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BORELIOZA Z LYME
— PODSTAWOWE DANE KLINICZNE

Borelioza z Lyme jest chorobą wielonarządową, na ogół o prze-
wlekłym przebiegu. Objawy kliniczne są różnorodne, poczyna-
jąc od objawów ogólnych, takich jak przemęczenie, gorączka
i bóle kostno-stawowe. Zmiany skórne są charakterystyczne dla
wczesnego okresu choroby, a najczęściej występującą zmianą
jest rumień wędrujący (EM, erythema migrans) (ryc. 1) [5].
W późniejszym i przewlekłym stadium boreliozy dominują zmia-
ny stawowe, neurologiczne oraz mogą występować objawy ze
strony układu sercowo-naczyniowego, układu pokarmowego,
moczowo-płciowego i ze strony narządu wzroku (tab. 1, 2).
Duża różnorodność objawów chorobowych wiąże się z wy-
stępowaniem różnych genogatunków bakterii. Wpływ na ma-
nifestację kliniczną choroby ma także postać, jaką przyjmują
te bakterie w organizmie chorego i związana z tym charakte-
rystyczna odpowiedź immuno-patologiczna organizmu. Kręt-
ki B. burgdorferi s.l. są ruchliwą i inwazyjną formą bakterii. Mogą
penetrować do wielu tkanek; występują w świetle naczyń
krwionośnych, śródbłonku, przestrzeniach zewnątrzkomórko-
wych i wreszcie śródkomórkowo. Krętki mogą przekształcać
się w postać cysty. Jest to forma bez ściany komórkowej (nie
prezentująca charakterystycznych antygenów), a więc niesty-
mulująca do wytwarzania przeciwciał. B. burgdorferi s.l. może
wytwarzać również cząstki czy też formy zwane blebs. Są to
części ściany komórkowej złożone z lipoprotein stanowiących
główne antygeny B. burgdoreferi s.l. — OspA, OspB, OspD.
Blebs charakteryzują się brakiem potencjału do namnażania,
opornością na antybiotyki i znaczną immunogennością. Wy-
stępowaniem tych form próbuje się tłumaczyć objawy prze-
wlekłej boreliozy czy też tzw. zespół poboreliozowy. Zespół
poboreliozowy to stan, w którym po leczeniu i eradykacji bak-

ETIOPATOGENEZA I EPIDEMIOLOGIA
BORELIOZY Z LYME

Borelioza z Lyme jest często występującą chorobą wywoły-
waną przez krętki z rodzaju Borrelia. Blisko spokrewnione
gatunki z rodzaju Borrelia (klasa Spirochaetes, rząd Spiroche-
tales, rodzina Spirochaetaceae) wywołujące objawy chorobo-
we zaklasyfikowano do zbiorczego gatunku B. burgdorferi
sensu lato (s.l.). Obecnie w kompleksie B. burgdorferi s.l. zna-
nych jest 18 gatunków. Najczęściej infekcyjne i zarazem pa-
togeniczne dla ludzi są B. burgdorferi s.s., B. afzelii i B. garinii.

W Polsce, podobnie jak w całej Europie, rolę wektora
dla Borrelia burgdorferi s.l. pełni Ixodes ricinus, który jest po-
spolitym kleszczem w biotopach umiarkowanie wilgotnych
lasów mieszanych. Kleszcze występują w lasach mieszanych,
ogrodach, na łąkach i, co bardzo ważne, pojawiają się rów-
nież w parkach miejskich. Głównym źródłem zakażenia klesz-
czy są dziko żyjące gryzonie [1] i inne dziko żyjące i udomo-
wione ssaki oraz ptaki i gady.

Borelioza z Lyme jest obecnie najbardziej rozpowszech-
nioną chorobą odkleszczową. Szacuje się, że w latach 1992–
–2006 na boreliozę w Stanach Zjednoczonych zachorowa-
ło ponad 250 tys. osób, natomiast w Europie odnotowuje
się co roku ponad 85 tys. przypadków zachorowań [2]. Zgod-
nie z danymi Narodowego Instytutu Zdrowia w ciągu 9 lat
(2000–2009) liczba przypadków zachorowań w Polsce
wzrosła z 1850 do ponad 11 000. Ze względu na trudności
diagnostyczne i zróżnicowanie objawów dane te wydają się
znacznie zaniżone. Ocenia się, że w Polsce na tę chorobę
może zapadać w każdym roku ok. 40 000 osób mających
kontakt z kleszczami I. ricinus, z których 3–30% w różnych
biotopach leśnych może być zakażonych krętkami B. burg-
dorferi s.l. [3, 4].
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terii nadal utrzymują się niektóre objawy infekcji. Wielu bada-
czy i lekarzy praktyków, stowarzyszonych w organizacji The
International Lyme and Associated Diseases Society (ILADS)
uważa, że zespół poboreliozowy naprawdę nie istnieje i brak
wskaźników zakażenia krętkami po leczeniu wiąże się raczej
z niedoskonałością metod diagnostycznych niż z rzeczywistą
eradykacją bakterii.

Warunkiem zakażenia jest przeniesienie krętków Borre-
lia przez ślinę lub z wymiocinami kleszcza w czasie jego żero-
wania w skórze, w każdym ze stadiów rozwojowych (larwa,
nimfa, postać dojrzała). Do zakażenia dochodzi po 2–3 dniach
pozostawania kleszcza w skórze. Wczesna identyfikacja klesz-

cza i usunięcie go ze skóry przed upływem 48 godzin zmniej-
sza ryzyko zachorowania i jest najlepszą formą profilaktyki.
Najwięcej zachorowań obserwuje się na endemicznych ob-
szarach występowania kleszczy od maja do sierpnia, a odpo-
wiedzialne za nie są głównie nimfy, aktywne i najbardziej
zakażone w tym okresie. Objawy pojawiają się 1–3 tygodni
od momentu zakażenia, w postaci rumienia wędrującego (faza
wczesna ograniczona — pierwsza faza choroby), a w niele-
czonej boreliozie mogą przechodzić w kolejne fazy choro-
by: wczesną rozsianą — faza druga choroby i boreliozę prze-
wlekłą — faza trzecia choroby, trwająca niejednokrotnie do
kilku lat (tab. 2).

Tabela 1.Tabela 1.Tabela 1.Tabela 1.Tabela 1. Postacie i objawy kliniczne boreliozy z Lyme

Układ Cechy

Objawy ogólne Osłabienie, wyniszczenie, gorączka, poty, bóle mięśniowe, objawy przewlekłego zmęczenia, objawy
grypopochodne, uogólniona limfadenopatia

Skóra Rumień wędrujący (erythema migrans); mnogie wtórne rumienie (erythema migrans multiple
lesions); limfocytoma boreliozowa (borrelial lymphocytoma); przewlekłe zanikowe zapalenie skóry
(acrodermatitis chronica atrophicans, ACA)

Układ nerwowy Zapalenie opon mózgowo-rdzeniowych (Garin-Bujadoux-Bannwarth syndrome; meningitis);
zapalenie opon mózgowo-rdzeniowych i mózgu (meningoencephalitis); zapalenie mózgu i rdzenia
kręgowego (encephalomyelitis); porażenie nerwów czaszkowych (cranial nerve involvement;
meningitis); zapalenie naczyń mózgowych (cerebral vasculitis); neuropatia obwodowa (peripheral
neuropathy)

Układ mięśniowo-szkieletowy Wędrujące bóle kości, mięśni, stawów i tkanek okołostawowych; nawracające i przewlekłe zapalenie
stawów (Lyme arthritis)

Układ sercowo-naczyniowy Zapalenie mięśnia sercowego (Lyme carditis); zaburzenia przewodzenia przedsionkowo-komorowe-
go; tachyarytmie

Układ pokarmowy Nudności, bóle brzucha, biegunki

Układ moczowo-płciowy Objawy dyzuryczne, zaburzenia potencji, bóle jąder, jajników, prostaty

Objawy oczne Zaburzenia widzenia, stany zapalne tkanek oka, podwyższone ciśnienie wewnątrzgałkowe

Tabela 2.Tabela 2.Tabela 2.Tabela 2.Tabela 2. Fazy choroby i objawy

Faza Faza pierwsza: ograniczona Faza druga: uogólniona Faza trzecia: przewlekła

Objawy Ogólne: gorączka, uczucie rozbicia, Kardiologiczne Reumatologiczne

bóle mięśni i stawów Neurologiczne Neurologiczne

Dermatologiczne: Reumatologiczne Dermatologiczne

rumień wędrujący (EM), lymphocytoma Oczne

Czas Dni, do tygodni Tygodnie, do miesięcy Miesiące, do lat

Rycina 1.Rycina 1.Rycina 1.Rycina 1.Rycina 1. Różne formy Erythema migrans; A — rumień wędrujący (faza wczesna), B — rumień „bawole oko”, C — rumień rozsiany
(faza późna) [zdjęcia zamieszczone za zgodą Prof. Joanny Zajkowskiej z Kliniki Chorób Zakaźnych i Neuroinfekcji Uniwersytetu
Medycznego w Białymstoku]

A B C
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BORELIOZA SERCA I NACZYŃ
Borelioza serca nie należy do częstych postaci tej choroby.
Występowanie jej w Europie określa się na 0,5–4%, a w kra-
jach Ameryki Północnej 1,5–10% [6]. Istnieją dane, że bore-
lioza serca występuje 3 razy częściej u mężczyzn niż u ko-
biet [7]. Borelioza układu sercowo-naczyniowego może prze-
biegać bezobjawowo w około połowie przypadków. Pierw-
sze opracowania dotyczące zajęcia serca w przebiegu
boreliozy pochodzą z badań Steere’a i wsp. [8]. Badacze ci
opisali przebieg choroby u serii chorych, u których obserwo-
wali zaburzenia przewodzenia przedsionkowo-komorowego,
a u części pacjentów także umiarkowane upośledzenie funkcji
skurczowej mięśnia sercowego. Obecnie borelioza serca i na-
czyń jest coraz dokładniej badana. Wiadomo, że do zajęcia
układu sercowo-naczyniowego dochodzi zwykle w czasie od
kilku dni do kilkunastu tygodni po ukłuciu przez zakażonego
kleszcza, lecz może to następować również wiele miesięcy
po zakażeniu [9]. Najczęściej obserwuje się ją w drugim okre-
sie choroby. U ok. 4–10% pacjentów z boreliozą występują
wczesne i ostre objawy boreliozy serca pod postacią duszno-
ści, ograniczenia tolerancji wysiłku, kołatania serca, bólów
w klatce piersiowej i zasłabnięć [9, 10].

Objawy boreliozy układu sercowo-naczyniowego do-
tyczą zwłaszcza układu przewodzącego serca. Najczęściej
występują zaburzenia w części przedsionkowo-komorowej
układu przewodzącego. Większość uszkodzeń układu prze-
wodzącego jest zlokalizowana powyżej pęczka Hisa. Dane
dotyczące częstości występowania poszczególnych stopni
bloków przedsionkowo-komorowych są rozbieżne. Niektó-
rzy autorzy wskazują, że najczęściej pojawia się blok III stop-
nia, a blok I stopnia dotyczy niewiele ponad 10% przypad-
ków [7]. Inni autorzy wskazują, że blok przedsionkowo-
-komorowy I stopnia występował w trakcie choroby u pra-
wie każdego chorego, a blok całkowity u 50% pacjentów [11].
Przeważa pogląd, że najczęściej w przebiegu boreliozy do-
chodzi do bezobjawowych bloków przedsionkowo-komo-
rowych. Jednak bardzo istotne jest to, że blok I stopnia może
w bardzo krótkim czasie prowadzić do bloku całkowitego,
co jest możliwe zwłaszcza wtedy, gdy odstęp PQ przekracza
300 ms [11]. Zmiany w układzie przewodzącym nie dotyczą
jedynie przewodzenia w zakresie łącza i węzła przedsionkowo-
-komorowego. Mogą występować także zaburzenia przewo-
dzenia zatokowego-przedsionkowego lub w odnogach ukła-
du Hisa-Purkinjego [12]. Są to jednak sytuacje znacznie rza-
dziej obserwowane.

Zaburzenia przewodzenia rokują dość dobrze. W nie-
których przypadkach (do 30%) w momencie wystąpienia blo-
ku całkowitego niezbędne jest zabezpieczenie czasową sty-
mulacją przezżylną lub przezskórną [13, 14]. U ponad 90%
pacjentów zaburzenia przewodzenia ustępują po kilku tygo-
dniach w trakcie terapii antybiotykami. Jedynie w nielicznych
opisywanych przypadkach dochodziło do trwałego bloku
całkowitego z koniecznością implantacji układu stymulują-

cego [15, 16]. Do niekorzystnych czynników prognostycz-
nych w przypadku wystąpienia zaburzeń przewodzenia
należą: pojawienie się bloku całkowitego z rytmem zastęp-
czym i szerokimi zespołami QRS, krótkie epizody asystolii i na-
przemienne bloki odnóg pęczka Hisa.

Uszkodzenie serca w przebiegu boreliozy dotyczy nie tyl-
ko układu przewodzącego. W 1990 r. w NEJM opisano przypa-
dek kardiomiopatii, w przypadku której ustalono, że przyczyną
choroby jest infekcja B. burgdorferi [17]. Jednocześnie istnieją
dane wskazujące na pozytywny efekt leczenia antybiotykami
chorych z zapaleniem mięśnia sercowego i jego upośledzoną
funkcją oraz serologicznymi wykładnikami boreliozy [18].

Poza uszkodzeniem mięśnia lewej komory opisywane
są także zmiany w osierdziu w przebiegu zakażenia B. burg-
dorferi. Zaobserwowano zarówno izolowane zapalenie osier-
dzia, jak i związane z zapaleniem miokardium [19, 20].

Zapalenie osierdzia z zapaleniem mięśnia sercowego,
tzw. pancarditis (współistniejące z wysiękiem lub bez), może
naśladować, szczególnie w pierwszej fazie choroby, ostry ze-
spół wieńcowy. Występują wówczas zarówno objawy klinicz-
ne, jak i zmiany w EKG, w tym uniesienie odcinka ST, oraz
zmiany biochemiczne. Jeden z takich przypadków został
opisany na łamach „Kardiologii Polskiej” w 2008 r. [21]. Cho-
rzy tacy są poddawani koronarografii, w której najczęściej
opisywano prawidłowe naczynia wieńcowe.

Borelioza objawiająca się uszkodzeniem mięśnia serco-
wego (wzrost wykładników martwicy, kardiomiopatia rozstrze-
niowa) może mieć wspólny mianownik w postaci mechani-
zmu uszkadzającego kardiomiocyty. Lalosevic et al. [22] opi-
sali obecność krętków i fragmentów komórek bakterii bez-
pośrednio w naczyniach wieńcowych wraz z depozytami
fibryny. Jest to jedna z nielicznych prac, w której za pomocą
mikroskopu elektronowego oceniono biopsję mięśnia serco-
wego w trakcie ostrej fazy choroby. Można zaryzykować opi-
nię, że bezpośrednim mechanizmem uszkadzającym komórki
miokardium jest w tych przypadkach mikrozatorowość na-
czyń wieńcowych, a materiałem zatorowym może być sama
komórka bakteryjna wraz z aktywowanym układem krzep-
nięcia i/lub np. dopełniacza.

W przebiegu infekcji B. burgdorferi istnieje także możli-
wość uszkodzenia aparatu zastawkowego serca. Opisano po-
jedynczy przypadek uszkodzenia zastawki mitralnej z postę-
pującą niedomykalnością, która doprowadziła do konieczno-
ści jej wymiany [23]. Grupa badaczy z Czech [24] wyizolowała
ze zmienionej zastawki aortalnej serca B. bissettii. Infekcja tego
gatunku krętka była przyczyną zapalenia wsierdzia i stenozy
aortalnej u 59-letniego pacjenta w Czeskich Budziejowicach
[24]. Co ciekawe, metodą genotypowania potwierdzono wy-
stępowanie tego gatunku Borrelia, który wcześniej nie był uwa-
żany za wywołujący boreliozę na terenie Europy.

Borelioza nie dotyczy jedynie tkanek serca. Istnieją po-
twierdzone doniesienia o zapaleniu naczyń w przebiegu bo-
reliozy. Dotyczy to zwłaszcza naczyń ośrodkowego układu
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nerwowego, gdzie zapalenie naczyń może doprowadzić do
udaru mózgu [25, 26]. Naczynia mózgowe nie są prawdopo-
dobnie jedynymi zajętymi naczyniami w przypadku borelio-
zy. Badania przeprowadzone na zwierzętach wskazują na
możliwość zajęcia przez zakażenie innych naczyń, w tym
dużych naczyń, takich jak aorta [27, 28].

DIAGNOSTYKA BORELIOZY SERCA I NACZYŃ
Diagnostyka boreliozy serca nie należy do zadań prostych.
Aby rozpoznać boreliozę serca i naczyń, należy skorelować
objawy kliniczne charakterystyczne dla tej jednostki choro-
bowej (np. zaburzenia przewodzenia) z odpowiednimi obja-
wami miejscowymi (ER) lub z faktem ugryzienia przez klesz-
cza. Nie zawsze jednak pacjent zauważa lub zapamiętuje
ugryzienie przez kleszcza. Co ważniejsze, objawy kardiolo-
giczne mogą pojawiać się długo po kontakcie chorego z klesz-
czem. Testy serologiczne są pomocne w rozpoznaniu, lecz
nie zawsze potwierdzają diagnozę kardiologiczną. Ocena
metodą ELISA obecności przeciwciał przeciwko krętkom
Borrelia zarówno w klasie IgM, jak i IgG jest dobrą metodą
przesiewową. We wczesnym okresie choroby testy te mogą
dać wyniki ujemne. Testy oparte na metodzie ELISA charak-
teryzują się małą specyficznością i istotnym prawdopodobień-
stwem fałszywie dodatniego wyniku, co może narażać pa-
cjentów na niepotrzebną antybiotykoterapię [29]. Należy też
pamiętać, że dodatnie miano przeciwciał może utrzymywać
się latami po przebytej chorobie. Dlatego też w celu weryfi-
kacji wyników pozytywnych lub dyskusyjnych, szczególnie
jeśli chodzi o kontekst kliniczny, poleca się wykonanie dia-
gnostyki dwustopniowej, stosując weryfikujące badania oparte
na metodzie Western blot [30]. Dużo lepsze wyniki dają ba-
dania oparte na metodzie PCR, pozwalające na wykrycie DNA
bakterii [9]. Co ważne, metoda ta pozwala wykryć różne ga-
tunki bakterii, bowiem PCR umożliwia zbadanie materiału
biologicznego z różnych tkanek — krwi, skóry, płynu stawo-
wego, płynu mózgowo-rdzeniowego czy też mięśnia serco-
wego uzyskanego za pomocą biopsji endomiokardialnej. Nie-
stety, techniki te w Polsce są mało dostępne, a uzyskanie
materiału — inwazyjne. Ostatecznym potwierdzeniem zaka-
żenia, w tym również boreliozy serca i naczyń, może być
wykazanie krętków Borrelia w materiale histopatologicznym
lub pozytywny wynik ich hodowli in vitro z materiału biolo-
gicznego. Nie są to jednak rutynowo stosowane techniki.

W celu oceny mięśnia sercowego w przebiegu boreliozy
wykorzystywano także metody nieinwazyjne. Rezonans ma-
gnetyczny, który wykazuje istotne zmiany w przebiegu za-
palenia serca oraz w procesie zdrowienia, byłby tu dobrą
techniką badawczą, gdyby nie to, że stale jest to zbyt droga
metoda diagnostyczna, wymagająca cierpliwości i współpra-
cy chorego. Podobnie scyntygrafia znakowana galem lub
z zastosowaniem znakowanych indem przeciwciał antymio-
zynowych wskazują na dobrą korelację z aktywnością pro-
cesu zapalnego [31, 32], lecz niestety są raczej niedostępne
w rutynowej praktyce klinicznej.

LECZENIE BORELIOZY SERCA
Opracowane w różnych krajach i przez różne towarzystwa
naukowe zalecenia co do leczenia boreliozy różnią się mię-
dzy sobą. Wynika to z faktu, że brakuje wyników z dużych,
prowadzonych z randomizacją badań porównujących sku-
teczność określonych metod leczenia. Dostępne schematy
opierają się na stosunkowo nielicznych badaniach [33, 34].
Nie ulega wątpliwości, że borelioza powinna być leczona przy-
czynowo za pomocą antybiotyków. Jak już wspomniano,
w sytuacji wystąpienia zaburzeń przewodzenia możliwa jest
czasowa, rzadko stała stymulacja serca.

Autorzy proponują podobne schematy antybiotykoterapii,
różniące się w praktyce jedynie niektórymi preparatami, formą
i czasem ich stosowania. Polskie Towarzystwo Epidemiologów
i Lekarzy Chorób Zakaźnych udostępniło zalecenia dotyczące
diagnostyki i leczenia boreliozy na swojej stronie internetowej
[35]. Według tych zaleceń borelioza serca powinna być leczona
ceftriaksonem, cefotaksymem lub penicyliną G w postaci do-
żylnej przez 14–28 dni. Po wstępnym leczeniu parenteralnym
jest możliwa terapia doustna, o ile dochodzi do poprawy kli-
nicznej. Z kolei Stanek i Strle [36], w opublikowanej w Lancet
w 2003 r. pracy, przedstawili schemat leczenia różniący się w pe-
wien sposób od prezentowanego powyżej. Autorzy ci rekomen-
dują rozpoczęcie leczenia doustną doksycykliną lub amoksycy-
liną. W przypadkach ciężkich proponują terapię parenteralną
ceftriaksonem. Czas leczenia mieści się między 14. a 30. dnia-
mi, średnio trwa 21 dni. Umieszczenie w tych rekomendacjach
doksycykliny wydaje się szczególnie uzasadnione. Wiadomo bo-
wiem, że infekcji wywołanej przez B. burgdorferi może towarzy-
szyć infekcja Babesia microti, B. divergens, Babesia EU1, Anapla-
sma phagocytophilum czy Ehrlichia i Bartonella, co niewątpliwie
sprawia, że przebieg choroby jest cięższy. Wiadomo również,
że wymienione wyżej drobnoustroje są szczególnie wrażliwe na
działanie doksycykliny.

Istnieje także pogląd, że boreliozę należy leczyć dłużej
niż to powyżej opisano. Opracowanie niemieckiej Deutsche
Borreliose-Gesellschaft e.V. zaleca stosowanie antybiotykote-
rapii trwającej 3–6 miesięcy w przypadku boreliozy uogól-
nionej, w tym boreliozy układu sercowo-naczyniowego. Au-
torzy tego opracowania zalecają także dodatkową terapię me-
tronidazolem lub hydroksychlorchiną. Powyższe zalecenia są
zbliżone do idei przekazywanej przez amerykański ILADS
(www.ilads.org) lub polskie Stowarzyszenie Chorych na Bo-
reliozę (www.borelioza.org), promujących znacznie dłuższą
antybiotykoterapię [37]. Dłuższe stosowanie antybiotykote-
rapii nie jest jednak powszechnie akceptowane [36]. Dane
z badań, w tym z badań z randomizacją, zdają się potwierdzać
taki pogląd [33, 38]. Ponadto istnieją doniesienia świadczące
o szkodliwości długotrwałego leczenia antybiotykami [39].
Warto również wspomnieć, że chorzy z blokiem przedsion-
kowo-komorowym I stopnia i wydłużeniem PQ > 300 ms
powinni być hospitalizowani i monitorowani. Nawet po skró-
ceniu PQ < 300 ms zaleca się u chorych prowadzenie tele-
monitoringu przez 24–48 godzin.
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ROKOWANIE
Rokowanie u pacjentów z zajęciem serca jest pomyślne.
Blok przedsionkowo-komorowy utrzymuje się zwykle przez
3–42 dni, a następnie samoistnie ustępuje. Rzadziej, zwykle po
blokach wyższego stopnia, pozostaje blok przedsionkowo-
-komorowy I stopnia [40].

Prace E.S. były finansowane z grantu Ministerstwa Nauki i Szkol-
nictwa Wyższego nr NN404795240.
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