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1. Uwagi wstępne 

Borelioza z Lyme została rozpoznana jako niezależna jednostka chorobowa w 1975 roku przez Steere i 

współpracowników(139) a patogen ją wywołujący został odkryty w 1981 roku przez Williego Burgdorfera 
(21). Pomimo intensywnych badao wiedza na temat diagnostyki i leczenia boreliozy z Lyme jest na razie 

niewystarczająca. Dotyczy to przede wszystkim postaci przewlekłych, dla których brakuje badao opartych 

na dowodach. 

W niektórych aspektach zalecenia dotyczące antybiotykoterapii przedstawione w niniejszych wytycznych 

różnią się istotnie od zaleceo innych specjalistów. Pacjent musi byd o tym poinformowany, jeżeli jest le-

czony według tych wytycznych. Dodatkowo przy długotrwałej antybiotykoterapii ze względu na efekty 

uboczne muszą byd przeprowadzane dokładne badania kontrolne.  

Borelioza z Lyme jest ujęta w klasyfikacji chorób ICD-10-GM pod A 69.2 “Choroba z Lyme, Erythema chro-

nicum migrans wywołany przez B. burgdorferi” i pod M 01.2 “Zapalenie stawów w chorobie z Lyme”. 

2.  Diagnostyka boreliozy z Lyme 

Poprzednia klasyfikacja przebiegu choroby na stadium wczesne (stopieo I) z erythema migrans jako głów-

nym objawem, stadium drugim (stopieo II) z wczesnymi objawami z narządów po rozsianiu patogenu i 

stadium trzecie (stopieo III) z późnymi objawami boreliozy z Lyme, jest przestarzała ponieważ objawy kli-

niczne różnych stadiów pokrywają się. Obecnie preferuje się podział na stadium wczesne równoważne 

stopniom I/II i stadium późne równoważne stopniowi III. Wyrażenie “przewlekła borelioza z Lyme” jest 

równoważna stadium III. 

2.1 Główne cechy boreliozy z Lyme 

Borelioza z Lyme występuje wszędzie w Europie. Można się nią zarazid na wsi, w ogródku domowym oraz 

w trakcie kontaktu z domowymi i dzikimi zwierzętami. 

Ponieważ borelioza z Lyme może dotyczyd różnych narządów (jest chorobą wielonarządową), powoduje 

koniecznośd przeprowadzenia szeroko zakrojonej diagnostyki różnicowej ze względu na częstą mnogośd 

objawów.  

Główne cechy LB: 

• Rumieo wędrujący, Erythema migrans (EM) (nie konieczny)  

• Naciek limfocytarny (lymphocytoma), przewlekłe zanikowe zapalenie skóry (acrodermatitis chronica 

atrophicans) 

• Stan grypopodobny w stadium wczesnym, także bez EM, jako oznaka rozsiania patogenu 

• Następnie występuje szeroki zakres (zwykle ostrych) objawów z różnych narządów i tkanek, zobacz 2.4. 

• Charakterystyczne dla późnych stanów są przewlekłe zmęczenie i szybka męczliwośd, epizodyczny prze-

bieg choroby ze złym samopoczuciem i objawy, które pojawiają się w różnych miejscach. Dodatkowo mo-

że byd obecnych wiele różnych objawów ze strony zajętych narządów, zobacz 2.4.2. 
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2.2 Strategia diagnostyczna 

W codziennej praktyce występują następujące sytuacje: 

• świeże ugryzienie kleszcza 

• erythema migrans i naciek limfocytarny 

• stadium wczesne bez erythema migrans 

• stadium chroniczne 

2.2.1 Świeże ugryzienie kleszcza 

Do 50% pacjentów chorych na boreliozę zaprzecza ugryzieniu podczas wywiadu 
(6/15/23/29/66/72/81/95/103/112/113/125/140). Stąd negatywna anamneza dot. ugryzieo kleszcza nie wyklucza boreliozy 

z Lyme. Badanie kleszcza przy pomocy PCR na Borrelia ma sens, jednak negatywny wynik nie wyklucza 

całkowicie możliwości zakażenia. 

Następujące zasady dotyczą każdego ugryzienia: 

• obserwowad miejsce ugryzienia przez 4-6 tygodni. Jeżeli pojawi się zaczerwienienie (erythema), należy 

natychmiast skonsultowad się z lekarzem. 

• testy serologiczne w celu zapewnienia odszkodowania z ubezpieczenia oraz u pacjentów mających bore-

liozę z Lyme w wywiadzie i przy planowanym monitorowaniu przebiegu choroby. 

 

Jeżeli w badaniu kontrolnym wykonanym 6 tygodni po ugryzieniu zostały wykryte we krwi przeciwciała 

przeciwko Borrelia, to miała miejsce infekcja. Tego można dowieśd tylko przy pomocy badao pary surowic. 

Najdłuższy okres uśpienia przed pojawieniem się objawów chorobowych trwał 8 lat(63/64). 

2.2.2 Erythema migrans i naciek limfocytarny 

Erythema migrans dowodzi boreliozy z Lyme. Konsekwencja: natychmiastowa antybiotykoterapia. Im 

wcześniej rozpocznie się leczenie antybiotykami, tym łatwiej można kontrolowad infekcję. Skutecznośd le-

czenia jest istotnie niższa już 4 tygodnie po zakażeniu.(6) 

Przeciwciała specyficzne dla Borrelia pojawiają się dopiero 2-6 tygodni od początku zakażenia 
(9/37/110/125/134). Wczesna antybiotykoterapia może zapobiec powstawaniu przeciwciał, dlatego może nie 

wystąpid serokonwersja. Seronegatywnośd po wcześnie rozpoczętej antybiotykoterapii w żadnym stopniu 

nie wyklucza boreliozy z Lyme.  

Jeżeli przy pasującej anamnezie (narażenie na ugryzienia kleszczy) pojawi się guzkowaty, zaczerwieniony 

obrzęk, np. na sutku, mosznie, zagięciach stawów, a u dzieci często na małżowinie usznej, to może byd to 

naciek limfocytarny, który po uwzględnieniu diagnostyki różnicowej dowodzi boreliozy z Lyme dokładnie 

tak samo jak erythema migrans. Taki naciek limfocytarny, zwykle wywołany przez Borrelia afzelii, tworzy 

się czasem także w środku erythema migrans w obszarze pierwotnego ugryzienia kleszcza. 

Borrelie można wykryd w każdym obszarze erythema migrans i nacieku limfocytarnego. 
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2.2.3 Stadium wczesne bez erythema migrans 

W 30-50% przypadków we wczesnym stadium boreliozy z Lyme nie jest obserwowany EM, (zobacz 2.2.1). 

Przy braku EM diagnoza opiera się na następujących kryteriach: 

• okolicznościach choroby: czas spędzony w ogródku, na łonie przyrody, ugryzienie kleszcza 

• badaniu kontrolnym skóry w poszukiwaniu EM, ewentualnie z uwzględnieniem EM o średnicy mniejszej 

niż 5 cm oraz(155) nacieków limfocytarnych  

• diagnostyce laboratoryjnej, zobacz tabelę 2. 

 

Pierwsze objawy pojawiają się w okresie tygodni do lat po rozpoczęciu infekcji(134). 

Jeżeli występują odpowiednie objawy, przede wszystkim jeżeli są wspomniane ugryzienia kleszcza podczas 

wywiadu lub istnieje wysokie ryzyko infekcji, należy zawsze rozważyd boreliozę z Lyme w diagnostyce róż-

nicowej. W stadium wczesnym mogą na przykład występowad: 

 wędrujące, przemijające zapalenie stawów, bóle stawów i mięśni 

 zapalenie kaletki, zapalenie przyczepów ścięgnistych 

 bóle głowy 

 bolesny zespół korzeniowy (zwany zespołem Bannwartha) 

 zaburzenia czucia 

 zaburzenia rytmu i przewodzenia 

 objawy ze strony narządu wzroku (np. podwójne widzenie) 

2.2.4 Stadium przewlekłe 

Rozróżnienie czasowe pomiędzy wczesnym i późnym stadium choroby jest arbitralne. Objawy chorobowe 

boreliozy z Lyme, które pojawiają się później niż 6 miesięcy po rozpoczęciu infekcji są określane w niniej-

szych wytycznych jako późne bądź przewlekłe. 

Borelioza z Lyme może prowadzid do wielu objawów. Szczególnie często występują: 

• zmęczenie (wyczerpanie, przewlekłe poczucie choroby)  

• encefalopatia (zaburzenia funkcji mózgu)  

• objawy mięśniowo-szkieletowe 

• objawy neurologiczne (w tym polineuropatia)  

• objawy ze strony przewodu pokarmowego 

• objawy ze strony układu moczowo-płciowego 

• objawy ze strony narządu wzroku 

• objawy skórne 

• choroby serca 

 

Zmianą skórną dowodzącą choroby w stadium późnym jest przewlekłe zanikowe zapalenie skóry (acro-

dermatitis chronica atrophicans, ACA). Przewlekła polineuropatia, która często towarzyszy ACA, jest rów-

nież zaliczana do objawów późnej choroby. 
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2.3 Choroba zawodowa i ubezpieczenie od wypadku 

Borelioza z Lyme jest zaklasyfikowana jako choroba zawodowa wg pozycji nr 3102 w załączniku 1 do roz-

porządzenia dot. chorób zawodowych *Berufskrankheiten-Verordnung (BKV)+. Jedynym decydującym 

czynnikiem jest czy wypadek (ugryzienie przez kleszcza), tzn. zakażenie wystąpiło podczas pracy. Dla pew-

nych grup zawodowych o wysokim ryzyku zachorowania (rolnicy, pracownicy leśni, weterynarze), z reguły 

zakłada się istnienie związku pomiędzy wypadkiem (ugryzieniem kleszcza) a chorobą (związek przyczyno-

wy). W przypadku innych grup zawodowych związek przyczynowy musi byd udowodniony przez chorego. 

Dlatego, jeżeli ugryzienie kleszcza wystąpi podczas pracy i następnie pojawią się objawy chorobowe, le-

karz prowadzący musi dokładnie dokumentowad wywiad, wyniki badania i testów laboratoryjnych. To 

samo tyczy się ugryzieo przez kleszcze osób, które wykupiły stosowne ubezpieczenie. 

W przypadku ugryzieo podczas pracy lub osób posiadających odpowiednie ubezpieczenie, badanie prze-

ciwciał przeciwko Borrelia powinno byd wykonane po ugryzieniu tak szybko jak to możliwe, należy także 

udokumentowad rodzaj użytych testów diagnostycznych. Serokonwersję, znaczący wzrost miana przeciw-

ciał lub ilości pasków w teście immunoblot w przeciągu czterech do sześciu tygodni należy postrzegad jako 

dowód na zakażenie Borrelia. 

Pacjenci powinni prowadzid dziennik i dokumentowad fotograficznie zmiany na skórze. Jeżeli kleszcz został 

zachowany, zaleca się pozostawienie go w celu późniejszego badania na Borrelia metodą PCR.  

2.4 Objawy przewlekłej boreliozy z Lyme 

Objawy przewlekłej boreliozy z Lyme rozwijają się stopniowo od stanu wczesnego, albo występują po 

okresie bezobjawowym trwającym miesiące lub lata. Mogą też ujawnid się od razu jako chroniczna bore-

lioza z Lyme bez zauważenia przez pacjenta stadium wczesnego(6). Stąd wynika, że przewlekła borelioza z 

Lyme może istnied mimo braku w wywiadzie informacji na temat ugryzienia kleszcza i EM, o ile okoliczno-

ści choroby, jej objawy i diagnostyka różnicowa wspierają taki wniosek. 

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

dowodem na późną fazę przewlekłej boreliozy z Lyme (137) . 

Rozprzestrzenienie Borrelia w organizmie prowadzi do wielonarządowej lub ogólnoustrojowej choroby z 

wyjątkowo szerokim spektrum możliwych objawów oprócz najbardziej powszechnych wymienionych w 

paragrafie 2.2.4, zobacz np. dokładny opis w(125) str. 261-495 lub (134/136) lub (6/35/39/72/77/98/124/125/126/127/128) 

jak również: 

• choroby neurologiczne i psychiczne(1/10/16/41/45/48/56/57/58/69/109/141),  

• objawy hormonalne, wegetatywne i immunologiczne(2/50/54/75/100/129/149),  

• choroby układu mięśniowo-szkieletowego(70/104/130),  

• objawy skórne(4/5/11/49/111/153),  

• objawy sercowo-naczyniowe(93/133),  

• objawy ze strony narządu wzroku(79/91/105/106/157/161), 

• objawy w ciąży(97/114).  
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2.5 Diagnostyka laboratoryjna 

Diagnostyka laboratoryjna w kierunku zakażenia Borrelia jest wskazana, jeżeli występują objawy kliniczne 

pasujące do boreliozy z Lyme.  

Testy serologiczne nie są użyteczne w celu oceny skuteczności leczenia przewlekłej boreliozy z Lyme. Efekt 

leczenia należy oceniad klinicznie(156, str. 51). 

2.5.1 Bezpośrednie wykrycie Borrelia 

Borelioza z Lyme jest chorobą zakaźną. Według ścisłych kryteriów naukowych (stosowanych przede 

wszystkim w badaniach naukowych) tylko wykrycie bakterii poprzez hodowlę wraz z identyfikacją czynnika 

zakaźnego metodą PCR jest dowodem na infekcję Borrelia. 

Wykrycie DNA Borrelia poprzez reakcję łaocuchową polimerazy (Borrelia PCR) ma również zasadnicze zna-

czenie(142). Chociaż czułośd tej metody, przede wszystkim w późnej chorobie z Lyme, jest niska to powinno 

się przeprowadzid badania w celu wykrycia czynnika zakaźnego, np. próbek biopsji skóry jeżeli istnieją po-

dejrzane zmiany skórne, próbki innych biopsji i nakłud/punkcji (np. w przypadku zapalenia stawów) i PMR 

w przypadku ostrej neuroboreliozy. Wynik negatywny nie wyklucza boreliozy z Lyme. 

2.5.2 Serologia Borrelia 

Badanie serologiczne jest podstawowym narzędziem diagnostycznym do odpowiedzi na pytanie czy może 

byd obecne zakażenie przez Borrelia. Testy dostępne na rynku (ELISA, immunoblot) nie są wystandaryzo-

wane. Dlatego tylko w pewnym stopniu można porównywad wyniki z różnych laboratoriów. Badanie na 

obecnośd przeciwciał specyficznych dla Borrelia jest możliwe tylko metodą immunoblot. Jeżeli podejrzewa 

się zakażenie należy we wszystkich przypadkach przeprowadzid badanie immunoblot w klasach IgG i IgM. 

Zlecenie do laboratorium musi zawierad żądanie badania serologicznego na Borrelia obejmującego rów-

nież metodę immunoblot. Dodatkowo należy podad diagnozę lub podejrzewaną diagnozę: borelioza z Ly-

me. 

Procedura zalecana przez Instytut Roberta Kocha (Robert Koch Institut, RKI) i zlecana przez kasy chorych, 

polegająca na przeprowadzeniu badania immunoblot jako testu potwierdzającego tylko wtedy, gdy wynik 

uzyskany metodą ELISA (lub innym tzw. testem przesiewowym) odbiega od normy (postępowanie znane 

jako diagnostyka etapowa) musi zostad odrzucona ponieważ w ten sposób do 15% pacjentów otrzymuje 

wyniki fałszywie negatywne(7/81/154). Przyczyną tego zjawiska jest fakt, że zbiór antygenów obecnych w te-

ście immunoblot (zobacz tabelę 1) jest zwykle różny od użytego w teście przesiewowym (ELISA). ELISA i 

immunoblot to dwie różne metody, których wyniki mogą się różnid dla pojedynczego przypadku, chociaż 

są ze sobą w dużym stopniu skorelowane(131). 
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Tabela 1: Antygeny Borrelia stosowane w celu wykrycia przeciwciał przeciwko Borrelia w teście immuno-

blot (Western blot), zmodyfikowane wg (8) 

 

Antygen 
białkowy 

Opis antygenu Specyficznośd Uwagi 

p14, 18  wysoko  
specyficzne 

Jako immunogenne opisywane głównie w 
przypadkach zakażenia B. afzelii  

p19 OspE nieznane  

p21 DbpA (Decorin binding 
protein A) Dekoryna 
wiążąca białko A 

wysoko  
specyficzne 

Białko powierzchniowe komórki bakteryjnej. 
Dekoryna zlokalizowana głównie na            
powierzchni komórki. 

p22, 23, 
24, 25 

Osp C wysoko  
specyficzne 

Najważniejszy marker wczesnej odpowiedzi 
IgM. Do tej pory zostało opisanych 13 różnych 
typów OspC. 

p26 OspF nieznane  

p29 OspD wysoko  
specyficzne 

 

p31 OspA wysoko  
specyficzne 

Znanych jest siedem różnych typów OspA  
OspA okresla gatunek. 

p34 OspB (outer surface  
protein B) 
(białko zewnętrznej 
błony komórkowej B) 

wysoko  
specyficzne 

Przeciwciała pojawiają się jedynie w później-
szej fazie zakażenia. 

p39 Borrelia membrane  
protein A (BMPA) 
(białko błonowe Borre-
lii) 

wysoko  
specyficzne 

Przeciwciała pojawiają się zwykle wkrótce po 
zakażeniu. 

p41 Białko flagelli niespecyficzne Daje reakcje krzyżowe z innymi krętkami oraz 
bakteriami posiadającymi flagelle (wici). Prze-
ciwciała IgM pojawiają się pierwsze i bardzo 
wcześnie. 

p58  wysoko  
specyficzne 

 

p60 Hsp6- białko szoku 
termicznego 

niespecyficzne Przeciwciała pojawiają się często także w in-
nych zakażeniach bakteryjnych.  

p66 Hs niespecyficzne Przeciwciała towarzyszą innym infekcjom bak-
teryjnym. 

p75 Hsp (Heat Shock Prote-
in) - białko szoku ter-
micznego 

niespecyficzne  

p83/100  wysoko  
specyficzne 

Przeciwciała towarzyszą zazwyczaj tylko zaka-
żeniom w fazie późnej. 

VlsE Variable major protein 
(VMP)-like sequence 
expressed 
Lipoproteina ze-
wnętrznej błony ko-
mórkowej Borrelii 

wysoko  
specyficzne 

Przeciwciała IgG mogą występowad we wcze-
snym etapie zakażenia. VlsE jest białkiem z 
ekspresją w zakażonym kręgowcu. 
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Negatywny wynik badania serologicznego nie wyklucza boreliozy(7/115/118/154). 

Nawet bez wykrycia przeciwciał choroba może byd aktywna i wymagad leczenia. Może się tak zdarzyd 

m.in. z powodu wcześniejszego, ale nieefektywnego zastosowania antybiotyków, z powodu terapii lekami 

immunosupresyjnymi, np. kortyzonem, wyczerpania układu immunologicznego, ukrycia patogenów, de-

fektu genetycznego. 

Pozytywny wynik badania serologicznego oznacza, że pacjent w jakimś momencie został zakażony bakte-

rią Borrelia. Jednakże poprzez pojedyncze badanie serologiczne nie jest możliwe rozstrzygnięcie, czy in-

fekcja jest czynna czy utajona. Może to ewentualnie uczynid lekarz uwzględniając przebieg kliniczny. In-

terpretacja pozytywnego wyniku testu serologicznego jako “blizny serologicznej” nie należy do kompeten-

cji diagnosty laboratoryjnego. 

2.5.3 Badanie płynu mózgowo-rdzeniowego 

Badanie płynu mózgowo-rdzeniowego jest wskazane w przypadku ostrych zapaleo układu nerwowego:  

• zapalenie opon mózgowych, zapalenie opon mózgowych i mózgu, zapalenie mózgu i rdzenia, ostre zapa-

lenie mózgu,  

• zespół Bannwartha, tj. zapalenie opon i korzeni nerwowych(88), zespół Guillain-Barré,  

• zapalenie naczyo mózgu, zapalenie rdzenia kręgowego, 

• zapalenie nerwów czaszkowych (zwłaszcza porażenie nerwu twarzowego) 

• ostra polineuropatia 

 

W pewnych stanach chorobowych, związanych z neuroboreliozą, badanie płynu mózgowo-rdzeniowego 

nie jest wskazane, ponieważ zazwyczaj nie występują w nim zmiany patologiczne. Są to: 

• encefalopatia w boreliozie przewlekłej 

• przewlekła polineuropatia w późnej fazie choroby(66) 

• zespół psychoorganiczny(44/78/82/90) 

 

Pleocytoza (liczba komórek > 5/μL), podwyższenie zawartości białka i wykazanie wewnątrzoponowej pro-

dukcji przeciwciał specyficznych dla Borrelia (stosunek surowica/PMR) są traktowane jako oznaki ostrej 

neuroboreliozy.  

Przy bardzo wczesnym pojawieniu się neuroboreliozy lub przy jej późnych objawach, przeciwciała specy-

ficzne dla Borrelia w surowicy i w płynie mózgowo-rdzeniowym mogą byd nieobecne lub mogą się pojawid 

wcześniej w PMR niż we krwi lub odwrotnie.  

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

kach choroby przebiegającej z zajęciem układu nerwowego. Przy podejrzeniu ostrej neuroboreliozy włą-

czenie leczenia nie powinno byd uzależnione od wyników badao laboratoryjnych(123). 
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2.5.4 Badanie odpowiedzi komórkowej, test transformacji limfocytów (LTT) 

Ponieważ komórkowa odpowiedź immunologiczna (limfocyty, monocyty) przebiega bardziej dynamicznie, 

niż względnie wolne serologiczne wytwarzanie przeciwciał, test transformacji limfocytów (LTT) może 

szybciej dostarczyd wskazówki aktywnej infekcji. 

Następujące argumenty popierają użycie komórkowych metod immunologicznych w diagnostyce labora-

toryjnej boreliozy z Lyme: 

1. Dowodem boreliozy z Lyme jest bezpośrednie wykrycie czynnika zakaźnego. Czułośd odpowiednich me-

tod jest obecnie technicznie niedoskonała dla codziennego użycia. 

 

2. Dodatni wynik serologiczny nie jest dowodem aktywnej boreliozy z Lyme. Z drugiej strony, negatywny 

wynik nie wyklucza choroby, zwłaszcza w jej wczesnej fazie, zobacz 2.5.2 przedostatni paragraf.  

 

3. Jeżeli nie ma dodatniego wyniku hodowli Borrelia lub PCR, LTT może dostarczyd wskazówki czy istnieje 

aktywna choroba(9). Dodatni wynik LTT jest podejrzany, ale nie dowodzi aktywnej infekcji. 

 

4. LTT w kierunku Borrelia jest dodatni nawet we wczesnym stadium infekcji (także przy obecnym ery-

thema migrans) i generalnie jest ujemny lub przynajmniej wyraźnie spada 4 do 6 tygodni po zakooczeniu 

skutecznej antybiotykoterapii. 

 

Wskazania do badania LTT w kierunku Borrelia obejmują: 

• dowiedzenie istnienia aktywnej infekcji u: 

- pacjentów seropozytywnych z niejednoznacznymi objawami 

- pacjentów z wynikiem negatywnym lub granicznym przy silnym klinicznym  

podejrzeniu boreliozy z Lyme 

• monitorowanie terapii ok. 4–6 po zakooczeniu antybiotykoterapii 

• monitorowanie w przypadku klinicznego podejrzenia wznowy boreliozy z Lyme 

• nową infekcję 

 

Aby odpowiedzied na powyższe pytania niektóre laboratoria oferują inne metody w celu wykrycia specy-

ficznej dla Borrelia aktywacji limfocytów T, takie jak np. EliSpot-Test-Borrelia®. 

W tych metodach indukcja syntezy cytokin jest mierzona na poziomie komórkowym. Chociaż test EliSpot 

ma ugruntowaną pozycję w diagnostyce chorób zakaźnych (TB), jego rola w diagnostyce boreliozy musi 

zostad potwierdzona przy pomocy odpowiednich technik. 

2.5.5 Komórki CD57+NK  

Według Stricker i Winger(145) ilośd komórek CD57+NK jest często istotnie obniżona we krwi pacjentów z 

chroniczną boreliozą z Lyme. Obecnie nie jest możliwe powiązanie ilości komórek CD57+NK jako parame-

tru testu laboratoryjnego z boreliozą z Lyme, ze względu na małą ilośd dostępnych danych. 
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W tabeli 2 znajduje się podsumowanie badao diagnostycznych  w zależności od stadium boreliozy. 

Tabela 2: Spis badao laboratoryjnych 

 

Stadium Badanie 

Świeże ugryzienie kleszcza 
(z lub bez EM) 

Testy serologiczne w przypadku:  
- wypadku związanego z pracą (np. rolnicy i leśnicy)  
- żądania odszkodowania z ubezpieczenia 
- aby zweryfikowad stan przeciwciał i jako wartośd po-
czątkowa dla dokumentacji przebiegu choroby 
 
Inne testy laboratoryjne (wskazania względne): 
Borrelia PCR kleszcza (opcjonalne). Jeśli dodatni: test se-
rologiczny w celu określenia wartości początkowej 

Stan wczesny 
(z lub bez EM) 

Testy serologiczne (wskazanie względne jeśli obecny 
EM):  przeciwciała IgM, IgG (test immunoenzymatyczny),  
IgM blot, IgG blot 
Borrelia LTT (względne wskazanie) 
Test PMR jeśli istnieją objawy neurologiczne 

Przewlekła borelioza z Lyme 
(stan późny)  

Testy serologiczne:  
Przeciwciała IgM, IgG (test immunoenzymatyczny) 
IgM blot, IgG blot 
Borrelia LTT 
Inne testy: 
Borrelia PCR, hodowla, mikroskopia immunofluorescen-
cyjna 

Ostra neuroborelioza, 
przewlekłe zapalenie mózgu 
zapalenie wielonerwowe 
zapalenie wielokorzeniowe i zapale-
nie opon mózgowych 
zespół Guillain-Barré’a 

Testy PMR  
(ilośd komórek, białko, albumin (zaburzenie bariery 
krew-mózg), wewnątrzoponowa produkcja specyficz-
nych przeciwciała, Western blot, porównanie wyników 
western blot dla surowicy/PMR, prążki 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 względu na początkowe wyniki serologiczne.  

Badanie PCR w kierunku Borrelia powinno byd przeprowadzone na wszystkich próbkach biopsji i 

punkcji. 

Jeżeli wynik antybiotykoterapii jest niezadowalający, należy przeprowadzid badanie LTT 4-6 tygo-

dni po zakooczeniu leczenia.  
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2.6 Badania dodatkowe 

Jeżeli podejrzewana jest borelioza z Lyme, może byd wymagana konsultacja specjalisty przed przeprowa-

dzeniem planowanej antybiotykoterapii. Następujące konsultacje należy przeprowadzid w zależności od 

objawów klinicznych: 

Neurolodzy (tomografia, rezonans magnetyczny, SPECT, EMG, elektronystagmografia, po-

tencjały wywołane), 

Reumatolodzy (badania laboratoryjne), 

Okuliści (wzrok, dno oka, pole widzenia, dokumentacja przed i po leczeniu hydroksy-

chlorochiną), 

Interniści (EKG, USG jamy brzusznej, poziom hormonów, zwłaszcza TSH i przeciwciała 

aTPO), 

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

Pulmonolodzy (badanie czynnościowe płuc, spiroergometria), 

Laryngolodzy (diagnostyka zawrotów głowy, audiometria), 

Urolodzy  

Dermatolodzy  

Emisyjna tomografia komputerowa pojedynczego fotonu (SPECT) (36) nie jest rutynowo wykonywanym ba-

daniem diagnostycznym ze względu na narażenie na promieniowanie. W przypadku postępowao dot. pra-

cy zawodowej lub sporów prawnych z firmami ubezpieczeniowymi, może byd warto wykonad ją jako ba-

danie uzupełniające, ponieważ można w ten sposób wykazad znaczące zaburzenia perfuzji mózgowej w 

boreliozie z Lyme. 

2.7 Współinfekcje  

Inne infekcje mogą byd równocześnie obecne wraz z boreliozą z Lyme i powodowad synergiczne pogor-

szenie stanu pacjenta. Takie towarzyszące infekcje nazywamy współinfekcjami.  

Współinfekcje mogą byd przenoszone przez kleszcze lub innymi drogami(71) - zobacz tabele 3 i 4. Poprzez 

wpływanie na układ immunologiczny współinfekcje pogarszają przebieg choroby i są postrzegane jako 

znaczący powód oporności na leczenie(22/32/43/53/73/87/89/107/116/117/143/146/148/152/158/162). 

Chociaż DNA Bartonelli wykryto w kleszczach(14/33), to nie ma zgody, czy dochodzi do przekazania wraz z 

następującą bartonellozą(12), wg(150) nie ma na to dowodów. Z drugiej strony, inni autorzy(3/17) opisują 

przypadki zakażenia przez kleszcze i inne stawonogi. U pacjentów z chorobami OUN Bartonella henselae 

była wykrywana w PMR nawet bez uprzednio występującej choroby kociego pazura(43). Co więcej, Barto-

nella henselae, podobnie jak Borrelia burgdorferi, może wywoład chorobę wielonarządową(132). 

3. Antybiotykoterapia boreliozy z Lyme 

Jeśli chodzi o skutecznośd antybiotykoterapii LB, dwa odkrycia mają fundamentalne znaczenie: 

• Antybiotyki są bardziej skuteczne w stadium wczesnym niż w stadium późnym(6) 
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• Efekt leczenia jakimkolwiek antybiotykiem może byd opóźniony lub w ogóle nie wystąpid, (76/94/99/121) co 

powoduje, że wymagane jest kolejne leczenie, ewentualnie przy użyciu innego antybiotyku(31/159). 

 

Tabela 3: Współinfekcje przenoszone przez kleszcze 

 

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 (także u dzieci >8lat)  
Alternatywnie rifampicyna, levo-
floksacyna (nie ma dotychczas jed-
noznacznych badao klinicznych) 
 

Riketsjoza Rickettsia helvetica Doksycyklina 

Gorączka plamista śród-
ziemnomorska 

Rickettsia conorii Doksycyklina 

Gorączka Q Coxiella burneti (przenoszona 
przez Dermacentor reticulatus, 
a przede wszystkim przez drogi 
oddechowe oraz drogą pokar-
mową) 

Doksycyklina, makrolidy, fluoro-
chinolony 

Babeszjoza Babesia bovis (Szajcaria)  
Babesia microti (Polska)  

Atowakwon + azytromycyna 
chinina + klindamycyna 

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

 

Tabela 4: Współinfekcje nieprzenoszone przez kleszcze 

 

Choroba Patogen Leczenie 

Mykoplazmoza Różne rodzaje mykoplazm i ureaplazm doksycyklina, minocyklina, azytromy-
cyna, klarytromycyna, rifampicyna 
(zawsze w kombinacji z innym anty-
biotykiem!) 

Chlamydioza Chlamydophila pneumoniae 
Chlamydia trachomatis 

doksycyklina, minocyklina, azytromy-
cyna, klarytromycyna, kotrimoksazol, 
rifampicyna 

Jersinioza Yersinia enterocolitica  
(Y. pseudotuberculosis (USA) 

laktuloza; antybiotyki tylko w powi-
kłaniach: doksycyklina, kotrimoksazol 
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Podstawy naukowe do stosowania antybiotyków są ciągle niewystarczające, z wyjątkiem stadium wcze-

snego, zlokalizowanego (EM). Wytyczne dotyczące leczenia nie są oparte na dowodach z międzynarodowych 

publikacji naukowych ze względu na znaczne braki analiz naukowo-klinicznych, co sprawia, że ich wiarygodnośd 

jest znacznie ograniczona (159); a poza tym wytyczne te nie spełniają wymagao medycznych i polityki zdro-

wotnej.  

Skuteczna terapia antybiotykami jest możliwa tylko wtedy, gdy pacjent ma efektywny system immunolo-

giczny. W związku z leczeniem antybiotykami pojawiają się również problemy z Borrelia ze względu na 

pierwotną lub nabytą opornośd bakterii. Czynnik zakaźny może unikad systemu immunologicznego po-

przez tak zwane “mechanizmy ucieczki”.(7/74) 

W stadium wczesnym, tj. w ciągu pierwszych 4 tygodni od zakażenia, należy liczyd się z 10%  

współczynnikiem niepowodzenia antybiotykoterapii.(121/135) W przypadku postaci przewlekłych, współ-

czynnik ten jest znacząco wyższy i wynosi do 50%(30/31/52/55/74/99/121). Nawet wcześniejsze badania odnosiły 

się do problemu przewlekłej boreliozy z Lyme i jej ograniczonej podatności na lecze-

nie.(31/55/59/61/62/65/92/94/121/138) We wszystkich tych badaniach czas trwania leczenia był ograniczony do mak-

simum 4 tygodni. W tych warunkach często występowały niepowodzenia terapii, mimo powtarzania cyklu 

leczenia.(78/82/90) Długośd antybiotykoterapii ma decydujące znaczenie dla jej powodzenia. Obecnie jest do-

stępnych kilka prac, które dostarczają dowodów pozytywnych efektów i bezpieczeostwa długoterminowej 

antybiotykoterapii.(25/26/27/30/36/44/46/51/52/81/144) 

 

Ograniczona skutecznośd leczenia antybiotykami jest udokumentowana w wielu badaniach; patogeny 

udało się wyhodowad nawet po rzekomo bardzo efektywnym leczeniu: (63/74/81/96/119/120/122/139/147). Na przy-

kład Borrelia zostały wykryte w skórze, nawet po wielu cyklach leczenia (ceftriaksonem, doksycykliną, ce-

fotaksymem) (40/61/76/81/122/147). Została także odkryta rozbieżnośd pomiędzy wrażliwością Borrelia na anty-

biotyki in vitro i in vivo. (74) Co więcej, in vivo pojawiają się dodatkowe czynniki, które leżą w zdolności uni-

kania przez Borrelia systemu immunologicznego(60/83/85/86/120) przede wszystkim pod wpływem różnych an-

tybiotyków.(80) 

Hipotetycznie, zdolnośd do przetrwania Borrelia przypisywana jest m.in. jej przebywaniu wewnątrz ko-

mórki i rozwijaniu form mniej aktywnych biologicznie (sferoplasty, cysty)(19,85,86,94,120). Dodatkowo udo-

wodniono, że Borrelia produkuje biofilmy powodujące opornośd i możliwośd zrzucania przeciwciał z po-

wierzchni bakterii(83,85,86). Inne mechanizmy, takie jak dywersyfikacja, tj. zmiany antygenów białek zlokali-

zowanych na błonie komórkowej, utrata plazmidów i procesy zmierzające do dezaktywacji układu dopeł-

niacza(85,86,120) wspierają “mechanizm ucieczki”, tzn. umiejętnośd patogenu polegającą na unikaniu działa-

nia układu odpornościowego, co zostało też wykazane u innych bakterii. Zdolnośd patogenu do regulowa-

nia białek (białko porotwórcze) może również osłabiad efekt antybiotyków(34,74,84). 

Istnieją cztery randomizowane badania związane z leczeniem przewlekłej boreliozy z Lyme, w których po-

równane zostały różne antybiotyki wykorzystywane w leczeniu encefalopatii. Badania te wykazały, że ce-

falosporyny są lepsze od penicylin(31/62/94/96). Doksycyklina podawana w zwykłych dawkach osiągała sto-

sunkowo niski poziom w surowicy i tkankach, podczas gdy w przypadku cefalosporyn stężenia były znacz-

nie większe, tzn. w odniesieniu do minimalnego stężenia hamującego (MIC) stężenia uzyskiwane przez ce-

falosporyny były co najmniej dziesięd razy wyższe niż doksycykliny.  
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Szerokie spektrum terapeutyczne i wysokie stężenie tkankowe antybiotyku są niezbędne w przypadku 

tkanki słabo ukrwionej (tkanka łączna, struktury takie jak skóra, torebki stawowe, powięź, ścięgna), po-

nieważ Borrelia wykazuje tropizm do tych rodzajów tkanek. 

Spośród dostępnych antybiotyków, tetracykliny, makrolidy i antybiotyki beta-laktamowe okazały się sku-

teczne w leczeniu boreliozy z Lyme. Skutecznośd innych antybiotyków, zwłaszcza karbapenemów, telitro-

mycyny i tygecykliny jest oparta na badaniach in vitro. Nie ma dla nich badao klinicznych, za wyjątkiem 

imipenemu, który został korzystnie oceniony(64). 

Leczenie boreliozy z Lyme może byd przeprowadzone jako monoterapia(159) lub synchroniczna terapia 

kombinowana. Efektywnośd terapii kombinowanej jak dotąd nie została potwierdzona naukowo; ta forma 

leczenia bazuje na odkryciach mikrobiologicznych i danych empirycznych, które do tej pory nie zostały sys-

tematycznie zbadane. 

 

3.1 Antybiotyki niezalecane 

Następujące antybiotyki nie są odpowiednie dla leczenia boreliozy z Lyme:  

 

• karboksypenicyliny 

• acylaminopenicyliny (rzekomo skuteczne; brak doświadczeo klinicznych; zwykle stosowane w leczeniu 

szpitalnym)  

• cefalosporyny pierwszej generacji (cefazolin, cefotoxitin) 

• doustne cefalosporyny pierwszej i drugiej generacji, za wyjątkiem aksetylu cefuroksymu 

• chinolony  

• aminoglikozydy 

• chloramfenikol 

• klindamycyna 

• glikopeptydy 

• antagoniści kwasu foliowego (za wyjątkiem trimetoprimu wg Gasser (51)) 

• kotrimoksazol  

• atowakwon  

• nitrofurany 

• erytromycyna (151) 

 

3.2 Antybiotyki zalecane 

Antybiotyki skuteczne przeciwko Borrelia są wymienione w tabeli 5 wraz z pewnymi ich właściwościami. 

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

sty. (101) Hydroksychlorochina działa również na aktywne bakterie; nie dotyczy to metronidazolu(18/19). Hy-

droksychlorochina wspiera również działanie makrolidów(19) i byd może także tetracyklin. 
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Tabela 5: Antybiotyki skuteczne w boreliozie z Lyme 

Antybiotyk 
Skuteczny wewnątrz-
komórkowo 

Przenika do 
PMR 

Skuteczny na 
formy cysty 

Okres pół-
trwania w 
osoczu 

Betalaktamy 

Ceftriakson  - (+)* - 8 godz. 

Cefotaksym  - (+)* - 1 godz. 

Aksetyl cefuroksymu - - - 1 godz. 

Benzylopenicylina benza-
tynowa 

- + - 
3 dni 

Fenoksymetylopenicylina - - - 30 min. 

Amoksyclina  - - - 1 godz. 

Tetracykliny i glicykliny 

Doksycyklina  + 14% - 15 godz. 

Minocyklina  + 40% - 15 godz. 

Makrolidy** 

Klarytromycyna  + 5% - 4 godz. 

Azytromycyna  + - - 
68 godz. okres 
półtrwania w 
tkankach 

Nitroimidazole 

Metronidazol  + + + 7 godz. 

Leki dodatkowe 

Hydroksychlorochina  

+ + + 

30-60 dni 
okres półtr-
wania w tkan-
kach 

* Betalaktamy słabo przenikają do PMR, jednak w swoim szerokim spektrum terapeutycznym 

osiągają w nim stężenia leżące znacząco powyżej minimalnego stężenia hamującego (MIC). (74) 

** Makrolidów nie należy używad w przypadku interwałów QTc (częstotliwościowo skorygowane 

interwały QT) dłuższych niż 440 milisekund przy częstości skurczów serca pomiędzy 60 i 100 na 

minutę (67,68). 
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3.2.1 Monoterapia 

Generalnie antybiotykoterapia powinna byd dostosowana do wagi. Tę zasadę stosuje się przede wszyst-

kim do dzieci i pacjentów z nad- lub niedowagą. Niektórzy lekarze Niemieckiego Towarzystwa Boreliozy 

krytycznie oceniają używanie samych cefalosporyn lub penicylin w boreliozie z Lyme, ponieważ może to 

sprzyjad wewnątrzkomórkowej obecności Borrelia i powstawaniu cyst (101/120). Badania morfologii (leuko-

cyty, erytrocyty, płytki), GPT, lipazy, kreatyniny oraz jeśli to możliwe czas protrombinowy i PTT należy 

przeprowadzad na początku co tydzieo, następnie co 2-3 tygodnie. Jeżeli stosuje się ceftriakson, co 3 ty-

godnie należy wykonywad badanie USG, aby wykluczyd powstawanie osadu w woreczku żółciowym. W 

trakcie stosowania makrolidów należy przeprowadzad badanie EKG co czternaście dni. 

 

Tabela 6: Monoterapia boreliozy z Lyme 

 

Stadium wczesne (zlokalizowane)  

Doksycyklina  400 mg dziennie (dzieci od 9 r.ż.) 

Azytromycyna  500 mg dziennie przez 3 lub 4 dni w tygodniu  

Amoksycylina  
(ciąża, dzieci)  

3000-6000 mg/dziennie 

Aksetyl cefuroksymu 2 × 500 mg dziennie 

Klarytromycyna  500-1000 mg dziennie 

Czas trwania w zależności od przebiegu klinicznego przynajmniej 4 tygodnie. Jeżeli leczenie nie 
jest skuteczne przeciwko EM, maksymalnie 2 tygodnie, potem należy zmienid antybiotyk. 

W stadium wczesnym rozsianym i stadium późnym 

Ceftriakson 2 g dziennie 

Cefotaksym 2-3 x 4 g  

Minocyklina 200 mg dziennie, wprowadzad stopniowo 

Czas trwania w zależności od przebiegu klinicznego. Jeżeli leczenie nie jest skuteczne, należy 
zmienid antybiotyk, najwcześniej po 4 tygodniach.  

Alternatywy w stadium późnym 

Benzylopenicylina benzatynowa 1.2 mj 2x/tydzieo lub 2x1.2 mj 1x/tydzieo 

Metronidazol 400-1200 mg dziennie, jeśli możliwe pozajelitowo, 6-7 
dni, maks. 10 dni, w odstępie czasowym od innych anty-
biotyków, powtarzad w uzasadnionych przypadkach 
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Leczenie cefalosporynami trzeciej generacji ma także sens w postaci terapii przerywanej po początkowym 

leczeniu ciągłym. W terapii przerywanej leki stosuje się przez 3-4 dni w tygodniu(61). Podsumowanie mo-

noterapii jest podane w tabeli 6. 

Przy każdej antybiotykoterapii boreliozy z Lyme, niezależnie od stadium, należy liczyd się z możliwością 

wystąpienia reakcji Jarischa-Herxheimera. W zależności od nasilenia reakcji, w nagłych wypadkach należy 

pozajelitowo podad kortykosteroidy. 

W czasie długotrwałej antybiotykoterapii należy podawad probiotyki, aby chronid florę jelitową i wspierad 

układ immunologiczny (np. E. coli szczep Nissle 1917, lactobacillus, bifidobacterium id.). Wiele metaanaliz 

dowodzi, że profilaktyczne używanie probiotyków obniża ryzyko biegunki wywołanej antybiotykami 
(13/24/28/38/102/127). Jeżeli pojawi się biegunka, której nie da się szybko opanowad (np. przez Saccharomyces 

boulardii), należy natychmiast przerwad leczenie i sprawdzid,  czy nie doszło do zakażenia toksynami A/B 

Clostridium difficile. Jeżeli pojawią się zakażenia grzybiczne(128) np. w przewodzie pokarmowym, należy 

stosowad miejscowe leczenie przeciwgrzybiczne, z przerwami lub równolegle z antybiotykami i konty-

nuowad je przez 2 tygodnie po zakooczeniu antybiotykoterapii. 

3.2.2 Terapia kombinowana 

W terapii kombinowanej stosuje się równocześnie dwa lub czasem trzy antybiotyki, zwykle w formie syn-

chronicznie kombinowanej długoterminowej antybiotykoterapii(146)-  zobacz tabelę 7. 

Działanie makrolidów i ewentualnie także tetracyklin jest intensyfikowane poprzez jednoczesne podawa-

nie hydroksychlorochiny, która tak jak metronidazol, działa na formy cysty Borrelia(3). 

Cefalosporyny trzeciej generacji mogą byd wymiennie kombinowane z minocykliną (przenika do PMR), 

tzn. każdy lek pojedynczo przez 3 kolejne dni w ciągu tygodnia. Oba leki można łączyd z hydroksychloro-

chiną. Można sprawdzid tolerancję hydroksychlorochiny podając ją jako pojedynczy lek w ciągu pierw-

szych 3 dni terapii. Dawkowanie minocykliny powinno byd zwiększane stopniowo. Jeżeli minocyklina nie 

jest tolerowana, może byd zastąpiona doksycykliną lub klarytromycyną.  

Doksycyklinę i minocyklinę można łączyd z azytromycyną i hydroksychlorochiną. Aby łatwiej wykryd brak 

tolerancji jakiegoś leku, nie należy rozpoczynad leczenia od równoczesnego podawania wszystkich anty-

biotyków. Preferuje się rozdzielone w czasie dołączanie antybiotyków, np. co tydzieo - dwa tygodnie. 

3.3 Profilaktyka 

Ponieważ borelioza z Lyme jest w Europie przede wszystkim przenoszona przez Ixodes ricinus (kleszcz eu-

ropejski leśny) działania prewencyjne opisane poniżej stosują się do tego wektora. Prewencja obejmuje 

następujące zagadnienia: 

• narażenie na kleszcze 

• ubranie ochronne  

• repelenty  

• badanie skóry po narażeniu 

• usuwanie wczepionych kleszczy 
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Tabela 7: Antybiotyki przeznaczone do kombinowanej terapii boreliozy z Lyme 

Betalaktamy 

Ceftriakson 2 g dziennie 

Cefotaksym  3 x 4 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 jeśli tylko 
to możliwe, 6-7 dni, maks. 10 dni, powtarzad w 
uzasadnionych przypadkach 

Hydroksychlorochina 200 mg dziennie lub co drugi dzieo (kumulacja) 

Czas trwania w stadium późnym i rozsianym wczesnym: 3 miesiące i więcej. Wznowy są leczone 
ponownie według potrzeb, ale generalnie w krótszych cyklach, np. 3 dni - 3 tygodnie. 

* Przede wszystkim przy minocyklinie uważad na skutki uboczne! 

Jeśli chodzi o ryzyko ugryzienia, należy zauważyd, że kleszcze przebywają w trawach i podszyciu aż do wy-

sokości 120 cm nad ziemią. Przy poruszeniu kleszcze są ściągane i mogą dostad się do wszystkich części 

ciała po skórze (pod ubraniem). Kleszcze preferują wilgotne i ciepłe obszary skóry, aczkolwiek ugryzienie 

może wystąpid w dowolnym miejscu.  

Ryzyko występuje również przy kontakcie ze zwierzętami dzikimi i domowymi, które są okresowo narażo-

ne na ugryzienia kleszczy. 

Stąd można wyznaczyd główne źródła zagrożenia:  

• prywatne ogródki 

• trawa, niskie podszycie i podobna roślinnośd 

• spędzanie czasu na wsi 

• zwierzęta domowe, np. konie, psy, koty 

• dzikie zwierzęta 
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Ubranie ochronne z ciasnymi rękawami/nogawkami zapobiega przed znalezieniem przez kleszcze miejsca 

wejścia. Najprostszy sposób to nałożenie skarpetek na spodnie. 

Dostępne są specjalne ubrania ochronne i różne repelenty, które poprzez stosowanie na skórę lub ubranie 

zmniejszają ryzyko ugryzienia. Niemniej jednak repelenty nie są całkowicie skuteczne i czas ich działania 

jest ograniczony do kilku godzin.  

Po ekspozycji, tj. po spędzeniu czasu np. na wsi, powinno się przejrzed ciało w poszukiwaniu kleszczy. Pro-

blemem są ich wczesne stadia rozwojowe, larwy i nimfy, które mają wielkośd tylko do 1mm i są łatwe do 

przeoczenia. 

Kleszcz, który się wczepił musi byd usunięty tak szybko, jak tylko to możliwe, ponieważ ryzyko infekcji 

wzrasta wraz z czasem jego obecności. Nadają się do tego pensety z cienkimi koocówkami lub przyrząd do 

usuwania kleszczy. Po uchwyceniu pensetą należy kleszcza powoli i równomiernie wyciągnąd ze skóry. 

Miejsce ugryzienia należy następnie zdezynfekowad. 
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