia burgdorferi). Jedynym jej
objawem patognomonicznym jest wczesna zmiana skérna — rumien wedrujacy — po
ktorej w ciggu tygodni lub miesiecy moga wystapi¢ zaburzenia w uktadzie stawowym,
neurologicznym czy w sercu. Rzadko dochodzi do zajecia innych narzadow. Wszystkie
stadia LD odpowiadaja na wtasciwie dobrang antybiotykoterapie, ale leczenie choro-
by we wczesnym okresie jest najbardziej efektywne. Polska prawie w catosci nalezy do
regionow endemicznych tej choroby.

Forum Medycyny Rodzinnej 2011, tom 5, nr4, 336-344

stowa kluczowe: borelioza, objawy kliniczne, diagnoza, leczenie

ABSTRACT

Borreliosis is a thick-borne multisystem inflammatory disease. Its diagnosis still re-
mains a challenge because of varied clinical picture and difficulties in detection of the
etiological agent (Borrelia burgdorferi). The only clinical hallmark is an early expan-
ding skin lesion erythema migrans, which may be followed weeks and months later by
joint, neurologic or cardiac abnormalities. Other organs rare may be affected. All sta-
ges of borreliosis may respond to promptly selected antibiotic, but treatment of early
disease is the most successful. Poland almost whole belongs to endemic regions of this
disease.
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Borelioza (LD, Lyme disease) jest wielo- ne kretkiem Borrelia burgdorferi (B.bg.).

uktadowa choroba zapalna przenoszona Wczesnym skérnym objawem rozpoznaw-
Copyright © 2011 Via Medica L. . . . .
ISSN 1897-3590 | przezkleszcze Ixodes ricinus (ryc. 1) zakazo- czym jest rumien wedrujacy (EM, erythema
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Rycina 1. Ixodes ricinus, stadia rozwojowe : A —
larwa, B — nimfa; postacie doroste: C — zenska,
D — meska (dzieki uprzejmosci Prof. K. Siudy [13])

migrans), po ktérym w ciggu tygodni lub mie-
sigcy moga pojawic si¢ symptomy neurolo-
giczne, zajgcia stawOw czy migsnia serca. Za-
burzenia moga dotyczy¢ kazdego z tych
uktadéw pojedynczo lub si¢ naktadac.
Wszystkie stadia LD odpowiadaja na anty-
biotykoterapie, ale najbardziej skuteczna
jest ona we wezesnym okresie choroby. Pol-
ska niemal w cato$ci stanowi teren ende-
miczny LD, w szczegdlnosci wojewddztwa:
zachodniopomorskie, dolnoS$laskie, war-
minsko-mazurskie, podlaskie i podkarpac-
kie. Od ponad dziesigciu lat obserwuje si¢
zwigkszanie liczby rocznie rejestrowanych
przypadkéw tej choroby od kilkuset do,
obecnie, kilku tysiecy rocznie.

Do zakazenia dochodzi najczeSciej od
maja do paZzdziernika.

Obraz kliniczny LD moze imitowac réz-
ne schorzenia narzagdowe lub uktadowe. Ce-
lem pracy jest zwrdcenie uwagi lekarzy ro-
dzinnych na konieczno$¢ uwzgledniania tego

zakazenia w rozwazaniach diagnostycznych.

OBRAZ KLINICZNY

Przebieg kliniczny boreliozy dzieli si¢ na
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Tabela 1

Kliniczne objawy boreliozy wedtug Sigal (zmodyfikowano za [1])

Wczesna faza miejscowa (kilka dni do miesigca po ugryzieniu przez kleszcza)

Rumien wedrujgcy 50-70% chorych

Objawy towarzyszace: zmeczenie, sennosc¢, bol glowy, sztywnos¢ karku,
bole migsniowe i stawowe, powiekszenie weztéw chtonnych

Wczesna faza rozsiana (10 dni do 2 lat od ugryzienia przez kleszcza)

Ukfad miesniowo-szkieletowy
nawracajgce bole lub zapalenie jedno- lub wielostawowe
Neuroborelioza

limfocytowe zapalenie opon mézgowych, porazenia nerwow
czaszkowych (VIl), obwodowa neuropatia, zapalenie korzeni nerwowych

Zajecie serca
zaburzenia przewodzenia, kardiomiopatia, zapalenie migsnia serca
i osierdzia
Objawy skérne
mnogie zmiany rumieniowe, lymphadenosis benigna cutis
Inne narzady
narzad wzroku: zapalenie spojowek, biony naczyniowej, podwojne widzenie
watroba: nieprawidtowe testy watrobowe
powigkszenie weztéw chtonnych

Faza pézna (miesigce, a nawet lata po ugryzieniu przez kleszcza)

Ukfad migsniowo-szkieletowy
zapalenie jedno- lub wielostawowe
Neuroborelioza trzeciorzedowa

przewlekte stabo nasilone objawy encefalopatii i/lub polineuropatii obwodowej,
zaburzenia psychiczne

Objawy skoérne
przewlekte zapalenie zanikowe skéry konczyn, zmiany twardzinopodobne

Rycina 2. Rumien wedrujacy (Centers of Disease
Control, http://www.cdc.gov)

faz¢ wczesng miejscowa i rozsiana, faze
pozna oraz zespot poboreliozowy (post-
Lyme disease) (tab.1). Wezesna faza miejsco-
wa charakteryzuje si¢ wystepowaniem ru- do miesiaca po ugryzieniu przez zainfeko-
mienia wedrujacego (ryc. 2) — jedynego wanego kleszcza. Rumien wedrujacy obser-

wuje si¢ u 50-70% chorych na LD. Tylko

objawu patognomonicznego — od kilku dni
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Tylko okoto 30% (!)
pacjentéw zauwaza
ugryzienie przez kleszcza

W LD nie spotyka si¢
zmian skornych

z tworzeniem pecherzy,
zajeciem $luzoéwek, dtoni
czy stop lub w postaci
wysypek

Epizody obrzeku i bolu
stawu bywaja oddzielone
okresem bhezobjawowym
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okoto 30% (!) pacjentéw zauwaza ugryzie-
nie przez kleszcza. Klasyczna zmiana skor-
na ma Srednice ponad 5 cm i wykazuje cen-
tralne przejasnienie (tylko 9% przypadkow).
U wiekszoSci chorych jest to homogenny ru-
mief, ktéry nie daje objawdw pieczenia,
swedzenia czy bélu. Zmiana wystepuje cze-
Sciej w cieptych i wilgotnych miejscach na
skérze — okolicach pachowych, pachwino-
wych, linii pasa. Rumiefi wedrujacy utrzymu-
je sig¢ 3—4 tygodnie i zanika bez leczenia, nie-
raz niezauwazony (np. na grzbiecie czy po-
§ladkach). W wyniku rozsiewu kretkow
droga hematogenna w okoto 10% przypad-
kéw zmiany skorne sg mnogie. W diagnosty-
ce réznicowej zmian skérnych nalezy braé
pod uwage, ze EM moze nie mie¢ charakte-
rystycznego wygladu. Z drugiej strony nale-
zy by¢ ostroznym w stawianiu diagnozy, gdy
zmiana nawet przypominajaca EM wystapi-
a u pacjenta, ktéry w wywiadach nie poda-
je okolicznosci ekspozycji na kontakt z klesz-
czem. W LD nie spotyka si¢ zmian skornych
z tworzeniem pecherzy, zajeciem §luzéwek,
dloni czy stop lub w postaci wysypek.

U potowy zakazonych pacjentow wyste-
puja objawy ogdlne mogace przypominac
zakazenie wirusowe — meczliwosé, bole glo-
wy, karku, mie$ni, stawéw, powigkszenie
weztow chtonnych. Pod nieobecno$¢ rumie-
nia nie sa one diagnostyczne dla LD. Poja-
wienie si¢ objawdw z gérnych drég oddecho-
wych lub przewodu pokarmowego sugeruje
infekcje wirusowa. Cho¢ moga sie zdarzy¢
przypadki wczesnej LD z dolegliwoSciami
wylacznie grypopodobnymi, to nawet w re-
jonach endemicznych i w sezonie wigkszej
zapadalnos$ci na LD objawy te u wigkszosci
pacjentow zgltaszajacych si¢ do lekarza nie sa
wywotane przez kretki B.bg. Wczesne nasi-
lone objawy ogdlne moga nasunaé podejrze-
nie innej choroby przenoszonej przez klesz-
cze — ehrlichiozy (leuko-, trombocytopenia,
wzrost transaminaz, mozliwe inkluzje w gra-

nulocytach).

Uogolniona limfadenopatia, jesli wyste-
puje ze splenomegalia, nasuwa podejrzenie
mononukleozy.

Stadium zakazenia wczesnego rozsiane-
go wystepuje od kilku dni do kilku miesiecy
(do dwdch lat) po ugryzieniu przez kleszcza,
moze nie by¢ poprzedzone EMiu pacjentow
nieleczonych antybiotykami najczesciej daje
objawy reumatologiczne (20-60%), neuro-
logiczne (10-36%), kardiologiczne (4-12%).
Dane statystyczne w piSmiennictwie na ten
temat sa, jak widaé, zréznicowane [1, 2].

Posta¢ reumatologiczna LD to najcze-
Sciej nawracajace zapalenie pojedynczego
stawu (kolanowego, tokciowego, skokowe-
go, nadgarstka, biodrowego), rzadziej we-
drujace zapalenie wielostawowe.

Charakterystyczna triada dla neurobore-
liozy, zwana zespotem Bannwartha, to lim-
focytowe zapalenie opon mézgowych, pora-
zenie nerwow czaszkowych, czesto twarzo-
wego (porazenie Bella, ryc. 3) i zapalenie
korzeni nerwowych z bardzo silnymi bélami
napadowymi. Kazdy z tych stanéw moze
wystepowac pojedynczo. Silne béle glowy ze
sztywnoScia karku wymagaja réznicowania
z aseptycznym lub wirusowym zapaleniem

opon mézgowych. W neuroboreliozie z za-

Rycina 3. Porazenie Bella (Centers of Disease
Control, http://www.cdc.gov)
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jeciem oSrodkowego uktadu nerwowego ste-
zenie przeciwcial przeciw B.bg. w plynie
mozgowo-rdzeniowym jest relatywnie wyz-
sze nizw surowicy. Nieobecno§¢ przeciwcial
w plynie mézgowo-rdzeniowym nie wyklu-
cza tej lokalizacji infekcji [2].

O kardiologicznej postaci LD nalezy
mysSle¢ przy zmiennym bloku przedsionko-
wo-komorowym, zaburzeniach rytmu, obja-
wach przypominajacych chorobe wieficowa
przy braku zmian w naczyniach wieficowych,
czy w sytuacji szybko narastajacej kardio-
miopatii zastoinowej lub objawéw zapalenia
mig$nia serca [3].

W okresie tym moga wystapic rzadsze
objawy, takie jak: mnogie zmiany skérne
o typie rumienia, zaburzenia psychiczne (po-
znawczo-mnestyczne lub sfery emocjonal-
nej) przypominajace encefalopati¢ czy
symptomy okulistyczne (podwdjne widzenie
zalezne od zajg¢cia nerwow czaszkowych —
czeSciej VI lub zapalenia mieSni gatki
ocznej, zapalenie blony naczyniowej, mani-
festujace si¢ jako swiattowstret, tzawienie,
obnizenie ostro$ci wzroku). Kazde z powyz-
szych schorzefh moze wystepowac jako poje-
dyncza jednostka bedaca postacig LD. Za-
jecie wigcej niz jednego uktadu jednocze-
$nie zwicksza prawdopodobienstwo, ze przy-
czyna zaburzen jest LD (tab. 2).

Pézna LD pojawia si¢ po kilku mie-
sigcach, a nawet latach od zakazenia i moze
nie by¢ poprzedzona zadnym z wczesnych
objawow. Wyrdznia sie kilka jej postaci.

Dolegliwosci stawowo-mig§niowe mani-
festuja si¢ u do 80% wczesniej nieleczonych
pacjentéw. Podobnie jak w stadium wczes-
nym rozsianym najczesciej sa to nawracajace
zapalenie stawow, bole stawowe lub przewle-
kte zapalenie jednego stawu (czesto kolano-
wego). Pdzna faza choroby moze, jako zapa-
lenie wielostanowe, przypomina¢ reumato-
idalne zapalenia stawéw (w RZS: symetrycz-
ne zajecie matych stawdw, inne objawy narza-
dowe, odczyny serologiczne charakterystyczne
dla choroby autoimmunologicznej).
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Tabela 2
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Kryteria diagnostyczne boreliozy zaproponowane przez Lyme Disesae
Foundation (wg Burascano [4])

Kryterium

Wartosé
punktowa

Ekspozycja na kleszcze w rejonie endemicznym
Objawy narzgdowe z zajeciem:

— pojedynczego ukfadu

— dwaoch lub wigcej uktadéw
Rumien wedrujacy
Przewlekte zapalenie zanikowe skory kornczyn
Wykazanie przeciwciat w surowicy
Serokonwersja (co najmniej dwukrotne badanie)

Badanie mikroskopowe tkanek (barwienie srebrem)

Badania mikroskopowe tkanek (immunofluorescencja monoklonalna)

Dodatni wynik hodowli

Wykazanie antygenow Borrelia burgdorferi (o ile jest dostepne)

Wykazanie DNA Borrelia burgdorferi
Rozpoznanie

— zdefiniowana borelioza z Lyme

— prawdopodobna borelioza z Lyme

— mozliwa borelioza z Lyme

Neuroborelioza fazy p6znej, nazywana
takze trzeciorzgdowa z uwagi na pewne po-
dobiefistwo z analogicznym okresem kity
(takze kretkowicy), przebiega inaczej niz
faza wczesna rozsiana. NajczeSciej ma po-
sta¢ encefalopatii pod postaciag dysfunkcji
poznawczo-mnestycznych i/lub obwodowe;j
neuropatii. Charakterystyczne jest zajecie
roznych pieter ukladu nerwowego (nerwow
czaszkowych, obwodowych, korzeni nerwo-
wych, mézgu) w odréznieniu od schorzen
przebiegajacych tylko z objawami psychicz-
nymi (np. zaburzeniami nastroju) lub defi-
cytami poznawczymi (choroby degeneracyj-
ne, guzy mézgu) [2].

Zmegczenie moze by¢ gtéwnym objawem
pdZnej boreliozy i wymaga rdznicowania
zfibromialgia, w ktorej charakterystyczne sa
uogdélnione béle, bolesnos¢ typowych punk-
tow (tender points) i zaburzenia snu. Nie na-
lezy myli¢ tych objawéw z cechami charak-
terystycznego dla LD zajecia stawdw i/lub
uktadu nerwowego, ktére wymagaja anty-
biotykoterapii [2]. Tymczasem w fibromial-

1

W W A WM NMDDND W WD =

W

Nieobecnos¢ przeciwciat
w ptynie mozgowo-
-rdzeniowym nie
wyklucza tej lokalizaciji
infekcji

Zajecie wigcej niz
jednego uktadu
jednoczesnie zwigksza
prawdopodobienstwo,
ze przyczyng zaburzen
jestLD

P6zna LD moze nie by¢
poprzedzona zadnym
z weczesnych objawow
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Coraz czesciej uwaza sie,
ze B.bg. ma swdj udziat
w patogenezie
niektorych zmian
twardzinopodobnych

Objawy niespecyficzne,
takie jak bole gtowy,
stawow, zmeczenie,

mogaq sie pojawiac po
leczeniu i wedtug
wigkszos$ci autorow nie
wymagaja dodatkowej
antybiotykoterapii

Rumien wedrujacy
stanowi wskazanie do
wtaczenia
antybiotykoterapii bez
potwierdzenia
serologicznego

Do zakazenia dochodzi
pod koniec zerowania
kleszcza, czyli nie
wczesniej niz po

24 godzinach penetracji
w skorze, najczesciej

w trzeciej dobie
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gii leczenie jest odmienne (przeciwbolowe,
miorelaksujace, antydepresyjne), nawet je-
§li, co mozliwe, jest ona wywolana wezesniej-
szym zakazeniem kretkiem B.bg.

Do objawéw skornych p6Znych dochodzi
u chorych zakazonych kretkiem Borrelia
afzelii, wystepujacym w Europie. Jedna
z postaci jest lymphadenosis benigna cutis
(LBC) manifestujaca si¢ na ogot jako poje-
dynczy sinawo-czerwony guzek (solitary lym-
phocytoma) o Srednicy 1-5 cm, pojawiajacy
si¢ od kilku tygodni do 10 miesigcy po ugry-
zieniu przez kleszcza. Najczesciej wystepu-
je na ptatkach usznych lub brodawkach sut-
kowych. Nieleczona zmiana utrzymuje si¢
nawet latami. Moze towarzyszy¢ jej powigk-
szenie okolicznych weztéw chtonnych.
W diagnostyce réznicowej z chloniakiem ztos-
liwym konieczne jest badanie histopatolo-
giczne z wykorzystaniem reakcji immunohi-
stochemicznych dla okreslenia typu komo-
rek tworzacych zmiane. Inng postacia poz-
nej LD jest przewlekte zanikowe zapalenie
skory konczyn (ACA, acrodermatitis chroni-
ca atrophicans), wystepujace czesciej u osob
starszych, przewaznie kobiet. W poczatko-
wej fazie, mogacej trwaé nawet latami, obser-
wuje si¢ sinawo-czerwone zabarwienie dystal-
nych czesci konczyn, czasem z ogniskami hi-
perpigmentacji. Moga dominowa¢ obrzek
i teleangiektazje. Nieleczone ACA przecho-
dzi w faze zanikowa ze stwardnieniami
i owrzodzeniami. U chorych z dlugotrwalym
ACA dochodzi do zmian w stawach dloni
i stop znajdujacych sie pod zmieniona skora.
W diagnostyce roznicowej nalezy wzia¢ pod
uwage obwodowa niewydolnos¢ krazenia, za-
palenie skérno-mig$niowe i twardzing [5].

Coraz cze¢Sciej uwaza si¢, ze B.bg. ma
swoj udziatw patogenezie niektoérych zmian
twardzinopodobnych (twardzina ograniczo-
na— morphea). Innymi dermatozami moga-
cymi by¢ postaciami LD sa: fasciitis eosino-
philica — stwardnienie migs$ni i powiezi
z eozynofilia obwodowa, hemiatrophia faciei

progressiva czy granuloma annulare.

Wrciaz dyskutowany w piSmiennictwie
jest stan kliniczny okreslany jako zespét po-
boreliozowy (post-Lyme syndrome). Przybie-
ra on forme fibromialgii, przewlektego zme-
czenia, zaburzefi pamig¢ci. Mimo mozliwego
podobiefistwa objawéw nie powinien by¢
mylony z p6znym boreliozowym zapaleniem
stawOw i neuroborelioza trzeciorzgdowa.
Objawy niespecyficzne, takie jak bole glowy,
stawdw, zmeczenie, moga si¢ pojawiac po
leczeniu i wedlug wigkszoSci autoréw nie
wymagaja dodatkowej antybiotykoterapii.
Z jednej strony brak dowodéw na pozytyw-
ne efekty wielokrotnego, dtugotrwatego le-
czenia przeciwkretkowego oraz niedostatki
wiedzy dotyczacej patogenezy symptomow
poboreliozowych, a z drugiej strony caly ze-
spot interakcji migdzy podatnymi na zranie-
nie osobami odczuwajacymi dolegliwosci
iich otoczeniem (rodzing, lekarzem, srodo-
wiskiem) tworzy na ten temat wiele kontro-
wersji [6].

DIAGNOZA

Zrdznicowana i bogata symptomatologia
kliniczna LD znacznie utrudnia rozpozna-
nie. Jedynym objawem patognomonicznym
jest rumien wedrujacy — EM. Stanowi on
wskazanie do wlaczenia antybiotykoterapii
bez potwierdzenia serologicznego. W tak
wczesnym okresie choroby u wigkszosci pa-
cjentoéw nie wykrywa sie przeciwcial przeciw
B.bg. (patrz nizej).

W procesie diagnostycznym duze zna-
czenie maja wywiady. Wazna jest informacja
nawet o samym tylko pobycie w rejonie en-
demicznym. Borellia burgdorferi jest takze
przenoszona przez nimfy kleszcza, ktére ze
wzgledu na swoje mate rozmiary na ogét sa
niezauwazone i stanowig najbardziej agre-
sywna forme rozwojowa kleszcza (ok. 60 tys.
kretkow w nimfie, ryc. 1). Pacjentow zgtasza-
jacych ugryzienie warto pytac, jak dlugo
kleszcz pozostawat w skérze oraz w jaki spo-
sOb bylusuniety. Do zakazenia dochodzi bo-

wiem pod koniec zerowania kleszcza, czyli
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nie wezesniej niz po 24 godzinach penetra-
cjiw skorze, najczesciej w trzeciej dobie. Za-
infekowanie jest ulatwione, gdy kleszcz byt
posmarowany na przyktad mastem (itp.).
W takiej sytuacji do skory zywiciela wydzie-
lane sa wymiociny kleszcza wraz z drobno-
ustrojami i §lina, ktéra hamuje miejscowa
reakcje immunologiczna, utatwiajac rozwdj
zakazenia.

Czasem chory pami¢ta rumieniowa
zmiang¢ skorng, ktora sama zanikta.

Borelioza nie daje charakterystycznych
odchylefr od normy w badaniach dodatko-
wych we wczesnej fazie klinicznej (tab. 3).
Objawy kliniczne jej poszczegdlnych sta-
diéw mogg si¢ naktadac i, co wazne, cechy
fazy pdZnej moga by¢ pierwszymi sympto-
mami choroby. Diagnoza w fazach wczesne;j
rozsianej i p6Znej powinna by¢ stawiana na
podstawie wywiaddw, obrazu klinicznego
z cechami ewidentnego zapalenia w narza-
dzie zajetym przez chorobe oraz potwier-
dzona przez testy serologiczne.

Konwersji odczynéw serologicznych
mozna spodziewac si¢ najwcze$niej w 2.—4.
tygodniu po ukaszeniu przez kleszcza w kla-
sie IgM immunoglobulin (najwyzsze miana
po 4-6 tygodniach, po 4-6 miesiacach spa-
dek stgzenia przeciwciat) oraz w klasie IgG
po 68 tygodniach (najwyzsze miana po 4-6
miesigcach). Przeciwciata w klasie IgG cze-
sto dlugotrwale utrzymuja si¢ w podwyzszo-
nym mianie, mimo terapii i ustagpienia dole-
gliwosci [6]. Nalezy podkresli¢, ze negatyw-
ne odczyny serologiczne nie wykluczaja LD.
U 75% pacjentéw antygeny B.bg. i swoiste
przeciwciata tworza kompleksy immunolo-
giczne, co moze wplywac na brak wykrywal-
nosci przeciwciat w surowicy. Przyczyna se-
ronegatywnoS$ci moze by¢ takze wczedniej-
sza antybiotykoterapia zastosowana na przy-
ktad w fazie nasilonych objawéw grypopo-
dobnych lub w pierwszym epizodzie zapale-
nia stawu [7].

Najbardziej dostepne sa testy wykonywa-
ne metoda immunoenzymatyczng (ELISA,
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enzyme-linked immunoabsorbent aasay), kto-
re posiadaja wysoka czutos$¢ (92%) i zdecy-
dowanie mniejsza swoisto$¢ (72%) —
w zwiazku z tym moga dawac stosunkowo
duzy odsetek odczynow fatszywie dodatnich
(1). Dlatego nie powinny by¢ wykonywane
jako badania przesiewowe, lecz tylko u pa-
cjentow z klinicznym podejrzeniem LD.
Z kolei test metoda Western-blotting (WB)
wykazuje wysoka swoistos¢ (IgM do 100%,
IgG w péznym stadium — 95%), ale mniej-
szg czuto§¢ — okoto 80%. Stad test WB nie
tyle potwierdza dodatni wynik ELISA, co
eliminuje wyniki fatszywie dodatnie. Nale-
zy go wykonywac z tej samej probki surowi-
cy, co badanie metodg ELISA.

W piSmiennictwie zwraca si¢ uwage, ze
testy serologiczne z r6znych laboratoriéw
nie powinny by¢ poréwnywane z uwagi na
réznice w technice ich przeprowadzania [6].
Nie ustalono wartosci testow serologicznych
dla oceny postepdw leczenia. Na pewno war-
to je jednak powtdrzy¢ (najlepiej w tym sa-
mym laboratorium) przy pogorszeniu si¢ ob-
jawow klinicznych lub pojawieniu si¢ nowych.

W Instytucie Reumatologii trwaja prace
nad oznaczaniem poziomu przeciwcial prze-
ciw B.bg. po dysocjacji kompleksow immu-

nologicznych [7].

Tabela 3

Marta Legatowicz-Koprowska,
Ewa Walczak
Borelioza — wciaz trudne wyzwanie

Borelioza nie daje
charakterystycznych
odchylen od normy
w badaniach
dodatkowych

we wczesnej fazie
klinicznej

Konwersiji odczynow
serologicznych mozna
spodziewac sie
najwczesniej

w 2.-4. tygodniu po
ukaszeniu przez
kleszcza w klasie IgM
immunoglobulin
(najwyzsze miana po
4-6 tygodniach,

po 4-6 miesigcach
spadek stezenia
przeciwciat)

Badania laboratoryjne we wczesnej fazie boreliozy (zmodyfikowano
za [7])

Badanie laboratoryjne Odsetek wynikow Srednia (zakres)
nieprawidtowych wartosci nieprawidtowych

Hematologia

— hematokryt 12 35 (36-81)

— OB > 20 mm/godz. 53 35 (21-68)
Czynnos¢ watroby

— AspAT > 35]./I 18 71 (36-251)

—ALAT > 32/l 15 125 (42-491)

—LDH > 600j./ 16 775 (608-1080)
Immunoglobuliny

—IgM > 250 mg/dl 33 310 (252-930)

—I1gG > 1,500 mg/dl 3 1,550 (1,520-1,760)

AspAT — aminotransferaza asparaginianowa; ALAT — aminotransferaza alaninowa; LDH — dehydrogena-
za mleczanowa; IgM — immunoglobulina M; IgG — immunoglobulina G
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Nalezy podkreslic, ze
negatywne odczyny
serologiczne nie
wykluczaja LD

Testy wykonywane
metodq ELISA moga
dawac stosunkowo duzy
odsetek odczynéw
fatszywie dodatnich

Testy serologiczne
zroznych laboratoriow
nie powinny by¢
poréwnywane z uwagi na
rdznice w technice ich
przeprowadzania

Gtéwna przyczyna
niepowodzen
antybiotykoterapii w LD
jest btad w diagnozie
— nic nie zastapi
starannej ewaluacii
klinicznej
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P >

Rycina 4. Borelioza, kretek w btonie maziowej,
srebrzenie wedtug metody Warthina-Starry’ego. pow.
x 400

Borelioza nie moze by¢ rozpoznana na
podstawie dodatniego wyniku testu serolo-
gicznego bez kontekstu klinicznego.

Badanie histopatologiczne moze by¢
pomocne w procesie diagnostycznym. Od-
powiednio do obrazu klinicznego wykazanie
obecnosci kretkOw metodg srebrzenia we-
dtug Warthina-Starry’ego w wycinkach z ser-
ca, btony maziowej (ryc. 4) czy skory, choc ze
wzgledu na malg liczbe bakterii w tkankach
nie jest czgste, upowaznia do wlaczenia le-
czenia przyczynowego (po wykluczeniu in-
nych kretkowic, tj. kity i leptospirozy — od-
mienny obraz kliniczny). Cho¢ spirochete-
mia we wczesnej fazie choroby wystepuje
u okoto 44% pacjentéw, hodowanie kretkow
B.bg. z krwi, plynu mdézgowo-rdzeniowego
lub skory jest bardzo utrudnione i nie daje
miarodajnych wynikéw diagnostycznych
(zmienno$¢ antygendéw powierzchniowych
kretka w trakcie hodowli). Badaniami o nie-
ustalonej warto$ci klinicznej pozostaja ba-
dania krwi i moczu w celu wykrycia materia-
hu genetycznego B.bg. (PCR, polymerase cha-
in reaction), antygenow tych kretkéw czy ich
form atypowych [6].

W rozwazaniach diagnostycznych warto
wziaé pod uwagg, ze antygeny kretka moga
stymulowac procesy autoimmunizacyjne. Ze
wzgledu na odmienny sposo6b leczenia bar-
dzowazna jest ewaluacja, czy objawy klinicz-
ne $§wiadcza o aktywnej infekcji B.bg., czy

raczej juz o wtérnych zaburzeniach immu-

nologicznych [8]. Podsumowujac, diagnoza
LD jest stawiana na podstawie obrazu kli-
nicznego, wywiadéw i ewentualnego po-
twierdzenia testem serologicznym metoda-
mi ELISA i WB. Pozytywny wynik badania
serologicznego nie jest wymagany do dia-
gnozy ze wzgledu na mozliwe op6Znienie se-
rokonwersji, sekwestracje przeciwciatw kom-
pleksach immunologicznych, wcze$niejsza
antybiotykoterapie.

LEGZENIE

Wszystkie stadia LD odpowiadaja na lecze-
nie wihadciwie dobranym antybiotykiem,
cho¢ catkowite wyleczenie jest bardziej
prawdopodobne we wczesnych stadiach,
natomiast w fazie p6znej poprawa nierzad-
ko bywa tylko czeSciowa. Aktualne reko-
mendacje najprawdopodobniej beda ulegac
modyfikacjom w zalezno$ci od wykazanych
odleglych skutkéw stosowanego leczenia
(tab. 4). Wybér antybiotyku i drogi jego po-
dania oraz dtugosci terapii zaleza od roz-
przestrzenienia si¢ choroby w organizmie
(zajecie jednego lub wigkszej liczby ukta-
déw) i fazy choroby. Gléwna przyczyna nie-
powodzen antybiotykoterapiiw LD jest btad
w diagnozie — nic nie zastapi starannej ewa-
luacji kliniczne;.

Obecnos¢ objawdéw neurologicznych we
wczesnej fazie choroby, wigze si¢ zwigkszym
prawdopodobiefistwem nawrotu po lecze-
niu doustnym i wymaga petnookresowej an-
tybiotykoterapii (tab. 4). Przed wyborem an-
tybiotyku istotna jest bardzo doktadna ewa-
luacja zajecia osrodkowego uktadu nerwo-
wego. Standardy amerykanskie przewiduja
badania obiektywizujace funkcji neuropo-
znawczych, elektrofizjologiczne i punkcje
ledZwiowa u pacjentéw zaréwno z poraze-
niem Bella lub silnymi bélami gtowy, jak
i z zaburzeniami pamiegci lub trudnoSciami
w koncentracji. Pacjenci z nieprawidtowymi
wynikami wyzej wymienionych badan lub
nawet tylko z silnie wyrazonymi symptoma-

mi klinicznymi powinni by¢ poddani petne;j
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Tabela 4

Leczenie boreliozy (zmodyfikowano za [10])

Dorosli

Marta Legatowicz-Koprowska,
Ewa Walczak
Borelioza — wciaz trudne wyzwanie

Dzieci

Wczesna
borelioza

Objawy
neurologiczne

Doksycyklina 0,1 g p.o. 2 x dz., 14-21 dni
Amoksycylina 0,5 g p.o. 3 x dz., 14-21 dni
Cefuroxime axetil 0,5 g p.o. 2 x dz., 21 dni
Przy nietolerancji wszystkich powyzszych:
Azytromycyna 0,5 g/dobe p.o., 7-10 dni
Porazenie Bella izolowane

Moze wystarczy¢ doksycyklina lub amoksycylina p.o.

Inne objawy neurologiczne
Ceftriakson 2,0 g i.v. dziennie, 14-28 dni
Cefotaksym 2,0 g i.v. co 8h, 14-28 dni

Penicylina G 18-24 min j./dobe i.v.
w dawkach podzielonych co 4h, 14-28 dni

Przy nietolerancji wszystkich powyzszych
doksycyklina 0,1-0,2 g i.v. 2 x dz., 30 dni

Zapalenie Doksycyklina 0,1 g p.o. 2 x dz., 30-60 dni

stawéw Amoksycylina 0,5 g p.o. 3 x dz., 30-60 dni
Ceftriakson 2,0 g i.v. dziennie, 14-28 dni
Penicylina G 18-24 min j./dobe i.v.,14-28 dni

Objawy Pacjenci wymagajacy hospitalizacji

kardiologiczne

Ceftriakson 2,0 g i.v. dziennie, 14-21 dni
Penicylina G 18-24 min j./dobg i.v.,14-21 dni
Pacjenci ambulatoryjni (blok | stopnia)
Doksycyklina 0,1 g p.o. 2 x dz., 14-21 dni
Amoksycylina 0,5 g p.o. 3 x dz., 14-21 dni

Nie rekomendowana dla dzieci i kobiet w cigzy
50 mg/kg na dobe w 3 dawkach (maks. do 500 mg/dawke)
50 mg/kg na dobe w 3 dawkach (maks. do 500 mg/dawke)

10 mg/kg na dobe (maks. do 500 mg/dobe)

Dawkowanie jak wyzej, nie doksycyklina

50-75 mg/kg i.v. 1 dawka na dobe (maks. do 2,0 g)

150-200 mg/kg i.v. na dobg w 3-4 dawkach (maks. 6,0 g/dobe)

200 tys.— 400 tys. j./dobe w dawkach podzielonych co 4h
(maks. 24 min na dobe)

Nierekomendowana
Nierekomendowana

Dawkowanie jak wyzej

Dawkowanie jak wyzej

Nierekomendowana

Dawkowanie jak wyzej

Nie wymaga leczenia

Cigza Terapia wg powyzszych schematow,
ale nie doksycykling

Bezobjawowa Nie wymaga leczenia

serologia

dodatnia

p.o. —doustnie; i.v. —dozylnie

terapii dozylnej. NiewtaSciwie leczone zaje-
cie o§rodkowego uktadu nerwowego moze
skutkowaé przetrwatymi objawamineurolo-
gicznymi [2].

U okoto 10% pacjentéw w ciagu 24 go-
dzin do kilku dni (w obserwacjach auto-
réw) od rozpoczecia terapii moze rozwi-
na¢ si¢ reakcja Jarischa-Herxheimera (go-
raczka, wysypka, nasilenie bolu, spadek cis-
nienia tetniczego) [11]. W kazdym stadium
cofanie si¢ objawéw moze by¢ powolne lub
opdéznione mimo wtaSciwego leczenia.
U pacjentdw z wezesnag rozsiana LD, nie-
zaleznie od wyboru antybiotyku w trakcie
terapii, jak i do 3 miesiecy po jej zakoncze-
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niu, moga pojawiac si¢ krotkie (kilkugo-
dzinne do kilkudniowych) epizody b6léw
stawow, migsni, narastajacego zmeczenia.
Utrudnia to okreSlenie wlasciwego czasu
zakofczenia leczenia i nieraz prowadzi do
decyzji o znacznym przedluzeniu podawa-
nia antybiotykéw, mimo braku doniesien
o efektywnosci takiego postgpowania [12].
Dotyczy to szczegdlnie leczenia pdznej
LD. Gorsze odlegte wyniki leczenia daje te-
rapia erytromycyna i azitromycyna [13].

W trakcie cigzy wazne jest wczesne, in-
tensywne leczenie doustne LD miejscowe;j
amoksycylina, cefuroksimem lub erytromy-

cyna, a dozylne w bardziej zaawansowanych

343



344

WYBRANE
PROBLEMY
KLINICZNE

stadiach infekcji. Badania epidemiologicz-
ne i serologiczne nie wykazaly dotychczas
ewidentnego zwiazku mig¢dzy anomaliami
wrodzonymi u ptodu a LD matki [2].

Pacjenci leczeni we wezesnej fazie choro-
by moga nie rozwina¢ swoistej odpowiedzi im-
munologicznej (brak serokonwersji) i wobec
tego moga pozostaé podatni na powtdérna in-
fekcje.

PODSUMOWANIE

Zakazenie kretkiem B.bg. jest znacznie
czestsze niz si¢ wydaje. W diagnozie po-
trzebna jest staranna ewaluacja kliniczna
objawow z réznych narzaddéw, doktadne
wywiady oraz badania serologiczne, aby jak
najwczesniej rozpoczaé wtasciwie dobrane
leczenie przyczynowe, dajace szanse catko-

witego ustapienia objawdw.
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