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Artyku³ przegl¹dowy Review

Choroba z Lyme, nazywana równie¿ borelioz¹ z Lyme
(LB), to przenoszona przez kleszcze infekcja ludzi
i psów oraz w mniejszym stopniu koni, byd³a i kotów.
U ludzi zosta³a po raz pierwszy opisana po epidemii
w 1975 r. w Lyme (Connecticut), gdzie u licznej grupy
dzieci notowano przypadki zachorowañ podobnych
w swym przebiegu do m³odzieñczego reumatoidalnego
zapalenia stawów. U osób doros³ych choroba dodatko-
wo objawia³a siê zmianami na skórze oraz zaburzenia-
mi uk³adu nerwowego i kr¹¿enia (37). Prowadzone od
tego czasu badania doprowadzi³y do odkrycia w 1982 r.
czynnika etiologicznego nazwanego na cze�æ odkrywcy
Borrelia burgdorferi. Obecnie borelioza ma zasiêg ogól-
no�wiatowy, a jej czêsto�æ dramatycznie wzrasta (42).

Etiologia
Borrelia burgdorferi jest gatunkiem bakterii Gram-

-ujemnych, zaliczanym do rzêdu Spirochaetales z ro-
dziny Spirochaetaceae, rodzaju Borrelia o spiralnym,
nieregularnym kszta³cie (43). Borelie poruszaj¹ siê ru-
chem rotacyjnym za pomoc¹ pêczka kilkunastu rzêsek
przebiegaj¹cych wzd³u¿ osi d³ugiej komórki. Jest to
bakteria trudna do wyizolowania i hodowania in vitro.
Namna¿a siê bardzo powoli w warunkach beztlenowych
i tylko na specjalnych po¿ywkach, jest wiêc zarazkiem
niemo¿liwym do wykrycia podczas rutynowego badania
bakteriologicznego (37). Gatunek jest bardzo zró¿ni-
cowany i w zwi¹zku z tym wyodrêbniono jego genoga-
tunki: B. burgdorferi sensu stricte, B. azelii, B. garinii,
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Summary
Lyme borreliosis is the most frequent tick-borne disease in humans, as well as in animals. The main

reservoir of its causative agent, Borelia burgdorferi, are small rodents, but other domestic and wild mammals,
as well as birds, can also be infected. The most common vector of these bacteria in Poland is the tick, Ixodes
ricinus. Owing to significant difficulties of isolation and in vitro cultivation, it is almost impossible to detect
this microorganism in a routine bacteriological examination. Because of great variety within the species,
B. burgdorferi has been divided into different genospecies, some of which exist in Poland. The most common
way for the bacteria to invade the host organism is through a tick bite, but they can also enter from tick feces
through damaged skin or transplacentarily or through inhalation. Initially, the bacteria multiply at the site of
a tick bite and then migrate to the bloodstream and different organs. The first phase of the disease is erythema
migrans, and then such forms as neuroborreliosis, joint involvement, cerebral dural sinus thrombosis or the
Alice in Wonderland syndrome can occur. In dogs most of B. burgdorferi infections are symptomless. They
usually develop the disease after a reinfection, in which the musculoskeletal system, the neurological system
and often the heart are involved. In horses, clinical signs appear very rarely. In the first phase of the disease
a long-term antibiotic therapy is of great importance to prevent the occurrence of the chronic form. In dogs,
vaccination can be used. Recently, thanks to new diagnostic methods, such as immunoenzymatic assays, flow
cytometry and western blotting, the detection of the disease, also in animals, has increased significantly in the
last decade. Molecular techniques involving microfluidic systems, the so-called �lab-on-chip� devices, are an
early and unambiguous identification method of a B. burgdorferi infection. The aim of this method is to
obtain and specifically multiply the desired DNA fragment with PCR. All this happens within an integrated
microlaboratory (lab-on-chip) with the use of real-time fluorometric detection.
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B. japonica i kilka innych. Niektóre z nich wystêpuj¹
w Polsce. Prawdopodobnie liczba poznanych genoga-
tunków nie jest zamkniêta. Przy identyfikacji szczepu
podaje siê nazwê genogatunku lub w przypadku, gdy
nie zosta³ on jeszcze oznaczony, nazwê gatunkow¹
z okre�leniem sensu lato (B. burgdorferi sensu lato)
(42, 45). Wystêpuj¹ce w obrêbie gatunku B. burgdor-
feri istotne ró¿nice morfologiczne wynikaj¹ g³ównie ze
zmienno�ci bia³ek pochodz¹cych z b³ony zewnêtrznej:
OspA (outer surface proteins � bia³ka powierzchniowe
zewnêtrzne) o masie cz¹steczkowej 30-32 kDa, OspB
34-36 kDa oraz pC 21-22 kDa. Bia³ka te charaktery-
zuj¹ siê znaczn¹ zmienno�ci¹ masy cz¹steczkowej oraz
antygenowo�ci. OspB jest czêsto nieobecne lub s³abo
zaznaczone w izolatach szczepów europejskich, nato-
miast OspA wystêpuje prawie we wszystkich szczepach.
Na podstawie analizy obu tych bia³ek u 25 szczepów
rozró¿niono 7 genotypów B. burgdorferi. Z drugiej jed-
nak strony, bakterie te zawieraj¹ wiele bia³ek krzy¿o-
wo reaguj¹cych z przeciwcia³ami dla innych gatunków
krêtków, np. leptospir. We wszystkich szczepach zba-
danych do tej pory znajduj¹ siê dwa g³ówne dwa bia³ka
o masie cz¹steczkowej 41 i 60 kDa. S¹ to jednocze�nie
bia³ka, które w znacznej mierze odpowiadaj¹ za powsta-
wanie reakcji krzy¿owych (42, 45, 46).

Wystêpowanie, �ród³a i drogi zaka¿enia,
rozpoznanie

Po odkryciu bakterii chorobê z Lyme notowano
w wielu czê�ciach �wiata. Obecnie borelioza jest naj-
czê�ciej wystêpuj¹c¹ chorob¹ odkleszczow¹ na pó³kuli
pó³nocnej (10, 42, 54). Rozwój nowych metod diag-
nostycznych w ostatniej dekadzie by³ powodem ujaw-
nienia dramatycznego wzrostu liczby diagnozowanych
przypadków LB w wielu krajach Europy oraz Stanach
Zjednoczonych (1, 52). Czêsto�æ przypadków choroby
z Lyme (chroniczne choroby powodowane infekcjami
Borrelia burgdorferi) u ludzi wzros³a w Stanach Zjed-
noczonych w latach 1992-2006 blisko dwukrotnie.
Trzydziestosiedmioprocentowy wzrost zachorowañ
obserwowano w ostatnich piêciu latach m.in. w stanie
Virginia, w którym przypadki boreliozy u ludzi nale¿a³y
dotychczas do rzadko�ci (dane ze strony internetowej
www.vdh.state.va.us). W Europie boreliozê najczê�ciej
diagnozowano w jej czê�ci �rodkowej oraz Skandyna-
wii (155 przypadków na 100 tys. osób). Czynnikiem
etiologicznym by³y takie gatunki krêtka, jak: B. burg-
dorferi sensu stricte, B. afzelii oraz B. garinii (52).
W Polsce borelioza wystêpuje na terenie ca³ego kraju,
a brak choroby w danym regionie czêsto wynika z nie-
rozpoznania jej przez lekarzy (10). Rocznie w Polsce
rejestrowanych jest oko³o 8-9 tysiêcy przypadków,
a zapadalno�æ na boreliozê wynosi 20 zachorowañ na
100 tysiêcy mieszkañców (43). Z danych Pañstwowe-
go Instytutu Higieny wynika, ¿e liczba osób zaka¿o-
nych borelioz¹ systematycznie wzrasta. O ile w 2003 r.
zg³oszono w Polsce 3574 przypadki, o tyle w 2010 r.
ich liczba wynios³a 10 335, a w 2011 r. 9005 (dane

dostêpne na stronie internetowej Narodowego Instytutu
Zdrowia Publicznego). Stosuj¹c metodê ELISA badano
czêsto�æ wystêpowania przeciwcia³ swoistych u klinicz-
nie zdrowych ludzi w Polsce; obecno�æ przeciwcia³
stwierdzono u oko³o 12% badanych. Potwierdza to
mo¿liwo�æ bezobjawowego zaka¿enia po kontakcie
z drobnoustrojem. Porównuj¹c wyniki badañ przepro-
wadzonych w okresie wiosennym i jesiennym zaobser-
wowano wzrost czêsto�ci wystêpowania przeciwcia³
klasy IgM we wrze�niu, wskazuj¹cy na sezonowo�æ
wystêpowania zaka¿eñ i tym samym na mo¿liwo�æ za-
chorowañ zgodn¹ z cyklem biologicznej aktywno�ci
wektora, kleszcza Ixodes ricinus (8).

U zwierz¹t domowych chorobê stwierdzono w USA
w latach 80. potwierdzaj¹c jej �cis³y zwi¹zek z borelioz¹
wystêpuj¹c¹ u ludzi (24). W Stanach Zjednoczonych
badano surowicê pobran¹ od psów i koni, u których
potwierdzono kontakt z borelioz¹. Przeciwcia³a dla
B. burgdorferi notowano u 23% psów i 8% koni (46).
U koni, u których stwierdza siê obecno�æ przeciwcia³
B. burgdorferi sensu lato, identyfikuje siê g³ównie ge-
nogatunek B. lusitaniae (46). Badaj¹c próbki surowic
pobranych od koni w kierunku B. burgdorferi sensu lato
przy wykorzystaniu testu ELISA potwierdzono obec-
no�æ przeciwcia³ dla tych drobnoustrojów u 29% bada-
nych zwierz¹t (18). W Turcji, stosuj¹c metodê cytome-
trii przep³ywowej, odnotowano przeciwcia³a dla borelii
u 27,75% badanych psów oraz u 6,33% koni (4). Prze-
ciwcia³a przeciw B. burgdorferi wykazano tak¿e u 54,9%
krów w pó³nocno-wschodniej czê�ci Brazylii (15).
W Polsce przeciwcia³a przeciw B. burgdorferi stwier-
dzono u 25,6% koni. Sytuacja ta by³a ró¿na w kolej-
nych latach, w których przeciwcia³a stwierdzano u 16,6-
-66,6% zwierz¹t. W badaniach z wykorzystaniem me-
tody western blot borelie stwierdzono w surowicy 60%
koni i 83,3% krów ze schorzeniami aparatu ruchu (39).

Rezerwuary
Za g³ówny rezerwuar B. burgdorferi uchodz¹ drobne

gryzonie (myszy polne, nornice), ale zaka¿onych mo¿e
byæ te¿ wiele gatunków wolno ¿yj¹cych i domowych
ssaków, jak: psy, koty, konie, byd³o, jeleniowate itp.,
a tak¿e ptaki, które odgrywaj¹ istotn¹ rolê w migracji
choroby poprzez rozprowadzanie zaka¿onych kleszczy
(23, 32). Z najnowszych badañ francuskich (30) wy-
nika, ¿e cztery z nich � kos (Turdus merula), rudzik
(Erithacus rubecula), drozd �piewak (Turdus philo-
melos) i strzy¿yk (Troglodytes troglodytes) s¹ po�ród
ptaków gospodarzami wiêcej ni¿ 90% kleszczy. Gatunki
te, a w szczególno�ci kos (T. merula), który jest gos-
podarzem wysokiego odsetka nimf, przyczyniaj¹ siê
przypuszczalnie do rozprzestrzeniania siê patogenów
wywo³uj¹cych boreliozê z Lyme. Ogó³em 2,8% ptaków
by³o ¿ywicielami kleszczy czarnonogich (Ixodes sca-
pularis), z których 54,5% jest zaka¿onych drobnoustro-
jami wywo³uj¹cymi chorobê z Lyme. Wszystkie zaka-
¿one ptaki pochodzi³y ze stanowisk stosunkowo ubogo
zurbanizowanych (17).
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Wektory
Zasiêg terytorialny boreliozy z Lyme obejmuje obszar

ca³ej Polski. W Nigerii badano dwie grupy kleszczy:
zbierane z ro�linno�ci oraz bytuj¹ce na ciele byd³a.
U stawonogów zbieranych z ro�linno�ci wykazano mie-
szane zaka¿enie chorobami odkleszczowymi, w tym
borelioz¹, z kolei od kleszczy bytuj¹cych na bydle
nie wyizolowano krêtków (33). Testem RLB (Reverse
Line Blot), którym wykrywano obecno�æ B. burgdor-
feri sensu lato u kleszczy zebranych z owiec i byd³a
w Chinach, wykazano, ¿e B. burgdorferi senso stricto
i B. afzelii wystêpuj¹ g³ównie w po³udniowych rejo-
nach kraju, podczas gdy B. garinii i B. valaisiana
dominuj¹ w pó³nocnej jego czê�ci. Po raz pierwszy wy-
kryto te¿ Borrelia spirochaetes w kleszczach z grupy
Rhipicephalus spp. Sugeruje to, ¿e kleszcze te mog¹
odgrywaæ rolê w transmisji Borrelia spirochaetes (31).

W Polsce wyniki badañ obejmuj¹cych kleszcze ze-
brane na terenie wielu województw wskazuj¹, ¿e roz-
powszechnienie zaka¿onych krêtkami kleszczy wynosi
od 6% do 15% i dotyczy zarówno terenów wiejskich,
jak i miejskich (43). Oceniaj¹c stopieñ zainfekowania
kleszczy Ixodes ricinus krêtkami Borrelia burgdorferi
sensu lato na obszarze �l¹ska, stwierdzono obecno�æ
drobnoustroju u 14,2% tych pajêczaków (40). Porów-
nuj¹c wyniki badañ serologicznych przeprowadzonych
w okresie wiosennym i jesiennym u ludzi obserwowano
wzrost czêsto�ci wystêpowania przeciwcia³ klasy IgM
we wrze�niu, wskazuj¹cy na sezonowo�æ wystêpowa-
nia zaka¿eñ i tym samym wy¿sze prawdopodobieñstwo
zachorowañ zgodne z cyklem biologicznej aktywno�ci
kleszczy Ixodes ricinus (8).

Zaka¿enie i diagnostyka
W USA transmisja krêtka na cz³owieka odbywa siê

g³ównie przez kleszcza jeleniowatych (Ixodes scapula-
ris). Centra epidemiologiczne w tym kraju zalecaj¹
dwustopniow¹ diagnostykê serologiczn¹ choroby: a)
przy u¿yciu testu immunoenzymatycznego i b) bardziej
szczegó³ow¹ metodê western blot (53). Wyniki badañ
serologicznych maj¹ istotne znaczenie w diagnostyce
boreliozy rozsianej i przewlek³ej, natomiast ograniczo-
ne w pierwszym okresie choroby (44). Serologiczne
wyk³adniki zaka¿enia B. burgdorferi wykryto u 113
spo�ród 212 chorych z borelioz¹ ograniczon¹ (9). ¯y-
wiciel mo¿e zostaæ zaka¿ony krêtkami jednak nie tylko
poprzez bezpo�rednie ssanie krwi przez kleszcza. ̄ ywe
drobnoustroje stwierdzano w wielu wydzielinach i wy-
dalinach (moczu, nasieniu, �linie, wysiêku z nosa i w
mleku). W nasieniu psów i buhajów krêtki prze¿ywa³y
w temperaturze przechowywania 5°C przez 48 godzin,
a w temperaturze �196°C przez 12 tygodni (22). Praw-
dopodobna jest równie¿ droga po�rednia zaka¿enia po-
przez wnikniêcie ¿ywych bakterii obecnych w odcho-
dach kleszczy przez uszkodzon¹ skórê. Krêtki mog¹
równie¿ przenosiæ siê drog¹ transplacentan¹ oraz ali-
mentarn¹ (zjadanie narz¹dów chorych gryzoni przez
zwierzêta miêso¿erne). Opisano przypadek zaka¿enia

borelioz¹ kota wydzielin¹ z worka spojówkowego inne-
go chorego kota (7). Serologiczna diagnoza LB polega
na detekcji przeciwcia³ IgG I IgM dla prezentowanych
antygenów. W przypadku Borrelia burgdorferi zamiast
screningowego testu enzymimmunologicznego i po-
twierdzenia z zastosowaniem techniki western blot
stosuje siê test koralikowy oparty na z³o¿onej analizie,
polegaj¹cej na jednoczesnym przeprowadzaniu wielu
odrêbnych reakcji mog¹cych zapewniæ otrzymanie auto-
matycznie szybkiego i wiarygodnego wyniku, uzyska-
nego w jednym cyklu poprzez technologiê cytometru.
Szeroki zakres, wysoka czu³o�æ i swoisto�æ tych for-
matów znajduje zastosowanie w analizie p³ynu móz-
gowo-rdzeniowego przy indeksowaniu swoisto�ci prze-
ciwcia³ w przypadku podejrzenia neuroboreliozy.
Intensywno�æ fluorescencji reakcji koralikowej mo¿e
byæ konwertowana do warto�ci ilo�ciowych (U/ml)
zarówno dla ka¿dego pojedynczego antygenu, jak i dla
ca³ej grupy antygenów g³ównych. Dodatkowo ró¿ne
reakcje pojedynczych populacji koralików mo¿na prze-
kszta³ciæ do ekwiwalentów testu western blot. Wszel-
kie kontrole jako�ci dowodz¹ zalet tych z³o¿onych
systemów analitycznych i przydatno�ci zastosowania ich
w laboratorium diagnostycznym (13).

Patogeneza
Patogeneza boreliozy jest do tej pory do�æ s³abo po-

znana. Borrelia pocz¹tkowo namna¿a siê w skórze
w okolicy miejsca wk³ucia kleszcza, nastêpnie przeni-
ka do krwiobiegu i dostaje siê do narz¹dów. Stwierdza-
na jest równie¿ w moczu, mazi stawowej i p³ynie móz-
gowo-rdzeniowym. Po oko³o miesi¹cu od zaka¿enia
w surowicy pojawiaj¹ siê przeciwcia³a utrzymuj¹ce siê
przez co najmniej 1,5 roku. Eliminuj¹ one zarazek
z kr¹¿enia, jednak w niektórych miejscach (OUN, sta-
wy) krêtki mog¹ przetrwaæ wewn¹trzkomórkowo mimo
odpowiedzi immunologicznej (10).

Podczas pierwszych 48 godzin ¿erowania kleszcza
dochodzi do zmiany antygenów powierzchniowych
krêtków z bia³ek OspA na OspC, co jest niezbêdne
do wywo³ania zaka¿enia. Jako pierwsze w odpowiedzi
immunologicznej przeciw krêtkom uczestnicz¹ makro-
fagi oraz neutrofile. Lipoproteiny krêtków wi¹¿¹ siê
z receptorami makrofagów, co aktywuje uwalnianie
prozapalnych cytokin (IL-1, IL-6, IL-8, IL-12, TNF-á).
Te natomiast aktywuj¹ neutrofile, makrofagi, limfocyty
cytotoksyczne oraz stymuluj¹ limfocyty B, prowadz¹c
do miejscowej reakcji zapalnej. W tym samym czasie,
pod wp³ywem bia³ek zawartych w �linie kleszcza, zmie-
nia siê profil miejscowej odpowiedzi immunologicz-
nej, co ogranicza odpowied� komórkow¹ i u³atwia na-
mna¿anie bakterii w skórze ¿ywiciela. Namna¿aj¹ce siê
krêtki dostaj¹ siê do krwi, a w wyniku uogólnienia za-
ka¿enia dochodzi do odpowiedzi limfocytów B, które
ju¿ jako komórki plazmatyczne produkuj¹ przeciwcia-
³a przeciw krêtkom (54).

Zarówno u immunokompetentnych ludzi, jak i psów
nie dochodzi do rozwoju choroby po pierwszym zaka-
¿eniu (wyj¹tki: dzieci i szczeniêta). Przy kolejnym
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zaka¿eniu b¹d� obni¿eniu odporno�ci dochodzi do wy-
st¹pienia objawów klinicznych boreliozy (54).

Objawy
Borelioza z Lyme jest u ludzi chorob¹ wielouk³adow¹.

U cz³owieka wyró¿nia siê trzy g³ówne stadia choroby.
Okres pierwszy, trwaj¹cy oko³o 30 dni po uk¹sze-

niu, charakteryzuje siê wyst¹pieniem rumienia. Do po-
stawienia rozpoznania boreliozy pod postaci¹ rumienia
wêdruj¹cego wystarczaj¹ przes³anki epidemiologiczne
i stwierdzenie charakterystycznych objawów klinicz-
nych. �redni rozmiar rumienia wynosi 10,5 cm2. Naj-
czê�ciej zlokalizowany jest na koñczynach dolnych,
tu³owiu i koñczynach górnych (10, 11). Wystêpuj¹ rów-
nie¿ objawy ogólne: gor¹czka, uczucie zmêczenia,
dreszcze, bóle g³owy i stawów. Krêtki mog¹ byæ rów-
nie¿ przyczyn¹ wyst¹pienia ³agodnej lymphocytomy
skórnej lokalizuj¹cej siê w okolicach o niskiej tempe-
raturze cia³a, jak okolica ma³¿owiny usznej i bêd¹cej
jedynym symptomem boreliozy (20). Po kilku tygod-
niach lub miesi¹cach od zaka¿enia choroba rozprze-
strzenia siê na wiele uk³adów i narz¹dów. W okresie
tym przewa¿aj¹ objawy ze strony OUN (15%) (neuro-
borelioza). Wykazano, ¿e spo�ród prób serologicznie
pozytywnych 53,5% pochodzi³o od kobiet, najczê�ciej
w wieku od 35 do 44 lat. Neuroborelioza by³a najczê�-
ciej (37,3%) obserwowan¹ postaci¹ kliniczn¹ (24, 25,
54). Objawy neurologiczne s¹ konsekwencj¹ zapalenia
nerwów czaszkowych, zapalenia korzeni nerwowych
oraz mózgu i opon mózgowo-rdzeniowych (5). Niezwy-
kle rzadko spotyka siê syndrom zakrzepicy zatok ¿yl-
nych opony twardej (cerebral dural sinus thrombosis),
w którym wystêpuje ostra migrena zwi¹zana z zespo-
³em neurologicznym i fizycznym w postaci motorycz-
nych ataków i po³owicznych pora¿eñ (6). Byæ mo¿e,
migrenowe bóle g³owy s¹ powi¹zane z agregacj¹ ery-
trocytów wewn¹trz naczyñ krwiono�nych. W pewnym
stopniu wskazuj¹ na to badania przeprowadzone na
myszach, które zaka¿ano B. crocidurae, wywo³uj¹ca
u ludzi afrykañsk¹ gor¹czkê nawracaj¹c¹, podczas któ-
rej spirochety sklejaj¹ siê z erytrocytami, powoduj¹c
opó�nion¹ reakcjê immunologiczn¹. Po zaka¿eniu
myszy monitorowano przez 50 dni. Spirochetes obser-
wowano pozanaczyniowo 2 dni po infekcji. Dwa dni
pó�niej widoczne by³y: pe³na odpowied� zapalna,
�mieræ komórek i uszkodzenia tkanek. Reakcja tkanki
p³ucnej i kostnej by³a podobna, natomiast objawy pato-
logiczne ze strony mózgu opó�nione, z mniej wyra�n¹
reakcj¹ zapaln¹. Mikrozatory stwierdzano w naczyniach
krwiono�nych prawdopodobnie jako efekt agregacji ery-
trocytów. Inwazja B. crocidurae pojawia siê gwa³tow-
niej i opisywana by³a dla choroby z Lyme wywo³ywa-
nej przez Borrelia species. Pozanaczyniowa obecno�æ
B. crocidurae wskazuje na wêdrówkê tych bakterii
i wywo³ywanie uszkodzeñ w organizmie zwierzêcych
gospodarzy. Przypuszczalnie badania histopatologicz-
ne pozwol¹ na wyja�nienie objawów klinicznych to-
warzysz¹cych gor¹czce nawracaj¹cej u ludzi (35).

Coraz czê�ciej notuje siê u ludzi zaburzenia psychiczne
na tle zaka¿enia borelioz¹. Obserwowano stany depre-
syjne, zaburzenia psychotyczne oraz poznawcze w po-
wi¹zaniu z zaburzeniami koncentracji i pamiêci (36).
Niedawno opisano u dziecka pierwszy przypadek neuro-
boreliozy objawiaj¹cy siê jedynie syndromem Alicji
w krainie czarów. Syndrom ten charakteryzuje siê za-
burzeniami psychosensorycznymi, halucynacjami oraz
iluzjami percepcji i dot¹d opisywany by³ g³ównie przy
migrenach. Interesuj¹ce, ¿e w opisanym przypadku by³
to jedyny objaw zaka¿enia (5). Rzadziej pojawiaj¹ siê
zaburzenia ze strony narz¹du ruchu (borelioza stawo-
wa) oraz ze strony uk³adu kr¹¿enia w postaci zaburzeñ
rytmu serca, ³¹cznie z blokiem przedsionkowo-komo-
rowym. Objawy kr¹¿eniowe manifestuj¹ siê blokiem
przedsionkowo-komorowym, zapaleniem miê�nia ser-
cowego oraz niewydolno�ci¹ lewokomorow¹ (24, 43).
Diagnostyka kardiologicznych postaci boreliozy z Lyme
w wielu przypadkach napotyka na powa¿ne trudno�ci.
We wczesnych okresach choroby wyniki testów mog¹
byæ negatywne, z kolei nie u wszystkich pacjentów
z zaburzeniami kardiologicznymi i pozytywnymi wy-
nikami badañ serologicznych przyczyn¹ obserwowa-
nych objawów s¹ krêtki Borrelia burgdorferi (16).

Okres trzeci rozwija siê w ci¹gu kilku miesiêcy lub
nawet lat od chwili zaka¿enia i obejmuje m.in. prze-
wlek³e zapalenie stawów, g³ównie kolanowych (24, 38).
W ka¿dym okresie choroby mog¹ pojawiaæ siê objawy
ze strony narz¹du wzroku (zapalenie spojówek, zapa-
lenie têczówki, zapalenie têczówki i cia³a rzêskowego,
zaæma oraz zanik nerwu wzrokowego) (29). Borelioza
w formie przewlek³ej jest trudna do zdiagnozowania
klinicznego. Bardzo nieliczny odsetek lekarzy pierw-
szego kontaktu (2,1%) podejrzewa, diagnozuje i leczy
przewlek³¹ formê boreliozy na podstawie objawów kli-
nicznych (19).

Psy wiêkszo�æ zaka¿eñ przechodz¹ bezobjawowo
(24). Nie wystêpuje u nich, w odró¿nieniu od cz³owie-
ka, miejscowe zaczerwienienie skóry w stadium pocz¹t-
kowym. Objawy skórne, zaburzenia czynno�ci dróg
moczowych oraz niedokrwisto�æ notowano wy³¹cznie
po eksperymentalnym zaka¿eniu (4). Przewa¿nie obja-
wy choroby wystêpuj¹ dopiero po reaktywacji zarazka
z formy u�pionej lub po ponownym zaka¿eniu. Po kil-
ku tygodniach lub miesi¹cach od uk¹szenia kleszcza
mo¿e pojawiæ siê brak apetytu, wysoka gor¹czka, po-
wiêkszenie wêz³ów ch³onnych, kulawizna, obrzêk lub
bolesno�æ stawów, zapalenie wielostawowe, miê�ni czy
krêgos³upa (21, 24, 54). Na skutek niewydolno�ci ne-
rek dochodzi do proteinurii. Wystêpuje zazwyczaj leu-
kocytoza. Zmiany stawowe maj¹ t³o immunologiczne,
a p³yn stawowy pobrany przez punkcjê stawu zawiera
du¿¹ liczbê neutrofilów. Obserwowano równie¿ ostre
zapalenie skóry, zapalenie wielonerwowe z przeczulic¹
w okolicy grzbietu oraz niedow³ady (30). Zmianami
typowymi dla zajêcia miê�nia sercowego w przebiegu
boreliozy s¹: blok przedsionkowo-komorowy o ró¿nym
stopniu nasilenia, bloki prawej lub lewej odnogi pêcz-
ka Hisa i inne zaburzenia przewodnictwa wewn¹trz-
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komorowego, cechy myocarditis lub pericarditis. Rza-
dziej stwierdza siê zastoinow¹ niewydolno�æ serca.
Znane s¹ równie¿ sporadyczne, zakoñczone zgonem,
przypadki pancarditis. Obraz kliniczny czêsto sugeruje
pocz¹tkowo inn¹ przyczynê choroby, jak: ostry zawa³
serca, czêstoskurcz napadowy, kardiomiopatiê zastoi-
now¹. W niektórych przypadkach powrót do zdrowia
jest opó�niony lub pojawiaj¹ siê pó�ne powik³ania, np.
w postaci kardiomiopatii rozstrzeniowej. Tego rodzaju
objawy notuje siê nader czêsto u psów w rejonach en-
demicznych pó³nocnej i wschodniej Ameryki. Ciê¿sze
przypadki choroby notowano w rejonie Kalifornii oraz
stanach �rodkowozachodnich. Ostatnio boreliozê psów,
obok anaplazmozy, babeszjozy, bartonellozy, dirofila-
riozy, ehrlichozy, leiszmaniozy, riketsjozy i telazjozy,
zakwalifikowano do tzw. chorób wektorowych (vector-
-borne diseases � CVBD). Choroby te poza zagro¿e-
niem globalnym wykazuj¹ sta³¹ tendencjê wzrostow¹,
wykraczaj¹c poza naturalne obszary geograficzne i ramy
czasowe jako rezultat, z jednej strony, postêpuj¹cych
zmian klimatycznych, z drugiej � rozwoju komunika-
cji i podró¿y czworonogów eksponowanych na pier-
wotnie nieznane infekcje (1).

U kotów nie obserwowano dot¹d objawów klinicz-
nych opisanych przy boreliozie z Lyme, a zaka¿enia
rozpoznawano za pomoc¹ immunofluorescencji, testu
ELISA oraz western-blot (10, 21). W Stanach Zjedno-
czonych odsetek kotów seropozytywnych wynosi³ od
8,8% w okresie od maja do lipca do 33,3% od lutego
do kwietnia. W badaniach klinicznych notowano po-
dobny odsetek seropozytywnych kotów ze schorzenia-
mi koñczyn lub stawów, którym nie towarzyszy³y: go-
r¹czka, anoreksja lub os³abienie i kotów z wszystkimi
wy¿ej wymienionymi objawami, u których nie obser-
wowano kulawizny (27).

U koni objawy chorobowe wystêpuj¹ bardzo rzad-
ko. Opisywano przypadki podwy¿szonej temperatury
38,5°C (101.3°F), otêpienia, a dotkniête chorob¹ zwie-
rzêta sta³y z opuszczon¹ g³ow¹, niechêtnie unosi³y koñ-
czyny i wykazywa³y postêpuj¹c¹ depresjê. W przypad-
ku obecno�ci przeciwcia³ przeciw Borrelia burgdorferi
stwierdzano wysoki poziom fibrynogenu w osoczu krwi
oraz wzglêdn¹ limfopeniê. Badanie immunologiczne
wykazywa³o ostr¹ limfopeniê komórek B i niski suro-
wiczy poziom IgM typowy dla pospolitego zmiennego
niedoboru immunologicznego. Innymi objawami by³y
stany patologiczne narz¹du wzroku. Oprócz zapalenia
spojówek, zapalenia têczówki czy ca³ej ga³ki ocznej
borelioza wymieniana jest jako jeden z czynników wy-
wo³uj¹cych nawracaj¹ce zapalenie b³ony naczyniowej
oka, czyli tzw. �lepotê miesiêczn¹ koni (3). Borelioza
by³a równie¿ przyczyn¹ wysokiej �miertelno�ci �rebi¹t
oraz wczesnej obumieralno�ci zarodków (3, 26). W Chi-
nach testy PCR na obecno�æ Borrelia burgdorferi sensu
lato wykaza³y obecno�æ patogenu u 24,2% jaków i 39%
owiec (12).

W Stanach Zjednoczonych Borrelia coriaceae jest
przypuszczalnie jedn¹ z przyczyn epizootycznych ro-

nieñ u byd³a (EBA), której wektorem jest kleszcz Orni-
thodoros coriaceus (41).

Leczenie i profilaktyka
Ze wzglêdu na brak charakterystycznych objawów

klinicznych boreliozy zarówno u ludzi, jak i zwierz¹t,
w przypadku jej podejrzenia niezbêdne jest wykonanie
testów laboratoryjnych. Decyzja o rozpoznaniu i le-
czeniu boreliozy z Lyme powinna byæ podejmowana
w oparciu o obraz kliniczny z uwzglêdnieniem wyni-
ków badañ dodatkowych. Wyniki badañ laboratoryjnych
nie powinny zawieraæ ¿adnych sugestii terapeutycznych.
We wczesnych stadiach choroby zwi¹zanych z obec-
no�ci¹ ¿ywych bakterii w miejscu zapalenia terapia trwa-
j¹ca przynajmniej 21 dni opiera siê na antybiotykotera-
pii, która, w zale¿no�ci od postaci klinicznej choroby
i tolerancji przez pacjenta, obejmuje przede wszystkim:
doksycyklinê, amoksycylinê, cefuroksym, ceftriakson
lub cefotaksym oraz niesterydowe �rodki przeciwza-
palne. Pomimo antybiotykoterapii u czê�ci pacjentów
dochodzi do przewlek³ej choroby. Nie jest jasne, czy
chodzi tu o konsekwencje stanu przewlek³ego, procesu
autozapalnego lub autoimmunologicznego, czy o po-
staæ fibromialgii (go�æca stawowo-miê�niowego) (14).
Badania serologiczne nie mog¹ byæ wykorzystywane
do oceny skuteczno�ci leczenia, która powinna byæ
analizowana wy³¹cznie na podstawie dynamiki obrazu
klinicznego. Z racji braku szczepionki przeznaczonej
dla cz³owieka podstaw¹ zapobiegania boreliozie z Lyme
jest ochrona cia³a przed kleszczami podczas przebywania
w rejonach ich wystêpowania, stosowanie repelentów,
oraz odpowiednio wczesne ich mechaniczne usuwanie
(14). U psów dodatkowym sposobem zapobiegania za-
ka¿eniu jest immunizacja swoista poprzez zastosowa-
nie inaktywowanej szczepionki.

Borelioza jest powa¿nym problemem medycznym,
a jej wykrywanie jest trudne i czêsto spó�nione. Wydaje
siê, ¿e wczesn¹ i jednoznaczn¹ identyfikacjê zaka¿enia
B. burgdorferi mog¹ zapewniæ techniki molekularne,
wykorzystuj¹ce metodê ekstrakcji, namna¿ania i iden-
tyfikacji materia³u genetycznego swoi�cie identyfiku-
j¹cego bakteriê we wszystkich jej odmianach. W tym
przypadku pojawia siê problem metodologiczny, czyli
dobór odpowiednich targetów genetycznych, co musi
byæ po³¹czone z identyfikacj¹ zmienno�ci genetycznej
odmiany boreliozy. Krytycznym zagadnieniem jest opra-
cowanie tanich i masowo stosowanych urz¹dzeñ diag-
nostycznych do przeprowadzenia procedury pozys-
kiwania i detekcji materia³u genetycznego boreliozy.
Jedynym rozwi¹zaniem jest wykorzystanie mo¿liwo�ci,
jakie oferuj¹ systemy mikrofluidyczne do analizy gene-
tycznej w skali mikro (micro-total-analysis-systems),
tzw. laboratoriów chipowych PCR/DNA (lab-on-chip)
i wspomaganej informatycznie detekcji sygna³ów bio-
logicznych metodami optycznymi (ryc. 1). Instrumenty
typu lab-on-chip PCR/DNA, o których mowa, s¹ inten-
sywnie rozwijane na przestrzeni ostatnich lat w wielu
wiod¹cych o�rodkach, w wymiarze globalnym i wed³ug
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wielu �róde³ w nadchodz¹cej dekadzie zast¹pi¹ klasycz-
ne instrumenty. Istot¹ jest pozyskiwanie i specyficzne
namno¿enie poszukiwanego DNA metod¹ PCR we-
wn¹trz mikrolaboratorium zintegrowanego (lab-on-chip)
z zastosowaniem detekcji fluorymetrycznej w czasie rze-
czywistym (34, 48). Lab-on-chip posiada odpowiedni¹
sieæ mikrokana³ów i mikropojemników reakcyjnych
o objêto�ci z zakresu pojedynczych mikrolitrów i jest
wyposa¿ony w mikropodzespo³y (mikrozawory, mie-
szalniki, filtry, separatory itp.) umo¿liwiaj¹ce pozyska-
nie i zarz¹dzanie przep³ywami w skali mikro, w tym
równie¿ deliofilizowanie koktajlu genetycznego doda-
nym chromofomem umieszczonym wewn¹trz lab-on-
-chipa przez producenta i zmieszanie z badan¹ próbk¹.
W omawianym przypadku nale¿y wyssaæ zawarto�æ
wnêtrza kleszcza i w kolejnych krokach wyekstraho-
waæ, oczy�ciæ DNA bakterii boreliozy oraz przepro-
wadziæ specyficzne namna¿anie i detekcjê materia³u

genetycznego. W technice lab-on-chip (najczê�ciej jest
to uk³ad wielu warstw szklanych i/lub polimerowych)
wytworzone s¹ równie¿ mikropodzespo³y elektryczne,
umo¿liwiaj¹ce precyzyjne zarz¹dzanie temperatur¹
w funkcji czasu, co umo¿liwia prowadzenie cyklingu
temperaturowego charakterystycznego dla metody PCR.
W trakcie namna¿ania DNA obraz o�wietlonego odpo-
wiednim �wiat³em laserowym mikroreaktora jest nagry-
wany przez wysokoczu³¹ kamerê CCD i analizowany
w celu wykrycia sygna³u fluoroscencyjnego. Stosowa-
ne s¹ wyszukane metody informatyczne.

Jest oczywiste, ¿e lab-on-chip musi wspó³pracowaæ
z tak zwan¹ stacj¹ dokuj¹c¹, która zbudowana jest naj-
czê�ciej w formie ma³ego urz¹dzenia informatycznego
lub telefonu komórkowego (znacz¹cy wp³yw rozwi¹-
zañ typu iPhone i iPad firmy Apple) i zapewnia obs³u-
gê mikrofluidyczn¹, elektroniczn¹ i informatyczn¹
lab-on-chipa (ryc. 2) (48). Jak wspomniano wcze�niej,
opisywane rozwi¹zanie staje siê dominant¹ w szybkich
analizach genetycznych dla szeroko rozumianej biome-
dycyny. Jednorazowy lab-on-chip jest niszczony po wy-
korzystaniu. Dane analityczne s¹ przedstawiane w for-
mie wynikaj¹cej z potrzeby analitycznej: od ekspertyzy
tak�nie do pe³nego dostêpu do obrazów i danych infor-
matycznych. Szczególnie wa¿ne jest przekazywanie
zbiorów zapisanych w pamiêci stacji dokuj¹cej danych
analitycznych do zewnêtrznego systemu eksperckiego,
co umo¿liwia ponown¹ analizê danych i korekcjê wy-
ników.

Nale¿y wyra�nie podkre�liæ, ¿e opisane rozwi¹zania
techniczne s¹ intensywnie rozwijane i bêd¹ szeroko sto-
sowane w analityce biomedycznej nadchodz¹cych lat.
Zespo³y polskie s¹ w³¹czone w �wiatowy nurt rozwoju
biomedycznych instrumentów analitycznych, wyko-
rzystuj¹cych instrumenty typu lab-on-chip od wielu lat

(47, 50), ze szczególnym
uwzglêdnieniem przeno-
�nych mikrocytometrów
(50, 51) i instrumentów
do wykrywania zanie-
czyszczeñ bakteryjnych
¿ywno�ci (49), chorobo-
twórczych inwazji bak-
teryjnych u cz³owieka
i zwierz¹t (2), detekcji
¿ywno�ci zmodyfikowa-
nej genetycznie oraz mo-
bilnego laboratorium do
identyfikacji zagro¿eñ
terrorystycznych. Ostat-
nio powo³ane zosta³o
konsorcjum, którego ce-
lem jest zbudowanie
instrumentu lab-on-chip
i metody do szybkiego
wykrywania obecno�ci
zarazków boreliozy w or-
ganizmie kleszczy.

Ryc. 1. Schemat jednorazowego laboratorium chipowego
dla reakcji real-time PCR realizuj¹cego strategiê sample in
answer out

Ryc. 2. Miniaturowe instrumenty do detekcji materia³u genetycznego metod¹ real-time PCR
z wykorzystaniem lab-chipów PCR/DNA: a) opracowanie wykorzystywane do detekcji pato-
genów ¿ywno�ci, czas namna¿ania poni¿ej 20 minut (48), b) system (lab-chip w formie jedno-
razowej karty diagnostycznej, stacja dokuj¹ca oraz smartfon z oprogramowaniem) do detekcji
patogenów ¿ywno�ci, ochrony �rodowiska i wspomagania terapii onkologiocznej z on-chip oczysz-
czaniem, przygotowaniem do namna¿ania i namna¿aniem próbki w lab-chipie; ca³kowity czas
analizy typu sample in answer out wynosi poni¿ej 60 minut (www.labonfoil.eu)

a) b)
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