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Wkroétce po przekroczeniu bariery skornej za posrednictwem zakazonego kleszcza bakteria
Borrelia burgdorferi rozpoczyna inwazj¢ lokalng w miejscu ukaszenia oraz systemowa za
posrednictwem krwi. Zwykle uptywa kilka dni od momentu ukaszenia do pojawienia si¢
pierwszych objawow infekcji w formie erythema migrans lub innych mniej typowych wysypek.
Wysypka zreszta pojawia si¢ w mniej niz 50% przypadkow potwierdzonej boreliozy. Nie
wiadomo jak wiele przypadkow boreliozy wystepuje bez poczatkowej wysypki.

Wysypka wystepujaca na roznych cz¢sciach skory zwykle oznacza rozsiew mikroorganizmu.
Tego rodzaju wysypki na ogol nie pojawiaja si¢ wczesniej niz w 2 lub nawet 4 tygodniu po
poczatkowej infekcji. W tym samym czasie atakujacy organizm wedruje do swoich docelowych
tkanek i komorek. W przesztosci obecnos¢ wielokrotnej wysypki byta bardziej typowa i zdarzata
si¢ az u polowy zainfekowanych. W czasie ostatnich dwoch dekad to zjawisko jest rzadziej
opisywane, by¢ moze z powodu czestszego uzycia antybiotykow we wczesnej fazie.

W przyblizeniu po 4-6 tygodniach od ukaszenia kleszcza pojawiaja sig pierwsze symptomy
ogolne (inne niz wysypka) Sa to zwykle objawy grypo-podobne: bole gardia, silne bole glowy 1
szyi, duze zmgczenie. Zwykle nie ma niedrozno$ci nosa, zapalenia zatok i kaszlu, co odréznia
wczesna boreliozg od grypy lub innych choréb wirusowych.

Objawy moga same ustapi¢, ale moge tez nastapi¢ nawroty. Wkrotce po grypopodobnych
objawach pojawiaja si¢ zmegczenie, bole stawoéw oraz bole migsni.

Bole stawow dotycza na ogdt stawow duzych (kolana, tokcie, stawy biodrowe, barki) ale
mniejsze stawy (nadgarstek, palce, dtonie) tez moga by¢ objete choroba. U niektorych pacjentow,
glownie mezczyzn, rozwija si¢ obraz typowego reumatyzmu; czg¢sto tylko jeden staw jest objety
choroba. Kiedy$ uwazano, ze objawy reumatyczne zwiastuja rozwinigcie si¢ przewleklej
boreliozy az w 50-75%, ale nowsze analizy sugeruja, ze tylko 25% ludzi, ktérzy rozwingli
przewlekta boreliozg doswiadczylo objawow reumatycznych.

We wczesnym okresie sztywnos¢ szyi jest rowniez czesta.

Bole stawow sa zwykle opisywane jako silne, skaczace ze stawu na staw i krotkotrwale. Bole
zebow lub stawu zuchwowego sa rowniez czgste. Bole zeber i klatki piersiowej sktaniaja
niektorych pacjentow do wizyt na ostrym dyzurze z podejrzeniem choréb serca.

Zaczynaja sig tez pojawia¢ uczucia palenia, drgtwienia lub §wiadu w réznych cze$ciach ciata.
Niektoérzy pacjenci do§wiadczaja 'mrowek pod skora', wibracji, 'przeptyw pradu elektrycznego
pod skoéra'.

Jezeli zdarzaja si¢ powazniejsze paralize uktadu nerwowego, to zwykle dotycza one systemu
czuciowego raczej niz ruchowego.

Poza opisanymi parastezjami moga wystepowac typowe symptomy neurologiczne: bole glowy,
aseptyczne zapalenie opon moézgowych, porazenie nerwu twarzowego (Bella), zapalenie mozgu;



encefalopatia moze manifestowac si¢ zaburzeniami poznawczymi, utrata pamigci krotkotrwatej,
czy wrgcz objawami psychiatrycznymi: napady paniki, Igku lub depresja. Aseptyczne zapalenie

opon, paraliz Bella maja tendencje do wystgpowania w ciagu pierwszych miesigcy po ukaszeniu
kleszcza, cho¢ moga zdarzy¢ si¢ i pdzniej jako wynik reaktywacji choroby.

Z innych symptomow trzeba wymieni¢ goraczke (zwykle niska, ale moze by¢ tez czasami
wysoka), poty (czasami zlewne), zaburzenia widzenia (zwykle opisywane jako zamazane
widzenie i moze by¢ rezultatem zapalenia nerwu wzrokowego lub tgczéwki), dzwonienie w
uszach, nadwrazliwo$¢ na dzwigki lub utrata stuchu. Brak tchu, tachykardia lub "palpitacja’ serca,
bole brzucha, biegunka, nadwrazliwe jelito, bole jader lub bdle miednicy malej, czgstomocz,
zaburzenia rOwnowagi, tremor sg tez czgsto spotykane. Zaburzenia systemu autonomicznego
moga prowadzi¢ do cigzkiego inwalidztwa. Moga si¢ rzadko zdarzy¢: zapalenie tkanki
thuszczowej lub zapalnie watroby. Zdarzaja si¢ tez wrodzone lub wewnatrzmaciczne zakazenia.
Objawy sa wowczas podobne do toxoplazmozy lub rézyczki. Zapalenie nerwu wzrokowego lub
teczowki sugeruje koniecznos¢ wykluczenia multiple sclerosis, ktora moze dawa¢ podobne
objawy. Przebieg choroby mozna scharakteryzowac jako uporczywy, ale z okresami pogorszen,
czesto zdarzajacych si¢ w kilkutygodniowych lub miesiecznych cyklach. Bole glowy 1 zmeczenie
moga ogromnie pogorszy¢ jakos¢ zycia.

Jedni pacjenci moga mie¢ wigcej objawow niz inni, co moze odzwierciedla¢ roznice genetyczne
w odpowiedzi immunologicznej. Choroba nie wydaje si¢ mie¢ tak niszczacego charakteru jak np.
rak. Zwykle tez nie jest $miertelna. Moze jednak doprowadzi¢ do cigzkiego inwalidztwa i bardzo
niskiej jakosci zycia.

Choroba moze tez trwa¢ bezobjawowo. Wydaje sig, ze istnieje duza grupa pacjentow, ktorzy
maja malo lub nie maja wcale objawow infekcji pomimo ewidentnego zakazenia. Choroba moze
si¢ u nich jednak aktywowa¢ miesiace lub lata po6zniej po sytuacjach stresowych, ciazy,
rozwinigciu innych chor6b wymagajacych antybiotykow.

Uzywana kilka lat temu szczepionka takze wydawata si¢ reaktywowac chorobg u niektorych
chorych, ktorzy wiedzieli ze maja borelioze, ale byta to borelioza niskoobjawowa. Mechanizm
reaktywacji choroby pozostaje nieznany.

Patogeneza

Niewiele wiadomo na temat patogenezy choroby. Wydaje sig, ze organizm wykazuje tropizm
wobec srodbtonkéw naczyniowych uktadu nerwowego albo moze wobec komorek glejowych lub
nawet samych neuronow. Caloksztatt badan sugeruje, ze uporczywa infekcja jest zrodtem
chronicznych objawow 1 nawrotéw. Mozliwo$¢ mimikry molekularnej nalezy uznac raczej za
malo prawdopodobna hipotezg. Pomimo objawdw reumatycznych do$¢ rzadko mozna znalez¢
mikroorganizm w tkankach stawowych. Bole stawow odpowiadaja bardzo stabo na leczenie
przeciwzapalne, dlatego sadzi sig, ze choroba ma bardziej

charakter neuropatii niz aktywnej inwazji bakteryjnej na tkanki stawowe.

Diagnoza

Diagnoza opiera si¢ na klinice. Oczywiscie w przypadku wysypek, aseptycznego zapalenia opon,
zapalenia nerwu wzrokowego, objawdw reumatycznych nalezy przeprowadzi¢ petng diagnostyke



roznicowa. Klinicznie beda jednak trudnosci w réznicowaniu z zespotem chronicznego
zmeczenia lub z fibromialgia.

Badania ostatnich lat sugeruja, ze borelioza moze by¢ przyczyna fibromialgii lub zespotu
chronicznego zmeczenia jakkolwiek rozwaza si¢ tez role innych mikrobow jako czynnikow
sprawczych fibromialgii lub zespotu chronicznego zmeczenia. Szczeg6lnie rozwaza sig role
mycoplasm a zwlaszcza gatunkéw M.fermentans and M.genitalium, cho¢ do ostatecznego
dowodu trzeba jeszcze zaczekac.

Istnieja proby, by wydzieli¢ p6zna borelioz¢ od chronicznej boreliozy. Ta pierwsza miataby
manifestowac si¢ obiektywnymi symptomami reumatoidalnymi lub objawami neurologicznymi.
Istnienie chronicznej boreliozy bywa negowane i pojawiaja si¢ sugestie, by raczej diagnozowacé
choroby psychiatryczne, inni uzywaja nazwe 'chroniczna borelioza' dla zespotu poboreliozowego,
zapewne przypuszczajac, ze infekcja zostata juz wyleczona a pozostate symptomy sa jej péznym
rezultatem takim jak fibromialgia lub zespol chronicznego zmegczenia.

Wszystkie powyzsze oceny sa czystymi spekulacjami i nie ma dowodow na ich prawdziwos¢.
Fakt, ze chroniczna borelioza istnieje i jest relatywnie czgsta jest oparty na badaniach
epidemiologicznych, ktore wykazuje, ze 30-50% leczonych 1 nieleczonych pacjentow w koncu
rozwija fibromialgie lub zespol przewleklego zmegczenia.

Tak jak inne choroby systemowe, borelioza jest zespotem klinicznym sktadajacym sig ze
zmeczenia, bolow stawowych, bolow migsniowych i dysfunkcji uktadu nerwowego. Obserwacje
wynikajace z leczenia wydaja si¢ popierac hipotezg, ze to przewlekta infekcja jest
odpowiedzialna za wystgpowanie tych chronicznych objawow.

Istnieja duze szanse, Ze borelioza bedzie kiedy$ stuzy¢ jako doskonaty model dla wielu innych
chronicznych i ztozonych chorob i to bez wzgledu na to, czy patogeneza pdznej boreliozy rozni
si¢ od chronicznej boreliozy.

Typowe testy medyczne laboratoryjne w boreliozie wychodza normalnie. Opad krwinek jest
rowniez prawidtowy co pomaga w roznicowaniu z innymi chorobami o zdecydowanie zapalnym
charakterze, takich jak reumatoidalne zapalenie stawow lub lupus. Hodowla borreli jest mozliwa,
zwlaszcza we wczesnej fazie choroby, zwykle robi si¢ to ze zmian skérnych, ale wigkszo$¢
laboratoriow nie ma mozliwos$ci wykonania takiego badania.

Obecnie najczescie] wykonuje sig testy typu ELISA 1 Western blot. W 1994 roku stworzono
zalecenie by Western blot wykonywano tylko wtedy gdy wynik ELISY okaze si¢ pozytywny. To
zalecenie zostato stworzone w oparciu o grupg pacjentéw z bolami stawdw i nie brato pod uwage
poznej formy boreliozy. Co wigcej zostato utworzone pomimo powaznych zastrzezen
powtarzalno$ci badan pomigdzy poszczegdlnymi laboratoriami.

Wiarygodnie wykazano, ze nie mozna polega¢ na teScie ELISA w przypadku pacjentow z
borelioza 1 to zar6wno w fazie wczesnej jak 1 w poznej. Dzieje sig tak czesciowo z powodu braku
czulosci ELISY zwiazanej z uzyciem calego organizmu bakteryjnego jako antygenu, co
powaznie zakldca wynik testu. Po korekcji okazuje sig, ze tylko niewielki procent przypadkow
moze by¢ ta metoda wykryty. Poniewaz Western blot rozdziela poszczegdlne biatka organizmu,
bardziej doktadne relacje moga by¢ uwidocznione 1 wyciagnigte wnioski moga by¢ bardziej
wlasciwe.



Warto zauwazyc¢, ze powyzej 75% pacjentow z borelioza ma negatywne wyniki typu ELISA
podczas gdy uzyskuja pozytywne rezultaty Western blotem. Pacjenci z zajetymi kilkoma stawami
zwykle wykazuja wysoki poziom przeciwciat IgG 1 pozytywny wynik zaréwno ELISA jak i
Western blot. Wg analiz Western blota, pierwsza reakcja immunologiczng zwiazana z borelioza
jest 41kd biatko flagellarne

oraz biatko 23kd OspC. W pierwszej fazie zakazenia przeciwciato IgM reaguje z biatkami 23 i 41
kd. Wtedy jeszcze nie ma IgG. Z czasem pojawia si¢ jeszcze dodatkowo biatko 60kd 1 66kd.
Wtedy tez pojawia sig reakcja IgG na proteiny 23 i 41 kg, ktore to maja najwigksze znaczenie w
diagnozie. Podczas gdy biatko 41kd nie jest specyficzne dla B. burgdorferi to 23kd jest.

Wydaje si¢ takze, ze biatko 31kd (Osp A) 34kd (Osp B) biatko blony zewngtrznej, oraz 35kd,
37kd, 39kd, 83/93kd takze specyficznie diagnozuje obecnos¢ B. burgdorferi. Reakcja na biatko
31kd zwykle nie jest widywana wczesniej niz po roku od zakazenia.

Jednak nie wszyscy pacjenci chorzy dtuzej niz rok wykazuja reakcje na biatka btony zewnetrzne;.
Pacjenci ze szczegolnie nasilonymi objawami na ogdt wykazuja dodatnie reakcje w zakresie IgM
Western blota.

Wraz ze skutecznym leczeniem i ustgpowaniem symptoméw IgM reakcje zanikaja lub
zmniejszaja si¢. [gG zwykle utrzymuje si¢ dluzej, ale z czasem réwniez zanika wraz ze
skutecznym leczeniem.

Okoto 20% pacjentow ma objawy boreliozy, ale ich wynik Western blota jest negatywny. Jezeli
mikroorganizm pozostaje wewnatrzkomorkowo bez okresowej migracji na zewnatrz komorek, to
moze to §wietnie thumaczy¢ nieobecno$¢ odpowiednich przeciwciat we krwi.

PCR (Polymerase Chain Reaction) jest niezwykle czula metoda wykrywania bakteryjnego DNA i
RNA, z ktora wiaze si¢ duze nadzieje diagnostyczne. Jak dotad niestety i ta metoda nie okazata
si¢ dostatecznie pewna w wykrywaniu zakazenia borrelia w takich materiatach jak krew, mocz,
pltyn moézgowo-rdzeniowy u pacjentdw we wczesnej 1 poznej boreliozie. Perspektywicznie
powinno by¢ mozliwe by wytworzy¢ ELISA test czuly na biatka 41kd, 23kd, 31kd i/lub 34kd.
Obecnie jednak to Westen blot jest najbardziej

miarodajnym testem na obecnos$¢ boreliozy.

In vitro B. burgdorferi wykazuje wrazliwo$¢ na wiele antybiotykéw. Sytuacja jest jednak bardziej
skomplikowana, jako ze dtuzsze czasy inkubacji s niezbedne dla okreslenia MIC (minimum
inhibitory concentration) i borrelia niestety potrzebuje podwdjnych czaséw rzedu 20-24 godzin.
Z tymi ograniczeniami kilka prac naukowych wykazato nastgpujace wartosci MBC (minimum
bactericidal concentration) : penicilina of 8ug/ml, ampicilina: 2ug/ml, tetracyclina: 1-2ug/ml,
doxycyclina: 2ug/ml, ceftriaxon: 0.5ug/ml, cefotaxim: 0.5ug/ml, cefuroxim: 1-2ug/ml, cefixim:
8ug/ml, erytromycina:0.5ug/ml, claritromycina: 0.5ug/ml, azithromycina: 0.5ug/ml, and
ciprofloxacin: 4ug/ml.

We wczesnej fazie choroby kazdy z wymienionych antybiotykow wydaje si¢ dziata¢, jezeli jest
podawany przez 2 tygodnie. Tak w kazdym razie podaje szereg publikowanych prac. Niestety
pewna liczba pacjentow w ten sposob leczonych rozwija pozniej bole stawdw, napady
zmecezenia, parestezje 1 pozytywne Western bloty. Ci pacjenci sa pdzniej, zwykle z pozytywnym
rezultatem, wyleczeni dtuzszymi terapiami antybiotykowymi.

W zwiazku z tym obecnie zaleca sig, by tetracyklina, doxycyklina lub amoksycylina byty



uzywane przynajmniej przez miesiac, ale to wtedy jezeli rumien jest jedynym objawem.

W przypadku jakiegokolwiek innego symptomu ten miesigczny kurs leczenia jest zwykle
niewystarczajacy. Nasze doswiadczenia sugeruja, ze 3 miesiace tetracykliny sa znacznie
korzystniejsze jezeli chodzi o wyleczenie. Leczenie pacjentdw symptomatycznych przez dhuzej
niz 6 miesigcy musi by¢ jeszcze dtuzsze, albo trzeba wzia¢ pod uwage, ze kiedy$ konieczne
bedzie ponowne leczenie.

Pacjenci symptomatyczni ponad rok, wymagaja na ogol leczenia dtugosci 12-18 miesigey do
czasu zniknigcia symptomow.

Wiele obserwacji sugeruje warto$¢ dtugiego leczenia. Analogicznie dlugotrwale leczy sie
gruzlice, trad, goraczke Q oraz pewne grzybice.

W boreliozie, powolny wzrost i niska aktywno$¢ bakterii wydaje si¢ korelowac z potrzeba
dhuzszego leczenia.

Wkrétce po zapoczatkowaniu leczenia u chorych z wezesnymi objawami dochodzi czgsto do
pogorszenia w poczatkowych dniach. Czasami pogorszenie trwa wiele tygodni. U pacjentow
chorych diuzej niz miesiac, poprawa moze nie nastapi¢ wczesniej niz po 4-6 tygodniach.

W czasie leczenia nastgpuja okresy poprawy poprzedzielane przez okresy pogorszen. Z czasem
okresy poprawy przewazaja.

Niektore bole stawdw wymagaja 3 miesiace na poprawe a zmeczenie jest zwykle ostatnim
symptomem, ktory si¢ poprawia.

Koncepcja uzywania tetracyklin rozwijata si¢ powoli, gtownie w oparciu o duza liczbe
niepowodzen klinicznych pacjentow uzywajacych wytacznie amoxycyliny lub doxycyliny.
Pacjenci czgsto doswiadczaja poprawy po doxycyclinie, ale nie jest to poprawa trwata.
Tetracycklina moze by¢ bardziej skuteczna po prostu dlatego, Zze moze by¢ stosowana w wigkszej
dawce niz doxycyclina. Sto miligraméw doxycycliny dwa razy biologicznie znaczy mniej niz 500
mg tetracycliny 3 razy dziennie. Ponadto, doxycylina laczy si¢ wybitnie z biatkami osocza w
odroznieniu od tetracyliny 1 jej biologiczna dostepnos¢ jest przez to mniejsza. Sa lekarze
uzywajacy 300-400 mg doxycyliny, by uczyni¢ to leczenie bardziej skuteczne (uzywa si¢ nawet
dawek 600-800 mg dziennie, przypis thumacza).

Jak dotad nikt nie porownat skutecznosci doxycyliny 1 tetracyliny.

Inni lekarze uzywaja w leczeniu minocyline ze zmiennym efektem. W przypadku Minocycliny
znowu pojawia si¢ problem z wigzaniem przez biatka osocza i1 ograniczenie dostgpu
biologicznego antybiotyku.

Jezeli chodzi o antybiotyki beta lactamowe uzywane w leczeniu boreliozy to najbardzie;j
efektywny wydaje si¢ ceftriaxon. W studiach porownawczych cefotaxim wydaje si¢ rownie
skuteczny, podobnie zreszta jak dozylna penicylina.

We wczesnych stadiach choroby doustna amoxycylina wydaje si¢ tak samo skuteczna jak
doxycylina.

W pozniejszych stadiach amoxyclina w dawkach do 3 g dziennie wydaje si¢ malto skuteczna,
nawet gdy jest podawana razem z probencidem.

Cefixime nie wydaje si¢ skuteczny. Cefuroxim axetil wydaje si¢ podobny w dziataniu do
doxycyliny, ale byt testowany tylko we wczesnych stadiach choroby. Rola nowych pochodnych
makrolidowych wymaga dopiero oceny. Erytromycyna zostata uznana za nieefektywna pomimo
duzej skutecznosci in vitro. Azithromycina zostala uznana za mniej skuteczna niz amoxycylina,
kiedy byta testowana we wczesnych fazach choroby.



Niektorzy lekarze stosuja clarithromycine i azithromycyne w wigkszych dawkach i przez dluzszy
okres czasu, ale jak dotad nikt nie donosi, ze uzyskano lepsze efekty niz poprzez leczenie
tetracykling lub beta laktamami.

W naszym do$wiadczeniu wszystkie makrolidy sa bardzo skuteczne, ale tylko wtedy, gdy sa
uzywane razem ze srodkami lysosomtropowymi, takimi jak hydroxychloroquine.

Reasumujac, najbardziej skuteczne sa te antybiotyki, ktore moga osiagnac¢ duze stezenie
wewnatrzkomorkowe.

Laboratorium Klempnera na modelu tkankowym wykazato, ze ceftriaxon w monoterapii nie jest
w stanie unieszkodliwic organizméw wewnatrzkomorkowych. Podobne badania w laboratorium
Raoulta na modelu tkanki §rodblonkowej wykazaty skuteczno$¢ tetracykliny i erytromycyny,
natomiast brak skutecznosci betalaktamow.

Wymienione doniesienia potwierdzaja nasze doswiadczenia, ze tetracykliny 1 makrolidy stanowia
najbardziej obiecujaca grupg lekéw z powodu ich wewnatrzkomorkowej penetracji.
Doswiadczenia z makrolidami przyniosty rozczarowanie, kiedy porownano ich skutecznos¢ in
vitro przeciwko bakterii borreli a innych organizmoéw, takich jak chlamydia, legionella,
mycobacterium-avium i toxoplasma.

Jezeli przyjac, ze borrelia zamieszkuje wewnatrzkomorkowe pecherzyki wypetnione kwasna
trescia, to rzeczywiscie aktywno$¢ makrolidowych antybiotykdw powinna si¢ znacznie
zmniejszy¢ po obnizeniu pH. Tetracykliny nie traca aktywnosci przy niskich wartosciach pH.
Wrecz przeciwnie, doxycylina zwigksza skuteczno$¢ przy niskich pH.

Na modelu tkankowym zakazenia Erlichia uzycie czynnikow lysosomotropowych takich jak
amantidine, NH4ClI, czy chloroquine zwigkszyto skuteczno$¢ doxycyliny. Na podstawie tych
badan oraz uznajac hipoteze, ze chroniczno$¢ boreliozy wynika z jej wewnatrzkomorkowej
obecnosci, odnosimy znaczne sukcesy leczac kombinacja makrolidu z hydroxychloroquinem.
Oczywiscie pozostaje kwestia uktadu nerwowego, ale jak na razie nie ma dowodu, ze ceftraxon
jest skuteczniejszy niz tetracyklina lub kombinacja makrolidu z hyrdoxychloroquinem. Jezeli
nasze przypuszczenie si¢ sprawdzi i w istocie borrelia zasiedla raczej naczynia srodblonkowe
mozgu lub komorki glejowe, to w leczeniu nie potrzeba antybiotykow przekraczajacych barierg
moézgowo rdzeniowa. Gdyby nawet zreszta czg¢$¢ bakterii przekroczyto barier¢ krew-mozg, to w
rzeczy samej zreszta, tetracykliny w niewielkim stopniu t¢ barier¢ rowniez przekraczaja i kiedy$
byty uzywane z umiarkowanym sukcesem w leczeniu zapalenia opon mozgowych.

Makrolidy nie przekraczaja bariery moézgowo rdzeniowej, ale wykazaly skuteczno$¢ w innych
infekcjach uktadu nerwowego (toxoplazmoza) i wedlug naszych obserwacji sa w stanie
zredukowac¢ symptomy neuropsychiatryczne i zmniejszy¢ naczyniowe objawy boreliozy w
badaniu SPECT scan.

Jezeli chodzi o kwestie antybiotykow bakteriobdjczych i bakteriostatycznych to tego rodzaju
oddziatywanie w organizmie Zywym nigdy nie byto obserwowane.

W koncu tez przypomnijmy, ze jak dotad nie zaobserwowano tworzenia si¢ opornosci na leczenie
w czasie leczenia 1, ze efektywno$¢ leczenia nalezy uzalezni¢ od odpowiedzi kliniczne;j.



Przysztosé¢

Niedoskonato$¢ leczenia boreliozy wynika gtownie z niedoskonatosci metod diagnostycznych 1
braku testow umozliwiajacych monitorowaniu przebiegu choroby. Wynalezienie testu ELISA
opartego na specyficznym antygenie powinno przynies¢ lepsza specyficznos¢ testu, ale
oczywiscie czutos¢, jako, ze oparta o reakcje immunologiczna ciagle moze pozostac
niedoskonata wobec wewnatrzkomorkowej obecnosci bakterii. Czyli ciagle pozyteczny bylby
jaki$ inny test.

W leczeniu boreliozy bardzo przydatne bytyby kontrolowane proby kliniczne, ktore moglyby
odpowiedzie¢ na pytanie , ktore antybiotyki sa najbardziej korzystne i jak dtugo nalezatoby je
stosowac.

Niekwestionowana porazka jezeli chodzi o typowe leczenie boreliozy obejmujace miesiac
dozylnego caftriaxonu i bezposrednio pdzniej 2 miesiace doustnej doxycycliny byta spodziewana
biorac pod uwage poprzednie obserwacje wykazujace, ze zaden protokot uzywany przez krotki
okres czasu nie byt w stanie poprawi¢ stanu chorych.

Potrzebne sa proby kliniczne by ocenié, czy przedtuzone leczenie tetracykling lub makrolidem w
potaczeniu z czynnikiem lysosomotropowym okaze si¢ skuteczne.
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