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STRESZCZENIE

Borelioza wywotana przez kretka Borrelia burgdorferi s.I. (B. burg-
dorferi s.1.) jest chorobg, ktora moze sig rozwing¢ w kompleks zabu-
rzen wielouktadowych. Neuroborelioza to posta¢ boreliozy z Lyme,
ktdrej objawy dotyczg ukfadu nerwowego. Jej symptomatologia wy-
nika z mozliwosci lokalizacji procesu chorobowego w kazdym miej-
scu ukfadu nerwowego. Za najwczesniejszy zespot objawow uwaza
sie zapalenie opon mdzgowo-rdzeniowych, przebiegajace z poraze-
niem nerwOw czaszkowych, najczesciej V. Zapalenie mozgu i rdze-
nia kregowego jest najcigzsza postacia neuroboreliozy. Czestosc
oceniana jest na 0,1% zakazonych B. burgdorferi i moze sig pojawi¢
w kazdym okresie zapalenia opon mozgowo-rdzeniowych. Encefalo-
patie bardzo czesto majg niewyjasniong przyczyne, wystepuja tylko
u niektorych pacjentéw z boreliozg i przebiegajg dos¢ tagodnie.
W chorobie z Lyme obserwuije sig szerokie spektrum zaburzen doty-
czacych nerwow obwodowych, takich jak: pojedyncze lub mnogie
neuropatie czaszkowe, radikulopatie z zespotem bélowym lub rozla-
ne polineuropatie, traktowane czesto jako mnogie mononeuropatie.
Z chorobg z Lyme wigze sig rowniez szerokie spektrum objawow psy-
chicznych. Do grupy zaburzen zwigzanych z ukfadem nerwowym
nalezy tak zwany post Lyme Syndrome stanowigcy trudny problem
kliniczny. Rozpoznanie neuroboreliozy opiera si¢ na symptomatologii
neurologicznej. Rownie istotny jest wywiad, uwzgledniajacy pobyt
na terenie endemicznym z mozliwoscig ekspozycji na uktucie przez
kleszcze. Potwierdzeniem rozpoznania jest wykrycie przeciwciat prze-
ciw B. burgdorferi we krwi i ptynie mdzgowo-rdzeniowym w bada-
niach wykonanych za pomoca metody ELISA, a potwierdzonych
metoda Western-blot. Badania elektroencefalograficzne (EEG), elek-
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tromiograficzne (EMG), potencjaly wywotane, tomografia kompute-
rowa (CT, computed tomography), rezonans magnetyczny (MRI,
magnetic resonance imaging) i tomografia emisyjna pojedynczego
fotonu (SPECT, single-photon emission computed tomography) sa
badaniami uzupetniajacymi. W leczeniu stosuije si antybiotyki. Lekiem
z wyboru jest cefalosporyna Ill generaciji, na przykfad ceftriakson
w dawce 2-4 g na dobe przez okres przynajmniej 1 miesigca.
Stowa kluczowe: osrodkowy uktad nerwowy, obwodowy
uktad nerwowy, zaburzenia psychiczne, neuroborelioza

Wstep

Zajecie uktadu nerwowego moze nastapic tuz po
zakazeniu, po kilku miesigcach, a nawet po kilku
lub kilkunastu latach od ekspozycji na uktucie
kleszcza Ixodes ricinus (ryc. 1).

Wynika to z wielu czynnikéw, wsréd ktérych
nalezy wymienié¢: predyspozycje kretkow do zaj-
mowania ukladu nerwowego, odmiennoé¢ immu-

\a

Rycina 1. Kleszcz zerujgcy na skorze
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nologiczna osrodkowego uktadu nerwowego,
zmienno$¢ morfologiczng i antygenowa kretkow
w czasie zakazenia oraz wolnego ich namnazania
sie. Zakazenie wyzwala wiele odpowiedzi organi-
zmu, zaréwno bezposrednich, jak i przez uklad
immunologiczny, stanowigc przyczyne prezento-
wanych objawow. Fallon [1] podaje, ze postacie
neurologiczne rozwijaja sie u 15-40% chorych
z choroba z Lyme. Wielu autoréw uwaza, ze
wszystkie inne przewlekle i nawracajace postacie
boreliozy moga przej$¢ w postacie zajmujace uktad
nerwowy [2-4].

Zaobserwowano, ze zmiany dotyczace ukladu
nerwowego w przebiegu boreliozy z Lyme czesciej
obserwuje sie u europejskich pacjentéw niz u cho-
rych w Ameryce PéInocnej, co wiaze sie z zakaze-
niem neurotropowym genogatunkiem Borrelia ga-
rinii [4].

Borelioza jest coraz czeéciej rozpoznawana, wy-
daje sie jednak, ze jest czestszym schorzeniem niz
wynikatoby to z analiz epidemiologicznych. Nowe
zachorowania, z objawami klinicznymi, dzieki do-
stepnosci w Polsce od kilku lat swoistych metod
serologicznych sg zazwyczaj rozpoznawane i sku-
tecznie leczone, jednak istnieje problem postaci
p6znych, wystepujacych po latach od chwili zaka-
zenia, szczegoblnie u os6b zamieszkujacych tereny
endemiczne.

Zaréwno niezwykte cechy kretka, jak i odmien-
ne warunki immunologiczne mézgowia moga spo-
wodowaé, ze B. burgdorferi, zanim pojawia sie
pierwsze objawy choroby, moze przez miesiace lub
lata znajdowa¢ sie w o$rodkowym uktadzie ner-
wowym (OUN), nie powodujac zadnych objawow.
W badaniach do§wiadczalnych wykazano, ze kret-
ki znalezione w mézgu badanych zwierzat ulegty
takiej zmianie w sktadzie protein powierzchnio-
wych, ze nie byly rozpoznawane przez przeciw-
ciala znajdujace sie we krwi. Interesujaca hipoteza
jest przybieranie przez kretki postaci pozbawionej
Sciany, tak zwanej formy L, ktéra ma mniej antyge-
néw powierzchniowych i nie poddaje sie elimina-
cji antybiotykami dzialajgcymi na $ciane komér-
kowa bakterii, co ttumaczyloby ich przetrwanie
w o$rodkowym uktadzie nerwowym [5].

Istnieje kilka podziatéw klinicznych neurobore-
liozy w zalezno$ci od przyjetych kryteriéw czaso-
wych, zajetych struktur czy prezentowanych obja-
wow.

Coyle [4] uwaza, ze zmiany w osrodkowym i ob-
wodowym ukladzie nerwowym moga wystapi¢ na
kazdym etapie zakazenia kretkiem B. burgdorferi.
Autorka wyré6znia objawy neurologiczne:

* we wczesnej postaci rozsianej choroby z Lyme:
— zespo6! pre meningitis, objawiajacy sie poczat-
kowo uporczywymi bélami glowy, bez zmian
zapalnych w plynie mézgowo-rdzeniowym;
— aseptyczne (limfocytarne) zapalenie opon mo-
zgowo-rdzeniowych;
— neuropatie czaszkowe;
— ostre bolesne neuropatie korzeniowe;
* w postaci péznej:
— encefalopatie;
— przewlekle poliradikulopatie;
— zapalenie moézgu i rdzenia kregowego.

Patogeneza

Po wniknieciu bakterii do skoéry infekcja przez
ograniczony czas utrzymuje sie lokalnie wokét
miejsca ukltucia (ryc. 2B), a nastepnie moze ulec
rozproszeniu do wielu organéw, w tym do ukladu
nerwowego. Na uwage zastuguje tropizm bakterii
do blony maziowej (synovium) i uktadu nerwowego.
Prawdopodobnie kretki majg zdolno$é odnajdywa-

Rycina 2. Uszkodzenie nerwow czaszkowych ze wspdtistniejgcym
zapaleniem opon mozgowo-rdzeniowych w przebiegu zmiany skor-
nej
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Tabela 1. Podziat zespotéw neurologicznych wystepujacych w chorobie z Lyme w zaleznosci od czestosci ich wyste-

powania u chorych w Ameryce Pétnocnej [2, 4]

* Zespoty wczesne (typowe) .

.Aseptyczne” zapalenie opon mézgowo-rdzeniowych i mézgu
* Porazenia nerwow czaszkowych (szczegdlnie jedno- lub obustronne nerwu VII)

* Zapalenie korzeni nerwowych i nerwow

* Zespoty p6zne (typowe) * Encefalopatie

* Poliradikuloneuropatie czuciowo-ruchowe

* Zapalenie mézgu i rdzenia, zapalenie opon mézgowo-rdzeniowych, mézgu i rdzenia

nia niezbednej do ich wzrostu N-acetyl glukoza-
miny stanowigcej sktadnik tkanki tacznej. Predys-
pozycje B. burgdorferi do zajmowania OUN wyni-
kaja prawdopodobnie zaré6wno z neurotropizmu
szczepu, jak i specyficznej, odmiennej immunolo-
gicznie sytuacji OUN zwanej ,,immunitetem” czy
przywilejem immunologicznym mézgu, zapewnia-
nym przez bariere krew-mézg. Molekularny me-
chanizm inwagzji tkanek przez B. burgdorferi nie jest,
jak dotychczas, w petni poznany. Do uktadu ner-
wowego kretki dostaja sie gtéwnie naczyniami
krwiono$nymi, ale mozliwa jest zar6wno droga
neurogenna, jak i limfatyczna [5].

Wydaje sie, ze istnieje wiecej niz jeden mecha-
nizm odpowiadajacy za zmiany powstajace w OUN.
Bezposrednia interakcja kretkéw z komoérka ner-
wowa powoduje jej uszkodzenie, a ponadto wzbu-
dza odpowiedZ immunologiczng przeciwko tym
bakteriom. W neuroboreliozie wykazano istniejaca
limfocyto-T- i B-zalezng autoreaktywno$¢ przeciw-
ko endogennym strukturom neuronéw. Ich obec-
no$¢ w powigzaniu z antygenami ze wzbogacong
frakcja 41 kDa flageliny moze spowodowac¢ uru-
chomienie mediatorow prozapalnych, prowadzac
do zapalenia opon mézgowo-rdzeniowych. Zapal-
ne i angiopatyczne zmiany nerwéw obwodowych
moga powodowaé uszkodzenia aksonéw, dajac
w efekcie obwodowgq neuropatie [5, 6].

Objawy neurologiczne moga sie pojawic¢ juz
w czasie lokalnej zmiany skérnej — rumienia we-
drujacego (EM, erythema migrans) (ryc. 2). U cze-
$ci chorych z EM stwierdzono obecno$¢ materiatu
genetycznego kretkéw w ptynie mézgowo-rdzenio-
wym. Uwaza sie, ze istnieje wiele infekcji tak zwa-
nych cichych, w OUN w czasie trwania boreliozo-
wego zapalenia stawéw. Réznorodnoéé objawdéw
i wielko$¢ rumienia sa uwarunkowane indywidu-
alng, genetycznie kontrolowang odpowiedzig im-
munologiczna. Ponadto wspdtistnienie jednocze-
snego, innego zakazenia, na przyklad wirusem
kleszczowego zapalenia mézgu, czy Anaplasma

phagocytophilum wplywa na status immunologicz-
ny gospodarza [4, 5].

Objawy zwigzane z zajeciem OUN mozna po-
dzieli¢ na wczesne i p6zne. Uszkodzone moga by¢
rozne struktury uktadu nerwowego: wysciétka opo-
ny OUN, parenchyma mézgowa, nerwy obwodo-
we (tab. 1).

Zapalenie opon mézgowo-rdzeniowych to bez-
posredni wynik zaatakowania uktadu nerwowego
kretkiem B. burgdorferi [2, 3]. Wystepuje u 5-15%
chorych w pierwszych miesigcach po zakazeniu.
Poczatkowo przebiega jako zapalenie opon mézgo-
wo-rdzeniowych podstawy mézgu (ptatéw skronio-
wych), niekiedy juz w czasie EM (ryc. 2).

Do objawéw naleza przede wszystkim béle glo-
wy o niezbyt intensywnym nasileniu, béle szyi,
sztywno$¢ karku, od minimalnej do tagodnej, trwa-
jacej niekiedy zaledwie kilka godzin. Charaktery-
styczne sa objawy og6lne, takie jak: zmeczenie, béle
stawowe, mie$niowe, czasem goraczka. W pierw-
szych 2 tygodniach badanie ptynu mézgowo-rdze-
niowego zazwyczaj nie wykazuje zmian. W tym
okresie rzadko stwierdza sie objawy neurologicz-
ne. Miedzy 3. tygodniem a 3. miesigcem po zaka-
zeniu moga wystapic¢ takze objawy porazenia ner-
wow czaszkowych i radikulopatie (ryc. 2, 3). Wsp6t-
istnienie objawéw limfocytarnego zapalenia opon
moézgowo-rdzeniowych, zespotu korzeniowego
i porazenia nerwéw czaszkowych nazywane jest
triadg Bannwartha. W zespole tym moze domino-
wac zesp6t korzeniowy lub porazenie nerwu czasz-
kowego, przy niktych lub nieobecnych objawach
oponowych, co sprawia, ze chorych tych niekiedy
leczy sie ambulatoryjnie, objawowo z powodu ra-
dikulalgii lub porazenia nerwu VII, bez leczenia
etiologicznego [2, 3] (tab. 2, ryc. 3).

W plynie mézgowo-rdzeniowym pojawia sie ple-
ocytoza z przewaga limfocytow, podwyzszone ste-
zenie biatka z prawidlowym stezeniem glukozy.
Obecne sa przeciwciata przeciw kretkom B. burg-
dorferi w klasie IgM i IgG [2, 3].
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Rycina 3. Obustronne porazenie nerwu VIl w przebiegu zespotu Bannwartha

Tabela 2. Objawy mogace towarzyszy¢ zapaleniu opon mézgowo rdzeniowych z zajeciem nerwéw czaszkowych

i rdzeniowych

Objawy Nerw czaszkowy/korzenie
Dwojenie Nerwy IlI, IV, VI
Dretwienie, cierpniecie twarzy, bdl i parestezje Nerw V

Objaw Bella Nerw VII

Utrata stuchu, zawroty gtowy Nerw VIl

Dysfagia lub chrypka Nerwy IX, X

Ostabienie migsni szyi Nerw XI

Niedowtad miesni jezyka Nerw XII

Ostabienie miesni karku c1-C7

Niedowtad miesni brzucha Th7-12

Zapalenie moézgu i rdzenia kregowego jest naj-
ciezsza postacia neuroboreliozy. Wystepuje u 0,1%
zakazonych B. burgdorferi i moze sie pojawic¢ w kaz-
dym okresie zapalenia opon mézgowo-rdzenio-
wych. W zaleznosci od zajetych struktur moze prze-
biega¢ z zaburzeniami §wiadomosci, z wodogto-
wiem, z zaburzeniami oddechowymi, objawami
ogniskowymi, niedowladem spastycznym lub wiot-
kim oraz z zaburzeniami oddawania moczu. Zapa-
lenie moze dotyczy¢ rdzenia kregowego na kazdej
jego wysokosci. Kretki B. burgdorferi w tkance ner-
wowej mozgu selektywnie tacza sie z oligodendro-
glejem, ktéry miedzy innymi jest odpowiedzialny
za wytwarzanie mieliny w OUN. Wieloogniskowe
zmiany w istocie bialej mozna wykaza¢ w badaniu
MRI. Badanie plynu mézgowo-rdzeniowego w tych
stanach wykazuje pleocytoze z przewaga limfocy-
téw, niewielkie lub srednie podwyzszenie steze-
nia biatka oraz prawidlowe stezenie glukozy.

W przypadku zakazenia przewleklego obserwuje
sie zaburzenia wewnatrzoponowej produkcji im-
munoglobulin [2, 3].

Radikulopatie i polineuropatie wywotane za-
kazeniem B. burgdorferi rzadziej spotyka sie w Sta-
nach Zjednoczonych niz w Europie. Jednym z naj-
czestszych objaw6éw, uwazanym za charaktery-
styczny, jest niedowlad lub porazenie nerwu VII,
jedno- lub obustronne, ktére moze sie pojawié jed-
nocze$nie z EM (ryc. 2).

Chorzy z zapaleniem opon mézgowo-rdzenio-
wych czesto skarza sie na objawy neuropatii w po-
staci dretwienia, mrowienia i pieczenia, gtéwnie
koniczyn. U tych chorych rzadko stwierdza sie osta-
bienie sily miesniowej lub zanik miesni. Wywiad
ibadanie z trudem pozwalaja odr6zni¢ zmiany ko-
rzeniowe (radiculitis) od zmian w nerwach obwo-
dowych (neuritis) [3]. Radiculitis zwykle jest spo-
wodowane bezposérednig inwazjg kretkéw do ko-
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rzeni nerwowych, co powoduje, iz po zastosowa-
niu antybiotykéw objawy szybko ustepuja. Neuro-
patie pierwotnie aksonalne, ktérych pojawienie
wigze sie z zaburzeniami immunologicznymi, sta-
biej odpowiadajg na leczenie antybiotykami. Mimo
ze zapalenie opon mézgowo-rdzeniowych i pora-
zenie nerwu VII sa najczestszymi objawami neu-
roboreliozy, opisano réwniez zajecie innych ner-
wow czaszkowych, co moze wigza¢ sie z ich usy-
tuowaniem na podstawie mézgu. Niekiedy objawy
zapalenia opon moézgowo-rdzeniowych moga by¢
niemal nieuchwytne, a w obrazie klinicznym do-
minuja zaburzenia wynikajace z zajecia nerwéw
czaszkowych (ryc. 3).

Objawy neuropatii w koficzynach moga by¢ ostre
i o znacznym nasileniu. Wystepuja zaburzenia czu-
cia, bol, dretwienia, niedowtad. Niekiedy sa tagod-
ne, przebiegaja wolniej, ale majg charakter poste-
pujacy. Zaburzenia czucia s wéwczas mniej nasi-
lone, niedowtad jest niewielki, czesto trudno jest
precyzyjnie okresli¢ lokalizacje zmian [2].

Wydaje sie, ze istnieje wiecej niz jeden mecha-
nizm odpowiadajacy za zmiany powstajace w ukla-
dzie nerwowym. Bezposrednia interakcja kretkow
z komorka nerwowa powoduje jej uszkodzenie oraz
wzbudza odpowiedZ immunologiczng przeciwko
tym bakteriom. W neuroboreliozie wykazano ist-
nienie autoreaktywnosci przeciwko endogennym
strukturom neuronéw. Ich obecnos¢ w powiaza-
niu z antygenami ze wzbogacona frakcja 41 kDa
flagelliny moze spowodowac uruchomienie media-
toréw prozapalnych. Zapalne i angiopatyczne zmia-
ny nerwéw obwodowych mogg powodowac uszko-
dzenia aksonéw, w efekcie prowadzac do obwodo-
wej neuropatii [2, 3, 5]. Podobiefistwo antygenéw
obcych do wlasnych, zwane molekularng mimikra,
jest jedna z przyczyn autoagresji w wielu choro-
bach neurologicznych [6]. Na mechanizm autoim-
munologiczny w boreliozie wskazujg obserwowa-
ne powiklania po szczepieniach z uzyciem szcze-
pionki opartej na antygenie OspA, takie jak prze-
wlekta zapalna polineuropatia demielinizacyjna
oraz wieloogniskowa neuropatia ruchowa. Mimo
ze zapalenie opon mézgowo-rdzeniowych i pora-
zenie nerwu VII sa najczestszymi objawami neu-
roboreliozy, opisano juz zajecie innych nerwéw
czaszkowych, co moze sie wigzaé z ich usytuowa-
niem na podstawie mézgu. Ponadto zwraca sie
uwage na opisywane od niedawna przypadki obja-
wu piersiowo-brzusznego w postaci porazen mie-
$ni brzucha. Pfadenhauer i wsp. [7] opisuja zmia-
ny u 11 sposéréd 90 chorych z wczesna postacig
boreliozy z Lyme. W wiekszosci neuropatia pier-

siowo-brzuszna z porazeniem mies$ni brzucha byta
obustronna i zajmowatla dolng potowe brzucha.
Zwykle zajete byly korzenie Th 7-12, z zajeciem
wiecej niz 3 segmentéw, w wiegkszosci obustron-
nie (69%) [7]. W piSmiennictwie opisuje sie pier-
siowe radikuloneuropatie objawiajgce sie bélem
w okolicy plecéw z widocznym porazeniem mie-
$ni brzucha. Postac takg obserwowano w materia-
le wlasnym.

Objawy dotyczace koniczyn mogg nasladowaé
mechaniczne monoradikulopatie, na przyktad
w dyskopatiach. Ich czeste wystepowanie w kon-
czynie uklutej przez kleszcza moze sugerowac, ze
kretki wedruja wzdluz nerwéw obwodowych zaje-
tej koniczyny [3, 4]. Diraison i wsp. [8] opisuja za-
palenie wielokorzeniowo-nerwowe z licznymi na-
wrotami po zakonczeniu leczenia, mimo poprawy
po dozylnym podaniu gammaglobuliny poliwalent-
nej. Cytowani autorzy wyrézniajq 2 rodzaje zmian:
meningoradiculoneuritis ze zmianami aksonalny-
mi i poliradiculoneuritis z demielinizacja. Bardziej
rozlegte objawy neuropatii moga odpowiadac zaje-
ciu splotu barkowego lub ledzwiowo-krzyzowego,
rozproszone moga nasladowac¢ zespdét Guillaina-
-Barrego, co niekiedy jest bardzo trudne do zrézni-
cowania. Za neuroboreliozg moze przemawiaé
obecnos¢ pleocytozy w plynie mézgowo-rdzenio-
wym, a w badaniach elektrofizjologicznych brak
jest dowodu na obwodowa demielinizacje. Obraz
kliniczny u niektérych pacjentéw moze odpowia-
da¢ przewleklej mononeuropatii mnogiej, ze szcze-
g6lnym uposledzeniem funkcji ruchowych, z wy-
raznym oslabieniem konczyny. Wytlumaczenie, ze
wczesne objawy sa spowodowane uszkodzeniem
korzeni nerwowych czaszkowych lub obwodowych
w miejscu przejécia przez zainfekowang przestrzen
podpajeczynéwkowa, wydaja sie niewystarczajace.
W wykonywanych biopsjach obwodowych nerwéw
czuciowych zgodnie wykazano utrate dystalnego
odcinka aksonu i obecno$¢ naciekéw okolonaczy-
niowych. Wyniki badan elektrofizjologicznych
u chorych z zapaleniem oponowo-korzeniowym
w boreliozie wykazuja zaburzenia funkcji, zaréw-
no czuciowych, jak i ruchowych. W przypadkach
przewleklych zmiany lokalizuja sie wewnatrz ka-
nalu kregowego i poza nim, bez towarzyszacych
cech zapalenia opon mézgowo-rdzeniowych. Cha-
rakter wystepujacych zaburzen oraz ustepowanie
ich pod wptywem antybiotykoterapii pozwalaja
przypuszczac, ze w patogenezie neuropatii w prze-
biegu boreliozy moga odgrywac role zmiany naczy-
niowe. Kindstrandt i wsp. [9] w p6Znej boreliozie
wykazali obecno$¢ gléwnie polineuropatii czuciowej,
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Rycina 4. Acrodermatitis chronica atrophicans, czesto ze wspot-
istniejgcymi zaburzeniami czucia

dotyczacej duzych nerwow; w badaniu bylta to
gléwnie neuropatia aksonalna. Nie stwierdzono
zmian typu vasculitis. Zaburzenia czucia towa-
rzysza czesto przewleklym zmianom skérnym Acro-
mermatitis chronica atrophicans (ryc. 4).

Maimone i wsp. [10] za pomocag metody PCR wy-
kazali obecno$¢ materialu genetycznego B. burg-
dorferi w obwodowym uktadzie nerwowym, a uwi-
doczniony kompleks atakujacy, sktadajacy sie
z komplementu i makrofagéw otaczajacych naczy-
nia epineuronalne oraz endoneuronalne, wskazu-
je, ze neuropatia ma podloze immunologiczne.

Badania EMG, potencjaly wywolane maja nie-
wielkg wartos¢ dla potwierdzenia etiologii kretko-
wej. W spos6b precyzyjny pozwalaja jednak okre-
gli¢ charakter uszkodzenia, rodzaj zajetych wiékien
(ruchowe, czuciowe, autonomiczne), charakter
zmian (aksonalne, demielinizacyjnne, mieszane)
irozleglosé procesu (poliradikuloneuropatie, poli-
neuropatia, wielogniskowa mononeuropatia), jak
rowniez obiektywnie oceni¢ wplyw terapii oraz
zmiany w przebiegu choroby.

W przebiegu boreliozowego limfocytarnego za-
palenia opon mézgowo-rdzeniowych opisano utrate
stuchu. W surowicy i ptynie m6zgowo-rdzeniowym
stwierdzono wysokie miana przeciwcial przeciw
B. burgdorferi w klasie IgM i IgG. Stuchowe poten-
cjaly wywolane z pnia mézgu (audiometria obiek-
tywna) wykazuja zaburzenie morfologii zapisu,
wskazujace na neurogenny charakter uposledzenia
stuchu [11]. Inne objawy uszkodzenia obwodowe-
go uktadu nerwowego polegaly na utrzymujacych
sie przez kilka miesiecy drzeniach peczkowych (fa-
scykulacjach) miesni twarzy, miesni gatkorucho-
wych oraz powiek, a takze zaburzeniach réwno-
wagi. Objawom tym towarzyszyl odczyn limfocy-
tarny w plynie mézgowo-rdzeniowym (obserwacje

wlasne). Dotychczas nie wyjasniono, czy procesy
patologiczne rozwijaja sie tylko w korzeniach ner-
wowych. Trudna do wyjasnienia jest utrata konco-
wej czesci aksonu, gdyz zaburzenia wewnatrz prze-
strzeni podpajeczynéwkowej moga tylko zniszczy¢
centralna wypustke grzbietowq korzenia komorki
Zwoju czuciowego, pozostawiajac ciato komorki
w lacznosci z jego aksonem obwodowym [2, 3].

Encefalopatie o tagodnym przebiegu sg bardzo
czestym zaburzeniem u niektérych pacjentéw, przy
czym ich pochodzenie jest niejasne. Poczatkowo
obserwowano je u chorych z boreliozowym zapale-
niem staw6w. Do objawéw encefalopatii naleza: roz-
draznienie, zmiana osobowosci, sennos¢, ospalosé,
uposledzenie pamieci, trudnosci w skupieniu uwa-
gi i szybkosSci myslenia oraz zaburzenia artykulacji.
Ogodlnie, stwierdza sie gorsza sprawnos$¢ umystowa.
Natezenie objawéw jest zmienne: jednego dnia pra-
wie w ogdle nie wystepuja, a w ciggu kilku dni moga
przej$¢ w glebokie otepienie [3, 12, 13].

Objawy psychiczne
Wiele objaw6w, ktére moga wystapi¢ w borelio-

zie, jest podobnych do zaburzen psychicznych in-
nego pochodzenia. Objawy najczesciej spotykane
w depresji, takie jak: labilno$¢ emocjonalna, draz-
liwos$¢, zmeczenie, uposledzenie koncentracji, pro-
blemy z pamiecia, zaburzenia snu, nie sa swoiste
dla tej kretkowicy. Zaburzenia psychiczne pojawia-
jace sie w przebiegu boreliozy moga wynika¢ nie
tylko z aktywnego procesu zapalnego tkanki ner-
wowej, ale mogg by¢ psychologiczng konsekwencja
przewleklej choroby stawowej.

Na podstawie obrazu klinicznego proponuje sie
podzial neuroboreliozy z uwzglednieniem objawéw
psychicznych na 3 stadia:

* I stadium, w ktérym dominuje fibromialgia
— bolesno$¢ miesni, drzenia peczkowe mieéni
i lagodna depresja;

* II stadium, obejmujace limfocytarne zapalenie
opon mézgowo-rdzeniowych i zapalenie wielo-
nerwowe oraz organiczne zaburzenia psychicz-
ne w postaci zaburzen afektywnych oraz osobo-
wosci;

* III stadium — przewlekle, objawiajgce sie zapa-
leniem moézgu i rdzenia, poltagczonym z otepie-
niem, psychozami organicznymi oraz jadtowstre-
tem psychicznym [12, 13].

U chorych z borelioza czesto obserwuje sie zme-
czenie (94%) i zaburzenia pamieci (83%), fotofo-
bie (Swiattowstret) — 70%, nadwrazliwos¢ na mi-
gajace Swiatlo komputera lub odbiornika telewizyj-
nego, Swiatta samochodu, jarzeniéwki, uniemozli-
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wiajace jazde samochodem lub wychodzenie
z domu. Wystepuje réwniez nadwrazliwo$¢ na
dzwieki polaczona z oczoplasem, nudno$ciami,
wymiotami i agresja (30%). Ponadto obserwuje sie
nadwrazliwo$é na dotyk, smak i wech (20%), wy-
soka drazliwo$¢, zaburzenia nastroju (84%), idio-
synkrazje (69%), dezorientacje przestrzenng (57%)
[12, 13].

Uszkodzenie w przebiegu neuroboreliozy r6z-
nych struktur anatomicznych mézgu moze prowa-
dzi¢ zaréwno do apatii, jak i agresji, a wynika to
z zaklécenia proces6w hamujacych, pobudzajacych,
kojarzeniowych i zaburzen koordynacji. Deficyt
spowodowany przez B. burgdorferi zwiazany ze
zwiekszonym ryzykiem zachowan agresywnych
moze obejmowac: obnizong tolerancje na frustra-
cje, co moze prowadzi¢ do stalego rozdraznienia,
wybuchéw zlosci, nadaktywnoéci, braku aktywno-
$ci, na przyktad w sferze seksu, r6znych form ob-
sesji, natrectw myslowych, nadwrazliwosci na
bodzce akustyczne, $wietlne, zaburzenia emocjo-
nalne i tendencje samobdéjcze [13].

W neuroboreliozie czesciej jednak spotyka sie
objawy encefalopatii. Lagodna przewlekla encefa-
lopatia moze by¢ najpowszechniejszym objawem
neurologicznym w péznej boreliozie. Do skarg naj-
czeSciej wymienianych przez pacjentéw naleza:
utrata pamieci, zaburzenia snu i zmeczenie [13].
Analiza zaburzen snu u chorych z borelioza z Lyme
wykazuje trudnosci w zasypianiu, wybudzanie sie
w nocy, senno$¢ w ciggu dnia, dretwienie, ,,szar-
panie” koficzyn dolnych [13]. Potowa chorych
z zapaleniem opon mézgowo-rdzeniowych wywo-
tanych B. burgdorferi ma wzmozona sennos¢, labil-
no$¢ emocjonalng, depresje, zaburzenia pamieci
i koncentracji oraz zaburzenia zachowania [12].
Nieleczone dolegliwosci moga sie utrzymywac ca-
Iymi miesigcami. Neuroborelioze ze zmianami psy-
chicznymi czesciej opisuje sie w Europie niz w Sta-
nach Zjednoczonych [12]. Wigkszo$¢ autoréw pod-
kresdla, Ze pacjenci z przewlekla borelioza zgtaszaja
dolegliwosci ze sfery psychicznej w postaci state-
go zmeczenia, z czesto towarzyszacymi zaburze-
niami pamieci i koncentracji, z ubytkami pamieci
$wiezej 1 p6znej, pamieci stuchowo-werbalnej,
wzrokowej, zdolno$ci przyswajania oraz zapamie-
tywania nowych informacji. Ponadto istniejq trud-
nosci zar6wno w skupieniu uwagi, jak i rozwigzy-
waniu problemoéw [12].

Post Lyme syndrome/przewlekia horelioza
Do grupy zaburzen zwigzanych z uktadem ner-
wowym nalezg tak zwane post Lyme syndrome,

chronic Lyme syndrom, post-treatment Lyme dise-
ase lub borelioza przewlekla, stanowigce trudny
problem kliniczny. W poréwnaniu z grupa kon-
trolng os6b z rozpoznana i leczona borelioza z Lyme
chorzy czesciej skarza sie na zmeczenie, béle mie-
$niowe, parestezje, gorsza koordynacje, nieuwage,
labilno$¢ emocjonalng oraz zaburzenia snu.

Utrzymujace sie dolegliwosci po leczeniu anty-
biotykiem, w wiekszo$ci subiektywne, bardzo trud-
no poddaja sie leczeniu.

Steere [14] przedstawia hipoteze, Ze przewlekle
zakazenie B. burgdorferi wywoluje immunologicz-
ne lub neurohormonalne procesy w mézgu, ktére
powoduja przewlekly bél, zaburzenia poznawcze,
zmeczenie, utrzymujgce sie mimo zniszczenia kret-
kéw za pomoca antybiotykéw. Wedlug autora
szczegblnie podatni sg chorzy z istniejgcym juz
wczeéniej zespolem lekowo-depresyjnym.

Rozpoznanie

W rozpoznaniu neuroboreliozy niezwykle istot-
ny jest wywiad uwzgledniajacy pobyt w terenie
endemiczym: rekreacyjny, zawodowy czy tylko
okazjonalny, narazajacy na uklucie przez zakazo-
ne kleszcze. Jednak brak danych w wywiadzie
o ukluciu nie wyklucza zakazenia kretkiem B. burg-
dorferi. Wazna informacjq jest obecnoéé¢ w przeszto-
$ci objawéw mogacych odpowiadac¢ ktérejs z po-
staci boreliozy, szczeg6lnie zas§ EM, czy zapalenia
stawdéw. Objawy neurologiczne wystepujace w neu-
roboreliozie nie sa swoiste, jedynie sposéb czy chro-
nologia ich rozwijania sie moze nasuwacé podejrze-
nie choroby z Lyme.

Potwierdzenie choroby w sposéb klasyczny, ja-
kim jest wyhodowanie na podtozu Barboura-Sto-
ennera-Kelly’ego (BSK) kretkéw z ptynu mézgowo-
-rdzeniowego, jest raczej mato uzyteczne, z uwagi
na niewielki procent dodatnich hodowli. Obecnos¢
materialu genetycznego kretkéw mozna potwier-
dzi¢ metoda PCR, niezalecang jednak w rutynowe;j
diagnostyce. Polimerazowa reakcja lancuchowa,
poza pewnymi ograniczeniami technicznymi, ma
te wade, ze nie pozwala odr6zni¢ zywych kretkéw
od ich fragmentéw. Badanie to potwierdza wiec
etiologie, lecz nie daje informacji na temat aktyw-
nosci procesu. W plynie mézgowo-rdzeniowym,
w przebiegu zapalenia opon, u 40-50% PCR jest
dodatnie. Metode te stosuje sie raczej na materiale
tkankowym.

Najpowszechniejszym sposobem potwierdzenia
rozpoznania jest wykrycie przeciwcial przeciw
B. burgdorferi we krwi i plynie mézgowo-rdzenio-
wym w badaniach wykonanych metoda ELISA,
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a potwierdzonych metoda Western-blot. Miano prze-
ciwcial powinno rosnaé¢ wraz z trwaniem zakazenia
OUN. W pierwszych tygodniach choroby wynik se-
rologiczny moze by¢ negatywny. W piSmiennictwie
udokumentowano opisy chorych zaréwno z EM, jak
i z powiktaniami neurologicznymi bez wykrywalnych
przeciwcial skierowanych przeciw B. burgdorferi.
Zmiany w plynie mézgowo-rdzeniowym w po-
staci pleocytozy pojawiaja sie zwykle miedzy 3. ty-
godniem a 3. miesigcem po zakazeniu. W rozma-
zie dominuja limfocyty i monocyty. Stad zapale-
nie to moze by¢ rozpoznane jako wirusowe lub
aseptyczne. Podobnie jak w wirusowym zapaleniu
opon mézgowo-rdzeniowych proces chorobowy
moze ustapi¢ bez leczenia. Cofanie sie zmian ma
jednak zwykle miejsce pod wplywem antybiotyku
po 3—-4 miesiacach. Brak poprawy po antybiotyku
przemawia przeciwko Lyme meningitis. Czesto ob-
serwowany jest wzrost stezenia biatka w plynie mé-
zgowo-rdzeniowym. U niektérych pacjentéw moz-
na wykaza¢ w plynie mézgowo-rdzeniowym pasma
oligoklonalne immunoglobulin, ktére reprezentuja
specyficzng odpowiedZ na czynnik zakazny. Pod-
wyzszone stezenie IgM w plynie moézgowo-rdze-
niowym moze sie utrzymywac¢ nawet do roku.
Badanie EEG, EMG i potencjaly wywolane majg
niewielka uzytecznosé w potwierdzeniu etiologii.
Tomografia komputerowa jest technika obra-
zowa bardzo przydatng w diagnostyce zakazen
OUN, jednak zmiany w neuroboreliozie sa spoty-
kane stosunkowo rzadko i nie sa specyficzne dla
tej choroby. W pojedynczych doniesieniach opisa-
no wystepowanie w istocie biatej ognisk hipoden-
sji okotokomorowej i podkorowej (ryc. 5), wzmac-
niajacych sie po podaniu $§rodka kontrastowego, za-
niku mézgu, wodogltowia komunikujacego. W ba-
daniach Ustymowicza i wsp. [15] zmiany w MRI
stwierdzono u 50% badanych. Obserwowano za-
nik korowo-podkorowy, pojedyncze oraz mnogie,
hiperintensywne w obrazach T2-zaleznych i FLAIR
ogniska w istocie biatej. Umiejscowione one byly
okotokomorowo oraz podkorowo. U 2 pacjentéw
wykazano obecno$é¢ ognisk hiperintensywnych
w obrazach T2 zaleznych i FLAIR w pniu mézgu.
W badaniu spektroskopowym 'H MRS u chorego
z objawami encefalopatii wykazano nieprawidlo-
we stosunki metabolitéw w obrebie ocenianego ob-
szaru. Wykazane zmiany u innych chorych pozwo-
lity uwidoczni¢ odchylenia we wczesnej fazie cho-
roby, gdy obraz MR jest jeszcze prawidlowy. Wy-
kazane nieprawidtowosci w poziomach metaboli-

Rycina 5. Zmiany demielinizacyjne u chorej z boreliozg z Lyme
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téw moga sugerowacé przewlekly proces zapalny
z zanikiem komoérek nerwowych oraz zaburzenia
ich funkcji. Zmiany te obserwowano tez w prze-
biegu demielinizacji [15].

W leczeniu stosuje sie antybiotyki. Lekiem
z wyboru jest to cefalosporyna III generacji, na przy-
ktad ceftriakson w dawce 2—4 g na dobe, przez okres
przynajmniej 1 miesigca, chociaz niektorzy autorzy
sugeruja stosowanie antybiotykéw dluzej (do
2 mies.). W pierwszej fazie choroby podaje sie leki
przeciwobrzekowe (np. mannitol), w leczeniu prze-
ciwzapalnym nieswoistym mozna wykorzystac nie-
steroidowe leki przeciwzapalne, takie jak: kwas ace-
tylosalicylowy, ibuprofen, piroksykam. Kortykoste-
roidy powinno sie stosowaé tylko w ciezkich przy-
padkach, kiedy zapalenie przedtuza sie i nie ma od-
powiedzi na leczenie niesteroidowe.

Jednym z warunkéw rozpoznania neuroborelio-
zy jest ustepowanie objaw6éw choroby pod wply-
wem stosowanego leczenia antybiotykami. Niekie-
dy objawy neuroboreliozy utrzymuja sie mimo sto-
sowanej antybiotykoterapii, co moze wynikac z fak-
tu, ze martwe patogeny, po niepelnej degradacii,
podtrzymuja lokalny, autonomiczny proces zapal-
ny. Przyczynia sie do tego mata plastycznosc i zdol-
nosc¢ regeneracyjna OUN.

Uszkodzenie tkanki nerwowej moze by¢ zbyt roz-
legte, by uzyska¢ kliniczne pelne wyzdrowienie.
Przyczyna moze by¢ op6znienie leczenia spowo-
dowane péznym rozpoznaniem, zbyt mata dawka
antybiotyku lub tez krétkie jego podawanie. Cho-
roba z Lyme powinna by¢ wlgczona do diagnostyki
roznicowej w duzej grupie zespoléw neurologicz-
nych. W przypadku neuroboreliozy niezbedne sa
badania, ktére doprowadza do lepszego rozpozna-
nia, skuteczniejszego leczenia oraz zrozumienia
mechanizméw patogenetycznych encefalopatii czy
post Lyme syndrome.

Nalezy zwro6ci¢ uwage, ze postacie neuroborelio-
zy, szczeg6lnie przewleklej, moga odpowiadaé
symptomatologii innych choréb, szczegélnie stward-
nienia rozsianego (SM, sclerosis multiplex), poczat-
kowym etapom proceséw rozrostowych, stwardnie-
niu bocznemu zanikowemu (SLA, sclerosis lateralis
amyotrophica) czy pewnym chorobom psychicz-

nym. Duze podobienistwo objawéw klinicznych wy-
stepujacych w neuroboreliozie i SM — chorobie
o niepomyslnym rokowaniu — powoduje, ze wiele
0s6b poszukuje potwierdzenia kretkowej etologii
swojej choroby i weryfikacji wcze$niej postawione-
go rozpoznania.

Rozpoznanie neuroboreliozy opiera sie na ob-
razie klinicznym oraz na badaniach pomocni-
czych, potwierdzajacych etiologie zespotu. Obja-
wy neurologiczne moga sie pojawia¢ w znacznym
odstepie czasowym po ukluciu przez kleszcza
i nie zawsze bywaja poprzedzone innymi posta-
ciami boreliozy. O neuroboreliozie nalezy pamie-
ta¢ przy niejasnych objawach neurologicznych
u chorych, nawet kréotko przebywajacych na tere-
nie endemicznym.
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