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Streszczenie

Obserwowany w Polsce znaczny wzrost czestosci zachorowan na przenoszonq przez kleszcze
borelioze z Lyme (BL), a takze mozliwosc przeniesienia z krwiq tej i innych chorob odkleszczo-
wych (TBD) budzq obawy transfuzjologow o bezpieczenstwo krwi 1 jej skladnikow. Watpliwosci
dotyczq kwalifikacyi do oddania krwi zarowno dawcow ukgszonych przez kleszcze, jak 1 0sob,
ktore przebyly poszczegolne TBD. Ryzyko przeniesienia z krwiq czynnikow zakaznych wywolu-
jgcych TBD jest zrozmnicowane. Przepisy krwiodawstwa w Polsce normujq postepowanie
z dawcami tylko w przypadku niektorych TBD. W pracy przedstawiono aktualny stan wiedzy
glownie na temat BL, w mniejszym zas zakresie babeszjozy, anaplazmozy i kleszczowego zapale-
nia mozgu, przy uwzglednieniu zarowno ryzyka ich przeniesienia z krwiq, jak 1 szerszego
kontekstu diagnostyczno-klinicznego. Uwzgledniono takze znaczenie zakazen wielogatunko-
wych. Podkreslono zarowno znaczenie realnej oceny ryzyka przeniesienia choroby drogq trans-
fuzji, jak 1 potrzebe unikania w miare mozliwosci zachowan nadmiernie restrykcyjnych, pro-
wadzqcych do nieuzasadnionej eliminacji krwiodawcow.
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kleszczowe zapalenie mézgu, zakazenia wielogatunkowe (koinfekcje)
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Summary

A significant increase in the Lyme disease (BL) incidence in our country and the possibility of
BL and other tick borne diseases (TBDs) transmission with blood has raised concern about
the safety of blood and its components. They cover both the qualification for blood donation
after a tick bite and after any TBD. The risk of any TBD transmission with blood is varied.
The rules regulating blood donations in Poland apply only to donors with some TBDs. Our
paper presents the current state of knowledge mainly on BL and, to a lesser extent, on three
other TBDs i.e. babesiosis, anaplasmosis as well as tick-borne encephalitis, not only in terms
of transmission risk with blood but also in a broader context of diagnosis and clinical disease
course. The importance of multispecies infections (coinfections) is also taken into account.
There is the need to maintain a balance between excessively restrictive approach that elimi-
nates blood donors and consideration of the real risk of disease transmission with blood.
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Wstep

Zakazne patogeny przenoszone z krwig przez
kleszcze (Ixodidae) sa przyczyng chorob odkleszczo-
wych (TBD, tick borne diseases). Choroby te maja
znaczenie dla krwiolecznictwa z powodu potencjal-
nego ryzyka, jakie stwarzaja dla bezpieczenstwa
przetoczen krwi. W TBD, takich jak anaplazmoza
(AP), babeszjoza (BB), patogeny bytuja w elemen-
tach upostaciowanych krwi, w innych za$, na przy-
ktad w boreliozie z Lyme (BL), wykazuja tropizm
do innych komorek ustroju [1-6]. Lepsze zrozumie-
nie epidemiologii, biologii oraz metod leczenia tej
grupy chorob jest konieczne dla oceny ryzyka prze-
niesienia zakazenia drogg przetoczenia krwi i jej
sktadnikow.

W ocenie znaczenia TBD w aspekcie krwiodaw-
stwa 1 krwiolecznictwa nalezy uwzglednié wiele
aspektow, w tym ocene ryzyka zakazenia TBD po
ukaszeniu przez kleszcza, mozliwoS¢ zarazenia sie
jednocze$nie wieloma patogenami (koinfekcje),
ustalenie kryteriow dopuszczenia krwiodawcy do
oddawania krwi po przebyciu TBD oraz wiasciwg

interpretacje badan dodatkowych, zwlaszcza sero-
logicznych. Istotna jest rowniez ocena wplywu pro-
cesOW preparatyki krwi, przechowywania sktadni-
kow krwi 1 inaktywacji patogenéow w skiadnikach
krwi na zmniejszenie ryzyka przeniesienia zakaze-
nia TBD droga przetoczenia krwi 1 jej sktadnikow.

Ogolna charakterystyka
epidemiologiczna chorob odkleszczowych

Kleszcze sa wektorami chorob wywolywanych
przez wirusy, bakterie, riketsje 1 pierwotniaki [1,
7, 8]. Najwiecej TBD przenosi kleszcz pospolity
Ixodes ricinus [8, 9]. Jest on odpowiedzialny za
transmisje patogenow okoto 20 chorob, wsrod nich
Borrelia burgdorferi sensu lato (B. burgdorferi s.1.),
wirusa kleszczowego zapalenia mozgu, Anaplasma
phagocytophilum (A. phagocytophilum), a takze Ba-
besia spp. Kleszcz pospolity nalezy do trojzywicie-
lowych; kazda jego postaé rozwojowa przed prze-
ksztalceniem w nastepng musi ssa¢ krew innego
zywiciela (ryc. 1). Srodowisko, w ktérym bytuja
kleszcze, jest rozlegle 1 obejmuje wiele biotopow

*poza organizmem zywiciela, np. w trawie

Rycina 1. Cykl rozwojowy kleszcza

Figure 1. Life cycle of the tick
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lasow mieszanych, umiarkowanie wilgotnych,
w tym rowniez parki miejskie [8, 9].

W ostatnim 20-leciu doszlo do znaczacego
wzrostu czesto$ci kontaktow ludzi z kleszczami.
Ocieplenie klimatu oraz szerokie stosowanie $rod-
kow owadobojczych, zmieniajace sklad biocenoz,
wplynely na wydluzenie okresu aktywnosci kleszczy,
ktory obecnie trwa od marca do listopada, z zaznaczo-
nymi dwoma szczytami aktywnoS$ci: wiosennym
1jesiennym. Z drugiej za$ strony, wzrost popularno-
Sci rekreacji na terenach leSnych 1 zwiekszona
mobilno$¢ spoleczenstwa przyczynity sie do zwiek-
szenia ekspozycji ludzi na kleszcze. Zjawiska te
doprowadzily do znacznego rozszerzania sie obsza-
réw wystepowania patogenow odpowiedzialnych
za wzrost zachorowan na TBD [2, 8-10].

Ogolng charakterystyke omawianych w tej pra-
cy czterech TBD przedstawiono w tabeli 1. Choro-

by te sg zasadniczo rozpoznawane dopiero od dru-
giej polowy 1 ostatnich dekad ubieglego wieku [9].
Do najwazniejszych pod wzgledem liczby zakazen
TBD w naszym kraju nalezy BL, duzo mniejsze
znaczenie epidemiologiczne ma kleszczowe zapa-
lenie mozgu (KZM), natomiast czesto§¢é wystepo-
wania BB 1 AP jest dotychczas marginalna (dane
Epimeld publikowane przez Narodowy Instytut
Zdrowia Publicznego, www.pzh.gov.pl). Zakazenia
te jednak zaczynaja by¢ rozpoznawane jako koinfek-
cje, gléwnie z BL [9].

Przepisy w krajach nieeuropejskich narzucajg
rozne okresy dyskwalifikacji. Do zarazenia klesz-
czy patogenami TBD dochodzi w wyniku ich zero-
wania na organizmach drobnych gryzoni. Nastepnie
drobnoustroje bytuja, w zalezno$ci od rodzaju,
w roznych odcinkach przewodu pokarmowego
kleszcza, na przyktad w §liniankach w przypadku pa-

Tabela 1. Charakterystyka poszczegélnych choréb odkleszczowych z uwzglednieniem ich przenoszenia ze

sktadnikami krwi

Table 1. Characteristics of particular tick borne diseases in the context of their transmission in blood components

Charakterystyka Choroba odkleszczowa (TBD)
Borelioza Babeszjoza Anaplazmoza Kleszczowe
zapalenie mézgu
(KZm)
Patogen Borrelia burgdorferi Babesia microti Anaplasma Flaviviridae
phagocytophilum

Rodzaj patogenu
Wektor w Polsce
Okres wylegania
Tropizm patogenu

(srédbtonka, nabtonka,

Bezobjawowy/
/skapoobjawowy
przebieg
Znaczenie
epidemiologiczne

Czestos¢ zachorowan
w Polsce

Transmisja
z krwig u ludzi

Koinfekcje

Przepisy regulujgce
oddawanie krwi

Bakteria/kretek
Kleszcz Ixodes ricinus
3-30 dni

Biatka macierzy
pozakomorkowej;
komorki ré6znych
tkanek i narzadow

neurogleju)
Mozliwy

Najczestsza TBD
w Polsce

10313
zachorowan/rok
(2009)

Nieudowodniona*

Stwierdzone
Brak regulacji*

Pierwotniak
Kleszcz Ixodes ricinus
1-6 tyg.
Krwinka czerwona

Mozliwy

Bardzo rzadka

Opisany jeden
przypadek koinfekcji

Udowodniona

Stwierdzone

Dozywotnia dyskwalifikacja

po przechorowaniu

a-proteobacteria
Kleszcz Ixodes ricinus
6-21 dni

Granulocyt
obojetnochtonny

Mozliwy

Bardzo rzadka

Opisanych kilka
przypadkow koinfekgji

Udowodniona

Stwierdzone
Brak regulacji

Wirus (arbowirusy)
Kleszcz Ixodes ricinus
1-2 tyg.
Neurony i inne

komorki osrodkowego
uktadu nerwowego

Mozliwy

Druga co do czestosci
TBD w Polsce

316 zachorowan/rok
(2008)

Udowodniona

Stwierdzone

Roczna dyskwalifikacja
po szczepieniu przeciw
KZM wykonanemu
z powodu ekspozycji
na zakazenie

*Qpisano transmisje zakazenia z krwia u zwierzat oraz przezycie kretka w sktadnikach krwi; *przepisy w krajach nieeuropejskich narzucaja rézne okresy

dyskwalifikacji

www.jtm.viamedica.pl



Ryszard Poglod 1 wsp., Choroby odkleszczowe w aspekcie bezpiecznego krwiodawstwa

togendow BB 1 KZM badZz w uchyltkach jelita $rod-
kowego w przypadku Borrelia burgdorferi [11, 12].
Kleszcze sa bezwzglednymi pasozytami: larwy,
nimfy i postaci dojrzale (samice i samce) zywig sie
krwia kregowcow statocieplnych. Uproszczony cykl
rozwojowy kleszcza przedstawiono na rycinie 1.
Kazde ze stadiow rozwojowych kleszcza pomiedzy
kolejnymi linieniami przyjmuje pokarm, wprowa-
dzajac wraz ze $ling patogeny TBD do ustroju zywi-
ciela. Mozliwe jest rowniez przekazywanie patoge-
no6w TBD z wymiocinami kleszcza [2, 9, 13].

W zakazeniach wywolywanych przez kleszcze
istnieje kilka wspolnych elementow, takich jak: en-
demiczno$¢ oraz sezonowoS¢ zachorowan, uSwiado-
mione lub nieu§wiadomione przez czlowieka uka-
szenie kleszcza, faza obecno$ci drobnoustroju we
krwi (istotna z punktu widzenia transmisji choroby
z krwig), tagodny badz bezobjawowy przebieg cho-
roby u czeSci zakazonych osob 1 zwigzany z tym brak
SwiadomoSci przebycia TBD. Zakazenie na ogol
przebiega calkowicie hezobjawowo, a u wiekszo$ci
objawowych chorych na TBD wystepuja niespecy-
ficzne objawy grypopodobne z goraczka. Rozwinie-
ciu sie TBD po ukaszeniu przez kleszcza i ciezkie-
mu przebiegowi choroby sprzyjaja stany zaburzo-
nej odpornoSci ustroju [1-5, 9, 13, 14].

Kleszcze a ryzyko transmisji
chorob odkleszczowych u ludzi

Ocena ryzyka zakazenia cztowieka po jednora-
zowym ukaszeniu przez kleszcza jest bardzo trud-
na. Wiadomo, ze stopien zakazenia populacji klesz-
czy kretkami Borrelia moze sie znacznie r6znic na-
wet na sasiadujacych ze sobg obszarach. Dodatkowo
ukaszenie czlowieka przez zakazonego kleszcza nie
musi automatycznie powodowac przeniesienia za-
kazenia [2]. W ocenie realnego zagrozenia wysta-
pienia TBD po ukaszeniu przez kleszcza nalezy braé
pod uwage kilka czynnikow, ktore majg istotne zna-
czenie patogenetyczne, moga rowniez rzutowac na
pewne zachowania profilaktyczne.

Przede wszystkim nie kazde ukaszenie klesz-
cza jest odczuwane i rozpoznawane przez czlowie-
ka. Slina kleszcza zawiera substancje znieczulaja-
ce, ktore sprawiaja, ze jego ukaszenie nie powodu-
je bolu. Kleszcz, o roznych rozmiarach w zaleznoSci
od stadium rozwojowego, moze pi¢ krew od kilku
do kilkunastu dni do catkowitego nasycenia 1 cze-
sto jego obecno$¢ na skorze nie zostaje dostrzezo-
na przez czlowieka [1, 2, 11]. W zwiazku z tym az
75% chorych na BL, 63% chorych na BB 1 32% cho-
rych na AP nie przypomina sobie ukaszenia przez
kleszcze [1, 2,9, 13]. Zasadnicze znaczenie dla sku-

tecznoSci zakazenia TBD ma dlugoS¢ okresu zero-
wania kleszcza na skorze czlowieka. Dla skutecz-
nego przeniesienia B. burgdorferi kleszcz musi po-
zostawac na skorze zywiciela przez 48-72 godziny
(niektorzy przyjmuja krotszy czas kontaktu), nato-
miast w przypadku A. phagocytophilum okres ten
jest krotszy 1 nie przekracza 24 godzin [1, 15, 16].
Uwaza sie, ze aby doszlo do zakazenia, konieczne
jest pelne usadowienie sie kleszcza w skorze, a tak-
ze skuteczne przejScie zarazka z miejsca bytowania
w organizmie kleszcza do uktadu krwiono$nego czlo-
wieka. Dtuzszy okres kontaktu, konieczny do
skutecznego zakazenia kretkami B. burgdorferi s.1.,
jest warunkowany diuzsza droga zarazka z jelita
kleszcza do skory osoby zakazanej. W przewodzie
pokarmowym kleszcza do pobranej krwi przedostaja
sie kretki, ktore nastepnie najczescie] w odruchu
wymiotnym sa przekazywane do rany w skorze
zywiciela [1, 2, 11-13]. Natomiast w przypadku
umiejscowienia patogenu, na przyktad w §liniankach
kleszcza (BB, KZM), jego droga do skory osoby in-
fekowanej jest znacznie krotsza.

Wywiad dotyczacy samego ukaszenia przez
kleszcza ma wiec w konsekwencji drugoplanowe
znaczenie. W zasadzie kleszcz przenoszacy skutecz-
nie zakazenie na czlowieka to taki kleszcz, ktory po-
zostal niezauwazony, poniewaz kleszcz dostrzezo-
ny i usuniety pozostaje zwykle na skorze zbyt krot-
ko, aby przenie$¢ zakazenie. Do szybszego
zakazenia dochodzi natomiast w przypadku ukasze-
nia przez nimfe [9, 13, 15]. Nalezy ponadto pamie-
ta¢, ze niektore TBD w czeSci przypadkow moga
przebiegac bezobjawowo lub prawie bezobjawowo.
Oddanie krwi przez bezobjawowego dawce krwi
w fazie bakteriemii lub spirochetemii moze spowo-
dowac nieSwiadome przeniesienie zakazenia z krwia
1ten wladnie okres jest niezwykle istotny z punktu
widzenia krwiodawstwa.

Ogromne znaczenie ma wreszcie okreSlenie
momentu dopuszczenia krwiodawcy do oddawania
krwi po wyleczeniu TBD. Niebezpieczenstwo zaka-
zenia istnieje w przypadku utrzymywania sie prze-
wlektej fazy choroby z mozliwym wysiewem pato-
genu w okresie zaostrzen. Udowodniono je w przy-
padku BB [1, 5-7]. Poglady dotyczace mozliwo$ci
istnienia przewlektego zakazenia w przypadku BL,
gloszone przez pewna czes¢ lekarzy, zostang omo-
wione w czeSci szczegblowej pracy.

Ogolna profilaktyka TBD obejmuje dziatania
zapobiegajace ukaszeniu kleszcza. Szczepienia sto-
suje sie jedynie w przypadku KZM [17, 18]. Uzy-
wana przez pewien czas w Stanach Zjednoczonych
szczepionka przeciw BL zostata wycofana z powodu
nieustalonej skuteczno$ci i obaw o dzialania niepo-
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zadane; dotychczas nie wyprodukowano nowe;j [1, 9].
Zagadnienie profilaktyki przeciwdzialajacej rozwo-
jowi zakazenia po ukaszeniu przez kleszcza, jak row-
niez odsuniecie osoby ukaszonej od oddawania krwi,
zostang omowione w kontekScie BL.

Z powodu znacznej roznorodnos$ci TBD pod
wzgledem cech etiologicznych, epidemiologicznych,
kliniczno-laboratoryjnych, jak rowniez ryzyka zaka-
zenia i przeniesienia z krwia, kazda z czterech TBD
zostanie omowiona oddzielnie.

Charakterystyka epidemiologiczno-
-kliniczna poszczegolnych TBD

Borelioza z Lyme

OkreSlenie ,,Borelioza z Lyme” (choroba z Lyme,
kretkowica kleszczowa) pochodzi od nazwy miejsco-
wosci Old Lyme w Stanach Zjednoczonych, gdzie
w 1975 roku zaobserwowano przypadki niewyja-
Snionego zapalenia stawow u dzieci z rumieniem
skornym po ukaszeniu przez kleszcze. W 1982 roku
Willy Burgdorfer wyizolowatl z kleszczy kretki
1. dammini — czynnik etiologiczny BL, nazwany
pozniej Borrelia burgdorferi [1, 12].

Sytuacja epidemiologiczna

Chorobe wywoluja bakterie Gram—ujemne
z rzedu Spirochetales (kretki), rodzaju Borrelia [12,
13]. Udzial poszczegdlnych gatunkow w etiologii BL
rozni sie w zaleznosci od polozenia geograficznego
[9, 13]. W Europie chorobe najczeSciej wywoluja
kretki B. burgdorferi s.1., B. garini i B. afzeli, nato-
miast w Stanach Zjednoczonych kretki B. burgdor-
feri s.s. [9]. Do dzisiaj poznano 11 genogatunkow
Borrelia [13, 19, 20]. Zréznicowanie gatunkowe
kretkow zdecydowanie wplywa na réznorodno$c
obrazu klinicznego choroby [13, 20]. Glownym re-
zerwuarem wiekszoSci gatunkow Borrelia wystepu-
jacych w Europie sa wolno zyjace gryzonie [21], ale
ich zywicielami moga by¢ ptaki i inne gatunki ssa-
kéw, w tym rowniez czlowiek. Ludzie ulegajg za-
kazeniu kretkami Borrelia przenoszonymi przez
kleszcze (nimfy i samice) z rodzaju Ixodes [9, 12].

Borelioza z Lyme jest najczestsza chorobg od-
kleszczowa na potkuli poinocnej. Obserwuje sie sta-
ty wzrost zachorowan [9]. Wedlug statystyk ame-
rykanskiego Center for Disease Control and Preven-
tion (www.cdc.gov) w latach 1992-2006 zarejestro-
wano ponad 250 000 nowych zachorowan na BL w Sta-
nach Zjednoczonych; ostatnio podawana liczba zacho-
rowan siega okoto 20 000 rocznie. W Europie rejestru-
je sie okoto 85 000 przypadkow rocznie z wyraznie za-
znaczonymi roéznicami geograficznymi w czestosci jej
wystepowania (www.euro.who.int). W Polsce zacho-

rowania na BL s3 rejestrowane przez Panstwowy Za-
ktad Higieny (Epimeld: www.pzh.gov.pl). Pod wzgle-
dem epidemiologicznym mozna zaobserwowac dwa
zjawiska. Pierwszym jest bardzo duzy, ponad 13-krot-
ny wzrost zachorowan, z 784 przypadkow zareje-
strowanych w 1997 roku do 10 313 przypadkow
w 2009 roku. Dane te moga by¢ jednak znacznie za-
nizone. Drugim zjawiskiem epidemiologicznym jest
zacieranie sie obszaré6w endemicznego wystepowa-
nia choroby [10]. Ryzyko zakazenia jest zwigzane
przede wszystkim z nasileniem wystepowania za-
kazonych kleszczy na okre§lonym obszarze. Od-
setek kleszczy I. ricinus zakazonych kretkami
B. burgdorferi waha sie w Polsce w zaleznoSci od re-
gionu od kilku do ponad 50% badanej populacji i jest
zalezny w duzej mierze od zmieniajacych sie czynni-
kow Srodowiskowych [8, 22, 23]. Jakkolwiek uprzed-
nio najwieksze zagrozenie epidemiologiczne dotyczy-
fo poinocno-wschodnich obszaréow Polski, obecnie
w zasadzie caly obszar kraju mozna uwazac za teren
endemiczny dla BL, czego dowodzi obecno§¢ przeciw-
cial przeciw B. burgdorferi u okolo 12% badanej popu-
lacji naszego kraju, bez wiekszych r6znic miedzy po-
szczeg6lnymi regionami [10].

Wykazanie przeciwcial dla B. burgdorferi
u zdrowych ludzi w teScie immunoezymatycznym
(ELISA, enzyme-linked immunosorbent assay)
Swiadczy o kontakcie z bakterig 1 mozliwo$ci bez-
objawowego przebycia zakazenia. Na przykiad, lud-
nos¢ Islandii nie jest w ogoble narazona na kontakt
z kleszczami I. ricinus 1 pozostaje seronegatywna
wobec antygenow Borrelia [24].

Narazenie na zakazenie BL jest zdecydowanie
wieksze u osob stale eksponowanych na kontakt
z kleszczami, czyli gtéwnie przebywajacych w Srodo-
wiskach leSnych. Obecno$¢ przeciwcial przeciw Bor-
relia burgdorferi we krwi wykazano u 43,4% pracow-
nikow lesnych w rejonie Bialowiezy [25] 1 67%
w Karkonoszach [26]. Rolnicy sa mniej narazeni na
zakazenie BL niz pracownicy leSnictwa. Seropozytyw-
no$¢ w tesScie ELISA wykazano u 38,6% pracownikow
lesnych 1 28,1% rolnikow z Lubelszczyzny [27]. Wi-
doczna jest takze pewna sezonowo$c¢ zakazen, zgod-
na z cyklem biologicznej aktywnosci wektora, gdyz na
0g6t wystepowanie przeciwcial klasy IgM jest czest-
sze jesienig (wrzesien) niz na wiosne [9, 10, 25].

Badania nad wystepowaniem zakazenia
kretkami Borrelia wsrod krwiodawcow

W Styrii w Austrii stwierdzono seropozytywnos¢
u 7,7% krwiodawcow [28], a w niektorych regionach
Niemiec wahala sie ona w zakresie 5,5%— 7,2% [29,
30]. W czeSci badan autor6w niemieckich zwraca-
no uwage nie tylko na obecno$¢ przeciwcial prze-
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ciw B. burgdorferi, ale takze na wystepowanie ak-
tywnej choroby u dawcow. Na przyktad, w Hambur-
gu 7,2% krwiodawcow byto reaktywnych w tescie
przesiewowym [29], ale tylko w 37% przypadkow
uzyskano potwierdzenie, wiec rzeczywista czesto$¢
seropozytywnosci wyniosta 2,7%. Nastepnie 25 z 27
dawcow pozytywnych przebadano klinicznie 1 nie
wykazano u nich objawdw choroby, a badania mo-
czu wszystkich podejrzanych dawcow metoda reak-
¢ji fancuchowa polimerazy (PCR, polymerase chain
reaction) nie wykazaty DNA Borrelia spp. W rejo-
nie Wiirzburga poczatkowa czesto$¢ seropozytyw-
no$ci dawcow okreSlana testem ELISA wyniosta
5,5%, a po weryfikacji metodg immunoblotingu —
2,7% [30]. U 9 sposrod 13 dawcow w badaniu przed-
miotowym nie stwierdzono zadnych objawéw cho-
roby, a tylko jeden z dawcow pamietajacych ukasze-
nie kleszcza zauwazyl u siebie rumien wedrujacy
[30]. W zadnym z badan nie stwierdzono u dawcow
objawow choroby. Z kolei w badaniu Schmidta i wsp.
na 3157 przebadanych dawcow 87 wykazywato
obecno$c¢ przeciwcial IgG; 47 spoérod nich zostato
przebadanych klinicznie 1 jedynie u 13 mozna byto
stwierdzi¢ objawy zajecia skory, ukiadu nerwowe-
go czy stawow [31]. We wspomnianych polskich
badaniach wykazano obecno$¢ przeciwcial przeciw
B. burgdorferi u 12% krwiodawcow [10].

W duzej mierze podwaza to zasadno$c¢ przepro-
wadzania u krwiodawcow badan przesiewowych
w postaci ich jednorazowego oznaczenia, gdyz nie wy-
krywaja przypadkow aktywnej choroby stwarzajacej
zagrozenie przeniesienia patogenu z krwig [1, 2, 32].

Obraz kliniczny boreliozy z Lyme:
symptomatologia, przebieg choroby
i badania laboratoryjne

Borelioza z Lyme jest chorobg przewlekla, wie-
lonarzadowg o bardzo zro6znicowanym obrazie kli-
nicznym. Zakazenie moze by¢ bezobjawowe albo
ujawnicC sie jedynie w postaci rumienia wedrujace-
go, moze jednak rowniez wystapi¢ w postaci roz-
sianej z zajeciem wielu narzadow i tkanek. Podstawg
rozpoznania jest stwierdzenie przynajmniej jedne-
go z nastepujacych objawow: rumienia wedrujace-
go, boreliozowego chioniaka limfocytowego skory,
zapalenia stawow, mie$nia sercowego 1 neurobore-
liozy, przy jednoczesnym stwierdzeniu obecno$ci
przeciwcial skierowanych przeciwko bialkom po-
wierzchniowym B. burgdorferi. Okres wylegania
choroby wynosi 1-4 tygodni, chociaz niekiedy ob-
jawy moga wystapic juz po 3 dniach [1, 2]. Rumien
wedrujacy stwierdza sie u 30-50% chorych, nie jest
wiec on stalym objawem zakazenia. Jezeli nie zo-
stanie podjete leczenie antybiotykiem, postaé zlo-

kalizowana moze przejS¢ w postac rozsiang i wyste-
puja objawy wtoérne [1, 2, 11, 33].

Przebieg choroby zostal raczej sztucznie po-
dzielony na 3 okresy: choroby wczesnej zlokalizo-
wanej, wczesnej rozsianej 1 poznej. Progresja cho-
roby poprzez wszystkie te okresy nie jest jednak
nieuchronna, nawet jesli nie zostanie zastosowane
odpowiednie leczenie. Z drugiej strony, niektorzy
chorzy moga przejawiac objawy choroby poznej, nie
przypominajac sobie okres6w poprzedzajacych. Pra-
widlowo prowadzone leczenie od poczatku choro-
by zazwyczaj nie dopuszcza do rozwiniecia sie ob-
jawow poznych [1, 2].

Okres I, czyli wczesnego umiejscowionego za-
kazenia, trwa 3—40 dni po ukaszeniu przez zakazo-
nego kleszcza. Wystepuja ograniczone zmiany skor-
ne o typie rumienia wedrujacego lub rzadko tak zwa-
nego chioniaka limfocytarnego skory. Ich obecnos$¢
Swiadczy o migracji kretkow w skorze [33, 34].
W tym okresie zakazona osoba moze zgtaszaé dole-
gliwosSci grypopodobne: hole glowy, uogélnione bole
stawow, powiekszenie weziow chtonnych, bole kost-
no-stawowe, zaburzenia snu i pamieci [1, 2].

Okres II, czyli wczesnego uogolnienia choro-
by, wystepuje od kilku tygodni do kilku miesiecy
po poczatkowym zakazeniu i jest skutkiem rozsie-
wu kretka z krwig i chlonka do bardziej odleglych
miejsc ustroju. Kretki Borrelia spp. wykazuja tropizm
do wielu narzadow 1 tkanek, zwlaszcza skory, ukla-
du nerwowego, serca i stawow [1-3]. Objawy klinicz-
ne w danym okresie choroby zaleza od tego, ktory
narzad jest zajety 1 jaka jest rozleglo$¢ jego uszko-
dzenia. Pacjenci moga demonstrowac objawy grypo-
podobne czy uogdblnione bole mieSniowe badz tez
objawy z poszczegoélnych zajetych narzadow [1-3].

Okres III, tak zwana posta¢ pdzna, obejmuje
przetrwale zakazenie, trwajace od roku do kilku lat
od zakazenia. W okresie tym wystepuja zmiany
skorne w postaci przewleklego zanikowego zapa-
lenia skory dystalnych cze$ci koficzyn oraz destruk-
cyjne zmiany zapalne stawow, przewlekie zapale-
nia mozgu i opon mézgowo-rdzeniowych z przewle-
klymi zespolami neurologicznymi i psychicznymi[1,
2]. Jest to zwykle trudna pod wzgledem diagno-
stycznym 1 terapeutycznym postaé boreliozy. Naj-
wiecej kontrowersji budzi tak zwana przewlekia
posta¢ choroby. Uwaza sie, ze skuteczna antybio-
tykoterapia prowadzi do wyleczenia BL i nie ma fazy
przewlektej choroby, a dtugo utrzymujace sie objawy,
gléwnie ze strony oSrodkowego ukladu nerwowego
(OUN), tworzace tak zwany zespol poboreliozowy
(post boreliosis syndrome), sa powodowane innymi
chorobami, nie ma wiec wskazan do dtugotrwatego
podawania antybiotykow [35, 36]. Obserwowane
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objawy moga by¢ tez zwigzane z nowym zakazeniem
kretkiem Borrelia [37].

Rozpoznanie kazdej postaci BL (poza rumie-
niem wedrujacym, czyli postacia wczesnag, kiedy
jeszcze nie s wytwarzane przeciwciala) polega na
stwierdzeniu obecno$ci objawow klinicznych cho-
roby oraz wykryciu u chorego swoistych przeciw-
cial skierowanych przeciwko biatkom powierzchnio-
wym OSP (outer space protein) B. burgdorferi, czyli
tak zwanym antygenom flagelarnym. Biatka te wy-
kazuja wysoki polimorfizm i sg silnymi immunoge-
nami, aktywujacymi ukiad odpornoSciowy zakazo-
nej osoby [13, 19]. Zmienno§¢ antygenowa bialek
utrudnia diagnostyke serologiczna, rzutuje na ob-
raz kliniczny, moze mie¢ wplyw na leczenie, stwa-
rza rowniez trudno$ci w opracowaniu szczepionki.
Zalecana diagnostyka serologiczna jest zawsze dwu-
etapowa [1, 2]. Zawsze zaczyna sie od testu najczul-
szego (a tym samym najmniej swoistego), potem za$
potwierdza sie testami o wyzszej swoistosci. A za-
tem najpierw wykonuje sie test immunofluorescen-
cji poSredniej IFA, immunofluorescent assay), kto6-
ry jest najbardziej czuly, badz test ELISA. W przy-
padku wyniku dodatniego lub watpliwego jego
weryfikacje przeprowadza sie przy uzyciu bardziej
swoistych badan drugiego etapu, czyli testow po-
twierdzenia, takich jak Western blot [3, 9, 38].

Do wynikéw badan laboratoryjnych, a zwlasz-
cza serologicznych, w przypadku BL nalezy podcho-
dzi¢ z duza rezerwa. Wspomniany test ELISA daje
dodatnie wyniki tylko u 10-30% chorych, wiec jego
przydatno$c jako testu przesiewowego jest ograni-
czona. Pewniejszym sposobem potwierdzenia bore-
liozy jest badanie za pomoca testu Western-blot
w klasach IgG 1 IgM. Wykrywa ono chorobe u 40—
—60% chorych, zdarzaja sie jednak bledne, falszy-
wie dodatnie wyniki testow. Przyczyng takich wy-
nikéw moze by¢ reakcja krzyzowa na antygeny in-
nych patogenéw: kretkow, wirusa Epsteina-Barr,
cytomegalowirusa czy wirusa opryszczki pospolitej,
a takze niektore choroby z autoagresji [1, 2, 8, 32].

Nalezy tez podkreslié, ze stezenie przeciwcial
nie koreluje z przebiegiem zakazenia. Jako pierw-
sze, po 3—-4 tygodniach od zakazenia, pojawiajg sie
przeciwciala IgM, ktore najwieksze stezenie osia-
gaja po 6-8 tygodniach, a nastepnie ulegaja stopnio-
wemu obnizeniu. Jednak niekiedy przeciwciata I[gM
moga utrzymywac sie przez wiele miesiecy lub
wystapi¢ ponownie w poéznym okresie choroby.
Przeciwciala IgG sa wykrywane okolo 4-6 tygodni
od zakazenia, ich szczytowe stezenie obserwuje sie
po okolo 4-6 miesigcach, a wysokie miano moze
sie utrzymywac przez wiele lat, szczego6lnie w obec-
noSci zmian w OUN [3, 9].

Nawet w niewatpliwych przypadkach stwier-
dzenia obecno$ci kretkbw w organizmie obserwo-
wano niskie lub zerowe miano przeciwcial [38].
Z kolei dodatnie wyniki badania przeciwcial mogg
sie utrzymywac diugo po zakonczeniu leczenia, na-
wet do konca zycia chorego [1, 2]. Swoiste przeciw-
ciala sa wykrywane takze u zdrowych osob, co moze
Swiadczy¢ o bezobjawowym przebiegu choroby lub
o przebyciu zakazenia w przeszto$ci. Obecnos§¢ sa-
mych przeciwcial, bez objawdw zakazenia, nie moze
by¢ wskazaniem do leczenia [1, 2, 39]. Badania se-
rologiczne stuza potwierdzeniu rozpoznania choro-
by, a nie ocenie skutecznoSci leczenia, i nie doku-
mentujg wyleczenia zakazenia [39]. Przeciwciala
IgM pojawiaja sie juz po okresie krazacej spiroche-
temii, a wiec metodami serologicznymi nie mozna
wykry¢ choroby w okresie, w ktorym mozliwa jest
jej transmisja z krwia [2, 9, 11, 32].

Za najbardziej swoiste uwaza sie badanie PCR,
metoda ta nie powinna by¢ jednak wykorzystywana
w rutynowe] diagnostyce ze wzgledu na niedosta-
teczng standaryzacje w diagnozowaniu zakazen wy-
stepujacych na terenie Polski. Badanie PCR nie jest
szeroko stosowane; PCR umozliwia bowiem wykry-
cie DNA B. burgdorferi, nie roznicujac jednak, czy
pochodzi z zywych czy martwych kretkow, a wiec
dodatni wynik nie oznacza obecno$ci aktywnego,
wymagajacego leczenia zakazenia. Poza tym duzag
przeszkode stanowi koszt tego badania [1, 2, 9, 13, 39].

Borelioze z Lyme mozna tez diagnozowac na
podstawie bezpos$redniego rozmazu krwi (tylko w
okresie spirochetemii) lub hodowli. Nalezy tutaj
zaznaczyC, ze wyhodowanie Borrelia z krwi czy
materialu tkankowego jest bardzo trudne i praco-
chtonne i chociaz stanowi bezpo$redni dowod zaka-
zenia, moze takze by¢ obarczone mozliwoS$cig uzy-
skania falszywego wyniku [1, 9, 39].

Nalezy podkres$li¢, ze obok wspomnianych
trudno$ci w interpretacji badan laboratoryjnych,
bardzo istotny wplyw na nierozpoznawanie badz
mylenie BL z innymi schorzeniami maja wybitny po-
limorfizm objawow oraz do§¢ czesto obserwowany
skapoobjawowy przebieg choroby. Nie bez powodu
BL jest nazywana ,,wielkim imitatorem” czy ,,cho-
robha o wielu twarzach”.

Kontrowersje kliniczne
dotyczace boreliozy z Lyme

W obecnym podejsciu lekarskim do BL sg wi-
doczne dwa doS¢ rozbiezne stanowiska dotyczace
czestoSci wystepowania choroby, jej klinicznego prze-
biegu, prowadzenia skutecznej antybiotykoterapii oraz
wystepowania tak zwanej przewlekiej fazy choroby.
Rzutuja one rowniez na profilaktyke choroby.
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Zdecydowana wiekszo$¢ lekarzy stosuje sie do
wytycznych Amerykanskiego Towarzystwa Choréb
Zakaznych (IDSA, Infectious Diseases Society of
America). Lekarze ci stosujg krotkie, przewaznie
miesieczne leczenie BL antybiotykiem, uznajg wy-
leczalno§¢ choroby, czyli eradykacje B. burgdorferi
po odpowiedniej antybiotykoterapii, nie stosujg wie-
lolekowej 1 przewleklej antybiotykoterapii, nie prze-
kraczaja rutynowych dawek antybiotykow oraz ne-
guja istnienie fazy przewleklej choroby [35, 40].
Podobne stanowisko zajmuje Polskie Towarzystwo
Epidemiologow 1 Lekarzy Chordb Zakaznych
(PTEiCHZ) w swych rekomendacjach z 2008 roku
[39]. Stojac na tym stanowisku, nalezy uznac, ze za-
konczenie antybiotykoterapii prowadzi do eradyka-
cji kretkow 1 po wyleczeniu chorego na BL jego
krew powinna by¢ juz bezpieczna.

Odrebne stanowisko zajmuje grupa lekarzy
z International Lyme and Associated Diseases Society
(ILADS) skupionych woko6t Burrascano, ktorzy,
traktujac BL jako ciezka chorobe ukiadowa, zalecaja
dlugotrwala antybiotykoterapie, niekiedy w posta-
ci leczenia skojarzonego kilkoma antybiotykami
oraz uznaja istnienie przewleklej BL z obecno$cig
postaci nieaktywnych kretkow [41, 42]. Niektore
obserwacje sugeruja, ze B. burgdorferi nie wytwa-
rza endospor, ale w niesprzyjajacych warunkach
moze tworzy¢ rozne formy morfologiczne, w tym
postaci sferoidalne, postaci L (bez Sciany komorko-
wej), cysty lub formy granularne. Grupa ILADS
podkresla mozliwo$¢ przechodzenia postaci ,,uspio-
nych” kretkow w aktywne [43-47]. Postaci nieak-
tywne kretkOw nie sg wrazliwe na rutynowo stoso-
wane antybiotyki, w zwigzku z czym uzasadnia sie
faczenie kilku antybiotykow tak, aby ich spektrum
objeto wszystkie postaci B. burgdorferi. Istotng
kwestig sporng jest istnienie przewleklej postaci
BL. Lekarze z ILADS przyjmuja nastepujace kry-
teria rozpoznania przewlekiej BL: przynajmniej
roczny przebieg choroby, obecnos$¢ powaznych
zmian neurologicznych lub stawowych, przetrwanie
aktywnej postaci infekcji mimo antybiotykoterapii.
Ponadto uwazaja oni, ze w fazie przewlekle; BL
dochodzi do znacznej supresji uktadu immunologicz-
nego, czego wyznacznikiem moze by¢ zmniejsze-
nie liczby komoérek NK (natural killer) wykazuja-
cych ekspresje CD57 1 sugeruja, ze oznaczanie licz-
by komoérek CD57+ moze stuzyé do oznaczania
aktywno§ci choroby [41]. Stanowisko grupy ILADS,
zwlaszcza w czeSci dotyczacej istnienia przewleklej
fazy choroby, zostalo poddane zdecydowanej kryty-
ce przez panel naukowcow IDSA w 2007 roku [35].

Opinie te sa o tyle istotne z punktu widzenia
transfuzjologii, ze chorzy z postacig przewlekla cho-

roby rowniez mogliby mie€ okresowo aktywne kretki
we krwi, a wiec stanowiliby potencjalne zagrozenie
dla krwiodawstwa. Obawy te zostaly uwzglednione
w przepisach niektérych bankéw krwi w Stanach
Zjednoczonych, w ktorych przewlekla BL stanowi
dozywotnie przeciwwskazanie do oddawania krwi.

Zagrozenie przeniesienia kretkow Borrelia spp.
przez krew w poszczegolnych okresach choroby

Z punktu widzenia transfuzjologii istotne zna-
czenie dla transmisji choroby z krwig ma okres
obecnoSci kretkow we krwi, czyli spirochetemii.
Jednym z patogenetycznych czynnikow, ktore po-
woduja zarowno zdolno$¢ do rozsiewu oraz prze-
trwania zakazenia, jest ich zdolno$¢ do taczenia sie
z roznymi komorkami [1]. Po ukaszeniu kleszcza
kretki rozprzestrzeniaja sie w macierzy pozakomor-
kowej skory [1, 11]. Antygeny flagelarne kretkow
wigza sie z niektorymi receptorami integrynowymi,
obecnymi zar6wno w niektérych nieupostaciowa-
nych elementach bialek macierzy pozakomorkowe;j
(m.in. w kolagenie), jak 1 na elementach upostacio-
wanych. Konstelacje biatek OSP moga zmieniac ten
tropizm. Po namnozeniu w skorze, juz po 2 dniach
kretki moga sie przedostac do odleglych miejsc
ustroju [34]. Istotnym miejscem namnazania kret-
kow Borrelia jest rowniez Srodblonek. Poza biatka-
mi macierzy komorkowej, komorkami Srodbtonka
1 nablonka kretki wykazuja tropizm do innych ko-
morek, w tym fibroblastow, komorek neurogleju
1 komoérek Schwanna. Bakterie te przechodzg barie-
re krew-mozg. Z punktu widzenia transfuzjologii
istotny moze by¢ fakt, ze kretki mogg sie taczyé
takze z ptytkami krwi [1, 9, 13, 48]. Zwiazanie z plyt-
kami krwi mogloby sprzyja¢ zar6wno hematogen-
nemu rozsiewowi kretka, jak 1 niszczeniu krwinek
plytkowych, z nastepowym rozwojem maloplytko-
wosci [48, 49]. Nie znalazlo to jednak potwierdze-
nia w doSwiadczeniach na zwierzetach, a w pozniej-
szych doniesieniach prace Ballarda i wsp. [49] oce-
niono krytycznie [50].

Po namnozeniu w Srédblonku bakterie sa uwal-
niane do krwi, a u chorego pojawiaja sie objawy
ogolne, zwlaszcza goraczka. Do ustgpienia objawow
dochodzi, gdy organizm zaczyna produkowac swoiste
przeciwciala przeciw biatkom OSP i eliminuje bak-
terie z krwiobiegu [1-3]. W opinii wiekszo$ci auto-
row spirochetemia w przebiegu BL 1 innych chordh
kretkowych (kity, leptospirozy, boreliozy) wystepu-
je we wczesnych fazach choroby [1-3, 9, 51, 52], ale
poglady dotyczace zwiazku spirochetemii z goraczka
sg juz rozbiezne. Stwierdzono, ze znaczna (siegajaca
2/3) cze§¢ zakazonych osob, u ktorych w posiewach
krwi wyhodowano kretka, moze nie mieé goraczki
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[1]. Natomiast Schwarzova 1 wsp. wykazali obecno§¢é
spirochetemii w rozmazie krwi obwodowej u 70%
chorych w goragczkowe;j fazie choroby [53]. W zalez-
no$ci od szczepu B. burgdorferi, szczyt spirochete-
mii jest osiggany po 7-10 dniach od ukaszenia klesz-
cza [54], ale kretki mozna hodowac z krwi ludzkiej
do 6 tygodni po ukaszeniu [55, 56].

Wormser i wsp. [56] wykazali spirochetemie
u 43,7% sposérod 213 nieleczonych pacjentdow z ru-
mieniem wedrujacym. Zaobserwowali tez, ze cho-
rzy ze spirochetemia w wiekszym stopniu demon-
strowali objawy ogdlne choroby niz tacy, u ktoérych
nie stwierdzono obecno$ci kretkow we krwi. Cho-
rzy ci mogli takze miec¢ kilka rumieni. Z drugiej jed-
nak strony, u 22,9% chorych z rumieniem, ale bez
objawow ogolnych, rowniez stwierdzano dodatni
posiew krwi. Faza spirochetemii trwata ponad 2 ty-
godnie od pojawienia sie zmiany skornej. Autorzy
nie stwierdzili natomiast zwigzku spirochetemii
z czasem trwania 1 wielko$§cia rumienia [56]. Zauwa-
zono, ze wspoOlistnienie drugiej infekcji odkleszczo-
wej moze wydluzac czas trwania spirochetemii [9]
oraz ze juz w fazie spirochetemii moze dochodzi¢
do szybkiego zajecia OUN [57].

Oddanie krwi przez dawce bedacego w tym
okresie choroby moze wiec stwarzac realne zagro-
zenie przeniesieniem zakazenia przez przetoczong
krew. Jednak ze wzgledu na to, ze krwiopochodne-
mu rozsiewowi kretkow u czeSci chorych towa-
rzysza objawy grypopodobne z goraczka, ryzyko
pobrania krwi od objawowego dawcy jest niewiel-
kie przy przestrzeganiu obowigzujacych przepisow,
zalecajacych dyskwalifikacje osob demonstrujacych
objawy choroby goraczkowej [1]. Nalezy przy tym
podkreslié, ze sezon zakazen grypowych 1 grypopo-
dobnych nie pokrywa sie z sezonem zachorowan na
TBD, co dodatkowo moze skitania¢ lekarza do wzie-
cia pod uwage mozliwo$ci zakazenia TBD [9]. Po-
nadto obecno$¢ zmian skérnych (rumien wedruja-
cy) w badaniu przedmiotowym stanowi dodatkowy
czynnik dyskwalifikujacy krwiodawce. Niektore
amerykanskie banki krwi, zwlaszcza na terenach
endemicznych BL, zalecaja badanie dawcy na obec-
no$¢ rumienia [1, 30, 57]. Nastepny etap kwalifika-
¢ji dawcy polegajacy na badaniu stezenia hemoglo-
biny czy morfologii krwi niestety niewiele wnosi
w przypadku BL, gdyz w chorobie tej nie wystepuja
znaczace zmiany w zakresie tego badania. Badanie
morfologii krwi jest bardziej przydatne w innych
typach TBD, takich jak na przyktad BB czy AP, kto-
rym towarzysza ewidentne zmiany we krwi [2-7].

Reasumujac, znaczace ryzyko pobrania krwi
zakazonej kretkiem istnieje zasadniczo tylko u daw-
cow, ktorzy przechodza BL bezobjawowo.

Ryzyko przeniesienia kretkow Borrelia spp.
droga przetaczania krwi w Swietle
dotychczasowej wiedzy

Przy uwzglednieniu zakazno$ci innych patoge-
now przenoszonych przez kleszcze oraz mozliwo-
Sci transmisji z krwig innych kretkowic (kita) moze
sie to wydac zaskakujace, ale dotychczas nie udo-
wodniono u ludzi przeniesienia Borrelia spp. droga
krwi[1, 9, 58].

Bohme 1 wsp. w badaniu biorcow, ktorzy otrzy-
mali krew od dawcow z obecnymi przeciwciatami prze-
ciw Borrelia spp. we krwi stwierdzili, ze zaden biorca
nie zachorowal na te chorobe [30]. Gerber i wsp. [ 59]
badali ryzyko nabycia BL lub BB, u chorych po opera-
cjach kardiologicznych, poddanych masywnym trans-
fuzjom koncentratu krwinek czerwonych (KKCz)
1 koncentratu krwinek plytkowych (KKP). Oceniali
obecno$¢ przeciwcial przeciw Borrelia 1 pierwotnia-
kowi Babesia spp. w probkach krwi pobranych przed
zabiegiem i 6 tygodni po jego wykonaniu. U zadnego
chorego, ktory otrzymat krew, nie stwierdzono BL ani
Kklinicznie ani w badaniach serologicznych, natomiast
ujednego chorego, ktoremu przetoczono 5 jednostek
KKCz, wystapita BB. Weiland 1 wsp. zauwazyli, ze
niektorzy dawcy zarazeni Borrelia moga nie byc¢ dys-
kwalifikowani przez procedury selekcji dawcow. Jed-
nak w badaniu krwi 14 biorcow, ktorzy otrzymali krew
od dawcy chorego na BL, nie wykazano ani objawow
Kklinicznych choroby, ani konwers;ji serologicznej [60].
Retrospektywna analiza przypadku zakazenia dawcy
zarOwno przez B. burgdorferi, jak 1 B. microti wykaza-
ta, ze u biorcy krwi wystapita objawowa BB, natomiast
nie stwierdzono BL [61].

Nie oznacza to oczywiscie, ze kretki Borrelia spp.
nie moga by¢ przenoszone z krwiag. W przegladzie
literatury nie napotkano na nowsze prace dotycza-
ce tego zagadnienia, a wiekszo$¢ cytowanych wy-
zej badan nad transmisja B. burgdorferi z krwig
pochodzi z lat 90. XX wieku. Obserwowano okoto-
porodowe przeniesienie Borrelia z matki na dziec-
ko, prawdopodobnie w nastepstwie zakazenia prze-
zlozyskowego [62].

W bardziej aktualnych badaniach na zwierze-
tach wykazano jednak mozliwo$§¢ przeniesienia
B. burgdorferi z krwia [55]. Myszom z réznym pozio-
mem odpornosci przetaczano krew od myszy zara-
zonej kretkiem Borrelia. Do zakazenia dochodzito
w zblizonym, dochodzacym do 50%, odsetku zarow-
no u myszy z niedoborem odpornosci, jak 1 immu-
nokompetentnych. Jedng z przyczyn niewykrywa-
nia BL po transfuzjach krwi moze by¢ nieobecno§é
istotnego wyznacznika diagnostycznego, rumienia
wedrujacego, po dozylnym wszczepieniu kretkow,
co moze prowadzi¢ do przeoczenia choroby [54].
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Nalezy tez wzia¢ pod uwage, ze niektore objawy,
ktore moga wystgpi¢ u biorcy po transfuzji, sa na
tyle niecharakterystyczne, ze nie kojarzy sie ich
z BL 1 w konsekwencji moga prowadzi¢ do nieroz-
poznania choroby. Ponadto cze$¢ biorcow otrzymuje
transfuzje krwi znajdujac sie w bardzo ciezkim sta-
nie ogblnym i umiera przed rozwinieciem sie pel-
noobjawowej choroby. Niektorzy chorzy poddawa-
ni transfuzjom otrzymuja z powodu wspolistnieja-
cych zakazen antybiotyki, ktére moga sie okazac
bakteriobojcze dla przetoczonego z krwia kretka
1 nie dopusci¢ do rozwiniecia sie BL.

Poza mozliwo$§cig nieSwiadomego pobrania za-
kazonej krwi, czynnikiem niezmiernie istotnym dla
transmisji kretkow Borrelia droga transfuzji jest
mozliwo$§¢ ich przezycia we krwi lub jej sktadnikach
(KKCz, osocze) przechowywanych we wlaSciwym
zakresie temperatur, czyli zaleznie od rodzaju sktad-
nika, odpowiednio w lodowce lub zamrazarce. Na-
delman i wsp. [63] zaobserwowali, ze w przeciwien-
stwie do kretka bladego, ktory Zle znosi niskie tem-
peratury, kretki Borrelia dodawane w roznych
rozciefczeniach do pojemnikow z KKCz przezywaty
przechowywanie w lodowce. Zywe kretki znajdowa-
no w KKCz nawet po 6 tygodniach przechowywa-
nia [63]. W podobnym do$wiadczeniu Johnsona
1 wsp. [64] wszczepiano B. burgdorferi w roznych
stezeniach do pojemnikoéw z krwig, przechowywa-
no w 4°C i nastepnie hodowano. Obecno$¢ bakterii
kontrolowano w réznych odstepach czasowych
1 stwierdzono, ze kretek Borrelia moze przezyc
w temperaturze 4°C przez 48 dni. W pracy Badona
1 wsp. [65] wprowadzano kretki do KKCz i osocza
Swiezo mrozonego (FFP, fresh frozen plasma)
w stezeniu 3000 bakterii/ml, a do KKP — 200 bak-
terii/ml. Wykazano, ze B. burgdorferi przezyla
w KKCz przechowanym w temperaturze 4°C i FFP
przechowywanym w temperaturze nizszej niz —18°C
przez 45 dni, a w KKP 6 dni. Mozliwe jest zatem
przezycie kretkow Borrelia w przechowywanych
sktadnikach krwi pochodzacych od dawcy bedace-
go w fazie spirochetemii [65].

W Swietle aktualnej wiedzy zadne postepowanie
nie prowadzi do zmniejszenia liczby kretkow znajdu-
jacych sie w pobranej, juz zakazonej krwi [1]. W do-
Swiadczeniu Gabitzsch 1 wsp. na myszach juz zawar-
to§¢ 22 kretkow w 1 ml krwi umozliwiala przeniesie-
nie zakazenia z jednego zwierzecia na drugie [55].

Kretki Borrelia nie sa zwigzane z elementami
upostaciowanymi krwi, wiec usuwanie leukocytow
nie wplywa na zmniejszenie ich liczby. Ponadto ani
napromienianie, ani aktualnie stosowane metody
inaktywacji patogenoéw nie umozliwiaja skutecznej
eliminacji kretkow z krwi [1].

Istniejace wytyczne w sprawie oddawania
krwi u 0sob z borelioza z Lyme
W Polsce, podobnie jak w Unii Europejskiej,
przepisy regulujace krwiodawstwo nie uwzgledniaja
BL [66]. W Stanach Zjednoczonych BL jest naj-
czestsza choroba odkleszczowa 1 aktualne stanowi-
sko Amerykanskiego Czerwonego Krzyza przedsta-
wione w wytycznych z 2009 roku przewiduje w przy-
padku przechorowania BL indywidualna konsultacje
z lekarzem, chociaz jeszcze w 2005 roku byto bar-
dziej restrykcyjne i zalecato dyskwalifikacje dawcy
na rok po przechorowaniu 1 leczeniu antybiotykiem
(www.redcross.org). Przepisy Food and Drug
Administration wykluczaja oddawanie krwi przez
chorych na BL w fazie przewleklej, a w stosunku
do 0so6b wyleczonych zalecaja roczna dyskwalifika-
cje od zakonczenia antybiotykoterapii [55]. Wiek-
sz0$¢ amerykanskich stanowych bankow krwi, kto-
rych zasady dyskwalifikacji dawcow sa dostepne na
stronach internetowych, na przykiad:
—  www.utmb.edu/bb/TS_FAQ.htm, University of
Texas,
—  www.pshc.org/home/index.htm, Pouget Soud
w stanie Waszyngton,
— www.savannahredcross.org/blood_eligibility.asp,
Savannah Blood Center
— www.redcross.org/northernohio, bank krwi
w PoInocnym Ohio
stosujg roczna dyskwalifikacje po przechoro-
waniu BL i zakonczeniu leczenia antybiotykiem.
Chorzy przewlekle sa dyskwalifikowani dozy-
wotnio. Z kolei banki krwi w stanie Nowy Jork
(live.nybloodcenter.org/index.jsp) zajmuja stanowi-
sko, ze w przypadku potwierdzonej BL bezobjawowej
nie mozna oddawac krwi az do zakonczenia leczenia.
Natomiast jezeli w przebiegu choroby leczonej lub
nieleczonej wystapia jej objawy, dawce nalezy zdys-
kwalifikowac¢ na 6 miesiecy. Najbardziej liberalne
stanowisko zajmuje Australijski Czerwony Krzyz
(www.transfusion.com.au), ktory dopuszcza odda-
wanie krwi juz 2 tygodnie po zakonczeniu leczenia
choroby antybiotykiem.

Profilaktyka transmisji Borrelia spp.
z krwia. Postepowanie z osobami
ukagszonymi przez kleszcze

Nie kazdy kleszcz przenosi chorobe, nie ma
wiec potrzeby wykonywania badan, jezeli u osoby
ukaszonej przez kleszcza nie wystepuja zadne do-
legliwo$ci. Podejrzenie zakazenia BL moze budzi¢
rumien o Srednicy powyzej 5 cm [39], ktory nalezy
roznicowaé z odczynem uczuleniowym na Sline
kleszcza. Na zakazenie BL lub inng TBD moze row-
niez wskazywac pojawienie sie w okresie okolo tygo-
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dnia od ukaszenia objawow grypopodobnych, takich
jak bole glowy, podwyzszona temperatura, dreszcze,
boble mie$ni czy wzmozona meczliwo$¢ [1-3, 13, 39].

W przypadku ukaszenia przez kleszcza nie jest
konieczne wykonywanie testow serologicznych ani
leczenie antybiotykiem. Zagrozenie infekcja wzrasta,
jesli kleszcz pozostawal w skorze co najmniej
36 godzin oraz w przypadku wielokrotnego pokasa-
nia przez kleszcze [3, 9]. W takim wypadku, jesli nie
uplynely jeszcze 72 godziny, a ukaszenie miato miej-
sce na obszarze duzego ryzyka epidemiologicznego,
czyli gdzie co najmniej 20% kleszczy jest zakazonych
B. burgdorferi, mozna podac pojedyncza prewencyjng
dawke 200 mg doksocykliny [67]. Kandydatami do
takiej profilaktyki mogltyby by¢ tez osoby o obnizo-
nej odpornosci, w tym niemowleta, mate dzieci oraz
kobiety ciezarne. Polskie rekomendacje zalecaja jed-
nodniowa profilaktyke doksycykling tylko w przypad-
ku mnogiego pokasania przez kleszcze podczas po-
bytu w rejonie endemicznym osoby dorosiej pocho-
dzacej spoza tego terenu. Nie wiadomo, na ile
skuteczna jest taka profilaktyka u dzieci [38]. Wyka-
zano, ze profilaktyka doksycykling jest postepowa-
niem skutecznym, ale przypominajacym dzialanie
,na Slepo”, gdyz, aby uchronic jednego ukaszonego
przed rozwiniecia sie BL, prawie 50% ukaszonych
otrzymuje antybiotyk niepotrzebnie [67, 68].

W przeciwienstwie do prezentowanych wyzej
opinii, lekarze zgrupowani w ILADS stoja na sta-
nowisku, ze juz kilkugodzinne przytwierdzenie
kleszcza do skory wystarcza do przeniesienia pato-
genu, wyrazaja poglad, ze podjecie leczenia prze-
ciwboreliozowego powinno nastapic juz przy wyso-
kim ryzyku zakazenia, czyli jesli doszlo do ukasze-
nia na terenie endemicznym, kleszcz tkwit w skorze
przez kilka godzin, byt wypelniony krwig i nie zo-
stal usuniety w catoSci. BezpoSrednio po takim ob-
cigzonym ryzykiem ukaszeniu zaleca sie pelng
28-dniowa kuracje antybiotykiem [41, 42].

W ocenie realnego ryzyka nalezy podkreslié, ze
nie ma obecnie podstaw, aby kazde ukaszenie przez
kleszcza stanowilo powod dyskwalifikacji krwiodaw-
cy. W zasadzie cala Polska jest obszarem endemicz-
nym BL [10]. Ukaszenie nie oznacza zakazenia,
1 odwrotnie, mozna ulec zakazeniu, nie uSwiadamia-
jac sobie, ze doszio do ukaszenia przez kleszcza,
a zwlaszcza przez trudno zauwazalng matg nimfe.
Ryzyko infekcji jest niewielkie w przypadku krot-
kiego przebywania kleszcza w skorze, dlatego tak
wazne jest jego szybkie 1 umiejetne usuniecie
[1,2,9,15, 39]. Natomiast w niektorych przypadkach
wiekszego prawdopodobienstwa zakazenia, czyli
dluzszego zerowania kleszcza, obecno§ci wyrazne-
go odczynu skornego po ukaszeniu oraz przebywa-

nia na terenie endemicznym, mozna rozwazyc¢ cza-
sowe odsuniecie dawcy i zlecié mu samoobserwa-
cje w kierunku wystapienia rumienia wedrujacego
lub objawow ogoblnych przez pewien czas, na przy-
kiad przez miesiac. Profilaktyczne stosowanie an-
tybiotykoterapii po ukaszeniu przez kleszcza jest
przedmiotem kontrowersji [2].

Badanie kwalifikacyjne dawcy moze poméc
w wylaczeniu chorych z objawowa postacig BL
w niedlugim czasie po zakazeniu, czyli w okresie
obecnosci objawow ogblnych podobnych do spoty-
kanych w kazdej infekcji goraczkowej (dyskwalifi-
kacja na 2 tygodnie po zakonczeniu infekcji) badz
w przypadku wykrycia doS¢ charakterystycznego
rumienia wedrujacego. Badanie kwalifikacyjne daw-
cy nie umozliwia jednak eliminacji dawcow bezob-
jawowych. Wprowadzenie masowych badan dawcow
na obecno$¢ przeciwcial we krwi nie jest celowe wo-
bec trudno$ci interpretacji tych testow 1 niemozno-
Scijednoznacznego potwierdzenia ustapienia zakaz-
noSci chorego. Istnieja rowniez zastrzezenia co do
jednoznacznoS$ci oznaczen w PCR [9, 39]. Z kolei
profilaktyka w postaci odsuniecia od donacji osoby
ukaszonej przez kleszcza na terenach endemicz-
nych spowodowalaby, wedlug danych ze Stanoéw
Zjednoczonych, wyeliminowanie okolo 9% krwio-
dawcow w okresie trwajacej co najmniej pol roku
aktywnoSci kleszczy, co doprowadzitoby do znacz-
nego zmniejszenia zapasow krwi [1].

Zdecydowana wiekszo$¢ lekarzy wyraza opinie,
ze prawidlowe leczenie antybiotykiem jest skutecz-
ne i prowadzi do eradykacji kretka oraz eliminuje
zakaznos$¢ chorego. A zatem chory z rozpoznana BL,
po pewnym czasie od zakonczenia skutecznej an-
tybiotykoterapii, mogiby juz by¢ dawca krwi. Kwe-
stig otwartg pozostaje, czy przyjety na przyklad
w niektorych osrodkach krwiodawstwa w Stanach
Zjednoczonych przewaznie roczny okres odrocze-
nia po antybiotykoterapii nie jest zbyt diugi. Byé
moze wystarczyltby okres kilku miesiecy, biorac pod
uwage, ze zalecana rutynowa antybiotykoterapia nie
trwa diuzej niz miesiac.

Babeszjoza
Charakterystyka epidemiologiczno-kliniczna
Babeszjoza wystepujaca u ludzi jest znana
w Europie od 1957 roku [9]. W przeciwienstwie do
BL, BB ma minimalne znaczenie epidemiologiczne
w Polsce. Udowodniono jednak przeniesienie zaka-
zenia Babesia spp. z krwia 1jej sktadnikami, co moze
miec istotne znaczenie dla bezpieczenstwa krwio-
dawstwa i krwiolecznictwa.
Juz na poczatku lat 80. XX wieku pojawily sie
pierwsze doniesienia o mozliwych infekcjach droga
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Rycina 2. Schemat cyklu rozwojowego Babesia spp.;
1 — inwazyjny sporozoit, 2 — schizont wewnatrz ery-
trocytu, 3 — podziat na dwa lub cztery merozoity (krzyz
maltanski), 4 — merozoity, 5 — gamont, 6 — gamety,
7 — kopulacja gamet, 8 — zygota wewnatrz komorki
jelita kleszcza, 9 — sporogania w komoérkach jelita klesz-
cza, 10 — kinety, 11 — podziat w komérkach réznych
tkanek, 12 — kinety wnikajace do komodrek gruczotow
slinowych kleszcza, 13 — podziat w komadrkach gruczo-
téw $linowych, 14 — uwalniane sporozoity [wg Sinski,
Karbowiak. Wiad. Parazytol. 1995; 41: 321-327]

Figure 2. Life cycle scheme of Babesia spp.; 1 — infec-
tive sporozoite, 2 — schizont in red blood cell, 3 — di-
vision by binary or fourfold fission, 4 — merozoites,
5 — gamonts, 6 — gametes, 7 — fertilized gamets, 8 — zy-
gote in epithelial cells of gut, 9 — sporogony in gut cells,
10 — kinets, 11 — sporogony in cells of various tissues,
12 — kinetes enter cells of salivary glands, 13 — sporo-
gony on cells of salivary glands, 14 — sporozoites [after
Sinski, Karbowiak. Wiad. Parazytol. 1995; 41: 321-327].

przetoczenia krwi [69]. Babeszjoza, ze wzgledu na
podobienstwo objawow ciezkiej postaci choroby do
malarii, zwana jest ,,malarig poinocy”. Rowniez cykl
zyciowy wywolujacego ja pierwotniaka z rodzaju
Babesia przypomina cykl zyciowy zarodzca malarii
(ryc. 2); BB jest przenoszona przez kleszcze z ro-
dzaju Ixodes [5, 7, 14]. W Stanach Zjednoczonych
glownym patogenem jest B. microti, w Europie za$
— B. divergens [70]. W Polsce od kilku lat stwier-
dza sie znaczny odsetek kleszczy I. ricinus zakazo-
nych przez B. microti [71, 72]. W jednym z nielicz-
nych badan dotyczacych zakazenia kleszczy tym pa-
togenem, przeprowadzonych w poéinocnej czeSci
kraju, stwierdzono obecno$¢ B. microtii u 2,3%

kleszczy pospolitych [70]. Z kolei w badaniu stopnia
zainfekowania tym pasozytem kleszczy i ich zywi-
cieli (3 gatunk6w wolno zyjacych gryzoni) na tere-
nie Mazur wykazano zakazenie u 0,6% kleszczy
L ricinus oraz znacznie wieksza czesto§é wystepo-
wania zakazenia (wysokiej parazytemii) u 1-42% ba-
danych gryzoni. Zidentyfikowany szczep pierwotnia-
ka nie byl jednak chorobotworczy dla cztowieka i nie
stwarzal zagrozenia epidemiologicznego [73].

W Europie BB rzadko wystepuje u ludzi. Do-
tychczas opisano okolo 39 przypadkoéw objawowe]
postaci tej choroby we Francji, Irlandii, Portugalii,
Hiszpanii, Belgii, Niemczech, Austrii 1 Szwecji oraz
na terenie bylej Jugostawii. Wiekszo§¢ z tych przy-
padkéw BB byla spowodowana zakazeniem B. di-
vergens u 0sOb, ktorym usunieto §ledzione [5, 9, 70].
Ostatnio w Europie wyizolowano i scharakteryzo-
wano molekularnie nowy genotyp Babesia EU1
(obecna nazwa gatunkowa B. venatorum), ktory byl
rowniez inwazyjny dla osob asplenicznych [70, 74].
Natomiast nie stwierdza sie transmisji do ludzi
B. canis — pasozyta wystepujacego dos¢ powszech-
nie u psow, ktory u tych zywicieli wywoluje grozna
w skutkach BB. Najwiecej przypadkow zakazenia
pierwotniakiem B. microti u ludzi stwierdzono
w Stanach Zjednoczonych, gdzie od 1968 roku opi-
sano ponad 1000 zakazen. Ponadto, opisano kilka
przypadkow zakazenia odmiennymi gatunkami, ta-
kimi jak: B. duncani (WA-1), B. divergens (Mol)
1 Babesia CA1 [74]. Obecnie opisano pierwszy
w Polsce przypadek pacjenta zakazonego przez Ba-
besia EU1 w skojarzeniu z zakazeniem Borrelia
burgdorferi [75].

Babeszjoza rozwija sie najczeSciej w nastep-
stwie ukaszenia przez kleszcza, glownie na obsza-
rach endemicznych albo w wyniku transfuzji zaka-
zonej drobnoustrojem krwi i jej sktadnikow. Okres
wylegania waha sie w zakresie 1-6 tygodni, niekie-
dy jednak jest dtuzszy [1, 5, 7, 9]. Pierwsze malo
swoiste objawy, czyli goraczka, dreszcze, zle samo-
poczucie wystepuja po okolo 1-6 tygodni od zara-
zenia. Pasozyt ten, inaczej niz B. burgdorferi, zyje
w gruczolach §linowych kleszcza. W procesie licz-
nych podzialéw (sporogonia) generuje tysiace (ok.
100 000) matych sporozoitéw (ryc. 2) [5]. Sporozo-
ity te w czasie kolejnego picia krwi przez zakazo-
nego kleszcza dostaja sie do nowego zywiciela.
W przypadku gatunku B. microti pasozyty najcze-
Sciej lokalizuja sie wewnatrzkomorkowo w krwin-
kach czerwonych, ale moga réwniez wystepowac
w limfocytach, najczeSciej w Sledzionie [73]. Mero-
zoity B. microti w erytrocytach rozmnazajg sie
W procesie paczkowania, przyjmujac réozne formy
morfologicznie. Diagnostyczna forma dla B. micro-

www.jtm.viamedica.pl 15



Journal of Transfusion Medicine 2011, tom 4, nr 1

™~ Q

Rycina 3. Babesia EU1 w krwince czerwonej cztowieka
[75]

Figure 3. Babesia EU1 in human red blood cell [75]

ti jest charakterystyczne ulozenie gruszkowatych
merozoitow na ksztalt krzyza maltanskiego (ryc. 3).
U ludzi w ostrej fazie BB stwierdza sie takze obec-
no$¢ pierwotniaka niezwigzanego z erytrocytem, kra-
zacego w postaci wolnej we krwi [1, 7, 9, 14]. Inwa-
zja pasozytow Babesia w fazie przewlekiej choroby
jest czesto ograniczona do znikomej parazytemii, dla-
tego tez moze byc¢ przeoczona przy rutynowym ogla-
daniu rozmazow krwi obwodowej [5, 14].

Z punktu widzenia epidemiologii 1 bezpieczen-
stwa krwi nalezy podkresli¢, ze w wiekszoSci przy-
padkow, czyli u osob zakazonych, ale z prawidlowo
funkcjonujacym ukladem odporno$ciowym, BB
przebiega bezobjawowo lub jest tagodnym, samo-
ograniczajacym sie zakazeniem z niewielkg go-
raczka i mierng niedokrwisto$cig. Objawy te moz-
na latwo przeoczy¢. Tacy chorzy zazwyczaj nie
wymagaja zadnego leczenia [1, 5, 7, 9, 14].

Ciezki przebieg choroby obserwuje sie u cho-
rych z zaburzeniami odpornosci, czyli:

— unoworodkow;

— u 0s6b w podeszlym wieku;

— po zabiegu splenektomii;

— w przebiegu zakazenia HIV/AIDS;

— w chorobach uktadu odpornoSciowego, w tym
zespolach limfoproliferacyjnych;

— wtrakcie leczenia immunosupresyjnego, w tym

u biorcOw przeszczepow;

— po chemioterapii [5-7, 9, 14, 76, 77].

W takich przypadkach, podobnie jak w malarii,
wystepuje wysoka goraczka ze wstrzgsajacymi
dreszczami i objawy nasilonej niedokrwistosci he-

molitycznej. Stwierdza sie hepato- i/lub splenome-
galie, a w badaniu morfologii krwi — niedokrwi-
sto$¢, leukopenie 1 matoplytkowosé. Chorzy moga
wymagac przetoczen krwi. Moze tez doj$¢ do nie-
wydolno$ci wielonarzadowej. Zakazenia wywolane
przez B. divergens maja zdecydowanie ciezszy prze-
bieg i cechuja sie wiekszg Smiertelno§cia niz zaka-
zenia B. microti [5, 9]. ObecnoS¢ oraz nasilenie ob-
jawow zaleza od intensywnoS$ci inwazji. Chorobe
rozpoznaje sie zaroOwno przez stwierdzenie obecno-
Sci charakterystycznych zmian w rozmazie krwi
obwodowej, jak przy uzyciu badan serologicznych
1 badania PCR [5, 9, 14]. U os6b z grupy podwyz-
szonego ryzyka odsetek zakazonych krwinek waha
sie od kilku do nawet 85% [5, 14]. W leczeniu BB
stosuje sie leki przeciwpierwotniakowe: chinine,
atowakwon 1 niektore antybiotyki (klindamycyna,
azytromycyna), przewaznie w terapii skojarzone;j.
Wykonuje sie tez transfuzje wymienne; w bardzo
ciezkich przypadkach zabieg ten moze ratowac zycie
chorego [5, 9, 14, 77]. W przypadku zakazenia
B. microti $miertelno$¢ nie przekracza 5%, nato-
miast w zakazeniu B. divergens moze siegac¢ 40% [5].
Zaobserwowano, ze u 0sob otrzymujacych leczenie
immunosupresyjne moze doj$¢ do znacznego przy-
spieszenia rozwoju pasozyta, a lekiem szczegolnie do
tego usposabiajacym jest przeciwcialo mononoklonal-
ne anty-CD20 (rituksymab), stosowane w leczeniu
niektorych zespotow limfoproliferacyjnych [14].

Wzrost zachorowan na babeszjoze w ostatnich
latach mozna wiazac zaréwno ze zwiekszong ekspo-
zycja na kleszcze, jak 1 wzrostem liczby pacjentow
z zaburzeniami odporno$ci generowanymi leczeniem
immunosupresyjnym. Pojawia sie tez coraz wiecej
udokumentowanych doniesien o transmisji choroby
z przetaczang krwig i jej skladnikami. Przypadki te
charakteryzuje ciezszy, czesto zakonczony zgonem
przebieg [78]. W inwazji Babesia spp. utrzymuje sie
diugotrwala faza przewlekla, ktora czesto przy braku
objawow 1 bardzo niskiej parazytemii stwarza realne
zagrozenie zakazeniami potransfuzyjnymi [5, 79].

Istnienie takiego zagrozenia potwierdza przy-
padek nieSwiadomego swej choroby krwiodawcy, kto-
ry, bedac w bezobjawowe;j i przewleklej, trwajacej co
najmniej 10 miesiecy fazie babeszjozy, czterokrotnie
oddawal krew. Przetoczenie uzyskanych z pobranej
w okresie parazytemii krwi dawcy koncentratow krwi-
nek czerwonych 1 pltytkowych 5 biorcom bylo przy-
czyna zarazenia Babesia spp. tych osob [80].

Aspekty transfuzjologiczne
zakazenia Babesia spp.

O ile w roku 2000 stwierdzano w Stanach Zjed-
noczonych okoto 20 przypadkéw przeniesienia BB
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z transfuzja krwi [5], to do lipca 2010 roku (wg do-
stepnego w internecie raportu Kumara sporzadzo-
nego dla FDA (http:/www.fda.gov/AdvisoryCommit-
tees/) liczba tych transmisji wzrosta do 100 przypad-
kow, z ktorych 11 zakonczylo sie zgonem.
W samym stanie Rhode Island w blisko 9-letnim
okresie zanotowano 20 przypadkow transmisji paso-
zytow Babesia z krwig [81]. Badacze zwracaja uwa-
ge na nieskuteczno§¢ zarowno metod preparatyki
krwi, jak 1inaktywacji. Wykazano, ze B. microti prze-
zywa temperature przechowywania KKCz w lodow-
ce (4°C), przezywa takze w zamrozonych KKCz [58,
60] oraz KKP [82]. Ze wzgledu na to, ze Babesia jest
pasozytem wewnatrzerytrocytarnym, usuniecie ze
sktadnikow krwi leukocytow nie powoduje jego eli-
minacji [1]. Nieskuteczne jest rowniez napromienio-
wanie. Takze aktualnie dostepne metody inaktywa-
¢ji patogenoéw maja ograniczong skutecznosé¢, gdyz
nie znajduja zastosowania dla koncentratow krwinek
czerwonych [1]. Wykazano jednak ostatnio skutecz-
no$¢ metody inaktywacji patogenow przy uzyciu sys-
temu Mirasol w stosunku do zakazonych preparatow
osocza i koncentratow krwinek ptytkowych [83].

Wiekszos$¢ przypadkéw BB jest bezobjawowa
1 pasozyt moze przetrwac¢ w organizmie przez miesig-
ce lub lata, a zatem pozytywny wywiad w kierunku
przechorowania babeszjozy przy kwalifikacji dawcy
eliminuje tylko przypadki jawnej choroby [79]. Pomoc-
ne dla dyskwalifikacji dawcy mogg by¢ stwierdzane
W objawowej chorobie zmiany we krwi. CzeS¢ przy-
padkow choroby o bezobjawowym przebiegu moze
jednak pozostaé niedostrzezona [81]. Takze wywiad
pod katem ukaszenia przez kleszcza moze niewiele
wnosi¢, gdyz, jak podano wczeéniej, zdecydowana
wiekszoS¢ 0sob, u ktorych rozpoznano babeszjoze, nie
pamietala ukaszenia [1]. Reasumujac, w przypadku BB
najwieksze ryzyko dla biorcy krwi stwarzaja bezobja-
wowi nosiciele o niskiej parazytemii.

W Polsce, podobnie jak w innych krajach
Wspolnoty Europejskiej 1 Stanach Zjednoczonych,
przechorowanie babeszjozy stanowi powdd dozy-
wotniej dyskwalifikacji krwiodawcy [66].

Anaplazmoza
Charakterystyka epidemiologiczno-kliniczna
Anaplazmoza (AP), czyli ludzka anaplazmoza gra-
nulocytarna (human granulocytic anaplasmosis), a we-
dlug dawnego nazewnictwa ehrlichioza, jest na-
stepng choroba goraczkowa przenoszong przez
kleszcze — wywolywang przez Anaplasma phago-
cytophilum, bakterie zblizong do riketsji, nalezacg
do typu a-proteobacteria, 1 namnazajaca sie w gra-
nulocytach obojetnochionnych. W jednym z nielicz-
nych badan nad zakazeniem kleszczy tym patoge-

nem, przeprowadzonych na terenie poéinocnej Pol-
ski, stwierdzono, ze 14% Kkleszczy 1. ricinus jest za-
razonych A. phagocytophilum. Drobnoustrdj ten za-
raza granulocyty, zmieniajac ekspresje ich genow,
co prowadzi do wydluzenia zycia tych krotko zyja-
cych komorek krwi [1]. Po raz pierwszy AP opisa-
no w Stanach Zjednoczonychw 1994 roku [3, 4, 9,
84], w Europie w 1997 roku [85], a w Polsce pierw-
sze przypadki zaobserwowano w 2001 roku [86].
W Europie do 2005 roku opisano 66 przypadkow obja-
wowej choroby, co stoi w wyraznej sprzecznoSci ze
stosunkowo duzg czestoScia wykrywania przeciwciat
do hiatek drobnoustroju, wahajaca sie w poszczegol-
nych krajach od 6,2% do 21% [4, 9]. W Polsce do-
tychczas opisano kilka przypadkéw zakazenia ludzi
tym patogenem [75, 86, 87]. Choroba objawia sie go-
raczka, bolami glowy, mies$ni i stawow, niekiedy
hepato- i/lub splenomegalig, limfadenopatia oraz
zmianami w morfologii krwi w postaci neutropenii,
limfopenii 1 matoptytkowosSci. U potowy chorych wy-
stepuja zaburzenia ze strony przewodu pokarmowe-
go, au 10% wysypka [1, 3, 4]. W przebiegu choroby
moze doj§¢ do niewydolnoSci nerek lub serca oraz
rozsianego wykrzepiania Srédnaczyniowego. W okre-
sie ostrym badania serologiczne moga by¢ ujemne
[1,4,9]. Smiertelnoéé w przebiegu AP wynosi 1-3%.
Anaplazmoza jest chorobg niedodiagnozowana, po-
niewaz, jak dowiodly wyniki badan, na obszarach en-
demicznych, w wielu przypadkach ma przebieg ska-
po- lub bezobjawowy. Podobnie jak w przypadku BB
ryzyko pelnoobjawowego i ciezkiego przebiegu cho-
roby wystepuje w stanach niewydolnosci uktadu im-
munologicznego. Leczeniem z wyboru jest antybio-
tykoterapia doksycykling; warunkiem powodzenia
jest jej wezesne podjecie [4]. W przypadku AP profi-
laktyka doksycykling po ukaszeniu kleszcza moze sie
okazac nieskuteczna [88].

Aspekty transfuzjologiczne zakazenia przez
Anaplasma phagocytophilum (anaplazmoze)
Doniesienia dotyczace przeniesienia AP przez
przetoczenie krwi sg sporadyczne. W Stanach Zjed-
noczonych opisano dwa przypadki zarazenia w na-
stepstwie transfuzji krwi; jeden z nich zostat dobrze
udowodniony, gdyz potwierdzily go wyniki badan
zarowno dawcy, jak i biorcy [89, 90]. Wykazano, ze
riketsje przezywaja w KKCz w temperaturze lodow-
ki, rowniez A. phagocytophilum moze przezyC w tej
temperaturze przez 18 dni [91, 92]. Biorac pod uwa-
ge, ze patogen powodujacy AP zyje w krwinkach
bialych, istotne znaczenie w jego eliminacji ze sktad-
nikow krwi moze mieé redukcja leukocytow [1].
Warto wspomnie¢, ze w do§wiadczeniach na zwie-
rzetach ryzyko transmisji z krwia riketsji podobne;j
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do patogenu AP do myszy byto zmniejszone po uzy-
ciu filtrow leukocytarnych [93].

Polskie, unijne oraz amerykanskie przepisy nie
uwzgledniajg AP na liScie chordéb stanowigcych
przyczyne czasowej badz trwaltej dyskwalifikacji
krwiodawcow [66]. Nie wiadomo, jak diugi okres
odsuniecia od oddawania krwi nalezy zachowaé po
wyleczeniu tej choroby antybiotykiem, przyjmujac,
ze bylo ono skuteczne. Jednak, podobnie do innych
TBD, najwieksze zagrozenie dla krwiodawstwa sta-
nowig dawcy bezobjawowi.

Kleszczowe zapalenie mozgu

Choroba ta jest wywolywana przez wirusa
z rodziny Flaviviridae nalezacego do arbowirusow.
Wektorem sa kleszcze z rodzaju Ixodes, przede
wszystkim 1. 7icinus [94]. W Polsce zdecydowana
wiekszo$¢ zachorowan na kleszczowe zapalenie
moézgu (KZM) wystepuje w czeSci péinocno-wschod-
niej (wojewodztwa: podlaskie, warminsko-mazur-
skie), pokrywajac sie w duzym stopniu z obszarem
zachorowan na BL, ale na innych obszarach kraju
rowniez obserwuje sie zachorowania na te chorobe.

Kleszczowe zapalenie mozgu moze przebiegac
skapoobjawowo, ale powiklania neurologiczne
u znacznego odsetka chorych mogg sie utrzymywac
bardzo diugo. Okres wylegania waha sie 4-28 dni
1 wynosi Srednio okoto 8 dni [17, 18, 94, 95]. W Pol-
sce nastgpil w ostatnich latach znaczny wzrost licz-
by zarejestrowanych zachorowan (od 8 przypadkow
zarejestrowanych w 1990 r. do 316 w 2008 r.), jednak
w rzeczywistoSci moze ich by¢ jeszcze wiecej (Epi-
meld: http://www.pzh.gov.pl/page/) [17]. Smiertelnosé
w przebiegu KZM jest nizsza niz 5% [17, 18, 95].
Choroba moze przebiegaé w roznych postaciach: od
bezobjawowej, poprzez postaC przypominajaca grype,
do postaci ciezkie], zagrazajacej zyciu. Podobnie jak
w przypadku BB 1 AP, KZM najciezej przebiega
u chorych z oméwionymi wcze$niej zaburzeniami
uktadu odporno$ciowego. Nie istnieje leczenie przy-
czynowe, chorych leczy sie jedynie objawowo [17,
18, 95]. Dostepna jest natomiast profilaktyka KZM
W postaci szczepionki, aby jednak uzyskaé odpor-
no$¢ przed sezonem zachorowan, szczepienia na-
lezy zaczaé odpowiednio wczesnie [18].

Transmisja KZM z krwig zostala udowodniona
[95]. Zgodnie z obowiazujacymi w Polsce przepisa-
mi nie mozna oddawaé krwi przez jeden rok po
szczepieniu przeciw KZM wykonanemu z powodu
ekspozycji na zakazenie [66].

Podsumowujac omowienie poszczego6lnych
TBD w pod wzgledem symptomatologii oraz bez-
pieczenstwa przetaczania krwi i jej sktadnikow po-
branych od tych chorych, nalezy takze zwrdcié

uwage na inny aspekt transfuzjologiczny tych cho-
rob. Mianowicie w wielu przypadkach TBD docho-
dzi do zaburzen badZ znacznego upos§ledzenia czyn-
nosci ukiadu krwiotworczego 1 zachodzi koniecz-
noS¢ substytucji sktadnikow krwi. Niedokrwisto$¢
1 maloptytkowoS¢ wystepuja rzadko w BL, nato-
miast do§¢ czesto w BB, a neutropenie i maloplyt-
kowo$¢ obserwuje sie w AP [1-7, 76, 77].

Zakazenia wielogatunkowe (koinfekcje)

Zakazenia wielogatunkowe wywolane s3 przez
dwa lub wiecej patogenow w nastepstwie ukasze-
nia czlowieka przez zarazonego nimi kleszcza. Sg
one skutkiem zerowania larw i nimf kleszcza na
drobnych gryzoniach, ktére jednocze$nie sg zywi-
cielami dla wielu patogenow, miedzy innymi
B. burgdorferi, A. phagocytophilum, Babesia spp.,
Bartonella spp. Zjawisko to jest ciagle niedocenio-
ne i nieopracowane w sensie epidemiologicznym,
diagnostycznym i klinicznym, mimo istotnych jego
implikacji dla diagnostyki i leczenia TBD, w tym
czestej w Polsce BL. W Stanach Zjednoczonych
stwierdzono, ze w zalezno$ci od regionu u 2-12%
chorych na BL wykrywa sie jednocze$nie metoda-
mi serologicznymi obecnoS$¢ B. microti [9]. Nato-
miast Benach 1 wsp. wykazali, ze 54% chorych na
BB wykazuje obecno$¢ przeciwcial IgG i IgM prze-
ciw BL, a u 66% chorych na BL pochodzacych
z endemicznych obszarow dla BL 1 BB stwierdzono
rowniez przeciwciala do B. microti [96]. Oceniana
metodami serologicznymi czesto$¢ jednoczesnych
zakazen B. burgdorferi 1 A. phagocytophilum u osdb
ze zdiagnozowana BL waha sie w Stanach Zjedno-
czonych w granicach 2-26%, natomiast zakazenia
trzema patogenami sa rzadkie i nie przekraczajg 2%
chorych na TBD [9, 97]. Istnieje niewiele udoku-
mentowanych badan dotyczacych koinfekcji TBD na
terenie naszego kraju. W badaniu dotyczacym klesz-
czy, przeprowadzonym na poinocy Polski, wykaza-
no, ze zakazenia dwoma patogenami wystepowaly
w nastepujacych odsetkach kleszczy: 8,3% klesz-
czy Ixodes ricinus bylto zakazonych A. phagocytophi-
lum 1 B. burgdorferi s.l., 2% A. phagocytophilum
1 B. microti oraz 0,3% patogenami B. burgdorferi
1 B. microti [72]. Z kolei w regionie péinocno-
-zachodnim 1,9% badanych kleszczy wykazywalo
podwojne zakazenie B. burgdorferi i B. microti [98].

W Polsce opisano dotychczas pojedyncze przy-
padki zakazen wielogatunkowych u ludzi. Patoge-
nem uczestniczacym w koinfekcji jest zwykle
B. burgdorferi, ktorej moze towarzyszyc A. phago-
cytophilum lub Bartonella henselae. Wykryto rowniez
pierwsze w Polsce przypadki zakazenia B. burgdor-
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feri i Babesia spp. Patogen Babesia spp. jest spo-
krewniony ze szczepem Babesia EU1 odpowiedzial-
nym za wiekszo$¢ ostatnich infekcji w Europie. Opi-
sano takze zakazenie patogenami B. burgdorferi
1A. phagocytophilium u chorych na BL [75, 99].

Koinfekcje majg dosc istotne implikacje. Przy-
puszcza sie bowiem, ze moga one odpowiadac za
polimorfizm objawow, ciezszy przebieg, trudnosci
w leczeniu badz oporno$c na leczenie BL. Diagno-
styka koinfekcji jest trudna ze wzgledu na podobien-
stwo objawow Kklinicznych poszczegoélnych TBD,
a zwlaszcza wspoélnie wystepujacych w tych zaka-
zeniach objawéw grypopodobnych. Dotychczas
udowodniono, ze jednoczesne zarazenie B. burg-
dorferi 1 B. microti powoduje zaostrzenie objawow
chorobowych BL oraz nieskuteczno$¢ terapii leko-
wej z uwagl na odmienno$¢ etiologiczng 1 inng
wrazliwoS¢ patogenow na stosowane leki [100,
101]. Synchroniczne zakazenie Borrelia i Babesia
moze przedtuzyc obecnosc kretka we krwi lub na-
sili¢ zmiany narzadowe w przebiegu BL [41]. We-
dtug Owena (Jigsaw hypothesis) BL jest polietiolo-
giczng jednostka chorobowa stanowiaca sktadan-
ke wielu zakazen, ktore odpowiadajg zarowno za
roznorodno$¢ objawow, trudno$ci diagnostyczne,
jak i niepowodzenia leczenia [102]. Rowniez koin-
fekcje z udzialem poszczegolnych patogenéw TBD
w innych konstelacjach charakteryzowaly sie ciez-
szym przebiegiem [9, 98]. Opisano przypadek,
w ktorym skojarzenie infekcji BL 1 KZM prawdo-
podobnie pogorszylo przebieg KZM, doprowadza-
jac do zgonu chorego [103]. Mozliwos$¢ dodatko-
wego zakazenia powinna by¢ brana pod uwage
w kazdym przypadku opornej na leczenie BL.
Wskazana jest wtedy diagnostyka w kierunku tych
zakazen, a zwlaszcza BB.

Rozwazajac znaczenie koinfekcji w aspekcie
bezpieczenstwa krwi, nalezy mie¢ na uwadze, ze
mozliwe jest pobranie krwi od dawcy zakazonego
kilkoma patogenami, zwlaszcza w przypadku bez-
objawowego przebiegu wspolistniejacych zakazen.
Z kolei przechorowanie i wyleczenie BL nie musi
oznaczaC wyleczenia towarzyszacej koinfekcji, na
przyklad B. microti i transfuzja krwi dawcy po prze-
chorowaniu BL moze stwarzaé ryzyko dla potencjal-
nego biorcy ze wzgledu na obecno$¢ Babesia. Z tego
wzgledu po zakonczeniu leczenia BL antybiotykiem
(najczesciej doksycykling) moze by¢ konieczna kil-
kumiesieczna obserwacja pacjenta, umozliwiajaca
wychwycenie objawow wspolistniejacej infekcji,
wobec ktorej zastosowane leczenie okazalo sie nie-
skuteczne. Dobrze sie sklada, ze w przypadku ko-
infekcji B. burgdoferi 1 A. phagocytophilum leczenie
jednym antybiotykiem doksycykling jest skutecz-

ne w stosunku do obu patogenéw. Potwierdza to
dodatkowo przydatnos¢ doksycykliny jako antybio-
tyku pierwszego rzutu w leczeniu BL.

Podsumowanie

Z punktu widzenia epidemiologii, najwieksze
zagrozenie w Polsce stanowi BL, znacznie mniej-
sze KZM. Ryzyko przeniesienia TBD z krwig jest
zroznicowane, najwieksze istnieje w przypadku BB
1 KZM, nieokreSlone cho¢ raczej niewielkie, jest
w AP, natomiast nie zostalo udowodnione jak dotad
w BL. Nalezy zdawac sobie sprawe, ze ukaszenie
kleszcza moze spowodowac zakazenie dwoma lub
kilkoma patogenami. Nierozpoznane zakazenia wie-
logatunkowe moga stanowic problem diagnostycz-
ny ileczniczy, a takze stwarzac zagrozenie dla bez-
pieczenstwa krwiolecznictwa. Przy braku innych
obciazajacych uwarunkowan, samo ukaszenie klesz-
cza, ktory zostat dostrzezony i szybko usuniety, nie
stwarza wiekszego ryzyka zakazenia TBD, nie po-
winno wiec stanowic przyczyny dyskwalifikacji
krwiodawcy. Niestety, wiekszoS¢ ukaszen samic
1nimf kleszczy I icinus pozostaje niezauwazonych,
a przebieg wszystkich omowionych powyzej TBD
moze by¢ bezobjawowy lub skapoobjawowy. Bez-
objawowi dawcy stanowia najwieksze zagrozenie dla
krwiodawstwa. Wprowadzanie badan przesiewo-
wych, a zwlaszcza serologicznych, do kwalifikacji
dawcow rowniez nie gwarantuje eliminacji dawcow
z aktywna choroba. Ze wzgledu na ich koszt 1 niska
efektywno$¢ nalezy uznac je za praktycznie nieprzy-
datne. Wskazana moze by¢ czasowa dyskwalifika-
cja dawcy, u ktorego wystapily objawy szczegolnie
intensywnego odczynu skérnego po ukaszeniu na
obszarze endemicznym czy po mnogich ukaszeniach
Kkleszczy, z zaleceniem na przyklad miesiecznej samo-
obserwacji w kierunku BL. Kwestig otwarta jest
postepowanie z dawca po przechorowaniu BL. Jak-
kolwiek nie ma dowodow na transmisje kretka
B. burgdorferi z krwia, mozna rozwazy¢ celowos$¢
zastosowania, za przykladem amerykanskim, kilku-
miesiecznego okresu dyskwalifikacji dawcy po za-
konczeniu antybiotykoterapii BL. Postepowanie
takie moze zwiekszyC pewno$¢, ze dawca zostat
wyleczony zarowno z BL, jak i ewentualnych zaka-
zen towarzyszacych. Rozwazajac realne znaczenie
BL iinnych TBD dla krwiodawstwa 1 krwiolecznic-
twa, nalezy jednak wziaC pod uwage nie tylko za-
grozenia zwigzane z ewentualnym przeniesieniem
infekcji, ale rowniez ryzyko niebezpiecznego
zmniejszenia zasobow krwi spowodowanego stoso-
wang pochopnie 1 bez wystarczajacego uzasadnie-
nia dyskwalifikacja krwiodawcow.
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