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1. Uwagi wstepne

Borelioza z Lyme zostata rozpoznana jako niezalezna jednostka chorobowa w 1975 roku przez Steere i

B39 5 patogen jg wywotujgcy zostat odkryty w 1981 roku przez Williego Burgdorfera

wspé’rpracownikéw(
@Y pomimo intensywnych badanin wiedza na temat diagnostyki i leczenia boreliozy z Lyme jest na razie
niewystarczajgca. Dotyczy to przede wszystkim postaci przewlektych, dla ktérych brakuje badan opartych

na dowodach.

W niektdrych aspektach zalecenia dotyczgce antybiotykoterapii przedstawione w niniejszych wytycznych
roéznia sie istotnie od zalecen innych specjalistéw. Pacjent musi by¢ o tym poinformowany, jezeli jest le-
czony wedtug tych wytycznych. Dodatkowo przy dtugotrwatej antybiotykoterapii ze wzgledu na efekty
uboczne muszg by¢ przeprowadzane doktadne badania kontrolne.

Borelioza z Lyme jest ujeta w klasyfikacji chordb ICD-10-GM pod A 69.2 “Choroba z Lyme, Erythema chro-
nicum migrans wywotany przez B. burgdorferi” i pod M 01.2 “Zapalenie stawéw w chorobie z Lyme”.

2. Diagnostyka boreliozy z Lyme

Poprzednia klasyfikacja przebiegu choroby na stadium wczesne (stopien 1) z erythema migrans jako gtow-
nym objawem, stadium drugim (stopien Il) z wczesnymi objawami z narzagddéw po rozsianiu patogenu i
stadium trzecie (stopien lll) z pdznymi objawami boreliozy z Lyme, jest przestarzata poniewaz objawy kli-
niczne roznych stadidw pokrywaja sie. Obecnie preferuje sie podziat na stadium wczesne réwnowazne
stopniom I/Il i stadium pdzne réwnowazne stopniowi lll. Wyrazenie “przewlekta borelioza z Lyme” jest
réwnowazna stadium Ill.

2.1 Gtowne cechy boreliozy z Lyme

Borelioza z Lyme wystepuje wszedzie w Europie. Mozna sie nig zarazi¢ na wsi, w ogrédku domowym oraz
w trakcie kontaktu z domowymi i dzikimi zwierzetami.

Poniewaz borelioza z Lyme moze dotyczy¢ réznych narzagdéw (jest chorobg wielonarzagdowg), powoduje
konieczno$é przeprowadzenia szeroko zakrojonej diagnostyki réznicowej ze wzgledu na czestg mnogosc
objawow.

Gtéwne cechy LB:

e Rumien wedrujacy, Erythema migrans (EM) (nie konieczny)

¢ Naciek limfocytarny (lymphocytoma), przewlekte zanikowe zapalenie skory (acrodermatitis chronica
atrophicans)

e Stan grypopodobny w stadium wczesnym, takze bez EM, jako oznaka rozsiania patogenu

* Nastepnie wystepuje szeroki zakres (zwykle ostrych) objawdw z réznych narzagddéw i tkanek, zobacz 2.4.
e Charakterystyczne dla pdznych standw sg przewlekte zmeczenie i szybka meczliwosé, epizodyczny prze-
bieg choroby ze ztym samopoczuciem i objawy, ktére pojawiajg sie w réznych miejscach. Dodatkowo mo-
ze by¢ obecnych wiele réznych objawdw ze strony zajetych narzagddéw, zobacz 2.4.2.



2.2 Strategia diagnostyczna
W codziennej praktyce wystepujg nastepujgce sytuacje:

e Swieze ugryzienie kleszcza

e erythema migrans i naciek limfocytarny
e stadium wczesne bez erythema migrans
e stadium chroniczne

2.2.1 Swieze ugryzienie kleszcza

Do 50% pacjentéw chorych na borelioze zaprzecza ugryzieniu podczas wywiadu
(6/15/23/25/66/72/81/55/103/112/113/125/140) Stad negatywna anamneza dot. ugryzien kleszcza nie wyklucza boreliozy
z Lyme. Badanie kleszcza przy pomocy PCR na Borrelia ma sens, jednak negatywny wynik nie wyklucza

catkowicie mozliwosci zakazenia.
Nastepujace zasady dotyczg kazdego ugryzienia:

* obserwowac miejsce ugryzienia przez 4-6 tygodni. Jezeli pojawi sie zaczerwienienie (erythema), nalezy
natychmiast skonsultowad sie z lekarzem.

e testy serologiczne w celu zapewnienia odszkodowania z ubezpieczenia oraz u pacjentéw majgcych bore-
lioze z Lyme w wywiadzie i przy planowanym monitorowaniu przebiegu choroby.

Jezeli w badaniu kontrolnym wykonanym 6 tygodni po ugryzieniu zostaty wykryte we krwi przeciwciata
przeciwko Borrelia, to miata miejsce infekcja. Tego mozna dowies¢ tylko przy pomocy badan pary surowic.
Najdtuzszy okres uspienia przed pojawieniem sie objawdéw chorobowych trwat 8 |at(®%/64),

2.2.2 Erythema migrans i naciek limfocytarny

Erythema migrans dowodzi boreliozy z Lyme. Konsekwencja: natychmiastowa antybiotykoterapia. Im
wczesniej rozpocznie sie leczenie antybiotykami, tym tatwiej mozna kontrolowac infekcje. Skutecznosé le-
czenia jest istotnie nizsza juz 4 tygodnie po zakazeniu.®

Przeciwciata specyficzne dla Borrelia pojawiajg sie dopiero 2-6 tygodni od poczatku zakazenia
(8/37/110/125/138) "\pjc705na antybiotykoterapia moze zapobiec powstawaniu przeciwciat, dlatego moze nie
wystgpié serokonwersja. Seronegatywnos¢ po wczesnie rozpoczetej antybiotykoterapii w zadnym stopniu
nie wyklucza boreliozy z Lyme.

Jezeli przy pasujgcej anamnezie (narazenie na ugryzienia kleszczy) pojawi sie guzkowaty, zaczerwieniony
obrzek, np. na sutku, mosznie, zagieciach stawdw, a u dzieci czesto na matzowinie usznej, to moze by¢ to
naciek limfocytarny, ktéry po uwzglednieniu diagnostyki réznicowej dowodzi boreliozy z Lyme doktadnie
tak samo jak erythema migrans. Taki naciek limfocytarny, zwykle wywotany przez Borrelia afzelii, tworzy
sie czasem takze w $rodku erythema migrans w obszarze pierwotnego ugryzienia kleszcza.

Borrelie mozna wykry¢ w kazdym obszarze erythema migrans i nacieku limfocytarnego.

2



2.2.3 Stadium wczesne bez erythema migrans

W 30-50% przypadkéw we wczesnym stadium boreliozy z Lyme nie jest obserwowany EM, (zobacz 2.2.1).
Przy braku EM diagnoza opiera sie na nastepujgcych kryteriach:

e okolicznosciach choroby: czas spedzony w ogrddku, na fonie przyrody, ugryzienie kleszcza

e badaniu kontrolnym skéry w poszukiwaniu EM, ewentualnie z uwzglednieniem EM o $rednicy mniejszej

(155)

niz5 cm oraz naciekéw limfocytarnych

e diagnostyce laboratoryjnej, zobacz tabele 2.

Pierwsze objawy pojawiaja sie w okresie tygodni do lat po rozpoczeciu infekcji™**.

Jezeli wystepujg odpowiednie objawy, przede wszystkim jezeli s3 wspomniane ugryzienia kleszcza podczas
wywiadu lub istnieje wysokie ryzyko infekcji, nalezy zawsze rozwazy¢ borelioze z Lyme w diagnostyce réz-
nicowej. W stadium wczesnym mogg na przyktad wystepowad:

e wedrujace, przemijajace zapalenie stawdw, bdle stawow i miesni

e zapalenie kaletki, zapalenie przyczepdw Sciegnistych

e Dbodle gtowy

e bolesny zespdt korzeniowy (zwany zespotem Bannwartha)

e zaburzenia czucia

e zaburzenia rytmu i przewodzenia

e objawy ze strony narzagdu wzroku (np. podwdjne widzenie)

2.2.4 Stadium przewlekte

Rozrdznienie czasowe pomiedzy wczesnym i péznym stadium choroby jest arbitralne. Objawy chorobowe
boreliozy z Lyme, ktére pojawiajg sie pdzniej niz 6 miesiecy po rozpoczeciu infekcji sg okreslane w niniej-
szych wytycznych jako pdzne badz przewlekte.

Borelioza z Lyme moze prowadzi¢ do wielu objawdw. Szczegdlnie czesto wystepuja:

* zmeczenie (wyczerpanie, przewlekte poczucie choroby)
e encefalopatia (zaburzenia funkcji moézgu)

¢ objawy mie$niowo-szkieletowe

¢ objawy neurologiczne (w tym polineuropatia)

* objawy ze strony przewodu pokarmowego

e objawy ze strony ukfadu moczowo-ptciowego

® objawy ze strony narzadu wzroku

* objawy skérne

e choroby serca

Zmiang skdérng dowodzgcy choroby w stadium pdznym jest przewlekte zanikowe zapalenie skéry (acro-
dermatitis chronica atrophicans, ACA). Przewlekta polineuropatia, ktéra czesto towarzyszy ACA, jest row-
niez zaliczana do objawdw pdznej choroby.



2.3 Choroba zawodowa i ubezpieczenie od wypadku

Borelioza z Lyme jest zaklasyfikowana jako choroba zawodowa wg pozycji nr 3102 w zatgczniku 1 do roz-
porzadzenia dot. choréb zawodowych [Berufskrankheiten-Verordnung (BKV)]. Jedynym decydujgcym
czynnikiem jest czy wypadek (ugryzienie przez kleszcza), tzn. zakazenie wystgpito podczas pracy. Dla pew-
nych grup zawodowych o wysokim ryzyku zachorowania (rolnicy, pracownicy lesni, weterynarze), z reguty
zaktada sie istnienie zwigzku pomiedzy wypadkiem (ugryzieniem kleszcza) a chorobg (zwigzek przyczyno-
wy). W przypadku innych grup zawodowych zwigzek przyczynowy musi by¢ udowodniony przez chorego.

Dlatego, jezeli ugryzienie kleszcza wystgpi podczas pracy i nastepnie pojawia sie objawy chorobowe, le-
karz prowadzacy musi doktadnie dokumentowaé wywiad, wyniki badania i testéw laboratoryjnych. To
samo tyczy sie ugryzien przez kleszcze oséb, ktore wykupity stosowne ubezpieczenie.

W przypadku ugryzien podczas pracy lub oséb posiadajgcych odpowiednie ubezpieczenie, badanie prze-
ciwciat przeciwko Borrelia powinno by¢ wykonane po ugryzieniu tak szybko jak to mozliwe, nalezy takze
udokumentowacd rodzaj uzytych testéw diagnostycznych. Serokonwersje, znaczacy wzrost miana przeciw-
ciat lub ilosci paskéw w tescie immunoblot w przeciggu czterech do szesciu tygodni nalezy postrzegac¢ jako
dowdd na zakazenie Borrelia.

Pacjenci powinni prowadzi¢ dziennik i dokumentowac fotograficznie zmiany na skdrze. Jezeli kleszcz zostat
zachowany, zaleca sie pozostawienie go w celu pézniejszego badania na Borrelia metodg PCR.

2.4 Objawy przewlektej boreliozy z Lyme

Objawy przewlektej boreliozy z Lyme rozwijajg sie stopniowo od stanu wczesnego, albo wystepujg po
okresie bezobjawowym trwajgcym miesigce lub lata. Mogg tez ujawnié sie od razu jako chroniczna bore-
lioza z Lyme bez zauwazenia przez pacjenta stadium wczesnego(6). Stad wynika, ze przewlekta borelioza z
Lyme moze istnie¢ mimo braku w wywiadzie informacji na temat ugryzienia kleszcza i EM, o ile okoliczno-
$ci choroby, jej objawy i diagnostyka réznicowa wspierajg taki wniosek.

Zapalenie stawu kolanowego (gonitis), po wykluczeniu innych przyczyn w diagnostyce réznicowej, jest

dowodem na pdzna faze przewlektej boreliozy z Lyme ™7,

Rozprzestrzenienie Borrelia w organizmie prowadzi do wielonarzadowej lub ogdlnoustrojowej choroby z

wyjatkowo szerokim spektrum mozliwych objawdw oprécz najbardziej powszechnych wymienionych w
paragrafie 2.2.4, zobacz np. doktadny opis W) str. 261-495 |ub (134/130) |y py (6/35/39/72/77/98/124/125/126/127/128)
jak réwniez:

« choroby neurologiczne i psychiczne!!/1/16/41/45/48/56/57/58/69/109/141)

® objawy hormonalne, wegetatywne i immunoIogiczne(2/50/54/75/100/129/149),

e choroby uktadu mieéniowo-szkieIetowego(7°/104/130),

. objawy skérne(4/5/11/49/111/153),
* objawy sercowo—naczyniowe(gs/lss),

® objawy ze strony narzadu wzroku(79/91/105/106/157/161),

® objawy w ciqiy(97/ll4).



2.5 Diagnostyka laboratoryjna

Diagnostyka laboratoryjna w kierunku zakazenia Borrelia jest wskazana, jezeli wystepujg objawy kliniczne
pasujgce do boreliozy z Lyme.

Testy serologiczne nie sg uzyteczne w celu oceny skutecznosci leczenia przewlektej boreliozy z Lyme. Efekt

. . SRR . (156, str. 51
leczenia nalezy oceniaé klinicznie**® st"-51).

2.5.1 Bezposrednie wykrycie Borrelia

Borelioza z Lyme jest chorobg zakazng. Wedtug Scistych kryteriow naukowych (stosowanych przede
wszystkim w badaniach naukowych) tylko wykrycie bakterii poprzez hodowle wraz z identyfikacjg czynnika
zakaznego metodg PCR jest dowodem na infekcje Borrelia.

Wykrycie DNA Borrelia poprzez reakcje taricuchowg polimerazy (Borrelia PCR) ma réwniez zasadnicze zna-
czenie'™. Chociaz czutogé tej metody, przede wszystkim w péznej chorobie z Lyme, jest niska to powinno
sie przeprowadzi¢ badania w celu wykrycia czynnika zakaznego, np. prébek biopsji skory jezeli istniejg po-
dejrzane zmiany skdrne, prébki innych biopsji i naktué¢/punkcji (np. w przypadku zapalenia stawdéw) i PMR
w przypadku ostrej neuroboreliozy. Wynik negatywny nie wyklucza boreliozy z Lyme.

2.5.2 Serologia Borrelia

Badanie serologiczne jest podstawowym narzedziem diagnostycznym do odpowiedzi na pytanie czy moze
by¢ obecne zakazenie przez Borrelia. Testy dostepne na rynku (ELISA, immunoblot) nie sg wystandaryzo-
wane. Dlatego tylko w pewnym stopniu mozna poréwnywac wyniki z réznych laboratoriow. Badanie na
obecnos¢ przeciwciat specyficznych dla Borrelia jest mozliwe tylko metodg immunoblot. Jezeli podejrzewa
sie zakazenie nalezy we wszystkich przypadkach przeprowadzi¢ badanie immunoblot w klasach 1gG i IgM.
Zlecenie do laboratorium musi zawieraé zadanie badania serologicznego na Borrelia obejmujacego row-
niez metode immunoblot. Dodatkowo nalezy poda¢ diagnoze lub podejrzewang diagnoze: borelioza z Ly-
me.

Procedura zalecana przez Instytut Roberta Kocha (Robert Koch Institut, RKI) i zlecana przez kasy chorych,
polegajgca na przeprowadzeniu badania immunoblot jako testu potwierdzajgcego tylko wtedy, gdy wynik
uzyskany metodg ELISA (lub innym tzw. testem przesiewowym) odbiega od normy (postepowanie znane
jako diagnostyka etapowa) musi zosta¢ odrzucona poniewaz w ten sposéb do 15% pacjentéw otrzymuje

(7/81/154

wyniki fatszywie negatywne ) Przyczyna tego zjawiska jest fakt, ze zbidr antygendw obecnych w te-

$cie immunoblot (zobacz tabele 1) jest zwykle rézny od uzytego w tescie przesiewowym (ELISA). ELISA i
immunoblot to dwie rézne metody, ktérych wyniki moga sie rézni¢ dla pojedynczego przypadku, chociaz

sg ze sobg w duzym stopniu skorelowane!**".



Tabela 1: Antygeny Borrelia stosowane w celu wykrycia przeciwciat przeciwko Borrelia w tescie immuno-

blot (Western blot), zmodyfikowane wg (8)

I'b\; :Y(i:‘y Opis antygenu Specyficznosé¢ | Uwagi
pld, 18 wysoko Jako immunogenne opisywane gtdwnie w
specyficzne przypadkach zakazenia B. afzelii
pl9 OspE nieznane
p21 DbpA (Decorin binding | wysoko Biatko powierzchniowe komarki bakteryjnej.
protein A) Dekoryna specyficzne Dekoryna zlokalizowana gtéwnie na
wigzaca biatko A powierzchni komdrki.
p22,23, |OspC wysoko Najwazniejszy marker wczesnej odpowiedzi
24, 25 specyficzne IgM. Do tej pory zostato opisanych 13 réznych
typdw OspC.
p26 OspF nieznane
p29 OspD wysoko
specyficzne
p31 OspA wysoko Znanych jest siedem réznych typéw OspA
specyficzne OspA okresla gatunek.
p34 OspB (outer surface wysoko Przeciwciata pojawiajg sie jedynie w pdzniej-
protein B) specyficzne szej fazie zakazenia.
(biatko zewnetrznej
btony komdrkowej B)
p39 Borrelia membrane wysoko Przeciwciata pojawiajg sie zwykle wkrétce po
protein A (BMPA) specyficzne zakazeniu.
(biatko btonowe Borre-
lii)
pal Biatko flagelli niespecyficzne |Daje reakcje krzyzowe z innymi kretkami oraz
bakteriami posiadajgcymi flagelle (wici). Prze-
ciwciata IgM pojawiajg sie pierwsze i bardzo
wczesnie.
p58 wysoko
specyficzne
p60 Hsp6- biatko szoku niespecyficzne |Przeciwciata pojawiajg sie czesto takze w in-

termicznego

nych zakazeniach bakteryjnych.

p66 Hs niespecyficzne | Przeciwciata towarzyszg innym infekcjom bak-
teryjnym.
p75 Hsp (Heat Shock Prote-| niespecyficzne
in) - biatko szoku ter-
micznego
p83/100 wysoko Przeciwciata towarzyszg zazwyczaj tylko zaka-
specyficzne zeniom w fazie pdinej.
VIsE Variable major protein | wysoko Przeciwciata IgG mogg wystepowac we wcze-

(VMP)-like sequence
expressed
Lipoproteina ze-
whnetrznej btony ko-
morkowej Borrelii

specyficzne

snym etapie zakazenia. VISE jest biatkiem z
ekspresjg w zakazonym kregowcu.




Negatywny wynik badania serologicznego nie wyklucza boreliozy(7/115/118/154).

Nawet bez wykrycia przeciwciat choroba moze by¢ aktywna i wymagac leczenia. Moze sie tak zdarzyé
m.in. z powodu wczesniejszego, ale nieefektywnego zastosowania antybiotykéw, z powodu terapii lekami
immunosupresyjnymi, np. kortyzonem, wyczerpania uktadu immunologicznego, ukrycia patogenéw, de-
fektu genetycznego.

Pozytywny wynik badania serologicznego oznacza, ze pacjent w jakim$ momencie zostat zakazony bakte-
rig Borrelia. Jednakze poprzez pojedyncze badanie serologiczne nie jest mozliwe rozstrzygniecie, czy in-
fekcja jest czynna czy utajona. Moze to ewentualnie uczyni¢ lekarz uwzgledniajgc przebieg kliniczny. In-
terpretacja pozytywnego wyniku testu serologicznego jako “blizny serologiczne]” nie nalezy do kompeten-
cji diagnosty laboratoryjnego.

2.5.3 Badanie ptynu mézgowo-rdzeniowego

Badanie ptynu moézgowo-rdzeniowego jest wskazane w przypadku ostrych zapalen uktadu nerwowego:

e zapalenie opon mdzgowych, zapalenie opon mdzgowych i mézgu, zapalenie mdzgu i rdzenia, ostre zapa-
lenie mdézgu,

e zespot Bannwartha, tj. zapalenie opon i korzeni nerwowych(gg), zesp6t Guillain-Barré,

e zapalenie naczyn mdzgu, zapalenie rdzenia kregowego,

e zapalenie nerwow czaszkowych (zwtaszcza porazenie nerwu twarzowego)

e ostra polineuropatia

W pewnych stanach chorobowych, zwigzanych z neuroboreliozg, badanie ptynu mdzgowo-rdzeniowego
nie jest wskazane, poniewaz zazwyczaj nie wystepujg w nim zmiany patologiczne. S3 to:
» encefalopatia w boreliozie przewlektej

e przewlekta polineuropatia w pdznej fazie choroby(ss)

* zespét psychoorganiczny*/78/82/0)

Pleocytoza (liczba komérek > 5/uL), podwyzszenie zawartosci biatka i wykazanie wewngatrzoponowej pro-
dukcji przeciwciat specyficznych dla Borrelia (stosunek surowica/PMR) s3g traktowane jako oznaki ostrej
neuroboreliozy.

Przy bardzo wczesnym pojawieniu sie neuroboreliozy lub przy jej pdZnych objawach, przeciwciata specy-
ficzne dla Borrelia w surowicy i w ptynie mézgowo-rdzeniowym moga by¢ nieobecne lub moga sie pojawic
wczeséniej w PMR niz we krwi lub odwrotnie.

Wykrycie w PMR produkcji specyficznych dla boreliozy przeciwciat jest raczej bardzo rzadkie w przypad-

kach choroby przebiegajacej z zajeciem uktadu nerwowego. Przy podejrzeniu ostrej neuroboreliozy wta-

. . . . , . . 1z s . 123
czenie leczenia nie powinno by¢ uzaleznione od wynikéw badan Iaboratoryjnych( )



2.5.4 Badanie odpowiedzi komdrkowej, test transformacji limfocytéw (LTT)

Poniewaz komdrkowa odpowiedz immunologiczna (limfocyty, monocyty) przebiega bardziej dynamicznie,
niz wzglednie wolne serologiczne wytwarzanie przeciwciat, test transformacji limfocytow (LTT) moze
szybciej dostarczy¢ wskazéwki aktywnej infekcji.

Nastepujace argumenty popierajg uzycie komdrkowych metod immunologicznych w diagnostyce labora-
toryjnej boreliozy z Lyme:

1. Dowodem boreliozy z Lyme jest bezposrednie wykrycie czynnika zakaznego. Czutos¢ odpowiednich me-
tod jest obecnie technicznie niedoskonata dla codziennego uzycia.

2. Dodatni wynik serologiczny nie jest dowodem aktywnej boreliozy z Lyme. Z drugiej strony, negatywny
wynik nie wyklucza choroby, zwtaszcza w jej wczesnej fazie, zobacz 2.5.2 przedostatni paragraf.

3. Jezeli nie ma dodatniego wyniku hodowli Borrelia lub PCR, LTT moze dostarczy¢ wskazéwki czy istnieje
aktywna choroba®. Dodatni wynik LTT jest podejrzany, ale nie dowodzi aktywnej infekcji.

4. LTT w kierunku Borrelia jest dodatni nawet we wczesnym stadium infekcji (takze przy obecnym ery-
thema migrans) i generalnie jest ujemny lub przynajmniej wyraznie spada 4 do 6 tygodni po zakonczeniu
skutecznej antybiotykoterapii.

Wskazania do badania LTT w kierunku Borrelia obejmuja:

e dowiedzenie istnienia aktywnej infekcji u:
- pacjentdw seropozytywnych z niejednoznacznymi objawami
- pacjentdw z wynikiem negatywnym lub granicznym przy silnym klinicznym
podejrzeniu boreliozy z Lyme

* monitorowanie terapii ok. 4—6 po zakonczeniu antybiotykoterapii

* monitorowanie w przypadku klinicznego podejrzenia wznowy boreliozy z Lyme

* nowg infekcje

Aby odpowiedzie¢ na powyzsze pytania niektore laboratoria oferujg inne metody w celu wykrycia specy-
ficznej dla Borrelia aktywacji limfocytéw T, takie jak np. EliSpot-Test-Borrelia®.

W tych metodach indukcja syntezy cytokin jest mierzona na poziomie komoérkowym. Chociaz test EliSpot
ma ugruntowang pozycje w diagnostyce choréb zakaZznych (TB), jego rola w diagnostyce boreliozy musi
zostac potwierdzona przy pomocy odpowiednich technik.

2.5.5 Komoarki CD57+NK

Wedtug Stricker i Winger(145)

chroniczng boreliozg z Lyme. Obecnie nie jest mozliwe powigzanie ilosci komérek CD57+NK jako parame-

ilos¢ komorek CD57+NK jest czesto istotnie obnizona we krwi pacjentéw z

tru testu laboratoryjnego z boreliozg z Lyme, ze wzgledu na matg ilos¢ dostepnych danych.



W tabeli 2 znajduje sie podsumowanie badan diagnostycznych w zaleznosci od stadium boreliozy.

Tabela 2: Spis badan laboratoryjnych

Stadium

Badanie

Swieze ugryzienie kleszcza
(z lub bez EM)

Testy serologiczne w przypadku:

- wypadku zwigzanego z pracg (np. rolnicy i lesnicy)

- zadania odszkodowania z ubezpieczenia

- aby zweryfikowa¢ stan przeciwciat i jako wartosé po-
czatkowa dla dokumentacji przebiegu choroby

Inne testy laboratoryjne (wskazania wzgledne):
Borrelia PCR kleszcza (opcjonalne). Jesli dodatni: test se-
rologiczny w celu okreslenia wartosci poczatkowej

Stan wczesny
(z lub bez EM)

Testy serologiczne (wskazanie wzgledne jesli obecny
EM): przeciwciata IgM, IgG (test immunoenzymatyczny),
IgM blot, IgG blot

Borrelia LTT (wzgledne wskazanie)

Test PMR jesli istniejg objawy neurologiczne

Przewlektfa borelioza z Lyme
(stan pozny)

Testy serologiczne:

Przeciwciatfa IgM, IgG (test immunoenzymatyczny)

IgM blot, IgG blot

Borrelia LTT

Inne testy:

Borrelia PCR, hodowla, mikroskopia immunofluorescen-
cyjna

Ostra neuroborelioza,

przewlekte zapalenie mdzgu
zapalenie wielonerwowe

zapalenie wielokorzeniowe i zapale-
nie opon mdzgowych

zespot Guillain-Barré’a

Testy PMR

(ilos$¢ komorek, biatko, albumin (zaburzenie bariery
krew-modzg), wewngtrzoponowa produkcja specyficz-
nych przeciwciata, Western blot, poréwnanie wynikéw
western blot dla surowicy/PMR, prazki oligoklonalne)

Monitorowanie terapii
(4—6 tygodni po leczeniu
antybiotykami)

Badanie LTT

W przypadku ugryzienia kleszcza lub w stadium wczesnym, po 6 tygodniach potrzebna jest kon-

trola bez wzgledu na poczagtkowe wyniki serologiczne.

Badanie PCR w kierunku Borrelia powinno by¢ przeprowadzone na wszystkich prébkach biopsji i

punkcji.

Jezeli wynik antybiotykoterapii jest niezadowalajacy, nalezy przeprowadzi¢ badanie LTT 4-6 tygo-

dni po zakonczeniu leczenia.




2.6 Badania dodatkowe

Jezeli podejrzewana jest borelioza z Lyme, moze byé wymagana konsultacja specjalisty przed przeprowa-
dzeniem planowanej antybiotykoterapii. Nastepujgce konsultacje nalezy przeprowadzi¢ w zaleznosci od
objawdw klinicznych:
Neurolodzy (tomografia, rezonans magnetyczny, SPECT, EMG, elektronystagmografia, po-
tencjaty wywotane),

Reumatolodzy  (badania laboratoryjne),

Okulisci (wzrok, dno oka, pole widzenia, dokumentacja przed i po leczeniu hydroksy-
chloroching),

Internisci (EKG, USG jamy brzusznej, poziom hormondw, zwtaszcza TSH i przeciwciata
aTPO),

Kardiolodzy (echokardiografia, Holter EKG, test wysitkowy EKG),

Pulmonolodzy  (badanie czynnosciowe ptuc, spiroergometria),

Laryngolodzy (diagnostyka zawrotow gtowy, audiometria),

Urolodzy

Dermatolodzy

Emisyjna tomografia komputerowa pojedynczego fotonu (SPECT) (36)

nie jest rutynowo wykonywanym ba-
daniem diagnostycznym ze wzgledu na narazenie na promieniowanie. W przypadku postepowan dot. pra-
cy zawodowej lub sporéw prawnych z firmami ubezpieczeniowymi, moze by¢ warto wykonac jg jako ba-
danie uzupetniajgce, poniewaz mozna w ten sposdb wykazac znaczace zaburzenia perfuzji mézgowej w

boreliozie z Lyme.

2.7 Wspotinfekcje

Inne infekcje mogg byé rdwnoczesnie obecne wraz z boreliozg z Lyme i powodowac synergiczne pogor-
szenie stanu pacjenta. Takie towarzyszgce infekcje nazywamy wspoétinfekcjami.

Wspotinfekcje mogg by¢ przenoszone przez kleszcze lub innymi drogamim) - zobacz tabele 3 i 4. Poprzez
wptywanie na ukfad immunologiczny wspétinfekcje pogarszajg przebieg choroby i sg postrzegane jako

7 7 . - (22/32/43/53/73/87/89/107/116/117/143/146/148/152/158/162
znaczacy powdd opornosci na leczeniel?%/3/43/53/73/87/89/107/116/117/143/146/148/152/158/162)

Chociaz DNA Bartonelli wykryto w kIeszczach(14/33), to nie ma zgody, czy dochodzi do przekazania wraz z
(150) (3/17) opisuja
przypadki zakazenia przez kleszcze i inne stawonogi. U pacjentéw z chorobami OUN Bartonella henselae

nastepujaca bartonellozq(lz), wg nie ma na to dowoddéw. Z drugiej strony, inni autorzy

byta wykrywana w PMR nawet bez uprzednio wystepujgcej choroby kociego pazura(43). Co wiecej, Barto-

nella henselae, podobnie jak Borrelia burgdorferi, moze wywotaé chorobe wielonarzadowa(132).

3. Antybiotykoterapia boreliozy z Lyme

Jesli chodzi o skutecznos$¢ antybiotykoterapii LB, dwa odkrycia majg fundamentalne znaczenie:

e Antybiotyki sg bardziej skuteczne w stadium wczesnym niz w stadium péinym(e)
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* Efekt leczenia jakimkolwiek antybiotykiem moze by¢ opdzniony lub w ogdle nie wystapié, (
powoduje, ze wymagane jest kolejne leczenie, ewentualnie przy uzyciu innego antybiotyku

Tabela 3: Wspotinfekcje przenoszone przez kleszcze

(31/159)

76/94/99/121) co

Choroba

Patogen

Leczenie

HGA-(Human granulocytic
anaplasmosis), tj. ludzka
anaplazmoza granulocytar-
na; anaplazmoza

- dawniej HGE Human gra-
nulocytic ehrlichosis, tj.
ludzka ehrlichioza granulo-
cytarna

Anaplasma phagocytophilum

Doksycyklina (takze u dzieci >8lat)
Alternatywnie rifampicyna, levo-
floksacyna (nie ma dotychczas jed-
noznacznych badan klinicznych)

Riketsjoza

Rickettsia helvetica

Doksycyklina

Goraczka plamista $réd-
ziemnomorska

Rickettsia conorii

Doksycyklina

Goraczka Q Coxiella burneti (przenoszona | Doksycyklina, makrolidy, fluoro-
przez Dermacentor reticulatus, |chinolony
a przede wszystkim przez drogi
oddechowe oraz drogg pokar-
mow3)
Babeszjoza Babesia bovis (Szajcaria) Atowakwon + azytromycyna

Babesia microti (Polska)

chinina + klindamycyna

Bartonelloza

Bartonella

Azytromycyna, trimetoprim + sul-
fametoksazol, ciprofloksacyna,
doksycyklina, rifampicyna

Tabela 4: Wspotinfekcje nieprzenoszone przez kleszcze

Choroba

Patogen

Leczenie

Mykoplazmoza

Roézne rodzaje mykoplazm i ureaplazm

doksycyklina, minocyklina, azytromy-
cyna, klarytromycyna, rifampicyna
(zawsze w kombinacji z innym anty-
biotykiem!)

Chlamydioza Chlamydophila pneumoniae doksycyklina, minocyklina, azytromy-
Chlamydia trachomatis cyna, klarytromycyna, kotrimoksazol,
rifampicyna
Jersinioza Yersinia enterocolitica laktuloza; antybiotyki tylko w powi-

(Y. pseudotuberculosis (USA)

ktaniach: doksycyklina, kotrimoksazol
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Podstawy naukowe do stosowania antybiotykéw s ciggle niewystarczajgce, z wyjgtkiem stadium wcze-
snego, zlokalizowanego (EM). Wytyczne dotyczgce leczenia nie s oparte na dowodach z miedzynarodowych
publikacji naukowych ze wzgledu na znaczne braki analiz naukowo-klinicznych, co sprawia, ze ich wiarygodnos¢
jest znacznie ograniczona (159); a poza tym wytyczne te nie spetniajg wymagan medycznych i polityki zdro-
wotne;j.

Skuteczna terapia antybiotykami jest mozliwa tylko wtedy, gdy pacjent ma efektywny system immunolo-
giczny. W zwigzku z leczeniem antybiotykami pojawiajg sie rowniez problemy z Borrelia ze wzgledu na

pierwotng lub nabytg opornos$é bakterii. Czynnik zakazny moze unikaé systemu immunologicznego po-

. . - (7/74
przez tak zwane “mechanizmy ucieczki”."/™

W stadium wczesnym, tj. w ciggu pierwszych 4 tygodni od zakazenia, nalezy liczyé sie z 10%

wspotczynnikiem niepowodzenia antybiotykoterapii.(lzl/lgs) W przypadku postaci przewlektych, wspot-

(30/31/52/55/74/99/121

czynnik ten jest znaczaco wyzszy i wynosi do 50% ) Nawet wczesniejsze badania odnosity

sie do problemu przewlektej boreliozy z Lyme i jej ograniczonej podatnosci na lecze-

. (31/55/59/61/62/65/92/94/121/138

nie. ' We wszystkich tych badaniach czas trwania leczenia byt ograniczony do mak-

simum 4 tygodni. W tych warunkach czesto wystepowaty niepowodzenia terapii, mimo powtarzania cyklu

(78/82/90

leczenia. ) Dtugosé antybiotykoterapii ma decydujgce znaczenie dla jej powodzenia. Obecnie jest do-

stepnych kilka prac, ktére dostarczaja dowodéw pozytywnych efektdw i bezpieczenstwa dtugoterminowej
antybiotykoterapii.(25/26/27/30/36/44/46/51/52/81/144)

Ograniczona skutecznos¢ leczenia antybiotykami jest udokumentowana w wielu badaniach; patogeny
udato sie wyhodowac¢ nawet po rzekomo bardzo efektywnym leczeniu: (63/74/81/96/119/120/122/1391147) '\ przy-
ktad Borrelia zostaty wykryte w skdrze, nawet po wielu cyklach leczenia (ceftriaksonem, doksycykling, ce-
fotaksymem) (40/61/76/81/122/147) 7 5ctata takze odkryta rozbieznos¢ pomiedzy wrazliwoscig Borrelia na anty-

biotyki in vitro i in vivo. 74 co wiecej, in vivo pojawiajg sie dodatkowe czynniki, ktére lezg w zdolnosci uni-

60/83/85/86/120)

kania przez Borrelia systemu immunologicznego( przede wszystkim pod wptywem réznych an-

tybiotykéw.(so)

Hipotetycznie, zdolnos¢ do przetrwania Borrelia przypisywana jest m.in. jej przebywaniu wewnatrz ko-

)(19,85,86,94,120

morki i rozwijaniu form mniej aktywnych biologicznie (sferoplasty, cysty ). Dodatkowo udo-

wodniono, ze Borrelia produkuje biofilmy powodujgce opornosc¢ i mozliwos$é zrzucania przeciwciat z po-

(83,85,86

wierzchni bakterii ) Inne mechanizmy, takie jak dywersyfikacja, tj. zmiany antygenow biatek zlokali-

zowanych na btonie komdrkowej, utrata plazmidéw i procesy zmierzajgce do dezaktywacji uktadu dopet-

(85,86,120)

niacza wspierajg “mechanizm ucieczki”, tzn. umiejetnos$¢ patogenu polegajgca na unikaniu dziata-

nia uktadu odpornosciowego, co zostato tez wykazane u innych bakterii. Zdolnos¢ patogenu do regulowa-

nia biatek (biatko porotwdrcze) moze rowniez ostabia¢ efekt antybiotykéw(34'74’84).

Istniejg cztery randomizowane badania zwigzane z leczeniem przewlektej boreliozy z Lyme, w ktérych po-
rownane zostaty rézne antybiotyki wykorzystywane w leczeniu encefalopatii. Badania te wykazaty, ze ce-

(31/62/54/96) Doksycyklina podawana w zwyktych dawkach osiggata sto-

falosporyny sg lepsze od penicylin
sunkowo niski poziom w surowicy i tkankach, podczas gdy w przypadku cefalosporyn stezenia byty znacz-
nie wieksze, tzn. w odniesieniu do minimalnego stezenia hamujgcego (MIC) stezenia uzyskiwane przez ce-

falosporyny byty co najmniej dziesie¢ razy wyzsze niz doksycykliny.
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Szerokie spektrum terapeutyczne i wysokie stezenie tkankowe antybiotyku sg niezbedne w przypadku
tkanki stabo ukrwionej (tkanka tgczna, struktury takie jak skéra, torebki stawowe, powiez, Sciegna), po-
niewaz Borrelia wykazuje tropizm do tych rodzajéw tkanek.

Sposrdd dostepnych antybiotykow, tetracykliny, makrolidy i antybiotyki beta-laktamowe okazaty sie sku-
teczne w leczeniu boreliozy z Lyme. Skuteczno$¢ innych antybiotykdéw, zwtaszcza karbapenemow, telitro-
mycyny i tygecykliny jest oparta na badaniach in vitro. Nie ma dla nich badan klinicznych, za wyjatkiem

imipenemu, ktéry zostat korzystnie oceniony‘64).

Leczenie boreliozy z Lyme moze byé przeprowadzone jako monoterapia(lsg) lub synchroniczna terapia
kombinowana. Efektywno$¢ terapii kombinowanej jak dotad nie zostata potwierdzona naukowo; ta forma
leczenia bazuje na odkryciach mikrobiologicznych i danych empirycznych, ktére do tej pory nie zostaty sys-
tematycznie zbadane.

3.1 Antybiotyki niezalecane

Nastepujace antybiotyki nie s odpowiednie dla leczenia boreliozy z Lyme:

e karboksypenicyliny

¢ acylaminopenicyliny (rzekomo skuteczne; brak doswiadczen klinicznych; zwykle stosowane w leczeniu
szpitalnym)

e cefalosporyny pierwszej generacji (cefazolin, cefotoxitin)

¢ doustne cefalosporyny pierwszej i drugiej generacji, za wyjatkiem aksetylu cefuroksymu

e chinolony

e aminoglikozydy

e chloramfenikol

e klindamycyna

e glikopeptydy

e antagonisci kwasu foliowego (za wyjatkiem trimetoprimu wg Gasser (51))
e kotrimoksazol

e atowakwon

e nitrofurany

* erytromycyna (152)

3.2 Antybiotyki zalecane

Antybiotyki skuteczne przeciwko Borrelia s wymienione w tabeli 5 wraz z pewnymi ich wtasciwosciami.

Jak widaé w tej tabeli, tylko substancje takie jak metronidazol i hydroksychlorochina dziatajg na formy cy-

. (10 Hydroksychlorochina dziata réwniez na aktywne bakterie; nie dotyczy to metronidazolu™®*. Hy-

droksychlorochina wspiera réwniez dziatanie makrolidow™ i by¢ moze takze tetracyklin.

sty
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Tabela 5: Antybiotyki skuteczne w boreliozie z Lyme

k ot-
. Skuteczny wewnatrz- |Przenika do |Skuteczny na 0 res'po
Antybiotyk X trwania w
komérkowo PMR formy cysty

osoczu
Betalaktamy
Ceftriakson - (+)* - 8 godz.
Cefotaksym - (+)* - 1 godz.
Aksetyl cefuroksymu - - - 1 godz.
Benzylopenicylina benza- ) N i 3 dni
tynowa
Fenoksymetylopenicylina - - - 30 min.
Amoksyclina - - - 1 godz.
Tetracykliny i glicykliny
Doksycyklina + 14% - 15 godz.
Minocyklina + 40% - 15 godz.
Makrolidy**
Klarytromycyna + 5% - 4 godz.

68 godz. okres
Azytromycyna + - - pottrwania w

tkankach
Nitroimidazole
Metronidazol + + + 7 godz.
Leki dodatkowe
Hydroksychlorochina 30-60 dni

okres pottr-

+ + +

wania w tkan-
kach

* Betalaktamy stabo przenikajg do PMR, jednak w swoim szerokim spektrum terapeutycznym

0siggaja w nim stezenia lezace znaczaco powyzej minimalnego stezenia hamujacego (MIC

74
).( )

** Makrolidéw nie nalezy uzywac w przypadku interwatéw QTc (czestotliwosciowo skorygowane

interwaty QT) dtuzszych niz 440 milisekund przy czestosci skurczow serca pomiedzy 60 i 100 na

minute (67.68)
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3.2.1 Monoterapia

Generalnie antybiotykoterapia powinna by¢ dostosowana do wagi. Te zasade stosuje sie przede wszyst-

kim do dzieci i pacjentdw z nad- lub niedowagga. Niektoérzy lekarze Niemieckiego Towarzystwa Boreliozy

krytycznie oceniajg uzywanie samych cefalosporyn lub penicylin w boreliozie z Lyme, poniewaz moze to

sprzyja¢ wewngatrzkomdérkowej obecnosci Borrelia i powstawaniu cyst (101/120) Badania morfologii (leuko-

cyty, erytrocyty, ptytki), GPT, lipazy, kreatyniny oraz jesli to mozliwe czas protrombinowy i PTT nalezy

przeprowadzaé na poczatku co tydzien, nastepnie co 2-3 tygodnie. Jezeli stosuje sie ceftriakson, co 3 ty-

godnie nalezy wykonywa¢ badanie USG, aby wykluczyé powstawanie osadu w woreczku zétciowym. W

trakcie stosowania makrolidéw nalezy przeprowadza¢ badanie EKG co czternascie dni.

Tabela 6: Monoterapia boreliozy z Lyme

Stadium wczesne (zlokalizowane)

Doksycyklina

400 mg dziennie (dzieciod 9r.2.)

Azytromycyna

500 mg dziennie przez 3 lub 4 dni w tygodniu

Amoksycylina
(cigza, dzieci)

3000-6000 mg/dziennie

Aksetyl cefuroksymu

2 x 500 mg dziennie

Klarytromycyna

500-1000 mg dziennie

Czas trwania w zaleznosci od przebiegu klinicznego przynajmniej 4 tygodnie. Jezeli leczenie nie
jest skuteczne przeciwko EM, maksymalnie 2 tygodnie, potem nalezy zmienié antybiotyk.

W stadium wczesnym rozsianym i stadium pédznym

Ceftriakson 2 g dziennie
Cefotaksym 2-3x4g
Minocyklina 200 mg dziennie, wprowadzac¢ stopniowo

Czas trwania w zaleznosci od przebiegu klinicznego. Jezeli leczenie nie jest skuteczne, nalezy
zmienic antybiotyk, najwczesniej po 4 tygodniach.

Alternatywy w stadium péznym

Benzylopenicylina benzatynowa

1.2 mj 2x/tydzien lub 2x1.2 mj 1x/tydzien

Metronidazol

400-1200 mg dziennie, jesli mozliwe pozajelitowo, 6-7
dni, maks. 10 dni, w odstepie czasowym od innych anty-
biotykow, powtarzaé¢ w uzasadnionych przypadkach
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Leczenie cefalosporynami trzeciej generacji ma takze sens w postaci terapii przerywanej po poczatkowym
leczeniu ciggtym. W terapii przerywanej leki stosuje sie przez 3-4 dni w tygodniu(m). Podsumowanie mo-
noterapii jest podane w tabeli 6.

Przy kazdej antybiotykoterapii boreliozy z Lyme, niezaleznie od stadium, nalezy liczy¢é sie z mozliwoscig
wystgpienia reakcji Jarischa-Herxheimera. W zaleznosci od nasilenia reakcji, w nagtych wypadkach nalezy
pozajelitowo podac kortykosteroidy.

W czasie dtugotrwatej antybiotykoterapii nalezy podawac probiotyki, aby chroni¢ flore jelitowa i wspierac
uktad immunologiczny (np. E. coli szczep Nissle 1917, lactobacillus, bifidobacterium id.). Wiele metaanaliz
dowodzi, ze profilaktyczne uzywanie probiotykéw obniza ryzyko biegunki wywotanej antybiotykami
(13/24/28/38/102/127)  j0; i pojawi sie biegunka, ktérej nie da sie szybko opanowaé (np. przez Saccharomyces
boulardii), nalezy natychmiast przerwac leczenie i sprawdzi¢, czy nie doszto do zakazenia toksynami A/B

Clostridium difficile. Jezeli pojawig sie zakazenia grzybiczne(lzg) np. w przewodzie pokarmowym, nalezy
stosowaé¢ miejscowe leczenie przeciwgrzybiczne, z przerwami lub réwnolegle z antybiotykami i konty-

nuowac je przez 2 tygodnie po zakonczeniu antybiotykoterapii.

3.2.2 Terapia kombinowana

W terapii kombinowanej stosuje sie réwnoczesnie dwa lub czasem trzy antybiotyki, zwykle w formie syn-

146)_

chronicznie kombinowanej dtugoterminowej antybiotykoterapii( zobacz tabele 7.

Dziatanie makrolidow i ewentualnie takze tetracyklin jest intensyfikowane poprzez jednoczesne podawa-
nie hydroksychlorochiny, ktdra tak jak metronidazol, dziata na formy cysty Borrelia®.

Cefalosporyny trzeciej generacji mogg by¢ wymiennie kombinowane z minocykling (przenika do PMR),
tzn. kazdy lek pojedynczo przez 3 kolejne dni w ciggu tygodnia. Oba leki mozna taczy¢ z hydroksychloro-
ching. Mozna sprawdzi¢ tolerancje hydroksychlorochiny podajac jg jako pojedynczy lek w ciggu pierw-
szych 3 dni terapii. Dawkowanie minocykliny powinno by¢ zwiekszane stopniowo. Jezeli minocyklina nie
jest tolerowana, moze by¢ zastgpiona doksycykling lub klarytromycyna.

Doksycykline i minocykline mozna faczy¢ z azytromycyng i hydroksychloroching. Aby tatwiej wykryé brak
tolerancji jakiego$ leku, nie nalezy rozpoczynac leczenia od réwnoczesnego podawania wszystkich anty-
biotykéw. Preferuje sie rozdzielone w czasie dotgczanie antybiotykdw, np. co tydzien - dwa tygodnie.

3.3 Profilaktyka

Poniewaz borelioza z Lyme jest w Europie przede wszystkim przenoszona przez Ixodes ricinus (kleszcz eu-
ropejski le$ny) dziatania prewencyjne opisane ponizej stosujg sie do tego wektora. Prewencja obejmuje
nastepujgce zagadnienia:

e narazenie na kleszcze

e ubranie ochronne

* repelenty

badanie skéry po narazeniu
e usuwanie wczepionych kleszczy
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Tabela 7: Antybiotyki przeznaczone do kombinowanej terapii boreliozy z Lyme

Betalaktamy

Ceftriakson 2 g dziennie

Cefotaksym 3 x4 g dziennie

Tetracykliny

Minocyklina* 200 mg dziennie

Doksycyklina 400 mg dziennie

Makrolidy

Azytromycyna 500 mg dziennie przez 3 lub 4 dni w tygodniu
Klarytromycyna 2 x 500 mg dziennie

Inne

Metronidazol 400-1200 mg dziennie, pozajelitowo jesli tylko

to mozliwe, 6-7 dni, maks. 10 dni, powtarza¢ w
uzasadnionych przypadkach

Hydroksychlorochina 200 mg dziennie lub co drugi dzien (kumulacja)

Czas trwania w stadium pdznym i rozsianym wczesnym: 3 miesigce i wiecej. Wznowy s3 leczone
ponownie wedtug potrzeb, ale generalnie w krétszych cyklach, np. 3 dni - 3 tygodnie.

* Przede wszystkim przy minocyklinie uwazac¢ na skutki uboczne!

Jesli chodzi o ryzyko ugryzienia, nalezy zauwazyé, ze kleszcze przebywajg w trawach i podszyciu az do wy-
sokosci 120 cm nad ziemig. Przy poruszeniu kleszcze sg Sciggane i mogg dostaé sie do wszystkich czesci
ciata po skorze (pod ubraniem). Kleszcze preferujg wilgotne i ciepte obszary skéry, aczkolwiek ugryzienie
moze wystgpi¢ w dowolnym miejscu.

Ryzyko wystepuje rowniez przy kontakcie ze zwierzetami dzikimi i domowymi, ktére sg okresowo narazo-
ne na ugryzienia kleszczy.

Stad mozna wyznaczyé gtdwne Zrédta zagrozenia:
¢ prywatne ogrodki

e trawa, niskie podszycie i podobna roslinnos¢

e spedzanie czasu na wsi

e zwierzeta domowe, np. konie, psy, koty

e dzikie zwierzeta
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Ubranie ochronne z ciasnymi rekawami/nogawkami zapobiega przed znalezieniem przez kleszcze miejsca
wejscia. Najprostszy sposdb to natozenie skarpetek na spodnie.

Dostepne sg specjalne ubrania ochronne i rézne repelenty, ktére poprzez stosowanie na skére lub ubranie
zmniejszajg ryzyko ugryzienia. Niemniej jednak repelenty nie sg catkowicie skuteczne i czas ich dziatania
jest ograniczony do kilku godzin.

Po ekspozycji, tj. po spedzeniu czasu np. na wsi, powinno sie przejrzeé ciato w poszukiwaniu kleszczy. Pro-
blemem sg ich wczesne stadia rozwojowe, larwy i nimfy, ktére majg wielkos¢ tylko do 1mm i sg tatwe do
przeoczenia.

Kleszcz, ktéry sie wezepit musi byé usuniety tak szybko, jak tylko to mozliwe, poniewaz ryzyko infekcji
wzrasta wraz z czasem jego obecnosci. Nadajg sie do tego pensety z cienkimi koncéwkami lub przyrzad do
usuwania kleszczy. Po uchwyceniu pensetg nalezy kleszcza powoli i rGwnomiernie wyciggnac ze skoéry.
Miejsce ugryzienia nalezy nastepnie zdezynfekowac.
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5. Autorzy

Niemieckie Towarzystwo Boreliozy stworzyto pierwszg wersje niniejszych wytycznych dotyczacych diagno-
styki i leczenia boreliozy z Lyme w latach 2007/2008. W latach 2009/2010 wytyczne byty przegladane
przez zespdt roboczy. Nastepnie rozpoczeto proces dochodzenia do (anonimowego) konsensusu. W trak-
cie tego procesu wszyscy zwykli cztonkowie Towarzystwa i zewnetrzni eksperci proponowali zmiany, ko-
mentowali je i mogli nad nimi gtosowaé. Wynik tych prac zostat ostatecznie przedyskutowany w 2010 roku
na dorocznym zjezdzie Niemieckiego Towarzystwa Boreliozy i zaakceptowany przez cztonkéw 24 listopada
2010r.
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