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Neuroborelioza u dzieci moze przebiega¢ pod roznymi postaciami
klinicznymi. Ze wzgledu na niespecyficzny charakter dolegliwosci i ob-
Jjawow wymaga potwierdzenia badaniami laboratoryjnymi oraz roznico-
wania z innymi jednostkami chorobowymi. Przedstawiono analize obrazu
klinicznego oraz ocene przydatnosci oznaczania swoistych przeciwcial
w surowicy i ptynie mozgowo-rdzeniowym.
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WSTEP

Borelioza, wywotywana przez kretki Borrelia burgdorferi, jest wielouktadowa choroba
zakazna o fazowym przebiegu. Wyrdznia si¢ 3 fazy: zakazenie wczesne ograniczone, wezes-
ne rozsiane i pézne rozsiane. Do zajecia uktadu nerwowego (neuroboreliozy) doj$¢ moze
w przebiegu zakazenia rozsianego, zar6wno wczesnego, jak 1 pdznego (1). Symptomatolo-
gia neuroboreliozy jest bardzo bogata i obejmuje zapalenie opon mézgowo-rdzeniowych,
zapalenie mozgu i/lub rdzenia krggowego, porazenia nerwow czaszkowych, mono- lub
polineuropatie, zapalenie mézdzku, encefalopatig, zmiany udaropodobne. Ze wzgledu na
niesfoistos¢ postaci klinicznych rozpoznanie neuroboreliozy wymaga potwierdzenia bada-
niami laboratoryjnymi (2).

Celem pracy byla analiza obrazu klinicznego u dzieci hospitalizowanych w Klinice
Choréb Zakaznych Wieku Dziecigcego Akademii Medycznej w Warszawie z podejrzeniem
neuroboreliozy oraz oceng przydatnos$ci oznaczania swoistych przeciwcial w surowicy
i ptynie m6zgowo-rdzeniowym.
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MATERIAL I METODY

Hospitalizowano 23 dzieci (13 dziewczynek i 10 chtopcow, wiek od 13 miesigey - 15,5
roku) z podejrzeniem neuroboreliozy. Zbierano doktadny wywiad dotyczacy uktucia kleszcza
lub mozliwosci narazenia (pobyt w terenie zalesionym), rumienia wedrujacego (erythema
migrans, EM) i objawdw sugerujacych neuroboreliozg. Przeprowadzano badanie przedmio-
towe 1 badanie neurologiczne. U 21 dzieci wykonano naktucie ledzwiowe i badanie ogdlne
ptynu moézgowo-rdzeniowego. U wszystkich dzieci wykonano badanie surowicy na obecnos¢
przeciwcial przeciw Borrelia burgdorferi w klasie IgG 1 IgM, u 21 rowniez badanie ptynu
moézgowo-rdzeniowego. Przeciwciala w surowicy i ptynie mézgowo-rdzeniowym ozna-
czano testem ELISA z uzyciem natywnej wici szczepu Borrelia afzeli DK1 jako antygenu
testowego, przeciwciata [gM metoda p-capture (IDEIA ™ DakoCytomation).

WYNIKI

W omawianej grupie byto 11 dzieci z porazeniem nerwu twarzowego (w tym 2 dzieci
z porazeniem obustronnym), 2 dzieci z zespotem korzeniowym i 10 dzieci z bolami glowy
(w tym u 2 wezesniej rozpoznano pseudotumor cerebri). Uktucie kleszcza miato w wywiadzie
14 223 (60,9%) dzieci: 8 z 11 z porazeniem nerwu twarzowego, 2 z 2 z zespotem korzenio-
wym 4 z 10 z boélami glowy. Rumien wedrujacy wystapit u 8 z 23 (34,8%) dzieci: u4 z 11
Z porazeniem nerwu twarzowego, u 2 z 2 z zespotem korzeniowym iu 2 2/10 z bélami glowy.
U 6 dzieci EM wystapit wczesniej, w tym u 5 nie zostal wiasciwie rozpoznany i leczony, a u 1
byt leczony amoksycylina, u pozostatych 2 dzieci obecno$¢ EM stwierdzono przy przyjeciu
dziecka do szpitala z podejrzeniem neuroboreliozy. Objawy oponowe stwierdzono u 4 z 23
(17,4%) dzieci: u 2 z porazeniem nerwu twarzowego i 2 z zespotem korzeniowym. Badanie
ogo6lne ptynu mézgowo-rdzeniowego wykazato zmiany zapalne u 8 z 21 dzieci, u ktérych
wykonano naktucie lgdzwiowe. Liczba komorek w 1l wynosita od 6 do 515 (Srednia 178,
SD 220), limfocyty stanowity 38-98%, ponadto u 4 dzieci podwyzszone byto stezenie
biatka (0,75-2,20 g/l). Zmiany zapalne w ptynie moézgowo-rdzeniowym stwierdzono u 6
dzieci z porazeniem nerwu twarzowego, u 1 dziecka z zespotem korzeniowym (u drugiego
nie uzyskano ptynu mézgowo-rdzeniowego do badania) i u 1 dziecka z bolami gtowy. U 4
z tych dzieci w badaniu przedmiotowym nie stwierdzano objawow oponowych.

Przeciwciata przeciw B. burgdorferi wykryto w surowicy 19 dzieci: 7 z porazeniem
nerwu twarzowego, 2 z zespotem oponowym i 10 dzieci z bolami glowy, u wszystkich
dzieci byly to przeciwciata w klasie IgM, u 5 ponadto w klasie IgG. Swoiste przeciwciata
(klasy IgM) w plynie mozgowo-rdzeniowym wykryto u 7 dzieci: 6 z porazeniem nerwu
twarzowego i 1 z bolami gtowy (byto to jedyne dziecko w tej grupie ze zmianami zapalnymi
w plynie mozgowo-rdzeniowym).

Na podstawie wywiadu i obrazu klinicznego neuroboreliozg rozpoznano u 12 dzieci,
w tym u 10 potwierdzono rozpoznanie dodatnim wynikiem badania serologicznego i u 7
wykryciem swoistych przeciwciat klasy IgM w ptynie mozgowo-rdzeniowym. U 9 dzieci
rozpoznano porazenie nerwu twarzowego (W tym u 6 ze zmianami zapalnymi w ptynie
moézgowo-rdzeniowym), u 2 zesp6t Bannwartha i u 1 limfocytarne zapalenie opon mozgo-
wo-rdzeniowych.
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Tabela I. Kliniczna charakterystyka dzieci z rozpoznang neuroborelioza.
Table I.  Clinical characterisics of children with neuroborreliosis
Zmi Swoiste prze- Swoiste
Posta¢ Uktucie miany ciwciata przeciwciata
L.p. .. EM zapalne .
kliniczna kleszcza W pmr W SUrowicy W pmr
P IeM | IgG | 1gM | 1gG
1 Porazenie n.VII n n . ) ) ) )
lewego
Porazenie n.VII
2. - - + + + + +
obustronne
3 Porazenie n.VII N n n N ) . 4
prawostronne
Porazenie n.VII
4 + - + + - + -
lewostronne
Porazenie n.VII
5 + - + + + - -
lewostronne
6 Porazenie n.VII N n n n ) . )
prawostronne
Porazenie n.VII
7 - + - + - + -
prawostronne
Porazenie n.VII . Nie Nie
+ _ % - -
8 lewostronne Nie badano bad.* | bad.*
9 Porazenie n.VIL n . n n n n n
obustronne
10, Zapa}enle opon N ) N n ) n )
moézg-rdz.
11. | Zesp6t Bannwartha + + + + - - -
. Nie Nie
5 + + * + -
12. | Zespot Bannwartha Nie badano bad* | bad *

* nie uzyskano ptynu mozgowo-rdzeniowego do badania
DYSKUSJA

Wiele obszarow na terenie Polski mozna uzna¢ za endemiczne, dlatego zwtaszcza
w okresie zerowania kleszczy nalezy uwzglednia¢ neuroboreliozg w réznicowaniu etiologii
obwodowego porazenia nerwu twarzowego, zapalenia opon mézgowo-rdzeniowych, czasem
réwniez innych objawdw/zespotéw neurologicznych.

Obwodowe porazenie nerwu twarzowego jako postac kliniczng neuroboreliozy rozpo-
znano u 9 sposrdéd 11 dzieci przyjgtych do Kliniki z takim podejrzeniem. Porazenie nerwu
twarzowego wystapito w okresie od maja do pazdziernika, dzieci miaty w wywiadzie uktu-
cie kleszcza lub pobyt w terenie zalesionym. EM rozpoznano u 4 dzieci. Tylko u 2 dzieci
obserwowano obustronne porazenie nerwu twarzowego, uwazane za charakterystyczne dla
boreliozy i nie obserwowane przy innej etiologii (3, 4). Bardzo istotne jest stwierdzenie, czy
porazeniu nerwu twarzowego towarzysza zmiany zapalne w ptynie mézgowo-rdzeniowym.
Obecnos¢ pleocytozy limfocytarnej uwazane jest za cechg charakterystyczna porazenia ner-
wu twarzowego w przebiegu zakazenia B. burgdorferi (4,5), poza tym od obecnosci zmian
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zapalnych zalezy sposob leczenia (6,7). Wykonanie naklucia lgdzwiowego u pacjentow
z podejrzeniem boreliozowego porazenia nerwu twarzowego nie powinno by¢ uzaleznione
od obecnosci objawow oponowych, gdyz moga by¢ one nicobecne. Tak byto u 4 z 6 dzieci
7 porazeniem nerwu twarzowego i wspolistniejacymi zmianami zapalnymi w ptynie moz-
gowo-rdzeniowym. Potwierdzaja to inni autorzy (4,5).

Jak kazda postac kliniczna boreliozy poza EM, porazenie nerwu twarzowego wymaga
potwierdzenia badaniami laboratoryjnymi. W praktyce jedyna dostgpna metoda jest po-
szukiwanie swoistych przeciwcial w surowicy krwi i ptynie mézgowo-rdzeniowym. Za
potwierdzenie neuroboreliozy uwaza si¢ obecnos$¢ swoistych przeciwcial w surowicy oraz
ptynie mézgowo-rdzeniowym (5, 8). Sposrod 9 dzieci z boreliozowym porazeniem nerwu
twarzowego leczonych w naszej Klinice, u 7 wykryto swoiste przeciwciata w surowicy.
U 2 pozostatych brak przeciwcial spowodowany byl prawdopodobnie krotkim okresem
(11 1 13 dni), jaki uptynat od momentu zakazenia; w jednym przypadku 6 tygodni pdzniej
stwierdzono w surowicy obecno$¢ swoistych przeciwciat klasy IgM). Réwniez inni autorzy
opisuja przypadki neuroboreliozy ,,seronegatywne” w momencie pojawienia si¢ objawow
[3, 9]. Swoiste przeciwciata klasy [gM wykryto w plynie mézgowo-rdzeniowym u 6 dzieci
(u 1 nie uzyskano ptynu moézgowo-rdzeniowego do badania), nie wykryto ich u 1 serolo-
gicznie ujemnego dziecka i u 1 ,,serologicznie dodatniego”, u ktdrego stwierdzono zmiany
zapalne w ptynie mézgowo-rdzeniowym.

Limfocytarne zapalenie opon mézgowo-rdzeniowych, uwazane za najczgstsza postac
kliniczng neuroboreliozy u dzieci (1, 2, 3), rozpoznano u 1 dziecka, u ktérego glownym
objawem byly uporczywe boéle glowy. Mimo obecnosci zmian zapalnych w ptynie moz-
gowo-rdzeniowym (pleocytoza 515 komdrek/ul, w tym limfocyty 98%) nie obserwowano
objawdw oponowych, a dolegliwosci miaty charakter podostry (wywiad 2-3 tygodniowy).
Neuroboreliozg potwierdzono dodatnim wynikiem badania serologicznego i obecnoS$cia
swoistych przeciwciat klasy IgM w plynie mézgowo-rdzeniowym. Zapalenie opon moézgowo-
rdzeniowych w przebiegu neuroboreliozy ze wzgledu na pleocytoze limfocytarna i sezono-
wo$¢ wymaga réznicowania z wirusowymi zapaleniami opon moézgowo-rdzeniowych np.
wywotywanymi przez enterowirusy czy wirus kleszczowego zapalenia mézgu (na terenach
endemicznych). Przebieg kliniczny boreliozowego zapalenia opon mézgowo-rdzeniowych
w poréwnaniu z limfocytarnym zapaleniem opon moézgowo-rdzeniowych o innej etiologii
wydaje si¢ by¢ tagodniejszy, z mniej nasilonymi dolegliwosciami, dtuzszym wywiadem,
stabo zaznaczonymi lub nicobecnymi objawami oponowymi (10). Uzasadnione jest wigc
wykonywanie nakhucia ledzwiowego w kazdym przypadku podejrzenia neuroboreliozy,
nawet jesli nie stwierdza si¢ u pacjenta objawdw oponowych.

Zespot Bannwartha jest stosunkowo najbardziej charakterystyczny dla neuroboreliozy,
ale u dzieci jest to rzadka postac kliniczna (3). Dolegliwos$ci o charakterze bolow korzon-
kowych nie zdarzaja si¢ u dzieci czgsto 1 w kazdym przypadku nalezy wziaé¢ pod uwage
zakazenie B. burgdorferi jako ich przyczyng. U omoéwianych 2 pacjentdow neuroborelioze
potwierdzono jedynie dodatnim wynikiem badania serologicznego.

Najtrudniejsza diagnostycznie grupa sa dzieci z bdlami glowy i z dodatnim wynikiem
badania serologicznego. Swoiste przeciwciata, zaréwno w klasie IgG jak i IgM moga si¢
utrzymywac latami po przebyciu EM (11), ponadto opisywana jest bezobjawowa serokon-
wersja (12), zatem dodatni wynik badania serologicznego nie musi $wiadczy¢ o zwiazku
migdzy zakazeniem B. burgdorferi a boélami gtowy. Konieczne w tych przypadkach jest
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badanie okulistyczne, badania obrazowe oraz wykonanie naktucia ledzwiowego w celu
uzyskania ptynu mézgowo-rdzeniowego do badania ogolnego (mozliwo$¢ zmian zapalnych)
i do badania swoistych przeciwciat.

Wsrod 10 dzieci diagnozowanych w kierunku neuroboreliozy z powodu bolow glowy tylko
w jednym przypadku (wspomnianym wczesniej) rozpoznano neuroboreliozg — pod postacia
limfocytarnego zapalenia opon moézgowo-rdzeniowych. U 2 dzieci rozpoznano wczesniej
pseudotumor cerebri, dzieci te byly skutecznie leczone kortykosterydami i/lub acetazolamidem
(bez antybiotyku), nie potwierdzono u nich neuroboreliozy (nie stwierdzono zmian zapalnych
ani swoistych przeciwcial w ptynie mozgowo-rdzeniowych), chociaz w piSmiennictwie sg
opisy przypadkow pseudotumor cerebri w przebiegu neuroboreliozy (13, 14).

Analiza wynikow naszych obserwacji wskazuje, ze zardbwno potwierdzenie jak 1 wy-
kluczenie neuroboreliozy stwarza niejednokrotnie powazne trudnosci. Wynika to z jedne;j
strony z roznorodnosci i nieswoistosci objawow, a z drugiej — z niedoskonatosci metod
diagnostycznych.

WNIOSKI

1. Zapaleniu opon mézgowo-rdzeniowych w przebiegu neuroboreliozy nie zawsze towa-
rzysza objawy oponowe.

2. Dodatni wynik badania serologicznego nie potwierdza jednoznacznie neuroboreliozy,
zwlaszcza w przypadku tak niespecyficznego objawu jak bole glowy.

E Talarek, E Duszczyk, H Zarnowska
DIAGNOSTIC DIFFICULTIES IN NEUROBORRELIOSIS IN CHILDREN
SUMMARY

Objective. Analysis of clinical picture in children hospitalized because of suspicion of neurobor-
reliosis and evaluation of usefulness of testing serum and cerebrospinal fluid (CSF) for specific
antibodies.

Material and methods. 23 children (age: 13 months — 15,5 years) were hospitalized: 11 children
with facial palsy, 2 children with radiculopathy and 10 children with headache. In 21 children lumbar
puncture and CSF examination was done. Serum of all children and CSF of 21 children were tested
by ELISA for specific antibodies (IDEIA ™ DakoCytomation).

Results. Meningeal signs in physical examination were found in 4 children and inflammatory CSF
changes in 8 children. Specific antibodies in sera of 19 children and in CSF of 7 children. Neurobor-
reliosis was diagnosed in 12 children: in 9 facial palsy (in 6 with inflammatory CSF changes), in 2
Bannwarth's syndrome and in 1 aseptic meningitis. Diagnosis was confirmed by detection of specific
antibodies in sera of 10 children and in CSF of 6 children.

Conclusions. Meningitis in the course of neuroborreliosis is not always accompanied by meningeal
signs. Positive serology is not an unequivocal confirmation of neuroborreliosis especially if symptoms
are nonspecific (e.g. headache).
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