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Od wielu lat obserwuje si¢ w Europie, Azji i Ame-
ryce wzrost czestosci wystepowania chorob przeno-
szonych przez kleszcze, przede wszystkim: boreliozy,
babeszjozy, anaplazmozy granulocytarnej, jak rowniez
kleszczowego zapalenia moézgu. Geograficzne roz-
przestrzenienie i liczebnos¢ kleszezy Ixodes ricinus,
wystepujacych w Europie ulega systematycznej zmia-
nie. Najwyzszg liczebno$¢ tych kleszczy stwierdza si¢
w lesie, a najnizszg na otwartych takach i pastwiskach.
Natomiast najwyzszg liczebno$¢ kleszczy Dermacen-
tor reituculatus na takach i otwartych pastwiskach ora
srodlesnych polanach w lasach lisciastych.

Ryzyko zakazenia ludzi zalezy od regionu geogra-
ficznego 1 czgstos$ci wystgpowania patogendw w rezer-
wuarze zwierzecym i w kleszczach. Tijsse-Klasen i wsp.
oceniaja, ze ryzyko wystapienie objawdéw miejscowych
po poktuciu przez kleszcza wynosi 11,4%. Ryzyko
zachorowania na borelioze po jednorazowym poktuciu
przez kleszcza szacuja na ponizej 1%, natomiast ryzyko
wystgpienia zachorowania na riketsjozy, erlichiozy czy
babeszjozg wynosi ponizej 0,5%. Ocenia si¢, ze praw-
dopodobienstwo wytworzenia swoistych przeciwciat
przeciwko B. burgdorferi po poktuciu przez kleszcza
wynosi 3—6%, a klinicznie jawna choroba powstaje
tylko po 0,3—1,4% poktu¢ przez kleszcze.

W Europie najwigksza zapadalno$¢ na boreliozg
z Lyme wystepuje w Niemczech, Austrii, Stowenii,
Szwecji 1 w Polsce. W Polsce wedlug danych Narodo-
wego Instytut Zdrowia Publicznego — Panstwowego
Zaktadu Higieny liczba zachorowan na borelioze syste-
matycznie wzrasta—w 2012 roku zarejestrowano 8 794
zachorowania (zapadalnos¢ 22,8/100 000), a w 2013
roku 12 763 zachorowania (zapadalnos¢ 33,12/100000).
Najwyzszg zapadalno$¢ w 2012 roku zarejestrowano
w wojewodztwach podlaskim (81,4/100 000) i warmin-
sko-mazurskim (47,9/100 000)

Drugg najczesciej rozpoznawang chorobg przeno-
szong przez kleszcze 1. ricinus, w Europie jest klesz-
czowe zapalenie mézgu (KZM). W latach 1990-2007
w Europie stwierdzono 157 584 zachorowania, co
$rednio stanowi 8 755 zachorowan rocznie. W Polsce
liczba zachorowan na KZM zarejestrowanych przez
Panstwowy Zaktad Higieny w roku 2012 wynosita 189
zachorowan (zapadalnos¢ 0,49/100 tys. mieszkancow),
za$ w 2013 wyniosta 225 (zapadalnosé: 0,58/100 tys.).
Wojewddztwo podlaskie cechuje si¢ najwyzsza za-
padalnoscig, w 2012 r. odnotowano 101 zachorowan
(zapadalnos$¢: 8,5/100 tys. ), co stanowito 53,44% za-
chorowan w Polsce,aw 2013 — 111 zachorowan (zapa-
dalno$¢: 9,2/100 tys. ) tj. 49,33% zachorowan w Polsce.

KLESZCZOWE ZAPALENIE MOZGU (TICK-
BORNE ENCEPHALITIS

Wirus kleszczowego zapalenia mozgu (Tick-borne
encephalitis virus), rodzina Flaviviridae, zawiera trzy
podtypy: europejski okreslany jako zachodni (W-
-TBEV) (wektor I. ricinus) oraz podtypy syberyjski
(S-TBEV) i dalekowschodni (FE-TBEV) (wektor /.
persulcatus). Trzy podtypy moga wystepowac na jed-
nym obszarze (np. Estonia, Litwa).

Zakazenie nast¢puje podczas poktucia przez za-
kazonego kleszcza (wirus znajduje si¢ w gruczotach
slinowych kleszcza) lub rzadziej droga pokarmowa po
spozyciu niepasteryzowanego mleka zakazonych koz,
owiec lub krow albo produktow mlecznych (jogurty,
sery, masto). Pasteryzacja mleka catkowicie zabezpie-
cza przed zakazeniem.

Opisano rzadkie zakazenia laboratoryjne (przypad-
kowe zaktucie, zranienie) oraz na drodze aerozolowe;.
Okres wylegania KZM wynosi od 4 do 28 dni po po-
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ktuciu przez kleszcze, a od 3 do 4 dni przy zakazeniu
drogg pokarmowa3.

Przebieg choroby. Charakterystyczny dwufazowy
przebieg choroby obserwowany jestu 74-87% chorych.
Pierwsza faza choroby trwajaca 4 (1-8) dni charak-
teryzuje si¢ naglym poczatkiem, grypopodobnymi
objawami z gorgczka, bélami glowy oraz nudnosciami
1 wymiotami. W badaniach w tym okresie mozna ob-
serwowac leukopeni¢ i trombocytopeni¢ oraz wzrost
stezenia albumin w pmr. U okoto 13 -26% zakazonych
choroba konczy si¢ na pierwszej fazie, a u pozostatych,
zwykle po 8 (1-33) dniach dobrego samopoczucia
wystepuje druga faza tzw. neurologiczna. Ponownie
pojawiajg si¢: goraczka do 40°C, bole glowy, nudnosci,
wymioty, objawy oponowe oraz bole migsni i stawow.
Wyrdznia si¢ postacie: oponowa, przebiegajaca naj-
lagodniej, z objawami typowymi dla limfocytarnego
zapalenia opon mézgowo-rdzeniowych (ok. 49%
chorych): oponowo-mézgowa przebiegajaca ciczej,
z cechami zapalenia mozgu, w ktorej moga wystapic:
ataksja, zaburzenia §wiadomosci i niekiedy porazenie
nerwow czaszkowych; oponowo-mozgowo-rdzeniowa
najciezszg (ok. 10% chorych) z cechami uszkodzenia
rogow przednich rdzenia kregowego i wiotkim pora-
zeniem konczyn. Zajecie rdzenia przedluzonego oraz
pnia moézgu pogarsza rokowanie; zapalenie opon moé-
zgowo-rdzeniowych, mézgu i korzeni nerwowych
(meningoencephaloradiculitis) przebiegajace z objawa-
mi oponowymi, objawami ogniskowego uszkodzenia
OUN oraz korzeni nerwowych i nerwéw obwodowych.

Smiertelnosé. Smiertelno$¢ z powodu KZM wynosi
do 5%.

Powiklania. Czegsto$¢ powiktan neurologicznych
ocenia si¢ od 20-50%. Najczestszymi sg: porazenia
lub niedowlady nerwow czaszkowych, wielonerwowe
uszkodzenia z porazeniem réznych grup mi¢$niowych
najczesciej pasa barkowego, wiotkie porazenia kon-
czyn, uszkodzenia mozdzku (zaburzenia chodu, mowy,
oczoplas, drzenie zamiarowe), napady padaczki a takze
zaburzenia sfery intelektualnej zaburzenia koncentracji,
uwagi, pamigci trwatej i Swiezej.

Diagnostyka. Mozliwe jest wyizolowanie wirusa
KZM z surowicy i ptynu mézgowo-rdzeniowego (pmr),
wykazanie jego genomu metoda RT-PCR (reverse-
-transcriptase polymerase chain reaction) w surowicy
krwi i w pmr w ostrej fazie choroby. Ma to mate zna-
czenie w rutynowej diagnostyce, gdyz w fazie neurolo-
gicznej, gdy pacjenci sa hospitalizowani wirus jest juz
nieobecny w surowicy i w pmtr.

Podstawg diagnostyki jest stwierdzenie swoistych
przeciwciat w klasie IgM i/lub IgG, w surowicy krwi
i w pmr metodg ELISA. Przeciwciala w klasie IgM
pojawiaja si¢ w surowicy po 10-14 dniach od zakazenia,
a zanikajg po kilku tygodniach. Przeciwciata w klasie
IgG pojawiajg si¢ po 3-4 tygodniach od zakazenia, ze

szczytem w széstym tygodniu. W fazie objawowe;j
przeciwciata obu klas moga by¢ wykrywane w suro-
wicy 1 W pmr.

W okresie wylegania i w pierwszej, niecharakte-
rystycznej fazie choroby nie stwierdza si¢ przeciwciat
w surowicy krwi i w pmr . W takim przypadku badanie
nalezy wykona¢ ponownie po uptywie 1 -2 tygodni.

W podstawowych badaniach laboratoryjnych,
w fazie poczatkowej obserwuje si¢ trombocytopeni¢
i leukopenig, niekiedy wzrost aktywno$ci aminotrans-
ferazy alaninowej i asparaginianowe;.

W plynie mézgowo-rdzeniowym stwierdza si¢
cytoze od kilkudziesieciu do ponad 100 komorek w 1
ul z przewaga granulocytow w pierwszych 4 dniach
infekcji, a pdzniej dominacja limfocytow. Stezenie glu-
kozy i chlorkow pozostaje w zakresie normy, a stezenie
biatka wzrasta nawet powyzej 100 mg/dl.

Leczenie. Polega na stosowaniu lekéw przeciwbo-
lowych, przeciwzapalnych, zmniejszajacych cisnienie
wewnatrzczaszkowe (20% mannitol). W wyjatkowych
przypadkach mozliwe jest stosowanie kortykosteroidow.

Zapobieganie stosowanie szczepien uodparniaja-
cych. Schemat szczepien stosowaé zgodnie z zalece-
niami producenta szczepionki.

Szczepienie podstawowe sktada si¢ z dwoch dawek
szczepionki podawanych w odstepie od miesigca do
trzech miesigcy i trzeciej dawki podawanej po 5 — 12
miesigcach od dawki drugiej. Dawki przypominajace,
zaleznie od narazenia na zakazenie, sg podawane od 3 do
5 lat od ostatniego szczepienia. Istnieje tak zwany sche-
mat przyspieszony sktadajacy si¢ z dawek podawanych
w dniach 0, 7121, a nastepnie po roku. Szczepionki dla
dzieci zawierajace potowe ze stosowanej u dorostych
dawki wirusa KZM: Prawidtowo zastosowany schemat
szczepien pozwala na uzyskanie trwalej odpornosci
u 98% szczepionych.

Szczepionki przeciwko KZM Encepur i FSME
IMMUN sg skuteczne, bezpieczne i wysoko immuno-
genne. Indukuja produkcje przeciwcial neutralizujacych
wykazujacych krzyzowsa reakcje przeciwko roznym
szczepom wirusa w Europie i Azji (tgcznie z subtypem
syberyjskim i dalekowschodnim).

BORELIOZA Z LYME

Borelioza z Lyme jest wielonarzadowa chorobg wy-
wolang przez kretki Borrelia burgdorferi, przenoszone
przez kleszcze Ixodes, ktorej obraz kliniczny wigze sie
z zajeciem skory, stawow, uktadu nerwowego i serca.

Opisano 18 genogatunkoéw kretkow tworzacych
kompleks Borrelia burgdorferi sensu lato, wystepuja-
cych u zwierzat dziko zyjacych i przenoszonych przez
kleszcze. Sposréd nich na pewno patogenne dla czto-
wieka sa: B. burgdorferi sensu stricto, B. garinii i B.
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% | neuroborelioza W surowicy rdzeniowy
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Y Monoarthritis, oligoarthritis, IgG w surowicy. Y Y
poliarthritis
Encephalomyelitis. ELISA
Radiculoneuritis. Przeciwciala IgM i/lub narastanie miana
Meningitis, occlusive vasculitis, IgG w surowicy. Ptyn mézgowo-
Neuroborelioza cerebral infarct Wewnatrzoponowa produkcja rdzeniowy
przeciwciat,
pleocytoza limfocytarna
:] Polineuropatia obwodowa Przeciwciata IgG w surowicy
) Obrzgk, ograniczenie ELISA
A~ ruchomosci stawow. Przeciwciala IgG w surowicy
Lyme arthritis L . Plyn stawowy
Monoarthritis, oligoarthritis,
poliarthritis
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Acrodermatitis . L . . ,
chronica skory, Przeciwciata IgG w surowicy Wycinek skorny ze
. Badanie histopatologiczne wycinka zmiany
athrophicans .
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afzelii 1 wykryta w 2009 r B. bavariensis.. Potencjalnie
chorobotworcze sa B. bissettii, B. valaisiana (izolowane
od chorych z borelioza), B. lusitaniae (rola niejasna, ob-
jawy kliniczne nie pasuja do znanych cech boreliozy), B.
spielmanii (izolowana ze skory w Erythema migrans).

Rozpoznanie
Podstawa rozpoznania jest stwierdzenie przynaj-
mniej jednego z nastgpujacych objawow klinicznych:

Rumien wedrujgcy Erythema migrans (EM)

Charakterystyczny objaw wezesnego zlokalizowa-
nego zakazenia. Wystepuje od 3 do 30 dnia od zakazenia
u okoto 80% chorych, u dorostych najczgsciej na kon-
czynach i tutowiu, a u dzieci na glowie i szyi. U osob
nieleczonych antybiotykami rumien spontanicznie
cofa si¢ w ciggu od kilku dni do kilku tygodni ($rednio
w ciggu 4 tygodni).

Rozpoznanie opiera si¢ wylacznie na obrazie kli-
nicznym, a rozpoczg¢cia leczenia nie nalezy uzaleznia¢
od wykonywania badan serologicznych.

Nietypowe postaci rumienia maja ksztatt nieregu-
larny, z obecnoscig wybroczyn lub pecherzykow i jezeli

wykazuja tendencj¢ do powigkszania srednicy (ponad
5 cm) nalezy je traktowaé jako rumien wedrujacy.
W postaciach nietypowych potwierdzenie laboratoryjne
moze by¢ pomocne, ale dopiero po uptywie 2 tygodni
od wystapienia zmiany.

EM jest mylony z zmianami po poktuciu przez
owady pojawiajacymi si¢ natychmiast po poktuciu,
o duzym nasileniem i ustgpujacymi szybko bez anty-
biotykoterapii.

Leczenie EM u kobiet w cigzy antybiotykiem beta-
-laktamowym jest skuteczne i nie obarczone ryzykiem
wystapienia powiktan u matek czy noworodkow.

Diagnostyka serologiczna nie ma istotnego znacze-
nia w typowych przypadkach rumienia wedrujacego,
gdyz do rozpoznania wystarczajaca jest obecnos¢ cha-
rakterystycznej zmiany skornej w potaczeniu z wywia-
dem poktucia przez kleszcza. Znaczenie diagnostyczne
ma rumien o $rednicy wiekszej niz 5 cm.

Leczenie doksycykling (2x100 mg) lub amoksycy-
ling (1,5-2,0 g/24 h) albo cefuroxime axetyl 2x500 mg
trwa od 14 -28 dni.

Rumien mnogi jest dowodem spirochetemii, a nie
licznych poktu¢ przez kleszcze. Zaleca si¢ leczenie
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chorych z rumieniem mnogim, bez zaj¢cia uktadu
nerwowego, czy innych narzadow, takimi samymi an-
tybiotykami jak w przypadkach rumienia pojedynczego.

BORRELIAL LYMPHOMA

Rzadka postacig boreliozy z Lyme wystepujaca
gtéwnie w Europie. Ujawnia si¢ jako pojedynczy, nie-
bolesny guzek barwy sinoczerwonej zlokalizowany na
ptatku ucha, matzowinie usznej, brodawce sutkowej lub
mosznie w ciggu 2 miesiecy od zakazenia i wystepuje
u okoto 2% chorych, czesciej u dzieci niz u dorostych.

Wymaga potwierdzenia badaniami serologicznymi.
Najczesciej mozna stwierdzi¢ przeciwciata IgM i nara-
stanie miana przeciwcial w klasie IgG.

Leczenie doksycyklina (2x100 mg) lub amoksycy-
ling (1,5-2,0 g/24 h) albo cefuroxime axetyl 2x500 mg
trwa od 14 -28 dni.

LYME CARDITIS

Zmiany w mig$niu sercowym wystepuja we wcze-
snej fazie choroby, $rednio okoto 21 dnia od poczatku
zakazenia (od 1 tygodnia do 7 miesi¢cy). Mezczyzni
choruja czesciej niz kobiety. Charakterystycznymi
cechami sg ostry poczatek, zaburzenia przewodnictwa
przedsionkowo-komorowego: blok przedsionkowo-ko-
morowy I stopnia, II stopnia lub catkowity, blok odnog
peczka Hisa lub wigzek uktadu bodzco-przewodzacego.
Rzadko dochodzi do zapalenia migs$nia sercowego,
osierdzia, niewydolnos$ci mig$nia sercowego, przewle-
ktej zastoinowej kardiomiopatii.

W badaniach serologicznych najczg¢sciej mozna
stwierdzi¢ przeciwciala IgM i narastanie miana prze-
ciwcial w klasie IgG.

Leczenie doksycyklina (2x100 mg) lub amoksycy-
ling (1,5-2,0 g/24 h) albo ceftriakson (2,0/24 h) trwa od
28-30 dni. Rokowanie jest dobre, u ponad 90% chorych
zaburzenia ustepuja po leczeniu.

ZAPALENIE STAWOW

Lyme arthritis (LA) jest czestymobjawem zakazenia
B. burgdorferi zarbwno we wczesnym rozsianym sta-
dium boreliozy, jak i w stadium zakazenia péznego.

W Europie, gdzie czynnikiem wywotujacym bore-
liozg czesciej jest B. garinii i B. afzeliiniz B. burgdorferi
sensu stricto LA obserwuje si¢ tylko u 3—25% chorych.

Dolegliwosci najczesciej dotycza duzych stawow,
zwlaszcza kolanowych, rzadziej stawdéw ramienno —
barkowych, tokciowych, nadgarstkowych, biodrowych
i skokowych. Bardzo rzadko proces zajmuje stawy skro-

niowo-zuchwowe i drobne stawy rak i stop. Epizody
ostrego zapalenia stawOw z towarzyszacym bolesnym
obrzekiem, rzadziej ze wzmozonym ociepleniem i za-
czerwienieniem, najczesciej dotyczace asymetrycznych,
pojedynczych, duzych stawow, moga utrzymywac si¢
kilka tygodni. Rzadko obserwuje si¢ symetryczne zapa-
lenie wielostawowe. Choroba ma najczesciej charakter
samoograniczajacy.

Objawy LA ustepuja po doustnym leczeniu doksy-
cykling przez 1-2 miesigce i miesigcznym leczeniu
dozylnym ceftriaksonem. Je$li mimo leczenia antybio-
tykami objawy utrzymujg si¢, moze to wskazywaé na
antybiotykooporne zapalenie stawow. W takiej sytuacji
badaniem rozstrzygajacym o konieczno$ci dalszego
leczenia antybiotykami jest stwierdzenie DNA B.
burgdorferi w ptynie stawowym. Jesli nie wykazuje
si¢ DNA kretkow, nalezy rozwazy¢ leczenie niestery-
dowymi lekami przeciwzapalnymi lub sterydami oraz
konieczno$¢ wykonania synowektomi.

Badaniami serologicznymi w zapaleniu stawow
w boreliozie wczesnej rozsianej, najczgsciej mozna
stwierdzi¢ przeciwciala IgM i narastanie miana prze-
ciwciat w klasie IgG. Natomiast w przebiegu boreliozy
poZnej stwierdza si¢ przeciwciata IgG, a obecnos¢
przeciwciat [gM nie ma znaczenia diagnostycznego.

Leczenie doksycyklina (2x100 mg) albo ceftriakson
(2,0/24 h) trwa od 28-30 dni.

NEUROBORELIOZA

Neuroborreliosis (NB) jest najczestsza postacig roz-
sianego zakazenia B. burgdorferi w Europie; u chorych
w USA jest rejestrowana rzadziej.

W stadium wezesnym rozsianym neuroborelioza
moze przebiegac jako:

1. porazenie nerwOw czaszkowych, najczesciej nerwu
twarzowego, ktorym moga towarzyszy¢ zmiany
zapalne w ptynie mézgowo-rdzeniowym (PMR).
Porazenie innych nerwoéw czaszkowych, w tym
nerwu odwodzacego i nerwow wechowych, wy-
stepuje rzadko. Kazde porazenie nerwu VII musi
by¢ leczone antybiotykami w celu zapobiezenia
dalszemu rozwojowi boreliozy. Leczenie doustne
antybiotykiem jest efektywne, a stosowanie stery-
dow nie przyspiesza cofania si¢ porazenia.

2. porazenie korzeni nerwowych lub pojedynczych
nerwow obwodowych,

3. zapalenie opon mézgowo-rdzeniowych (meningitis),
zapalenie mozgu (encephalitis) lub zapalenie mozgu
i rdzenia kregowego (encephalomyelitis).

W okresie p6Znym neuroborelioza moze przebie-
gac jako zapalenie mozgu i rdzenia krggowego (ence-
phalomyelitis) o powolnym, postepujacym przebiegu
z zajgciem istoty biatej. Konieczne jest roznicowanie
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ze stwardnieniem rozsianym, ktdre nalezy wykluczy¢

poprzez badanie pmr i obecno$¢ w surowicy krwi prze-

ciwcial przeciwko B. burgdorferi.

Rzadka postacig neuroboreliozy jest cerebral borre-
lial vasculitis, ktore moze doprowadzi¢ do wystapienia
zawalu mézgu lub udaru moézgu.

W okresie boreliozy pdéZnej neuroborelioza moze
takze przebiega¢ pod postaciag obwodowej neuropatii
charakteryzujacej si¢ zaburzeniami czucia, parestezjami,
bolami korzeniowymi, a niekiedy rowniez niedowladami.

Objawy neuroboreliozy s mato specyficzne i dlatego
jej rozpoznanie musi by¢ potwierdzone obecnoscia pleocy-
tozy w pmr i wewnatrzoponowg produkcja przeciwciat
przeciwko B. burgdorferi zardbwno w klasie IgM, jak 1 IgG.

Indeks produkcji przeciwcial we wezesnym stadium
choroby moze by¢ negatywny i wtedy kryterium obecnos¢
procesu zapalnego stanowi obecno$¢ pleocytozy w pmr.

Wewnatrzoponowa produkcja przeciwcial moze
utrzymywac si¢ jeszcze nawet przez kilka miesigcy po
ustgpieniu stanu zapalnego.

Zgodnie z rekomendacjami European Federation
of Neurological Societies (EFNS) pewne rozpoznanie
neuroboreliozy mozna ustalié, jesli spetlnione sa na-
stepujace kryteria: chory ma objawy neurologiczne
przemawiajace za neuroboreliozg, w pmr stwierdza si¢
pleocytoze i wewnatrzoponowa produkceje przeciwciat
p- B. burgdorferi. Mozliwe rozpoznanie neuroborelio-
zy mozna ustali¢, jesli spetnione sa przynajmniej dwa
z trzech ponizszych kryteridw: wystepuje neuropatia
obwodowa, jest rozpoznane przewlekte zanikowe
zapalenie skory konczyn (ACA) i sg obecne we krwi
przeciwciata przeciwko B. burgdorferi.

Jednak niemozno$¢ wykrycia specyficznych,
wewnatrzoponowych, przeciwciat nie wyklucza neu-
roboreliozy (badanie we wczesnym okresie zapalenia,
przejsciowa immunosupresja spowodowanej koinfek-
cjami patogenami odkleszczowymi, leczenie steryda-
mi). Wtedy rozstrzygajacym moze by¢ stwierdzenie
DNA kretkéw w pmr.

Leczenie:

] Porazenie nerwdw czaszkowych — doksycyklina 2
x 100 mg przez 14 — 28 dni,

U1 Merningitis, radiculopathia, cerebral borrelial
vasculitis.- doksycyklina 2x100 mg lub ceftriakson
2,0 g/dobg i.v. przez 14 — 28 dni.

[l Encephalomyelitis, Radiculoneuritis, Meningitis,
Occlusive vasculitis, Cerebral infarct - ceftriakson
2,0g/dobe przez 21 — 28 dni.

PRZEWLEKLE ZANIKOWE ZAPALENIE
SKORY

Acrodermatitis chronica atrophicans (ACA) jest
czerwong lub sinoczerwong zmiang wystepujaca najcze-

sciej na skorze dystalnych czegsci konczyn, pojawiajaca
si¢ kilka lub kilkanascie lat po zakazeniu (Srednio po
10 latach). Zmiany skorne moga pojawiac si¢ rowniez
na twarzy i tutowiu. Niekiedy ACA towarzyszy poli-
neuropatia i wtedy chorzy skarzg si¢ na bole, swiad
1 parestezje.

Badaniami serologicznymi w ACA nalezy potwier-
dzi¢ obecnos¢ przeciwciat w klasie IgG.

Antybiotykoterapia trwa od 14 do 21 dni. Skuteczne
jest leczenie doksycykling 2x 100 mg p.o, lub ceftriak-
sonem 2.0 g/dobe i.v, albo amoksycyling 1,5-2,0 g/24
h p.o czy tez cefuroxime axetil 2 < 500 mg p.o.

REINFEKCJA

Zakazenie B. burgdorferi sensu lato nie powoduje
trwalej odpornosci. Do rozpoznania reinfekcji koniecz-
ne jest rozpoznanie rumienia wedrujacego albo wyka-
zanie badaniami serologicznymi serokonwersji miedzy
ostra fazg choroby a fazg rekonwalescencji

ROZPOZNANIE

Rozpoznanie boreliozy z Lyme musi opierac si¢
na kryteriach z ktérych najwazniejsze sg historia po-
khucia przez kleszcze i objawy kliniczne. Diagnostyka
laboratoryjna opiera si¢ na ,,dwuetapowym protokole
diagnostycznym” polegajagcym na wykrywaniu swo-
istych przeciwcial metodg immunoenzymatyczng
oraz technikg Western blot, najlepiej z antygenami
rekombinowanymi (p100, p58, p4li, VISE, OspC,
DbpA), zamiast antygenoéw z lizatu komoérkowego.
Metody ELISA i Western blot maja podobng czulos¢,
ale swoisto$¢ metody Western blot jest wyzsza, gdyz
interpretacja polega na stwierdzeniu specyficznych
immunoreaktywnych paskow. Serokonwersja nastgpuje
niezaleznie od antybiotykoterapii zwykle po 2 tygo-
dniach od poczatku choroby.

Wryniki fatszywie dodatnie w tescie ELISA sg spo-
wodowane obecnoscig stabo reaktywnych przeciwcial
przeciwko antygenom 41-kDA i OspC w surowicy
0s0b chorujacych na inne zakazne i niezakazne cho-
roby. Takie wyniki moga wystgpowaé m.in. u chorych
z kita 1 innymi kretkowicami, bakteryjnym zapaleniem
wsierdzia, reumatoidalnym zapaleniem stawow, mono-
nukleozg zakazng, chorobami autoimmunologicznymi,
zakazeniem Helicobacter pylori. Dotycza one przede
wszystkim przeciwciat w klasie IgM i

Swoiste przeciwciala w klasie IgM moga utrzy-
mywac si¢ przez kilka lat po leczeniu. Ich obecnos¢
W poznej boreliozie nie ma znaczenia diagnostycznego,
nie rozstrzyga o czynnym procesie chorobowym, nie
jest wskazaniem do leczenia. Przeciwciata w klasie IgG
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utrzymuja si¢ przez wiele lat, cho¢ ich miano w badaniu
metodg ELISA lub ilo$¢ prazkow w badaniu metoda
Western blot wykazuje tendencje do powolnego spadku.

Wigkszo$¢ chorych z wczesng rozsiang borelioza
jest seropozytywna (silna reaktywnos¢ IgM dla OspC
w metodzie Western blot. Pacjenci z boreliozg pdzna
maja wysokie miana przeciwciat IgG, a w metodzie
Western blot wiele paskéw w klasie IgG.

Nieobecnos$¢ przeciwciat przeciwko B. burgdorferi
u chorych z podejrzeniem pdznej boreliozy z Lyme
praktycznie wyklucza rozpoznanie.

BADANIA METODA PCR

Obecnie zaleca si¢ wykrywanie DNA kretkow B.
burgdorferi metoda PCR w wycinku skornym pobranym
z rumienia wedrujacego albo przewlektego zanikowego
zapalenia skory konczyn, plynu stawowego i pmr. Nie
zaleca si¢ wykonywania badania metodag PCR we krwi.
Mozliwe jest wykonywanie badania PCR z pmr do 6
tygodni od zakazenia, w okresie, gdy badania immu-
noserologiczne sa jeszcze negatywne.

Ograniczeniem metody PCR w diagnostyce bore-
liozy z Lyme jest brak standaryzacji.

W diagnostyce nie nalezy wykorzystywa¢ metod nie
majacych potwierdzonego znaczenia diagnostycznego,
a polegajacych na:

1. oznaczaniu chemokiny CXCL13 limfocytéw B,

2. poszukiwaniu antygendéw B. burgdorferi w PMR
i moczu,

3. poszukiwaniu cyst, sferoplastow albo form L B.
burgdorferi,

4. oceny subpopulacji limfocytéw CD57+/CD3

5. testu transformacji limfocytow (LTT)

LECZENIE

Leczenie boreliozy z Lyme trwa przynajmniej 21
dni i opiera si¢ na antybiotykoterapii, ktora w zaleznosci
od postaci klinicznej choroby i tolerancji przez pacjenta
obejmuje przede wszystkim: doksycykling, amoksycy-
ling, cefuroksym, ceftriakson lub cefotaksym.

Antybiotykami drugiego rzutu sg klarytromycyna,
azytromycyna i erytromycyna. Antybiotyki makrolidowe
maja mniejsza skutecznos¢ niz tetracykliny, nie sg zalecane
jako antybiotyki pierwszego rzutu i mogg by¢ stosowane,
gdy wystepuje nietolerancja lub istniejg przeciwwskazania
do leczenia antybiotykami pierwszego rzutu.

Nie zaleca si¢ leczenia boreliozy z Lyme:

[ cefalosporynami I generacji, fluorochinolonami,
karbapenemami, wankomycyng, metronidazolem,
tinidazolem, trimetoprimem-sulfametoksazolem,
penicyling benzatynowg lub flukonazolem

[l stosowania wielomiesigcznej antybiotykoterapii lub
jej wielokrotnego powtarzania jak rowniez skoja-
rzonego leczenia kilkoma antybiotykami.

Profilaktyczne leczenie antybiotykami po poktuciu
przez kleszcze nie jest zalecane Rozwazaé je nalezy

w indywidualnych, wyjatkowych przypadkach wielo-

krotnych poktué przez kleszcze podczas pobytu w te-

renie endemicznego wystepowania choroby.

LUDZKA ANAPLAZMOZA
GRANULOCYTARNA (HGA)

Ludzka anaplazmoza granulocytarna (HGA) jest
chorobg odzwierzgca wystepujaca w strefie klima-
tu umiarkowanego na poétkuli poétnocnej w Europie
iAmeryce Potnocnej, oraz Azji. Pierwsze zachorowania
opisano w 1994 r. w USA, a w Polsce w 2001 roku.

Czynnik etiologiczny. A. phagocytophilum jest
niewielkg Gram-ujemng bakterig o ksztattach pleomor-
ficznych z przewaga form kulistych lub owalnych,
najczesciej ziarniniakéw. Jest bakteria wewnatrzko-
morkowa, wykazujacg tropizm do granulocytow obo-
jetnochtonnych.

Wektorem sg kleszcze Ixodes: w Europie 1. rici-
nus, aw Ameryce Péinocnej I. scapularis, I. pacificus,
1 spinipalpis, a w Azji I. persulcatus i 1. ovatus.

Rezerwuarem sg dziko zyjace zwierzeta kopytne
(jelenie, sarny) oraz mniejsze i wicksze gryzonie.
Odsetek zakazenia kleszczy na terenie Europy, w za-
leznosci od regionu oraz stosowanej metody waha si¢
od 1,1% do 19,5%, ale w wigkszos$ci krajow oscyluje
w granicach 2-3%.

Zakazenie Do zakazenia A. phagocytophilum naj-
czesciej dochodzi w wyniku poktucia przez zakazone
kleszcze, ale mozliwe jest takze zakazenie perinatalne
lub podczas transfuzji krwi.

Obraz kliniczny Zakazenie czlowieka ma prze-
bieg niecharakterystyczny od bezobjawowego przez
tagodny, az do ciezkiego, ktéry moze zakonczy¢ sie
$miercig pacjenta.

Objawowe zakazenie jest choroba goraczkowsa
o ostrym przebiegu, z okresem wylegania od 5 do 21
dni ($rednio 11 dni). Typowymi objawami sg: goraczka
w granicach 38-39 °C, boéle glowy, stawdw i miesni,
ogdlne zte samopoczucie. Moga rowniez wystapic
wymioty i nudnosci, bole brzucha, biegunka i kaszel.
Objawom choroby czgsto towarzyszy splenomegalia
i powickszenie watroby z cechami uszkodzeniem
hepatocytow. Goraczka utrzymuje si¢ od 2 do 11 dni
( $rednio 10 dni). Objawy u wigkszosci chorych cofa-
ja sie w ciggu 30 dni. Wysypka plamisto grudkowa,
wybroczynowa wystepuje na catym ciele poza twarza,
dtonmi i podeszwami stop u <10% chorych
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W wiekszosci przypadkoéw zakazenie A. phagocyto-
philum ma przebieg bezobjawowy, samoograniczajacy
sig, ktorego jedynym dowodem jest obecnos¢ swoistych
przeciwciat.

Zachorowania wystepuja najczesciej od kwietnia
do pazdziernika ze szczytem w lipcu

Uszkodzenie o$rodkowego uktadu nerwowego
w przebiegu HGA wystepuje tylko u ok. 1% chorych.
Opisano uszkodzenie splotu barkowego, porazenie
nerwu twarzowego i innych nerwéw czaszkowych,
polineuropatie utrzymujace si¢ kilka miesiecy. W pty-
nie mézgowo-rdzeniowym stwierdza si¢ pleocytoze
limfocytarna i niewielki wzrost stezenia biatka. Nalezy
roznicowac z kleszczowym zapaleniem mdzgu, bore-
liozg z Lyme, koinfekcja z B. burgdorferi i zakazeniami
oportunistycznymi.

Smiertelno$¢ wéréd chorych wynosi ponizej 1%,
ale wsrod dzieci, os6b z uposledzong odpornoscia
i starszych wynosi od7 do 10%.

Ciezki przebieg kliniczny obserwuje si¢, u chorych
w starszym wieku, leczonych lekami immunosupre-
syjnymi, z przewleklymi chorobami zapalnymi lub
chorobami nowotworowymi.

Reinfekcja Zakazenie HGA powoduje trwalg od-
pornos¢. Przeciwciata utrzymuja si¢ kilka lat.

Diagnostyka laboratoryjna W pierwszym
tygodniu choroby stwierdza si¢ leukopenig, trombo-
cytopenie, niewielki wzrost aktywno$ci aminotrasfe-
razy asparaginianowej (AspAT) i alaninowej (ALAT),
dehydrogenazy kwasu mlekowego LDH, fosfatazy
alkalicznej, niekiedy wzrost stezenia bilirubiny, biatka
CRP i kreatyniny, a hyponatremie u 50% dorostych
1 70% dzieci.

Zmiany te cofajg si¢ w ciggu 14 dni od poczatku
choroby.

Rozmaz krwi. Szybka metodg diagnostyczng jest
wykonanie rozmazu krwi obwodowej barwionego
metoda May-Grunwald-Giemsa. W granulocytach
obojetnochtonnych wykrywa si¢ wtrety (morule) 4.
phagocytophilum. Rozmaz krwi musi by¢ wykonany
przed rozpoczgciem leczenia doksycykling, gdyz moru-
le znikaja ze krwi w ciggu 24-72 godzin od rozpoczgcia
terapii tym antybiotykiem. Badanie ma najwyzsza
czuto$¢ w ciggu 7 dni od wystapienia goraczki.

Diagnostyka metoda PCR We wczesnym etapie
zakazenia mozna wykrywa¢ w krwi petnej DNA 4.
phagocytophilum za pomocg metody PCR. Badanie
metodg PCR charakteryzuje si¢ wysoka specyficzno$cia
i czulo$cia siegajaca 67 — 90%. Badanie metoda PCR
ma najwigkszg czutos¢ w pierwszym tygodniu choroby
w fazie bakteriemii.

Leczenie doksycykling nalezy rozpoczaé, po pobra-
niu krwi na badanie PCR, ale przed uzyskaniem wyniku
badania.(leczenie doksycykling utrudnia wykrycie DNA
bakterii)

Diagnostyka immunoserologiczna. Zlotym stan-
dardem diagnostycznym sg badania serologiczne meto-
da immunofluorescencji posredniej (IFA). Przeciwciala
klasy IgM pojawiaja si¢ po 10-14 dniach od zakazenia.
Za wynikiem dodatnim przemawia 4-krotny wzrost
miana przeciwcial [gM obserwowany w dwoch probach
pobranych w odstepie 2-4 tygodni lub pojawienie si¢
przeciwciat [gG. Najwyzsza czulos¢ badania immuno-
serologiczne maja w 2-4 tygodniu choroby.

Hodowla HGA. Hodowla na podtozach z ludzkich
biataczkowych komorek promielocytarnych ze wzgledu
na dhugi czas badania nie jest rutynowo stosowana.

Diagnostyka réznicowa.Wczesny okres choroby
charakteryzuje si¢ niecharakterystycznymi objawami
stad konieczne jest r6znicowanie m.in. z: grypa i in-
nymi zakazeniami wirusowymi, zakazeniami uktadu
oddechowego, leptospiroza, tularemia, posocznica,
zapaleniem watroby. U chorego z wywiadem poktu-
cia przez kleszcze i pobytem w terenie endemicznym
nalezy bra¢ pod uwage kleszczowe zapalenie mozgu,
borelioze z Lyme, ludzka babeszjoze i inne zakazenia
spowodowane przez riketsje.

Leczenie Zaleca si¢ leczenie doksycykling przez
5—14 dni (uwzglednia¢ przeciwwskazania do stosowa-
nia doksycykliny, szczegolnie u dzieci <12 r.z. i kobiet
W ciazy).

Antybiotykiem drugiego rzutu jest rifampicyna
stosowana u dorostych w dawce 2 razy po 300 mg
p.o, au dzieci 10 mg/kg (maksymum 300 mg/dawke).
Leczenie powinno by¢ kontynuowane przez 3 dni po
ustgpieniu goraczki.

Nie powinno si¢ stosowac¢ fluorochinolonow, anty-
biotykow beta laktamowych, cefalosporyn, makrolitow
1 aminoglikozydow.

Nie zaleca si¢ stosowania antybiotykow po poktuciu
przez kleszcze jako profilaktyki z powodu niskiego
ryzyka zakazenia HGA.

BABESZJOZA (BABESZIOSIS)

Babeszjoza jest chorobg pasozytnicza przenoszong
przez kleszcze rodzaju Ixodes. Sposrod 100 gatunkow
Babesia spp chorobotworcze dla cztowieka sa: Babe-
sia microti, Babesia divergens, Babesia venatorum,
Babesia duncani.

Rezerwuar: drobne gryzonie, bydto, owce, jele-
niowate, renifery, konie, psy.

Wektor. Kleszcze Ixodes przenosza B. microti
(Ameryka Péinocna, Europa, Azja) na czlowieka i gry-
zonie, a B. divergens (Europa) na czlowieka, bydto
i jeleniowate.

Zakazenie. Poklucie przez kleszcze oraz zakazenia
podczas transfuzji krwi (dawcy krwi z bezobjawowa
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parazytemia) oraz zakazenie przez lozysko - babeszjoza
noworodkow.

Obraz kliniczny. Posta¢ objawowa ujawnia si¢
po 1-6 tygodniach od poklucia przez kleszcza lub
6-9 tygodniach po przetoczeniu krwi i zazwyczaj ma
lagodny przebieg. Dominuja niespecyficzne objawy
grypopodobne: apatia, goraczka, potliwos¢, dreszcze,
bole miesni i stawdw, bole glowy, nudnosci i wymioty..

Ciezki przebieg zakazenia Babesia spp, przypomi-
najacy malarie, zazwyczaj wigze si¢ z masywna para-
zytemig. Charakterystyczne objawy: hepatomegalia,
splenomegalia, postepujaca niedokrwisto§¢ hemolitycz-
na, zottaczka, niewydolno$¢ nerek z hemoglobinurig
1 biatkomoczem, a nawet ostra niewydolnos¢ oddecho-
wa (ARDS), czy powiktania ze strony serca i ukladu
krazenia. Anemia hemolityczna moze utrzymywac si¢
od kilku dni do kilku miesiecy — zwykle u 0séb po
splenektomii albo w starszym wieku.

Diagnostyka. Badania laboratoryjne. W morfo-
logii krwi obwodowej: niedokrwisto$¢ hemolityczna,
matoptytkowos¢ i leukopenia. Badanie ogdlne moczu:
hemoglobinuria, krwinkomocz i biatkomocz. Ponad-
to podwyzszona aktywno$¢ aminotransferaz, a przy
niewydolnos$ci nerek wyzsze st¢zenia mocznika i kre-
atyniny.

Rozmaz krwi. Zioty standard w diagnostyce

babeszjozy — badanie mikroskopowe barwionych
rozmazow krwi.(cienki rozmaz krwi i gruba kropla

krwi

W rozmazie krwi peinej barwionym metodg May-
-Grunwalda-Giemsy po 12-17 dniach od poktucia przez
kleszcza mozna zaobserwowac wewnatrzerytrocytar-
ne wtrety gruszkowatych, owalnych, amebowatych
badz pierscieniowatych form z niebieska cytoplazma
i czerwong chromatyng. Konieczne jest wykluczenie
zakazenia pierwotniakami Plasmodium.

Konieczne jest okreslenie intensywnos$ci inwazji -
odstetek zarazonych erytrocytow (cienki rozmaz krwi,
gruba kropla krwi). W wypadku niskiej parazytemii
nalezy powtorzy¢ badanie w 2-3 dniach. Parazytemia
moze utrzymywac si¢ u pacjentoéw nieleczonych ponad
rok.

Badania molekularne. Metoda PCR umozliwia
wykrywanie materiatu genetycznego Babesia spp. we
krwi we wczesnym okresie u chorych z niskg parazyte-
mig lub bez dostrzegalnej parazytemii. Jej zastosowanie
do wykrycia obecno$ci pierwotniaka jest konieczne
w kazdym przypadku.

W diagnostyce molekularnej babeszjozy wykorzy-
stywane sg geny z silnie konserwatywnymi regionami:
185 rDNA, p-tubulina oraz hsp70.

Dodatni wynik metoda PCR musi byé potwier-
dzony sekwencjonowaniem produktu, co umozliwi
okres$lenie gatunku pasozyta i wykluczy tzw wyniki

»falszywie dodatnie”.
Badania serologiczne. Produkcja swoistych prze-

ciwcial anti-Babesia rozpoczyna si¢ juz po okoto 14
dniach trwania infekcji i moze by¢ wykrywana metoda
immunofluorescencji posredniej (IFA). Za wynik do-
datni jest uznawane uzyskanie w klasie IgM lub IgG
miana przeciwcial 1:64, natomiast wyzsze miana (1:128
i 1:256) ostatecznie potwierdzaja zakazenie Babesia
spp. Przeciwciatl te moga by¢ wykrywane w okresie od
1 roku do 6 lat od zakazenia.

Dostepne standaryzowane testy immunofluorescen-
cji posredniej (IFA) na obecnos$¢ przeciwciat w klasie
IgM i IgG przeciwko B. microti w Europie maja ogra-
niczong przydatnos¢ dlatego, ze Babesia microti nie
jest dominujacym i jedynym czynnikiem etiologicznym
ludzkiej babeszjozy.

Badania laboratoryjne w kierunku babeszjozy
powinny by¢ wykonywane jedynie w przypadku
uzasadnionego podejrzenia zarazenia u: pacjentow
zamieszkujacych lub przyjezdzajacych z terendéw
endemicznych z wywiadem poktucia przez kleszcza,
chorych, ktorzy w ciaggu 6 miesigcy przed wystapienie
objawow mieli przetaczang krew, kobiet w ciazy po-
khutych przez kleszcze.

Leczenie: Stosuje sie: azytromycyne, klindamy-
cyng chining, atovaguone, klindamycyne.

Nie powinno si¢ stosowac leczenia empirycznego
bez obiektywnych objawoéw choroby i potwierdzenia
parazytemii we krwi !

Zakazenia bezobjawowego nie powinno sig¢ leczyc¢,
chyba ze parazytemia utrzymuje si¢ powyzej 3 miesig-
cy (rozmaz krwi lub badanie PCR). Wtedy rozwazy¢
leczenie atovaquone lub azytromycynag.

Pacjenci z z pozytywna serologia, ale z negatywnym
wynikiem rozmazu krwi i badania PCR nie powinni
by¢ leczeni.
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