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Borelioza – pamiątka z wakacji

Lyme disease – a holiday souvenir

Magdalena Figlerowicz

SS tt rr ee ss zz cc zz ee nn ii ee

Borelioza (choroba z Lyme) jest zoonoz¹ spowodowan¹ przez krêtki Borrelia burgdorferi, które s¹
przenoszone na ludzi przez zaka¿one kleszcze z gatunku Ixodes. Kleszcze ¿yj¹ w lasach po³o¿onych na
terenach wilgotnych, w miejscach poroœniêtych olch¹, dzikim bzem lub paprociami i ¿eruj¹ na ponad 300
gatunkach ssaków, ptaków i gadów, g³ównie drobnych gryzoniach. Ryzyko zaka¿enia cz³owieka zale¿y
od obszaru geograficznego, na którym dosz³o do uk¹szenia, stadia rozwojowego kleszcza oraz czasu
przebywania owada w skórze. Przebieg kliniczny boreliozy mo¿na podzieliæ na okres wczesny i póŸny.
Najbardziej charakterystycznym wczesnym objawem choroby jest rumieñ wêdruj¹cy, który pojawia siê
na skórze w miejscu uk¹szenia przez kleszcza. Zaka¿enie mo¿e wywo³ywaæ ponadto rozsiane zmiany
skórne, stawowe, w uk³adzie nerwowym lub wielonarz¹dowe. Zastosowanie w³aœciwej antybiotykoterapii
zapewnia pomyœlnoœæ leczenia.

SSłłoowwaa  kklluucczzoowwee::  borelioza, rumieñ wêdruj¹cy, leczenie.

AA bb ss tt rr aa cc tt

Lyme disease is a zoonosis caused by the spirochete Borrelia burgdorferi, transmitted to humans through
infected ticks of the Ixodes species. The latter live in humid forested areas, especially in places overgrown
with alders, elders and ferns. Ticks feed on over 300 species of mammals, birds and reptiles. The risk of
transmission of infection is related to the geographic area, the stage of the tick’s life cycle and the duration
of feeding. Clinical manifestations of Lyme disease are divided into early and late stages. The most
typical symptom is erythema migrans, which occurs at the site of the bite. Infection can disseminate to
multiple skin sites, joints and the nervous system. An effective means of treatment is through
antimicrobial therapy.

KKeeyy  wwoorrddss::  Lyme disease, erythema migrans, treatment.

Etiologia

Borelioza, nazywana tak¿e chorob¹ z Lyme, jest
spowodowana przez krêtki Borrelia burgdorferi (B.
burgdorferi), nale¿¹ce do rodziny Spirochaetaceae.
Chorobê rozpoznano po raz pierwszy u grupy dzie-
ci z miejscowoœci Lyme w stanie Connecticut w Sta-
nach Zjednoczonych. B. burgdorferi zosta³y zidenty-
fikowane w 1981 r. przez Williego Burgdorfera
w preparatach uchy³ków jelit kleszczy. S¹ to spiralne
bakterie Gram-ujemne, z peryplazmatycznymi wi-
ciami umo¿liwiaj¹cymi im ruch. Posiadaj¹ jeden li-
niowy chromosom i pozachromosomalne DNA
w formie kolistych i liniowych plazmidów, które s¹
prawdopodobnie odpowiedzialne za kodowanie bia-
³ek powierzchniowych b³ony zewnêtrznej (OspA,
OspB, OspC). Z powodu czêstych zmian zachodz¹-
cych w materiale genetycznym plazmidów ³atwo do-
chodzi do mutacji w obrêbie antygenów bakterii, co

w znacznym stopniu utrudnia diagnostykê schorze-
nia. Bia³ka powierzchniowe i bia³ka wici s¹ bowiem
g³ównym celem odpowiedzi uk³adu immunologicz-
nego cz³owieka. Wykazano istotne ró¿nice w budo-
wie molekularnej szczepów B. burgdorferi izolowa-
nych w Europie i Stanach Zjednoczonych. Uwa¿a
siê, ¿e jest to g³ówna przyczyna odmiennego prze-
biegu klinicznego choroby u osób z ró¿nych rejo-
nów œwiata, np. czêstszego wystêpowania neurobore-
liozy w Europie ni¿ w Ameryce [1]. 

Epidemiologia

Borelioza zosta³a opisana w ponad 50 krajach œwia-
ta, g³ównie le¿¹cych w strefie klimatu umiarkowanego.
Najwiêcej zachorowañ stwierdza siê w Stanach Zjed-
noczonych (17 730 przypadków w 2000 r.) oraz Eu-
ropie Centralnej i Wschodniej. W Polsce w 2004 r. od-
notowano ponad 3500 nowych zachorowañ. Ustalenie
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rzeczywistej liczby chorych na boreliozê jest trudne ze
wzglêdu na s³ab¹ odpowiedŸ uk³adu immunologicz-
nego pacjenta na infekcjê, niejednokrotnie bezobjawo-
wy przebieg pierwszej fazy choroby, a w zwi¹zku z tym
szczególnie czêste b³êdy diagnostyczne [2].

Przenoszenie zakażenia

Borelioza jest zoonoz¹. Krêtki Borrelia burgdorfe-
ri przenoszone s¹ na ludzi przez zaka¿one kleszcze
z gatunku Ixodes. W Europie i Azji s¹ to najczêœciej
Ixodes ricinus i Ixodes persulcatus, w Ameryce Pó³noc-
nej Ixodes pacificus i Ixodes dammini. Kleszcze ¿yj¹
w lasach po³o¿onych na terenach wilgotnych,
w miejscach poroœniêtych olch¹, dzikim bzem lub
paprociami. S¹ bardzo niewielkich rozmiarów, ich
d³ugoœæ wynosi ok. 0,5–3 mm. ¯eruj¹ na ponad 300
gatunkach ssaków, ptaków i gadów, g³ównie drob-
nych gryzoniach z rodzin nornikowatych i myszo-
watych, które s¹ naturalnym rezerwuarem B. burg-
dorferi. W przenoszeniu choroby istotn¹ rolê mog¹
odgrywaæ tak¿e inne zwierzêta wolno ¿yj¹ce, np. je-
lenie, sarny, wilki, oraz domowe, np. psy, konie,
owce, krowy. Cykl rozwojowy kleszczy trwa 2 lata
i charakteryzuje siê obecnoœci¹ 3 stadiów rozwojo-
wych: larwy, nimfy i postaci dojrza³ej (ryc. 1.). Prze-
kszta³canie siê kleszczy w kolejne stadia jest zawsze
poprzedzone spo¿yciem krwi zwierzêcia. Kleszcze
mog¹ zatem nabyæ infekcjê na ka¿dym etapie swoje-
go rozwoju. Z jaj z³o¿onych wiosn¹, na pocz¹tku la-
ta rozwija siê larwa, która najczêœciej nie jest zaka¿o-
na B. burgdorferi. Po spo¿yciu krwi ¿ywiciela (¿ywi-
ciel 1) larwa przekszta³ca siê w nimfê, która
po przetrwaniu zimy pojawia siê ponownie wiosn¹
nastêpnego roku. Nimfy mog¹ byæ ju¿ zaka¿one
i przenieœæ infekcjê na cz³owieka. Jesieni¹ (po spo¿y-
ciu krwi ¿ywiciela 2) nimfy przeobra¿aj¹ siê w po-
stacie doros³e, które (po spo¿yciu krwi ¿ywiciela 3)
sk³adaj¹ nastêpnej wiosny jaja i gin¹. 

Ryzyko przeniesienie B. burgdorferi przez kleszcza
na cz³owieka zale¿y od kilku czynników. Szczególnie
istotny wydaje siê teren, na którym dosz³o do uk¹sze-
nia, gdy¿ istniej¹ du¿e ró¿nice w czêstoœci wystêpowa-
nia boreliozy na ró¿nych obszarach geograficznych.
W Polsce najwiêksze prawdopodobieñstwo zaka¿enia
wystêpuje w województwach pó³nocno- i po³udniowo-
-wschodnich. Ostatnio jednak obserwuje siê rosn¹c¹
liczbê infekcji równie¿ w rejonach centralnych i za-
chodnich kraju. Ryzyko zaka¿enia zale¿y tak¿e od sta-
dium rozwojowego owada (infekcjê przenosz¹ g³ów-
nie nimfy i postacie doros³e) oraz od czasu przebywa-
nia kleszcza w skórze. Ustalono, ¿e pe³ne, odpowiednio
g³êbokie wszczepienie kleszcza w skórê ¿ywiciela trwa
kilka godzin, a spo¿ywanie krwi nawet kilka dni. Pod-

czas doœwiadczeñ przeprowadzonych na zwierzêtach
stwierdzono, ¿e ryzyko przeniesienia B. burgdorferi
istotnie roœnie, gdy nimfa kleszcza przebywa w skórze
co najmniej 36 godz., a postaæ doros³a 48 godz. [1, 3].

Patogeneza

Wstêpnym celem ataku B. burgdorferi jest skóra.
Naciek zapalny spowodowany przez bakterie mo¿e
prowadziæ do powstania charakterystycznej wysyp-
ki. Nastêpnie krêtki przenoszone s¹ z krwi¹ do ró¿-
nych tkanek. B. burgdorferi mog¹ d³ugo przetrwaæ
w organizmie cz³owieka, co powoduje, ¿e objawy
choroby wystêpuj¹ niekiedy dopiero po wielu latach
od infekcji pierwotnej [3].

Objawy kliniczne

Wyodrêbnia siê nastêpuj¹ce postacie boreliozy:
1) wczesny okres choroby:

• postaæ ograniczona – rumieñ wêdruj¹cy, ch³oniak
limfocytarny skóry,

• postaæ rozsiana – rumieñ wêdruj¹cy mnogi, wcze-
sna neuroborelioza, zapalenie stawów, miêœnia ser-
cowego, inne zmiany narz¹dowe.

2) PóŸny okres choroby – zaka¿enie przewlek³e: 
• postaæ skórna – zanikowe zapalenie skóry koñczyn,
• postaæ nerwowa, 
• postaæ stawowa, 
• inne zmiany narz¹dowe utrzymuj¹ce siê przez co

najmniej 12 mies.

RRuummiieeññ  wwêêddrruujj¹¹ccyy (z ang. erythema migrans)
– powstaje w miejscu lub pobli¿u uk¹szenia przez
kleszcza, najczêœciej po 7 do 14 dni od tego zdarze-

RRyycc..  11.. Dwuletni cykl ¿yciowy kleszcza 
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nia (mo¿liwe jest wyst¹pienie rumienia w okresie
od 3 do 32 dni od uk¹szenia). Pocz¹tkowo jest to
grudka lub plamka, która powiêksza siê obwodowo.
Ostatecznie powstaje charakterystyczna zmiana ru-
mieniowa z centralnym przejaœnieniem. Jeœli nie zo-
stanie zastosowane w³aœciwe leczenie, rumieñ osi¹-
ga œrednicê ok. 15 cm i pozostaje na skórze
przez 1–2 tyg. Sporadycznie w miejscu uk¹szenia
kleszcza stwierdza siê obecnoœæ pêcherza lub obsza-
ru martwicy. Niekiedy chory odczuwa œwi¹d lub ból.
Rumieñ mo¿e wyst¹piæ na skórze ca³ego cia³a, choæ
najczêœciej jest zlokalizowany w okolicy pachowej,
pachwinowej, wokó³ pêpka lub na udzie. Zmianie
mo¿e towarzyszyæ gor¹czka, bóle miêœniowe, bóle
g³owy, z³e samopoczucie. Rumieñ wêdruj¹cy wystê-
puje tylko u 30–50% chorych.

RRuummiieeññ  wwêêddrruujj¹¹ccyy  mmnnooggii – rozwija siê
u ok. 20% pacjentów z ostrym zaka¿eniem B. burg-
dorferi. Wtórne zmiany rumieniowe pojawiaj¹ siê kil-
ka dni lub tygodni po zmianie pierwotnej, s¹ zazwy-
czaj mniejsze i towarzysz¹ im czêsto objawy ogólne
(gor¹czka, bóle miêœniowe, bóle g³owy, os³abienie). 

NNeeuurroobboorreelliioozzaa – stosunkowo czêstym i niekiedy
jedynym objawem wczesnego stadium boreliozy
u dzieci jest obwodowe pora¿enie nerwu twarzowego.
Rzadziej wystêpuje pora¿enie innych nerwów czasz-
kowych lub zapalenie opon mózgowo-rdzeniowych.

W póŸnym stadium boreliozy obserwuje siê za-
palenie mózgu, zapalenie wielonerwowe, zaburzenia
pamiêci i emocjonalne.

ZZaappaalleenniiee  ssttaawwóóww  – rozwija siê tygodnie lub mie-
si¹ce po zaka¿eniu B. burgdorferi. Najbardziej cha-
rakterystyczne jest zapalenie stawu kolanowego
(>90% przypadków), choæ choroba mo¿e dotyczyæ
wszystkich stawów. 

ZZaanniikkoowwee  zzaappaalleenniiee  sskkóórryy  kkooññcczzyynn (acrodermati-
tis chronica atrophicans) – charakteryzuje siê obrzmie-
niem, œcieñczeniem i fioletowym zabarwieniem skó-
ry dystalnych czêœci koñczyn dolnych. Zmianom
skórnym towarzyszy czêsto zapalenie nerwów obwo-
dowych [1, 3]. 

Diagnostyka

Objawy kliniczne boreliozy nie pozwalaj¹ jedno-
znacznie rozpoznaæ choroby. Nawet rumieñ wêdru-
j¹cy, najbardziej charakterystyczny objaw zaka¿enia
B. burgdorferi, wymaga ró¿nicowania z innymi zmia-
nami patologicznymi skóry, np. z wypryskiem pie-
ni¹¿kowatym lub grzybic¹. Rozpoznanie boreliozy
opiera siê zatem na dok³adnie zebranym wywiadzie
pozwalaj¹cym oceniæ ryzyko zaka¿enia, obrazie kli-
nicznym oraz badaniach diagnostycznych. Wœród
metod laboratoryjnych mo¿na wymieniæ: bezpoœred-

nie (ocena mikroskopowa, hodowla, wykrywanie an-
tygenu, wykrywanie DNA metod¹ polimerazowej
reakcji ³añcuchowej) oraz poœrednie – badania sero-
logiczne (metod¹ immunofluorescencji poœredniej,
immunoenzymatyczn¹, technik¹ Western-blot).
W praktyce klinicznej najistotniejsze w rozpozna-
niu boreliozy s¹ badania serologiczne. Specyficzne
przeciwcia³a w klasie IgM pojawiaj¹ siê w surowicy
jako pierwsze, w 3.–4. tyg. od zaka¿enia. Najwy¿-
szy poziom tych przeciwcia³ stwierdza siê w 6.–8.
tyg., potem nastêpuje stopniowy spadek. Nale¿y jed-
nak podkreœliæ, ¿e czêsto przeciwcia³a w klasie IgM
utrzymuj¹ siê w surowicy d³ugo, nawet mimo w³a-
œciwego i skutecznego leczenia przeciwbakteryjne-
go. Specyficzne przeciwcia³a w klasie IgG pojawia-
j¹ siê w 6.–8. tyg., osi¹gaj¹ szczytowy poziom po 4–6
mies. od zaka¿enia i mog¹ pozostawaæ w surowicy
przez wiele lat po chorobie. Stosowana powszechnie
do wykrywania przeciwcia³ metoda immunofluore-
scencji poœredniej (ELISA) daje niekiedy wyniki
fa³szywie dodatnie (np. w zaka¿eniach innymi krêt-
kami, niektórych infekcjach wirusowych czy choro-
bach autoimmunologicznych).

Wykrywanie DNA bakteryjnego metod¹ polime-
razowej reakcji ³añcuchowej nie znajduje jak dot¹d
praktycznego zastosowania klinicznego. Uzyskiwa-
ne wyniki nie s¹ jednoznaczne i nie pozwalaj¹
na w³aœciwe monitorowanie przebiegu choroby i te-
rapii [2, 4].

Leczenie

Wczesny okres choroby 

Rumieñ wêdruj¹cy ograniczony i rozsiany: amok-
sycylina – 50 mg/kg/dobê doustnie przez 14–21 dni
lub doksycyclina – 4 mg/kg/dobê doustnie
przez 14–21 dni (nie stosowaæ u dzieci <9. roku ¿y-
cia). W przypadku niemo¿noœci zastosowania po-
wy¿szych leków mo¿na podaæ: cefuroksym – 30
mg/kg/dobê doustnie przez 14–21 dni lub erytro-
mycynê – 30–50 mg/kg/dobê doustnie przez 14–21
dni. Jeœli przebieg kliniczny jest ciê¿ki, antybiotyko-
terapiê doustn¹ mo¿na przed³u¿yæ (w postaci ogra-
niczonej do 6 tyg., a w postaci rozsianej do 6 mies.)
lub zastosowaæ leczenie do¿ylne przez 6–8 tyg. Ce-
lowoœæ d³ugotrwa³ej antybiotykoterapii w boreliozie
jest jednak obecnie kwestionowana.

ZZaappaalleenniiee  ooppoonn  mmóózzggoowwoo--rrddzzeenniioowwyycchh:: ceftriak-
son – 50–80 mg/kg/dobê do¿ylnie lub domiêœnio-
wo przez 14–28 dni lub penicylina G
– 200 000–400 000 U/kg/dobê (maksymalnie 20
mln jednostek na dobê) do¿ylnie przez 14–28 dni.
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ZZaappaalleenniiee  mmiiêêœœnniiaa  sseerrccoowweeggoo:: œrednio ciê¿ki
przebieg choroby – leczenie jak w rumieniu wêdru-
j¹cym przez 21 dni; Ciê¿ki przebieg choroby (np.
blok III°) – leczenie jak w zapaleniu opon mózgo-
wo-rdzeniowych.

PPoorraa¿¿eenniiee  nneerrwwóóww  cczzaasszzkkoowwyycchh  (w tym nerwu
twarzowego): jeœli nie ma objawów zapalenia opon
mózgowo-rdzeniowych, nale¿y leczyæ tak jak w ru-
mieñ wêdruj¹cy przez 21 dni. Nie podawaæ korty-
kosteroidów.

Późny okres choroby

ZZaappaalleenniiee  ssttaawwóóww:: pocz¹tkowo nale¿y podawaæ
antybiotyki, takie jak w rumieniu wêdruj¹cym, lecz
przez 28 dni, ewentualnie kuracjê przed³u¿yæ o ko-
lejne 28 dni, a w razie nawrotu powtórzyæ. Jeœli na-
dal nie uzyska siê poprawy, nale¿y leczyæ jak zapa-
lenie opon mózgowo-rdzeniowych (wg niektórych
doniesieñ niekiedy d³u¿ej, nawet do 6–10 tyg.).

Uczucie os³abienia, bóle stawowe, miêœniowe,
które czêsto towarzysz¹ g³ównym objawom borelio-
zy, mog¹ utrzymywaæ siê tygodnie lub miesi¹ce
po leczeniu [4–6].

Zapobieganie

Najlepszym sposobem zapobiegania zaka¿eniu
B. burgdorferi jest noszenie podczas pobytu na ob-
szarach wystêpowania kleszczy stosownego ubioru
ochronnego (d³ugie jasne spodnie, czapka), stoso-
wanie œrodków odstraszaj¹cych owady oraz kontro-
la skóry. W przypadku stwierdzenia uk¹szenia szyb-
kie usuniêcie kleszcza. 

Profilaktyka czynna – szczepienie

Szczepionka zawiera uzyskane na drodze rekom-
binacji genetycznej bia³ko powierzchniowe OspA.
Zosta³a ona zarejestrowana w 1998 r. w USA pod na-
zw¹ handlow¹ LYMErix (SmithKline Beecham).
Analiza szczepów B. burgdorferi uzyskanych z USA
i Europy wskazuje na du¿¹ ró¿norodnoœæ antygeno-
w¹ bia³ka OspA, co powoduje, ¿e szczepionka chro-
ni tylko przed wybranymi serotypami bakterii i nie
znajduje zastosowania w Polsce [7].
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