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Borelioza — pamigtka z wakacji

Lyme disease — a holiday souvenir

Magdalena Figlerowicz

Streszczenie

Borelioza (choroba z Lyme) jest zoonoza spowodowana przez kretki Borrelia burgdorfers, ktore sa
przenoszone na ludzi przez zakazone kleszcze z gatunku Ixodes. Kleszcze zyja w lasach potozonych na
terenach wilgotnych, w miejscach porosnietych olcha, dzikim bzem lub paprociami i zerujg na ponad 300
gatunkach ssakéw, ptakéw 1 gadéw, gléwnie drobnych gryzoniach. Ryzyko zakazenia cztowieka zalezy
od obszaru geograficznego, na ktérym doszto do ukaszenia, stadia rozwojowego kleszcza oraz czasu
przebywania owada w skdrze. Przebieg kliniczny boreliozy mozna podzieli¢ na okres wezesny 1 pézny.
Najbardziej charakterystycznym wczesnym objawem choroby jest rumien wedrujacy, ktéry pojawia sie
na skérze w miejscu ukaszenia przez kleszcza. Zakazenie moze wywolywac ponadto rozsiane zmiany
skdrne, stawowe, w ukladzie nerwowym lub wielonarzadowe. Zastosowanie wlasciwe] antybiotykoterapii
zapewnia pomy$lnos¢ leczenia.

Slowa kluczowe: borelioza, rumien wedrujacy, leczenie.

Abstract

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.
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Etiologia

Borelioza, nazywana takze choroba z Lyme, jest
spowodowana przez kretki Borrelia burgdorferi (B.
burgdorfert), nalezace do rodziny Spirochaetaceae.
Chorobe rozpoznano po raz pierwszy u grupy dzie-
c1 z miejscowosci Lyme w stanie Connecticut w Sta-
nach Zjednoczonych. B. burgdorferi zostaly zidenty-
fikowane w 1981 r. przez Williego Burgdorfera
w preparatach uchytkéw jelit kleszczy. S to spiralne
bakterie Gram-ujemne, z peryplazmatycznymi wi-
ciami umozliwiajagcymi im ruch. Posiadaja jeden li-
niowy chromosom i pozachromosomalne DNA
w formie kolistych i liniowych plazmidéw, ktore sg
prawdopodobnie odpowiedzialne za kodowanie bia-
tek powierzchniowych blony zewnetrznej (OspA,
OspB, OspC). Z powodu czgstych zmian zachodzg-
cych w materiale genetycznym plazmidéw fatwo do-
chodzi do mutacji w obrebie antygendw bakterii, co
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w znacznym stopniu utrudnia diagnostyke schorze-
nia. Biatka powierzchniowe i biatka wici sg bowiem
gléwnym celem odpowiedzi uktadu immunologicz-
nego czlowieka. Wykazano istotne réznice w budo-
wie molekularnej szczepow B. burgdorferi izolowa-
nych w FEuropie i Stanach Zjednoczonych. Uwaza
sie, ze jest to gléwna przyczyna odmiennego prze-
biegu klinicznego choroby u 0séb z réznych rejo-
néw $wiata, np. czgstszego wystepowania neurobore-
liozy w FEuropie niz w Ameryce [1].

Epidemiologia

Borelioza zostala opisana w ponad 50 krajach $wia-
ta, gféwnie lezacych w strefie klimatu umiarkowanego.
Najwiecej zachorowan stwierdza si¢ w Stanach Zjed-
noczonych (17 730 przypadkéw w 2000 r.) oraz Fu-
ropie Centralnej 1 Wschodniej. W Polsce w 2004 r. od-
notowano ponad 3500 nowych zachorowan. Ustalenie
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rzeczywistej liczby chorych na borelioze jest trudne ze
wzgledu na staba odpowiedz uktadu immunologicz-
nego pacjenta na infekgje, niejednokrotnie bezobjawo-
wy przebieg pierwszej fazy choroby, a w zwiazku z tym
szczegolnie czeste bledy diagnostyczne [2].

Przenoszenie zakazenia

Borelioza jest zoonozg. Kretki Borrelia burgdorfe-
71 przenoszone sg na ludzi przez zakazone kleszcze
z gatunku Ixodes. W Furopie 1 Azji sa to najczesciej
Ixodes ricinus 1 Ixodes persulcatus, w Ameryce Pétnoc-
nej Ixodes pacificus 1 Ixodes dammini. Kleszcze zyja
w lasach potozonych na terenach wilgotnych,
w miejscach porosnietych olcha, dzikim bzem lub
paprociami. Sg bardzo niewielkich rozmiaréw, ich
dtugosé wynost ok. 0,5-3 mm. Zerujg na ponad 300
gatunkach ssakéw, ptakéw i gadéw, gtéwnie drob-
nych gryzoniach z rodzin nornikowatych 1 myszo-
watych, ktére sg naturalnym rezerwuarem B. burg-
dorferi. W przenoszeniu choroby istotng role moga
odgrywac takze inne zwierzgta wolno zyjace, np. je-
lenie, sarny, wilki, oraz domowe, np. psy, konie,
owce, krowy. Cykl rozwojowy kleszczy trwa 2 lata
i charakteryzuje si¢ obecnoscig 3 stadiéw rozwojo-
wych: larwy, nimfy i postaci dojrzalej (ryc. 1.). Prze-
ksztalcanie si¢ kleszczy w kolejne stadia jest zawsze
poprzedzone spozyciem krwi zwierzecia. Kleszcze
mogg zatem nabyc infekcje na kazdym etapie swoje-
go rozwoju. Z jaj zfozonych wiosng, na poczatku la-
ta rozwija si¢ larwa, ktdra najczesciej nie jest zakazo-
na B. burgdorferi. Po spozyciu krwi zywiciela (zywi-
ciel 1) larwa przeksztatca si¢ w nimfe, ktéra
po przetrwaniu zimy pojawia si¢ ponownie wiosng
nastepnego roku. Nimfy mogg by¢ juz zakazone
i przenie$¢ infekcje na cztowieka. Jesienia (po spozy-
ciu krwi zywiciela 2) nimfy przeobrazaja si¢ w po-
stacie doroste, ktére (po spozyciu krwi zywiciela 3)
sktadaja nastepnej wiosny jaja i gina.

Ryzyko przeniesienie B. burgdorferi przez kleszcza
na czlowieka zalezy od kilku czynnikéw. Szczegdlnie
istotny wydaje sie teren, na ktérym doszlo do ukgsze-
nia, gdyz istnieja duze rdznice w czestosci wystepowa-
nia boreliozy na réznych obszarach geograficznych.
W Polsce najwigksze prawdopodobiefistwo zakazenia
wystepuje w wojewodztwach pétnocno- 1 potudniowo-
-wschodnich. Ostatnio jednak obserwuje sie rosngca
liczbe infekcji réwniez w rejonach centralnych i za-
chodnich kraju. Ryzyko zakazenia zalezy takze od sta-
dium rozwojowego owada (infekcje przenoszg glow-
nie nimfy i postacie doroste) oraz od czasu przebywa-
nia kleszcza w skorze. Ustalono, ze petne, odpowiednio
glebokie wszczepienie kleszcza w skore zywiciela trwa
kilka godzin, a spozywanie krwi nawet kilka dni. Pod-
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postaciei doroste

Ryc. 1. Dwuletni cykl zyciowy kleszcza

czas do$wiadczen przeprowadzonych na zwierzgtach
stwierdzono, ze ryzyko przeniesienia B. burgdorferi
istotnie rosnie, gdy nimfa kleszcza przebywa w skérze
co najmniej 36 godz., a postaé dorosta 48 godz. [1, 3].

Patogeneza

Wstepnym celem ataku B. burgdorferi jest skora.
Naciek zapalny spowodowany przez bakterie moze
prowadzi¢ do powstania charakterystycznej wysyp-
ki. Nastepnie kretki przenoszone sa z krwig do réz-
nych tkanek. B. burgdorferi mogg dlugo przetrwad
w organizmie czlowieka, co powoduje, ze objawy
choroby wystepuja niekiedy dopiero po wielu latach
od infekeji pierwotnej [3].

Objawy kliniczne
Wyodrebnia sie nastepujace postacie boreliozy:
1) wezesny okres choroby:

* postaé ograniczona — rumien wedrujacy, chtoniak
limfocytarny skory,

* postac rozsiana — rumien wedrujacy mnogi, weze-
sna neuroborelioza, zapalenie stawéw, mig$nia ser-
cowego, inne zmiany narzadowe.

2) Pézny okres choroby — zakazenie przewlekfe:

* posta¢ skérna — zanikowe zapalenie skory konczyn,

* posta¢ nerwowa,

* posta stawowa,

e inne zmiany narzadowe utrzymujgce si¢ przez co
najmniej 12 mies.

Rumien wedrujacy (z ang. erythema migrans)

— powstaje w miejscu lub poblizu ukgszenia przez
kleszcza, najczesciej po 7 do 14 dni od tego zdarze-
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nia (mozliwe jest wystapienie rumienia w okresie
od 3 do 32 dni od ukgszenia). Poczatkowo jest to
grudka lub plamka, ktéra powigksza sie obwodowo.
Ostatecznie powstaje charakterystyczna zmiana ru-
mieniowa z centralnym przejasnieniem. Jesli nie zo-
stanie zastosowane wlasciwe leczenie, rumien osig-
ga Srednicg¢ ok. 15 cm i pozostaje na skérze
przez 1-2 tyg. Sporadycznie w miejscu ukgszenia
kleszcza stwierdza si¢ obecno$¢ pecherza lub obsza-
ru martwicy. Niekiedy chory odczuwa $wiad lub bol.
Rumien moze wystapi¢ na skérze calego ciala, cho¢
najczesciej jest zlokalizowany w okolicy pachowej,
pachwinowej, wokét pepka lub na udzie. Zmianie
moze towarzyszy¢ goraczka, béle migsniowe, bdle
glowy, zte samopoczucie. Rumien wedrujacy wyste-
puje tylko u 30-50% chorych.

Rumied wedrujacy mnogi — rozwija sie
u ok. 20% pacjentéw z ostrym zakazeniem B. burg-
dorferi. Wtdrne zmiany rumieniowe pojawiaja si¢ kil-
ka dni lub tygodni po zmianie pierwotnej, sa zazwy-
czaj mniejsze 1 towarzysza im czesto objawy ogdlne
(goraczka, bole miesniowe, bdle gtowy, ostabienie).

Neuroborelioza — stosunkowo czestym i niekiedy
jedynym objawem wczesnego stadium boreliozy
u dzieci jest obwodowe porazenie nerwu twarzowego.
Rzadziej wystepuje porazenie innych nerwow czasz-
kowych lub zapalenie opon mézgowo-rdzeniowych.

W p6znym stadium boreliozy obserwuje sie za-
palenie mézgu, zapalenie wielonerwowe, zaburzenia
pamigci i emocjonalne.

Zapalenie staw6éw — rozwija si¢ tygodnie lub mie-
siace po zakazeniu B. burgdorferi. Najbardziej cha-
rakterystyczne jest zapalenie stawu kolanowego
(>90% przypadkdéw), cho¢ choroba moze dotyczy¢
wszystkich stawdéw.

Zanikowe zapalenie skéry koficzyn (acrodermari-
tis chromica atrophicans) — charakteryzuje si¢ obrzmie-
niem, $cieficzeniem i fioletowym zabarwieniem sko-
ry dystalnych czesci konczyn dolnych. Zmianom
skérnym towarzyszy czesto zapalenie nerwdw obwo-
dowych [1, 3].

Diagnostyka

Objawy kliniczne boreliozy nie pozwalajg jedno-
znacznie rozpozna¢ choroby. Nawet rumien wedru-
jacy, najbardziej charakterystyczny objaw zakazenia
B. burgdorferi, wymaga réznicowania z innymi zmia-
nami patologicznymi skéry, np. z wypryskiem pie-
nigzkowatym lub grzybica. Rozpoznanie boreliozy
opiera si¢ zatem na doktadnie zebranym wywiadzie
pozwalajacym oceni¢ ryzyko zakazenia, obrazie kli-
nicznym oraz badaniach diagnostycznych. Wsréd
metod laboratoryjnych mozna wymieni¢: bezposred-
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nie (ocena mikroskopowa, hodowla, wykrywanie an-
tygenu, wykrywanie DNA metoda polimerazowej
reakcji taficuchowej) oraz posrednie — badania sero-
logiczne (metodg immunofluorescencji posredniej,
immunoenzymatyczna, technika Western-blot).
W praktyce klinicznej najistotniejsze w rozpozna-
niu boreliozy sa badania serologiczne. Specyficzne
przeciwciata w klasie IgM pojawiajg si¢ w surowicy
jako pierwsze, w 3.—4. tyg. od zakazenia. Najwyz-
szy poziom tych przeciwcial stwierdza si¢ w 6.—8.
tyg., potem nastepuje stopniowy spadek. Nalezy jed-
nak podkreslié, ze czesto przeciwciata w klasie IgM
utrzymuja si¢ w surowicy dhugo, nawet mimo wia-
Sciwego 1 skutecznego leczenia przeciwbakteryjne-
go. Specyficzne przeciwciata w klasie IgG pojawia-
Jjasic w 6.—8. tyg., oslagaja szczytowy poziom po 4—6
mies. od zakazenia i mogg pozostawaé w surowicy
przez wiele lat po chorobie. Stosowana powszechnie
do wykrywania przeciwcial metoda immunofluore-
scencji posredniej (ELISA) daje niekiedy wyniki
fatszywie dodatnie (np. w zakazeniach innymi kret-
kami, niektdrych infekcjach wirusowych czy choro-
bach autoimmunologicznych).

Wykrywanie DNA bakteryjnego metoda polime-
razowe] reakcji fancuchowej nie znajduje jak dotad
praktycznego zastosowania klinicznego. Uzyskiwa-
ne wyniki nie sg jednoznaczne i nie pozwalaja
na wlasciwe monitorowanie przebiegu choroby i te-
rapii [2, 4].

Leczenie
Wezesny okres choroby

Rumien wedrujacy ograniczony i rozsiany: amok-
sycylina — 50 mg/kg/dobe doustnie przez 14-21 dni
lub doksycyclina — 4 mg/kg/dobe doustnie
przez 14-21 dni (nie stosowac u dzieci <9. roku zy-
cia). W przypadku niemoznosci zastosowania po-
wyzszych lekéw mozna podaé: cefuroksym — 30
mg/kg/dobe doustnie przez 14-21 dni lub erytro-
mycyne — 30—50 mg/kg/dobe doustnie przez 1421
dni. Jesli przebieg kliniczny jest cigzki, antybiotyko-
terapie doustng mozna przedtuzy¢ (w postaci ogra-
niczonej do 6 tyg., a w postaci rozsianej do 6 mies.)
lub zastosowac leczenie dozylne przez 6-8 tyg. Ce-
lowos¢ dtugotrwalej antybiotykoterapii w boreliozie
jest jednak obecnie kwestionowana.

Zapalenie opon mézgowo-rdzeniowych: ceftriak-
son — 50-80 mg/kg/dobe dozylnie lub domiesnio-
wo przez 14-28 dni lub penicylina G
—200 000—400 000 U/kg/dobe (maksymalnie 20
mln jednostek na dobg) dozylnie przez 14-28 dni.



klinika

Zapalenie migénia sercowego: Srednio ciezki
przebieg choroby — leczenie jak w rumieniu wedru-
jacym przez 21 dni; Cigzki przebieg choroby (np.
blok I1I°) — leczenie jak w zapaleniu opon mézgo-
wo-rdzeniowych.

Porazenie nerwéw czaszkowych (w tym nerwu
twarzowego): jesli nie ma objawéw zapalenia opon
moézgowo-rdzeniowych, nalezy leczy¢ tak jak w ru-
mien wedrujacy przez 21 dni. Nie podawac korty-
kosteroidéw.

Pozny okres choroby

Zapalenie stawéw: poczatkowo nalezy podawac
antybiotyki, takie jak w rumieniu wedrujacym, lecz
przez 28 dni, ewentualnie kuracje przedtuzy¢ o ko-
lejne 28 dni, a w razie nawrotu powtdrzy¢. Jesli na-
dal nie uzyska si¢ poprawy, nalezy leczy¢ jak zapa-
lenie opon mézgowo-rdzeniowych (wg niektérych
doniesien niekiedy dluzej, nawet do 6-10 tyg.).

Uczucie ostabienia, béle stawowe, mieSniowe,
ktore czesto towarzyszg gléwnym objawom borelio-
zy, moga utrzymywa¢ si¢ tygodnie lub miesiace
po leczeniu [4—6].

Zapobieganie

Najlepszym sposobem zapobiegania zakazeniu
B. burgdorferi jest noszenie podczas pobytu na ob-
szarach wystgpowania kleszczy stosownego ubioru
ochronnego (dtugie jasne spodnie, czapka), stoso-
wanie §rodkéw odstraszajacych owady oraz kontro-
la skéry. W przypadku stwierdzenia ukaszenia szyb-
kie usunigcie kleszcza.

Profilaktyka czynna — szczepienie

Szczepionka zawiera uzyskane na drodze rekom-
binacji genetycznej biatko powierzchniowe OspA.
Zostala ona zarejestrowana w 1998 r. w USA pod na-
zwa handlowg LYMErix (SmithKline Beecham).
Analiza szczepdw B. burgdorferi uzyskanych z USA
1 Europy wskazuje na duza réznorodnos¢ antygeno-
wa biatka OspA, co powoduje, ze szczepionka chro-
ni tylko przed wybranymi serotypami bakterii i nie
znajduje zastosowania w Polsce [7].
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