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Etiologia
Czynnikiem wywo³uj¹cym BL

jest krêtek Borrelia burgdorferi, izo-
lowany po raz pierwszy z jelita klesz-
czy w 1982 r., a tak¿e z krwi, zmian
dermatologicznych i p³ynu mózgo-
wo-rdzeniowego chorych ludzi. Jest
przenoszony na cz³owieka i zwierzê-
ta przez kleszcze (w Polsce Ixodes ri-
cinus i Ixodes persulcatus). 

Borelia, wraz z Leptospira i Tre-
ponema, nale¿¹ do rodziny krêtków
(Spirocheteae). Borelia posiada 7 do
11 plazmatycznych wici lokomocyj-
nych, charakterystycznych dla swojej
rodziny. Jest bakteri¹ ruchliw¹, spiral-
nie skrêcon¹, Gram-ujemn¹. W mi-
kroskopie fazowo-kontrastowym lub
w ciemnym polu widzenia, wprawny
mikrobiolog mo¿e j¹ odró¿niæ od in-
nych gatunków tego samego rodzaju
z powodu nieregularnie poskrêcanej
budowy. B. burgdorferi jest bakteri¹
wolno wzrastaj¹c¹, o bardzo wyso-
kich wymaganiach hodowlanych.
Izolacja mikrobiologiczna od cz³o-
wieka jest mo¿liwa tylko ze zmian
skórnych, podczas wykonywania
biopsji w celu ustalenia w³aœciwego
rozpoznania. Ze wzglêdu na znacze-
nie badañ serologicznych w diagno-
styce, istotne dla ich zastosowania s¹
w³aœciwoœci bia³ek strukturalnych B.
burgdorferi, które podzielono na
2 grupy. Wspomniana wczeœniej
zmiennoœæ w czasie hodowli powo-
duje, ¿e zmiany wystêpuj¹ce podczas
badañ laboratoryjnych, jak i zmiany
w przebiegu infekcji, powoduj¹ zmia-
ny reaktywnoœci serologicznej.
W znacz¹cy sposób ogranicza to wy-
korzystanie diagnostyki serologicz-
nej, a tak¿e mo¿e utrudniaæ elimina-
cjê zaka¿enia z ustroju na drodze re-
akcji odpowiedzi immunologicznej. 

Epidemiologia
Rezerwuarem krêtka B. burgdor-

feri s¹ zwierzêta wolno ¿yj¹ce, stano-
wi¹ce Ÿród³o zaka¿enia kleszczy
w ró¿nych fazach rozwoju. Kleszcze
bytuj¹ i ¿eruj¹ na skórze ponad 300
gatunków ssaków, ptaków, a nawet
gadów. Postacie niedojrza³e, larwy
i nimfy, ¿eruj¹ przewa¿nie na gryzo-
niach, natomiast postacie doros³e na
œrednich i du¿ych ssakach. 

Kilka uwag o kleszczach
W Polsce wykazano wystêpowa-

nie 20 gatunków kleszczy z rodziny
obrze¿kowatych i rodziny kleszczy
w³aœciwych (Ixodidae). Najczêœciej
spotykanym jest kleszcz pospolity (I.
ricinus) i ma on najwa¿niejsze zna-
czenie epidemiologiczne. Wystêpuje
w ca³ym kraju, na terenach wilgot-
nych, w lasach mieszanych i liœcia-
stych, na obrze¿ach lasów, ³¹kach
œródleœnych, pastwiskach i dzia³kach
o silnie rozwiniêtym runie, na rozro-
œniêtej trawie i krzewach. Nie wystê-
puje na terenach suchych, takich jak
bory sosnowe, wydmy oraz nadmier-
nie wilgotnych, jak torfowiska i ba-
gna, a tak¿e w wysokich partiach gór.
Geograficznie kleszcze mo¿na spo-
tkaæ w ca³ym kraju, ale istniej¹ tere-
ny ze zwiêkszonym nasileniem inwa-
zji. Kleszcz pospolity nale¿y do
kleszczy pozagniazdowych, tj. nie-
zwi¹zanych z norami i gniazdami
swych ¿ywicieli, ale ze œrodowi-
skiem bytowania ssaków i ptaków.
Kleszcze maj¹ bardzo ma³¹ mobil-
noœæ i dlatego larwy i nimfy ¿eruj¹ na
ssakach ma³ej wielkoœci. Doros³e
kleszcze atakuj¹ osobniki du¿e i œred-
niej wielkoœci. Uzale¿nienie od wil-
gotnoœci powoduje, i¿ wiêksze inwa-
zje spotyka siê w okresach intensyw-
nych opadów, natomiast mniejsze
w czasie upa³ów. 

Drogi szerzenia się boreliozy

Do zaka¿enia dochodzi w czasie
ssania krwi cz³owieka przez zaka¿o-
nego kleszcza. Po nak³uciu pow³ok
¿ywiciela kleszcz wydziela œlinê, któ-
ra zastygaj¹c tworzy sto¿ek wokó³
narz¹dów gêbowych. Centralny ka-
na³ zapewnia dop³yw œliny i zasysa-
nie krwi. Kleszcze ¿eruj¹ jeden raz
w ka¿dym stadium rozwojowym. ¯e-
rowanie trwa od 2 do 11 dni. 

Brak dowodów na przekazywa-
nie zaka¿enia z cz³owieka na cz³o-
wieka. Opisano rzadkie przypadki
boreliozy wrodzonej. Dopuszcza siê
prawdopodobieñstwo zaka¿enia
krwi¹ biorcy krwi. 

Okres wylêgania w przypadku bo-
reliozy skóry pod postaci¹ rumienia
wêdruj¹cego (erythema migrans) wy-
nosi od 3 do 30 dni, œrednio 7–9 dni
po ekspozycji. U 20–40 proc. cho-
rych wczesny okres choroby jest bez-
objawowy, a choroba wystêpuje
w postaci boreliozy póŸnej. 

W Polsce problem boreliozy jako
choroby ludzi i zwierz¹t narasta z po-
wodu znacznego odsetka zaka¿onych
kleszczy. Odsetek kleszczy zaka¿o-
nych B. burgdorferi na terenach Pol-
ski wynosi³ od 4 proc. (larwy) do 58,3
proc. (samice kleszczy), w zale¿noœci
od badañ. Liczba zachorowañ w Pol-
sce nie jest dobrze opisana z powodu
braku w³aœciwej rejestracji. W bada-
niach przeprowadzonych wœród pra-
cowników karkonoskich lasów stwier-
dzono 70 proc. seropozytywnoœci. 

Klinika boreliozy

Borelioza z Lyme jest chorob¹
wielonarz¹dow¹ o z³o¿onej patologii.
U osób nieleczonych charakteryzuje
siê wystêpowaniem procesu sk³adaj¹-
cego siê z 3 nastêpuj¹cych po sobie
okresów. Dotyczy ka¿dego wieku
i chocia¿ zachorowalnoœæ wydaje siê
znaczna, z licznymi powa¿nymi na-
stêpstwami, to œmiertelnoœæ w tej cho-
robie jest niska. Schematyczny po-
dzia³ kliniczny przedstawiono w tab. 

Okres I zaczyna siê po 20–30
dniach od chwili dostania siê krêtków
od kleszcza do gospodarza i manife-
stuje siê w 60–80 proc. przypadków
zmianami skórnymi o charakterze ru-
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Borelioza z Lyme
(krętkowica kleszczowa) 

Borelioza z Lyme (BL) jest chorobą układową, przenoszoną
przez kleszcze, objawiającą się zespołem zmian dermatolo-
gicznych, mięśniowo-szkieletowych, neurologicznych i kar-
diologicznych. Patognomoniczną zmianą skórną jest rumień
wędrujący, który występuje w 50–80 proc. przypadków. 
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mienia wêdruj¹cego (EMC). Nale¿y
zaznaczyæ, i¿ EMC mo¿e byæ jedy-
n¹ zmian¹ tworz¹c¹ klinikê borelio-
zy, zaœ u 1/3 chorych zmiany na skó-
rze mog¹ w ogóle nie wyst¹piæ, co
bardzo utrudnia i jest przyczyn¹
znacznego opóŸnienia rozpoznania.
Borelioza jest definiowana jako wy-
st¹pienie rumienia o œrednicy wiêk-
szej ani¿eli 5 cm, z laboratoryjnym
potwierdzeniem zaka¿enia lub obiek-
tywne wyst¹pienie objawów miê-
œniowych-stawowych, neurologicz-
nych lub sercowych choroby z do-
datnim wynikiem w badaniu
serologicznym. 

Rumieñ przewlek³y wêdruj¹cy,
w fazie boreliozy wczesnej, mo¿na
zauwa¿yæ w okolicy miejsc niedaw-
nego ugryzienia przez kleszcza, tj.
w okolicy g³owy, szyi, do³u pacho-
wego i pachwinowego. Miejsca
mniej typowych uk¹szeñ to ma³¿o-
wina uszna, okolica stopy i palców
koñczyn dolnych. Rumieñ pocz¹tko-
wo przybiera formê czerwonej plam-
ki lub grudki, która powiêksza siê do
postaci du¿ej, okr¹g³ej zmiany wiel-
koœci nawet kilkunastu cm. Zwykle
centralnie pojawia siê przejaœnienie
otoczone odœrodkowym pierœcie-
niem. Niektóre postacie mog¹ nie
wykazywaæ przejaœnienia w œrodku,
maj¹ nieregularny kszta³t i wystêpu-
j¹ czasami jako zmiany wybroczyno-
we lub pêcherzykowe. Rozleg³e
zmiany na koñczynach dolnych mo-
g¹ wygl¹daæ jak czerwone paski
i jest to wynik po³¹czenia siê 2 ru-
mieni. Œrednica zmiany przekracza-
j¹ca 5 cm jest podstawowym ele-
mentem ró¿nicuj¹cym EMC od od-
czynu skórnego hiperergicznego,
pojawiaj¹cego siê bezpoœrednio po
uk¹szeniu kleszcza lub owada. Naj-
czêœciej wyst¹pieniu EMC nie towa-
rzysz¹ ¿adne dolegliwoœci miejsco-
we, poniewa¿ kleszcz wydziela sub-
stancje o dzia³aniu przeciwbólowym
i u³atwiaj¹ce wnikanie. Niektórzy
pacjenci skar¿¹ siê jednak na miej-
scowy œwi¹d. W 50 proc. przypad-
ków obserwuje siê tak¿e objawy
ogólne, takie jak bóle g³owy, stany
podgor¹czkowe lub gor¹czka, bóle
miêœniowo-stawowe, a u czêœci cho-
rych tak¿e powiêkszenie wêz³ów
ch³onnych. Kontakt z kleszczem
(ugryzienie) przypomina sobie ok.
75 proc. chorych na EMC. Rumieñ
EMC nale¿y ró¿nicowaæ z: 

– reakcj¹ odczynow¹ na uk¹szenia
przez owady i kleszcze, 

– zmianami ziarniniakowymi (gra-
nuloma annulare), 

– grzybicami skóry o kszta³cie ob-
r¹czkowatym, 

– ró¿¹, 
– reakcjami polekowymi. 

Pseudochłoniak 
boreliozowy (Borrelia
lymphocytoma) 
Pseudoch³oniak boreliozowy wy-

stêpuje u ok. 1 proc. procent chorych
na BL. Zwykle jest to nieco sinawy,
czerwony guzek o œrednicy 1–5 cm.
Mo¿e byæ pojedynczy lub mnogi.
Nie zawsze wystêpuje w miejscu
uk¹szenia. Zmiana nieleczona utrzy-
muje siê miesi¹ce lub lata. Najczêst-
sze lokalizacje to p³atek uszny lub
brodawki sutkowe. O rozpoznaniu
decyduje badanie histologiczne. Wy-
stêpuj¹ nacieki limfocytarne (prze-
wa¿aj¹ limfocyty B) z obecnoœci¹
komórek plazmatycznych, makrofa-
gów i pojedynczych eozynofilów. 

Przewlek³e zapalenie zanikowe
skóry koñczyn (acrodermatitis
chronica atrophicans – ACA) jest
objawem boreliozy póŸnej. Od cza-
su zaka¿enia B. burgdorferi do ujaw-
nienia siê ACA mo¿e up³yn¹æ nawet
kilka lat. Zmiana ta wystêpuje u osób
starszych, przewa¿nie kobiet, ale by-
wa te¿ obserwowana u dzieci. W fa-
zie pocz¹tkowej obserwuje siê zmia-
nê zabarwienia skóry dystalnych
czêœci koñczyn na sinawo-czerwone,
tak¿e z ogniskow¹ hiperpigmentacj¹.
Mog¹ jej towarzyszyæ teleangiekta-
zje z obrzêkiem. Opisywane zmiany
dotycz¹ g³ównie koñczyn i powoli
postêpuj¹ z takimi dolegliwoœciami,
jak narastanie bólu, œwi¹d, przeczuli-
ca. PóŸnym zmianom skórnym towa-
rzyszy neuropatia obwodowa oraz
bóle miêœniowo-stawowe, jako na-
stêpstwo zmian zwyrodnieniowo-za-
palnych w okolicznych stawach na-
rz¹du ruchu. U chorych z bardzo d³u-
go trwaj¹c¹ ACA stwierdzono
zwichniêcia w drobnych stawach
r¹k. ACA wymaga ró¿nicowania
z zapaleniem skórno-miêœniowym
i zmianami w obwodowej niewydol-
noœci kr¹¿enia. Wa¿nym dla rozpo-
znania jest badanie histologiczne,
które ujawnia nacieki limfocytarne
z przewag¹ limfocytów T, domieszk¹

komórek plazmatycznych przecho-
dz¹cych czasem czêœci powierzch-
niowe skóry. 

Zmiany w układzie 
kostno-stawowym
EMC mog¹ pocz¹tkowo towarzy-

szyæ bóle miêœniowo-stawowe o s³a-
bym natê¿eniu. W okresie póŸniej-
szym, w czasie uogólniania choroby
wraz z rozsiewem zaka¿enia wystê-
puj¹ bóle stawów, miêœni i œciêgien
o ró¿nej lokalizacji i ró¿nym czasie
trwania (godziny do dni), nawraca-
j¹ce, daj¹ce poczucie powa¿nej cho-
roby. Zajêcie stawów pojawia siê
przewa¿nie po pó³rocznym trwaniu
choroby i wystêpuje wg ró¿nych au-
torów u 20–60 proc. chorych. Ustê-
powanie dolegliwoœci i ich narasta-
nie ma charakter falisty, z utrzymu-
j¹cym siê przez kilka tygodni
obrzêkiem, bólem jednego, a rza-
dziej dwóch stawów. Najczêœciej
chorzy skar¿¹ siê na zmiany w sta-
wach kolanowych, skokowych, ra-
miennych, ³okciowych, œródrêcza
i biodrowych. W okresach remisji
chorzy nie zg³aszaj¹ ¿adnych dole-
gliwoœci. W miarê up³ywu czasu za-
ostrzenia (nawet nieleczone) wystê-
puj¹ rzadziej. U ok. 10 proc. chorych
nieleczonych antybiotykami zapale-
nie przechodzi w postaæ przewlek³¹
z bardziej utrwalonymi zmianami
narz¹dowymi. Zapaleniu stawów
mog¹ towarzyszyæ zapalenia miêœni
(myositis, dermatomyositis lub fibro-
myalgia). Zmiany w stawach i miê-
œniach spowodowane s¹ g³ównie
procesami immunologicznymi, a ich
wystêpowanie ³¹czy siê tak¿e z uwa-
runkowaniami genetycznymi i obec-
noœci¹ niektórych antygenów zgod-
noœci tkankowej, jak HLA-DR4
i HLA-DR3. 

Zmiany w układzie 
krążenia 
Zmiany dotycz¹ g³ównie serca

i ujawniaj¹ siê po kilku tygodniach
od wyst¹pienia pierwszych objawów,
u 4–8 proc. chorych. Dotycz¹ zabu-
rzeñ przewodnictwa. Charaktery-
styczne s¹ bloki przedsionkowo-ko-
morowe o zmiennym nasileniu. Ob-
serwuje siê je u ok. 70 proc. chorych
z objawami zajêcia serca. Mog¹ wy-
st¹piæ, czêsto przejœciowo, bloki ser-
ca III°. Inne zmiany dotycz¹ prze-
wodnictwa œródkomorowego (blok
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pêczka Hisa), a rzadziej zaburzenia
przewodnictwa przedsionkowego.
Zaburzenia rytmu s¹ najczêœciej po-
chodzenia nadkomorowego. Poza
tym zdarzaj¹ siê przypadki niewy-
dolnoœci lewokomorowej i zapalenia
wsierdzia. Bardzo rzadko dochodzi
do pancarditis z bardzo powa¿nym
przebiegiem. Zaburzenia rytmu serca
w wiêkszoœci utrzymuj¹ siê krótko –
do kilku tygodni i nie wymagaj¹ za-
stosowania stymulacji sta³ej. Mimo
to, u ok. 5 proc. chorych zmiany
z zajêciem serca wykazuj¹ utrwala-
nie. W badaniach tych chorych wy-
kazano zmiany histologiczne miê-
œnia œwiadcz¹ce o kardiomyopatii. 

Inne zmiany narządowe
Stosunkowo czêsto u chorych

z borelioz¹ stwierdza siê zajêcie
i powiêkszenie wêz³ów ch³onnych,
pocz¹tkowo lokalnych (blisko zmian
skórnych), a póŸniej mo¿e to byæ
uogólniona limfadenopatia. Obser-
wowano zajêcie oka, najczêœciej ja-
ko zapalenie spojówek i w innych
rzadszych przypadkach zapalenie tê-
czówki, naczyniówki, rogówki,
a tak¿e krwawienie w obrêbie siat-
kówki. Mog¹ te¿ wystêpowaæ obja-
wy zapalenia w¹troby o ³agodnym
przebiegu. Dotycz¹ 2 proc. przypad-
ków. Przejawiaj¹ siê wzrostem ak-
tywnoœci aminotransferaz z ¿ó³tacz-
kowym przebiegiem i bez cholesta-
zy wewn¹trzw¹trobowej. Dochodzi
czasami do przejœciowego uszkodze-
nia nerek z erytrocyturi¹ i proteinu-
ri¹, które nie powoduje istotnej trwa-
³ej dysfunkcji tego narz¹du. Spora-
dycznie donoszono o nasileniu

niewydolnoœci oddechowej, która
doprowadza³a do tzw. zespo³u ostre-
go wyczerpania doros³ych z przebie-
giem koñcz¹cym siê zgonem. 

Diagnostyka boreliozy
Trudne jest wykrycie B. burgdor-

feri na drodze posiewów mikrobiolo-
gicznych lub w preparatach bezpo-
œrednich pod mikroskopem. Do celów
diagnostyki rutynowej wykorzystuje
siê testy serologiczne. Najczêœciej wy-
korzystywana jest metoda immuno-
enzymatyczna (ELISA). Obecnie
wykorzystywane komercyjne testy
w diagnostyce serologicznej, np. FA-
STLymeTM (Whittaker – B. burgdor-
feri IgG/IgM kit) oraz Lyme-Spot IF
(BioMerieux) pozwalaj¹ na wykry-
cie przeciwcia³ w klasie IgM ju¿
w 2 tyg. choroby. Szczytowe warto-
œci przeciwcia³ obserwuje siê pomiê-
dzy 6. i 8. tyg. choroby. Nastêpnie
poziom ich obni¿a siê po 4–6 mies.
trwania choroby. U niektórych cho-
rych pozostaje wysoki przez kilka
miesiêcy. 

W badaniach technik¹ Western
blot (np. Lymeblot, 3M, USA) ujaw-
nia siê tak¿e pewna regularnoœæ. Po
7 dniach choroby u ponad 50 proc.
chorych mo¿na wykryæ IgM przeciw
antygenowi 25 kD, a klasy IgG prze-
ciw antygenowi 41kD. Wynik dodat-
ni Western blot mo¿na uznaæ wów-
czas, gdy wystêpuj¹ co najmniej
2 spoœród 8 antygenów indukuj¹-
cych produkcjê przeciwcia³ klasy
IgM lub 5 spoœród 10 zwi¹zanych
z przeciwcia³ami w klasie IgG.
W diagnostyce boreliozy uznano, i¿

test Western blot ma byæ testem eli-
minowania wyników fa³szywie do-
datnich i do interpretacji testów
z wartoœciami granicznymi. Jednak
diagnostyka serologiczna nadal jest
trudna. Technika reakcji ³añcucho-
wej polimerazy (PCR), ze wzglêdu
na nadczu³oœæ (wykrywa nawet po-
jedyncze nici DNA), mo¿e byæ przy-
datna jedynie do potwierdzenia
szczególnie trudnych diagnostycznie
przypadków. Optymalne jest koja-
rzenie metod, jednak badanie serolo-
giczne bez zmian klinicznych nie ma
znaczenia diagnostycznego w rozpo-
znawaniu boreliozy. Najlepsze jest
kojarzenie metody immunoenzyma-
tycznej z wykrywaniem przeciwcia³
klasy IgM oraz IgG w metodzie We-
stern blot.

Leczenie boreliozy
W tzw. leczeniu z wyboru stosuje

siê doksycyclinê 2 razy dziennie po
100 mg. Dla dzieci zaleca siê amok-
sycyclinê w dawce 20 mg/kg dzien-
nie. Amoksycyclinê zaleca siê tak¿e
dla kobiet w ci¹¿y, w dawce 4 razy
dziennie po 250 mg. Czas leczenia
powinien byæ d³ugi, od 14 do 28 dni
i uzale¿niony od stanu klinicznego.
U wielu chorych z EMC zmiany
skórne ustêpuj¹ szybko ju¿ po pierw-
szych dniach leczenia. B³êdem jest
jednak zaprzestanie kuracji zbyt
szybko i w niektórych uporczywych
przypadkach uzasadnione jest lecze-
nie parenteralne z powodu znaczne-
go odsetka nawrotów choroby. 

Chorzy w stadium uogólniania siê
zaka¿enia w okresie zmian w oœrod-
kowym uk³adzie nerwowym i w ser-
cu mog¹ byæ leczeni z zastosowa-
niem cefalosporyn wy¿szych genera-
cji. Przyk³adem terapeutycznym
mo¿e tu byæ ceftriakson w dawce do-
bowej 2 g, przez 14–21 dni. W przy-
padkach, kiedy obraz kliniczny
wskazuje na brak efektu leczniczego
z lekami proponowanymi wy¿ej, al-
ternatyw¹ mo¿e byæ penicylina G
w dawce 15–20 mln/dobê przez 14
dni. W niektórych przypadkach ko-
nieczne jest wyd³u¿enie leczenia do
6 tyg. i zwiêkszenie dawek. 

Rokowanie
Przeprowadzenie prawid³owego

leczenia we wczesnej fazie warun-
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Podzia³ Objawy

wczesna borelioza 1. stadium zaka¿enie rumieñ wêdruj¹cy 
z Lyme ograniczone (erythema migrans – EMC), 

pseudoch³oniak limfatyczny skóry
(borrelia lymphocytoma) 

2. stadium rumieñ wêdruj¹cy mnogi (wtórny, 
zaka¿enie rozsiane erythema migrans multiplex), 

wczesna neuroborelioza 
(neuroborreliosis) 

póŸna borelioza 3. stadium zaka¿enie póŸna neuroborelioza (neuroborreliosis),
z Lyme przewlek³e zapalenie stawów (arthritis), zapalenie

miêœnia sercowego (myocariditis lub 
pancarditis), inne zmiany narz¹dowe, 
przewlek³e zapalenie zanikowe skóry 
(acrodermatitis chronica atrophicans),
neurologiczne, reumatologiczne lub inne
zmiany utrzymuj¹ce siê przez co najmniej 
12 mies. 
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kuje wyeliminowanie zaka¿enia.
W przypadku póŸnego rozpoczêcia
leczenia z powodu zbyt póŸnego
zg³oszenia siê do leczenia lub
w przypadku braku efektywnoœci na
pocz¹tkowe leczenie zmian narz¹do-
wych, skuteczna terapia stanowi
bardzo du¿y problem medyczny. Jej
niepowodzenie jest spowodowane
wczeœniejszym utrwaleniem siê
zmian, zw³aszcza stawowych
i zmian w póŸnej neuroboreliozie.
Zastosowanie antybiotyku profilak-
tycznie, po ekspozycji na kleszcze,
nie jest uzasadnione, poniewa¿ – jak
wynika z obserwacji biologicznych
– ryzyko przeniesienia zaka¿enia,
zwykle po krótkotrwa³ym kontakcie
z kleszczami jest niewielkie nawet
w rejonach endemicznego wystêpo-
wania zachorowañ. 

dr n. med. Jan Flieger
Klinika Chorób ZakaŸnych

Akademii Medycznej w Poznaniu
kierownik Kliniki 

prof. dr hab. n. med. Jacek Juszczyk


