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wie kretkowice zajmujg szczeg6lne miejsce w historii chordb zakaznych. Wiele postaci

historycznych i literackich podejrzewano o kite uktadu nerwowego, ktéra obarczano

odpowiedzialnoscig za niedajace sie wyttumaczy¢é w inny sposdb wydarzenia w historii
Europy Zachodniej. Obecnie borelioza stala sie gtéwnym punktem rozdziatu medycyny opar-
tej na dowodach naukowych i tradycyjnego podejscia opartego na doswiadczeniu, co zwrécito
uwage na problem autonomii lekarza w erze tworzenia wytycznych postepowania i zobrazowato
napiecia miedzy ochrong pacjenta a naukowym podejéciem do opieki medyczne;j.

Jak to mozliwe, zeby kretkowice odgrywaly tak wielka role? Powodem sg przypuszczalnie
pewne czynniki biologiczne i socjologiczne. Obie choroby mogg obejmowaé ukfad nerwowry,
a niewiele kwestii budzi wieksze obawy pacjentdéw i wiekszosci lekarzy niz choroby uposledzajace
funkcje mézgu. Obie choroby moga mieé przebieg przewlekly. Cho¢ zaréwno Treponema palli-
dum, jak i Borrelia burgdorferi sa bardzo wrazliwe na antybiotyki, to niepodjecie odpowiedniego
leczenia sprawia, ze te powoli namnazajace si¢ i stabo immunogenne mikroorganizmy moga roz-
wija¢ si¢ latami we wzglednie niedostepnych dla obrony immunologicznej miejscach, prowadzac
do stopniowego uszkodzenia waznych dla zycia narzadéw.

Najwicksze znaczenie ma kontekst spoteczny, w jakim te choroby pojawily sie po raz pierwszy.
Kita rozpowszechnita si¢ w Europie w czasach, gdy wiedza na temat biologicznych przyczyn cho-
roby byla znikoma. Wobec nieznajomosci podtoza innych choréb i braku narzedzi umozliwiajacych
jednoznaczne rozpoznanie, chorobie tej przypisywano rézne objawy kliniczne. Borelioze opisano
po raz pierwszy w czasach, gdy podstawy naukowe byly solidniejsze. Niemniej stwierdzenie, ze
jest to nowe zakazenie, w przypadku ktérego mozliwosci diagnostyczne sg ograniczone, przy
réwnoczesnej dostepnosci internetu sprzyjajacego bezkrytycznemu rozpowszechnianiu informaciji,
stato sie powodem licznych nieporozumien. W czasach, gdy znajomo$¢ dowodéw naukowych
w populacji jest niewystarczajaca, a rbwnocze$nie panuje nieufno$¢ wobec zorganizowanej opieki
medycznej i akceptacja populistycznych pogladéw, doszto do rozpowszechnienia nieprawdziwych
z naukowego punktu widzenia informacji, co doprowadzito do kulminacji w postaci zatwierdzenia
przez ustawodawce przepiséw zmuszajacych towarzystwa ubezpieczeniowe do finansowania lecze-
nia, ktdre, jak wykazano, jest nieistotne, nieskuteczne i w rzeczywistosci szkodliwe.

Borelioza

Terminy zapalenie stawéw z Lyme i choroba z Lyme powstaly w polowie lat 70. XX w., gdy
u duzej liczby dzieci z okolic Lyme w stanie Connecticut rozpoznano chorobe przypominajaca
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miodzieficze zapalenie stawéw.! W odpowiedzi na ener-
giczne starania rodzicéw chorych dzieci przeprowadzono
seri¢ badan epidemiologicznych, doprowadzajac do szyb-
kiego wykrycia przyczyny choroby, ktéra okazat sic nowy,
przenoszony przez kleszcze kretek: B. burgdorferi. W miare
gromadzenia danych na temat tego zakazenia eksperci doszli
do przekonania, ze jest ono bardzo podobne do grupy choréb
wykrytych w Europie na poczatku XX wieku oraz ze przy-
czyng wszystkich chordb nalezacych do tej grupy sg blisko ze
sobg spokrewnione mikroorganizmy.

W Europie zidentyfikowano cztery szczepy, wszystkie
nalezace do grupy B. burgdorferi sensu lato: B. burgdorferi
sensu stricto, B. garinii, B. afzelii i B. spielmanii.2 W Stanach
Zjednoczonych wykryto tylko pierwszy z wymienionych.3-
Powszechnie uwaza sie, ze choroba zostala przywieziona do
Stanéw Zjednoczonych wraz ze stadem zakazonych jeleni,
ktore importowano z Europy na poczatku XX wieku. Bakte-
rie nalezace do wszystkich czterech szczepéw sg ruchliwymi
kretkami o §rednicy okoto 0,2-0,3 um i dtugosci 20-30 um.
Obecnie zsekwencjonowano juz caly genom tych mikroor-
ganizmow.

Zespoly kliniczne opisane w Europie i Stanach Zjedno-
czonych cechujg pewne roznice. Wydaje sie, ze zapalenie sta-
wow czedciej wystepuje w Stanach Zjednoczonych, podczas
gdy bolesna radikulopatia oraz zapalenie mézgu i rdzenia s3
czestsze w Europie. Béle reumatyczne pojawily sie jednak
w jednym z najwczesniejszych opiséw choroby w Europie.®
Cho¢ te réznice mozna ttumaczyé na wiele sposobéw, sg one
prawdopodobnie wywolane réznicami miedzy poszczeg6l-
nymi szczepami bakterii i stronniczoscig wynikajacg z metod
potwierdzania zakazenia. Leczeniem ukladowej postaci cho-
roby w Europie zajmujg sie gtéwnie neurolodzy, a w Stanach
Zjednoczonych reumatolodzy.

Niezaleznie od szczepu, do zakazenia dochodzi niemal wy-
tacznie poprzez ukaszenie przez kleszcza twardego z rodziny
Ixodidae: 1. scapularis w Ameryce Poinocnej oraz I. persulca-
tus, L. ricinus i inne w pozostalych czeSciach $wiata. Zwigzek
miedzy zywicielem a wektorem zalezy od pewnych szczegdl-
nych czynnikéw, w tym cyklu zywieniowego kleszczy. Larwy
wykluwaja sie z jaj niezarazone i spozywaja swoj pierwszy po-
sitek ztozony z krwi na ogét na skérze drobnych ssakédw, ta-
kich jak mysz polna. W przypadku, gdy zywiciel jest zakazony,
kleszcz moze ulec zakazeniu i kretki osiedlaja sie w jego )ehc1e
W kilka miesiecy pdzniej, gdy w postac1 n1mfy spozywaja swoj
drugi positek z krwi, po raz drugi pojawia si¢ mozliwo$¢ zaka-
zenia lub tez pierwsza mozliwos¢ zakazenia nowego zywiciela,
ktorym jest zwykle duzy ssak, w tym czlowiek.

Kleszcz przyczepia sie do skory i wstrzykuje zywicielowi
swoja §line, ktéra zawiera substancje znieczulajace, przeciw-
zakrzepowe i inne czasteczki bioaktywne zapewniajace pa-
sozytowi nieprzerwane odzywianie przez kilka dni. Naptyw
krwi do jelita kleszcza stymuluje namnazanie si¢ kretkdw.
Nastepnie dochodzi do ich rozsiewu w organizmie kleszcza,
a zwlaszcza migracji do jego gruczotéw Slinowych, co zajmuje
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przynajmniej 24 godziny. Wowczas wraz z wstrzyknieciem
dodatkowej porgji liny do organizmu zywiciela moga sie
dostaé zywe kretki. Zakazony kleszcz musi wiec pozostawaé
w skorze zywiciela przez przynajmniej 24 godziny, zeby wy-
stapilo istotne ryzyko zakazenia.”

Po inokulacji nowego zywiciela kretki namnazaja sie
miejscowo. W ciggu kilku dni, czasem tygodni, prowadzi
to do wystgpienia miejscowego rumienia, rumienia wedru-
jacego (erythema migrans, EM), ktdry jest cechg charakte-
rystyczng choroby. W miare jak kretki migrujg na zewnatrz,
powierzchnia rumienia stopniowo sie poszerza, osiggajac
kilka centymetréw Srednicy. Charakterystyczna cechg EM
jest jego powiekszanie sie przez wiele dni lub tygodni. Z re-
guly rumieni jest plamkowaty, okragty lub owalny, niebolesny
i nieswedzacy. W przypadku wystapienia na niewidocznych
czeSciach ciala, na przyktad na plecach, moze zostaé prze-
oczony. W duzych seriach przypadkéw mtodszych dzieci,
ktorych skore czesto ogladajg rodzice, wykazano, ze zmiany
skorne wystepuja u przynajmniej 90% zakazonych.$

Kretki mogg sie rowniez rozsiewad z miejsca zakazenia
droga krwi, co prowadzi do powstania wieloogniskowych
EM, z ktérych kazdy stanowi nowe ognisko zakazenia krwio-
pochodnego Tego typu zakazenie wystepuje u blisko jednej
czwartej paqentow w Stanach Zjednoczonych i mniejszego
odsetka pacjentéw europejskich.

Podobnie jak w przypadku innych zakazei bakteryjnych,
rozsiew wyzwala odpowiedz zapalng gospodarza objawiajaca
sie na ogdl goraczka, bélem glowy, ztym samopoczuciem
oraz bélami mig$ni i stawdéw. Odpowiedz ta, czesto nazywana
objawami grypopodobnymi, nie obejmuje zaburzeni ze strony
uktadu oddechowego i przewodu pokarmowego. Rozsiew
kretkéw moze wystapi¢ w kazdej czesci ciala, ale B. burgdorferi
cechuje pewien tropizm. Przypuszczalnie najezeciej dochodzi
do wczesnego zajecia uktadu nerwowego, a u blisko 15%
nieleczonych pacjentéw rozwijaja sie niektore lub wszystkie
elementy triady — limfocytowe zapalenie opon mézgowo-
rdzeniowych, zapalenie nerw6w czaszkowych i ostre, bolesne
neuropatie korzeniowe.” W blisko 5% przypadkéw dochodzi
do zaburzen przewodzenia w sercu, w tym do bloku trzeciego
stopnia, niekiedy wymagajacego tymczasowego wszczepienia
stymulatora. Podobnie czeste s3 zmiany w stawach, ktdre
majg postal nawracajacego nielicznostawowego zapalenia
duzych stawdw.

ROZPOZNANIE

W odréznieniu od T. pallidum, B. burgdorferi mozna wy-
hodowa¢ z materiatu pobranego od 0séb zakazonych, lecz
jest to metoda niepraktyczna. EM zawierajg duze ilosci kret-
kow, ale wyglad zmian skornych jest tak charakterystyczny, ze
posiewy rzadko sg konieczne. W innego typu prébkach liczba
drobnoustrojéw jest tak mata, ze nawet w wyspecjalizowanych
laboratoriach badawczych przygotowanych do wykonywania
takich oznaczen dodatnie wyniki naleza do rzadkosci (okoto
10% przypadkéw zapalenia opon mézgowo-rdzeniowych
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POTWIER JACE DODATNI WYNIK ELISA W

TABELA1. YTERIA TESTU WESTERN BLOT
BORELIOZI

IgM (2/3 IgG (5/10 wymagane)
wymagane)
Prazki 23, 39, 41 18, 23, 28, 30, 39, 41,

45, 58, 66, 93

Czutos¢ 1/3 (ostra choroba) 9/10 (petnoobjawowa

choroba)

w przebiegu boreliozy). Nawet zastosowanie reakgji taiicu-
chowej polimerazy nie zwicksza istotnie czutosci testu.!?
Ponadto hodowla jest trudna technicznie. Wymaga ona
swoistej pozywki, BSK II, ktorg wiekszos¢ laboratoriéw nie
dysponuje. Hodowle prowadzi sie w nizszych niz zazwyczaj
temperaturach i trwa ona kilka tygodni w zwiazku z dlugim
czasem namnazania si¢ bakterii. Podobnie jak w przypadku
kity, rozpoznanie opiera sie wiec na wykazaniu wymiernej
odpowiedzi immunologicznej w postaci produkeji swoistych
przeciwcial.

Poszczegoblne testy rdznig sie szczegdtami technicznymi,
ale opierajg sie gléwnie na technice immunoabsorpgji enzy-
matycznej (ELISA) mierzacej ogblng reakcje immunologiczng
w odpowiedzi na antygeny poszukiwanego mikroorgani-
zmu. Wynik poréwnuje sie zazwyczaj z panelem uzyskanym
w niezakazonej grupie kontrolnej i uznaje za dodatni, jesli
miano przeciwcial przekracza §rednig o trzy odchylenia stan-
dardowe. Jesli miano przekracza §rednig o dwa odchylenia,
wynik uznaje si¢ za graniczny. Wynik ELISA moze by¢ ujemny
nawet u polowy pacjentéw w bardzo wczesnej fazie zakazenia
(do okoto miesigca od zakazenia), czyli w okresie pojawie-
nia sie EM,!'! poniewaz wytworzenie wykrywalnego miana
przeciwcial zajmuje organizmowi kilka tygodni. Pojawienie
sie EM powinno sktania¢ do rozpoczecia leczenia, niezalez-
nie od wyniku ELISA, ale w razie watpliwosci nalezy przyjaé
metode postepowania, jak w niemal wszystkich innych ba-
daniach serologicznych: zmierzy¢ miano przeciwcial w fazie
ostrej i w fazie zdrowienia. Niemal u wszystkich pacjentéw
dochodzi do serokonwersji do 6 tygodnia od zakazenia. Le-
czenie przeciwbakteryjne nie wplywa bezposrednio na wynik
ELISA. Skuteczne leczenie prowadzace do usuniecia bakterii
stymulujacych odpowiedz immunologiczng powoduje, ze nie-
ktorzy pacjenci staja si¢ seronegatywni. U innych, podobnie
jak w wiekszosci innych zakazef, przeciwciata sa produko-
wane w wykrywalnej iloéci przez wiele lat od eradykagji za-
kazenia.

Problemem s3 wyniki falszywie dodatnie, ktére mozna za-
liczy¢ do dwoch grup. Niektére mikroorganizmy, T. pallidum,
T. denticola (bakteria odpowiedzialna za choroby przyzebia)
i Borrelia wywolujaca goraczke powrotna, s3 tak do siebie
podobne antygenowo, ze réznicowanie moze by¢ trudne.

40

Gorgczke powrotng i borelioze rézni jednak geograficzny
obszar wystepowania. Kile mozna na ogét rozpoznaé przy
uzyciu testow wykrywajacych reaginy, jak test VDRL (vene-
ral disease research laboratory) lub szybkie reaginy osoczowe
(RPR). Te przeciwciala antykardiolipinowe produkowane
sa niemal zawsze w przebiegu kily, natomiast bardzo rzadko
mozna stwierdzi¢ ich obecno$¢ u chorych na borelioze.

Czesciej wystepuje reaktywno$¢ krzyzowa wywolana
przez ogdlne pobudzenie limfocytéw B. U chorych na to-
czen, podostre bakteryjne zapalenie wsierdzia,'* w zaka-
zeniach parwowirusem i innych chorobach dochodzi do
znacznej gammapatii poliklonalnej, ktéra na skutek reakeji
krzyzowej moze prowadzi¢ do falszywie dodatnich wynikéw
wielu testow serologicznych. Reaktywno$¢ krzyzowa mozna
najtatwiej zréznicowaé przy uzyciu metody Western blot,
testu polegajacego na uprzedniej separacji biatek bakteryj-
nych wedtug masy czasteczkowej i identyfikacji swoistych
biatek (prazkéw), z ktérymi reaguja przeciwciata pacjenta.
Przy interpretacji wynikow nalezy pamietaé, ze kryteria
(tab. 1) pochodzg z badafi z udziatem duzej liczby pacjentéw
z borelioza lub bez niej.!3 Analiza statystyczna tych wyni-
kow wykazata, ze pagjenci, u ktorych wystepuja dwa z trzech
swoistych prazkéw (ostra faza choroby) lub 5 z 10 swoistych
prazkéw IgG (choroba trwajaca ponad 1-2 miesigce), niemal
na pewno s3 chorzy. Niemniej u wszystkich badanych wynik
testu ELISA byt dodatni lub graniczny, dlatego kryteria nie
stosujg si¢ do pacjentéw, u ktérych wynik testu ELSA byl
ujemny.

Zaden z prazkéw nie reprezentuje antygenu swoistego dla
B. burgdorferi, dlatego rozpoznanie opiera sie na wykryciu
kombinacji prazkéw. Ponadto kryterium obecnosci IgM jest
przydatne tylko we wczesnym okresie choroby. Przeciwciata
klasy IgM z reguly reaguja krzyzowo. Zazwyczaj po 1-2 mie-
sigcach przeciwciata IgM zostajg zastapione przez IgG, dlatego
w przypadku, gdy objawy utrzymuja sie ponad 1-2 miesiace,
a w badaniu stwierdza si¢ wylgcznie prazki odpowiadajace
IgM, wynik najprawdopodobniej nie ma znaczenia klinicz-
nego. Czulo$¢ kryteriéw opartych na teScie Western blot nie
jest duza i dlatego nalezy je postrzegaé w kontekscie objawow
klinicznych. W przypadku wystapienia porazenia nerwu twa-
rzowego u pacjenta mieszkajacego w re]ome endemicznym,
gdy wynik testu ELISA przekracza o pie¢ odchylefi standar-
dowych granice przyjeta dla wynikoéw dodatnich, a wynik
testu Western blot jest ujemny, nalezy przyjac, ze pacjent cho-
ruje na borelioze i rozpoczaé leczenie.

Na og6t badania serologiczne nie s3 pomocnym wskazni-
kiem skutecznodci leczenia. Rolg prawidlowego uktadu im-
munologicznego jest stata produkgja przeciwciat chronigcych
przed ponownym zakazeniem, dlatego wielu pacjentéw pozo-
staje seropozytywnych po wyleczeniu. U pacjentdw, u ktdrych
zakazenie sie utrzymuje, test Western blot wykazuje poszerza-
jacy sie z czasem zakres reaktywnosci przeciwcial, ale zeby to
jednoznacznie wykazaé, nalezy badaé réwnoczesnie poprzed-
nie i aktualne probki surowicy, co wymaga przechowywania
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TABELA 2. ZESPOLY NEUROLOGICZNE W PRZEBIEGU BORELIOZY | ICH PATOFIZJOLOGIA WEDLUG MECHANIZMOW
PATOFIZJOLOGICZNYCH

Obwodowy ukfad nerwowy

Osrodkowy uktad nerwowy

Rozlane zapalenie

Zapalenie wieloogniskowe

Radikulopatia

Mononeuropatia wieloogniskowa
Neuropatia nerwéw czaszkowych

Limfocytowe zapalenie opon
mdzgowo-rdzeniowych

Zapalenie rdzenia
Zapalenie mozgu

Pleksopatia (ledzwiowo-krzyzowa, ramienna)
Rozlana mononeuropatia wieloogniskowa

Odlegte (nie zwigzane
z zakazeniem ukftadu nerwowego)

weze$niejszych probek w temperaturze -70°C przez czas nie-
okreslony, a nie jest praktycznym rozwiazaniem.

W diagnostyce zakazenia osrodkowego ukfadu nerwo-
wego (OUN) przez B. burgdorferi przydatna jest inna tech-
nika serologiczna. Podobnie jak w wielu innych zakazeniach
OUN stanowi odrebny przedzial immunologiczny. Pobu-
dzone limfocyty B migruja przez bariere krew-mozg, pro-
liferujg i dojrzewaja do miejscowej produkeji przeciwcial
przeciwko wyzwalajagcemu reakcje immunologiczng mikroor-
ganizmowi. Zjawisko to mozna wykazaé na kilka sposobéw.
Obliczenie zaréwno tempa syntezy IgG, jak i wskaznika IgG
wykaze wzrost calkowitego stezenia IgG w ptynie mézgowo-
-rdzeniowym (PMR). W zakazeniu trwajagcym wystarczajaco
dtugo mozna stwierdzi¢ obecno$é prazkéw oligoklonalnych
odzwierciedlajacych proliferacje klonéw komorek plazma-
tycznych, dla ktorych celem s3 antygeny mikroorganizmu
wyzwalajacego odpowiedZ immunologiczna.

Najbardziej przydatng i swoista metoda jest wykazanie
wewnatrzoponowej produkgji przeciwcial swoistych wobec
mikroorganizmu!* (poziom wiarygodnosci B). Poréwnanie
miana swoistych przeciwcial przeciw B. burgdorferi w PMR
i surowicy wyrazone w postaci stosunku catkowitej ilosci
immunoglobulin w obu ptynach ustrojowych moze dostar-
czy¢ swoistego dowodu zakazenia. Zazwyczaj miano PMR
jest mate, dlatego wyniki fatszywie dodatnie zdarzaja sie
rzadko i ograniczajg sie gtéwnie do kity uktadu nerwowego.
Najwiekszym ograniczeniem metody jest to, ze wewnatrz-
oponowa synteza przeciwcial moze sie utrzymywaé dlugo
po wyleczeniu, co przypuszczalnie odpowiada stopniowemu
réwnoleglemu spadkowi stezenia przeciwcial w surowicy. !
Skuteczno$¢ leczenia mozna jednak oceni¢ na podstawie
liczby komérek w PMR i stezenia biatka.

Najwiekszym ograniczeniem tej metody jest niemozno$é
ustalenia jej czuto$ci, poniewaz nie ma innego jednoznacz-
nego wskaznika zakazenia OUN. Szacowana jej czulo$¢ wy-
nosi od blisko 100% w pi$miennictwie europejskim do okoto
509% u pacjentéw z chorobami przewlektymi, ktdre mogg od-
zwierciedlaé, chociaz nie zawsze, czynne zakazenie OUN.16:17
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Encefalopatia

OBJAWY KLINICZNE

Whbrew przekonaniu niektorych internistéw i niemajgcych
szcze$cia kandydatéw na egzaminie z neurologii, borelioza
nie jest przyczyng wszelkich mozliwych objawéw neurolo-
gicznych. Choé do swoistych objawéw neuroboreliozy mozna
podchodzi¢ w r6zny sposéb, to najlatwiej je podzieli¢ na ob-
wodowe i o§rodkowe (tab. 2).

Klasyczna triada zlozona z limfocytowego zapalenia opon
mozgowo-rdzeniowych, zapalenia nerwéw czaszkowych
i ostrych bolesnych neuropatii korzeniowych, opisana przez
badaczy europejskich niemal 90 lat temu,'® a nastepnie w Sta-
nach Zjednoczonych przez Reika i wsp.” oraz Pachnera,!”
w pewien sposéb faczy te dwie grupy objawéw. Najczestszym
zespolem jest przypuszczalnie limfocytowe zapalenie opon
mozgowo-rdzeniowych, klinicznie bardzo podobne do wi-
rusowego zapalenia opon. Proponowano wiele algorytméw
réznicowania miedzy zapaleniem opon mézgowo-rdzenio-
wych pochodzenia wirusowego a ich zapaleniem w prze-
biegu boreliozy.2%2! Duze znaczenie ma wspétwystepowanie
innych sktadnikéw triady, glownie zapalenia nerwéw czasz-
kowych. Gdy u pacjenta wystepuja przynajmniej dwa ele-
menty triady i potencjalnie mogto dojé¢ do ekspozycji na
zakazenie (zwlaszcza w ciagu 30-60 dni poprzedzajacych wy-
stapienie objaw6w), nalezy powaznie rozwazy¢ to rozpozna-
nie. Ponadto w poréwnaniu z wirusowym zapaleniem opon
moézgowo-rdzeniowych, ktére ma na ogét ostry poczatek,
objawy zapalenia opon w przebiegu boreliozy utrzymuja sie
przez kilka dni, zanim pagcjent zglosi si¢ do lekarza. Bada-
nie PMR nie pomaga w rdznicowaniu i wykazuje niewielka
pleocytoze z dominacja limfocytow, niewielki wzrost stezenia
biatka i prawidlowe lub obnizone stezenie glukozy.

Zapalenie nerwéw czaszkowych wystepuje u okoto 8-10%
pacjentéw i czesto towarzyszy zapaleniu opon mbzgowo-
-rdzeniowych. Najczesciej zmiany dotycza VII nerwu czasz-
kowego (twarzowego), a obustronne porazenie rozwija sie
az u 1/4 tych chorych (tylko sarkoidoza, zespdt Guillaina-
-Barre’go i zakazenie HIV wigza sie réwniez z obustronnym
zajeciem nerwu twarzowego). O wiele rzadziej zmiany moga
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wystapi¢ w innych nerwach czaszkowych, przy czym wiek-
sz0$¢ z pozostatych 20% neuropatii nerwéw czaszkowych
w przebiegu boreliozy dotyczy nerwu VIII lub nerwéw za-
opatrujacych migsnie okoruchowe.

Trzecim elementem triady, ktéry przypuszczalnie czesto
pozostaje nierozpoznany, sa ostre bolesne neuropatie korze-
niowe, znane w Europie jako zespdt Garina-Bujadoux-Bann-
wartha.®!8 Kliniczne objawy podmiotowe i przedmiotowe
s3 podobne do wystepujacych w przebiegu radikulopatii me-
chanicznej lub cukrzycowej, z silnym bdlem o charakterze
dermatomalnym i odpowiadajgcych mu zaburzeniach czucia,
motoryki i odruchéw. Zmiany moga dotyczy¢ kilku sasiadu-
jacych ze sobg dermatoméw lub pojedynczego dermatomu
i czesto wspOlistnieja z zapaleniem opon mdzgowo-rdzenio-
wych. Zmiany dotycza tulowia i podobnie jak w przebiegu
obejmujacej tutéw radikulopatii cukrzycowej moga by¢ my-
lone z patologia trzewna.

Opisano réwniez inne zmiany w nerwach obwodowych,?
w tym pleksopatie ramienng lub ledzwiowo-krzyzowa, ty-
powa mononeuropatig wieloogniskowg i neuropatie rozlane.
Zmiany ostre i ogmskowe wystepuja glownie we wezesnym
okresie choroby, pdZniej maja charakter rozlany, utajony
i postepujacy. Nie ustalono dotad, czy proces chorobowy od-
zwierciedla liczbg drobnoustrojéw wywotujacych zakazenie,
stan odpowiedzi immunologicznej gospodarza, réwnoczesne
zakazenie innym patogenem lub inne czynniki.

Szczegblowe badanie neurofizjologiczne wykazuje, ze
najczesciej wspolnym podlozem wszystkich zmian jest mo-
noneuropatia wieloogniskowa, jak neuropatia nerw6w czasz-
kowych, radikulopatia lub mononeuropatia wieloogniskowa
imitujaca neuropatie rozlana.?3 Z patofizjologicznego punktu
widzenia niemal we wszystkich przypadkach dochodzi do

uszkodzenia aksonu. Opisano pojedyncze przypadki neuro-
patii demielinizacyjnej,>* ale nie jest jasne, czy maja one zwia-
zek przyczynowy, czy ich wspdlistnienie jest przypadkowe.

Zmiany w OUN wystepuja rzadko. W piSmiennictwie
europejskim do zespotu Bannwartha czasem zalicza sie
zmiany w rdzeniu kregowym na poziomie korzeni nerwo-
wych. W Europie i Stanach Zjednoczonych opisano rzadkie
przypadki zapalenia mézgu o podostrym lub przewleklym
przebiegu, objawiajacego si¢ ogniskowymi zaburzeniami
stwierdzanymi w badaniu przedmiotowym i MR oraz za-
palnym PMR. U pacjentéw, u ktérych objawy chorobowe
utrzymuja sie przez pewien czas, np. u chorych z innymi
przewleklymi zakazeniami OUN, synteza IgG jest wzmozona
i czesto mozna wykry¢ prazki oligoklonalne. W przypadku
zapalnych chor6b OUN i jednoznacznych dowodéw pobu-
dzenia uktadu immunologicznego w obrebie OUN zawsze
powinna zachodzi¢ wewnatrzoponowa produkcja przeciwciat
przeciwko B. burgdorferi.

U pacjentéw z aktywng borelioza, zwlaszcza czynnym
procesem zapalnym, jak zapalenie stawéw, czeste s3: zme-
czenie, gorsze samopoczucie, zaburzenia funkcji poznaw-
czych i pamieci. Objawy te s3 identyczne jak w przebiegu
toksycznych encefalopatii metabolicznych obserwowanych
w wielu innych przewleklych zakazeniach lub stanach zapal-
nych.?’ Niestety niektorzy lekarze zaktadaja, ze izolowane
zaburzenia poznawcze przemawiajg za boreliozg, nawet jesli
nie stwierdza si¢ laboratoryjnych wykladnikéw potwier-
dzajacych rozpoznanie. Badania populacyjne wskazuja, ze
takie same objawy z niewyjasnionych powodéw wystepuja
u znacznej liczby os6b i s3 w stanie istotnie zaklécié co-
dzienna aktywnoé¢ 2% zdrowej populacji,?® dlatego takie
zalozenie jest niestuszne.

TABELA 3. ZALECENIA DOTYCZACE LECZENIA BORELIOZY

Rodzaj zaburzen Dorosli

Dzieci

Weczesna borelioza

Ostra neuroborelioza
(zapalenie opon médzgowo-
-rdzeniowych, zapalenie
korzeni nerwowych, zapalenie

nerwoéw czaszkowych) przez 3-4 tygodnie

Zapalenie mézgu i rdzenia

Przewlekta lub nawracajaca
neuroborelioza (np. brak
skutecznosci leczenia po

2 tygodniach)

@ Doksycykliny nie nalezy stosowac u kobiet w cigzy i dzieci ponizej 8 r.z.

b Ceftriaksonu nie nalezy stosowa¢ w poznym okresie cigzy.
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Doksycyklina,2 2 x 100 mg p.o. przez 21 dni lub
Amoksycylina 3 x 500 mg p.o. przez 21 dni lub
Aksetyl cefuroksymu 2 x 500 mg p.o. przez 21dni

Ceftriakson® 2 g/24 h i.v. przez 2-4 tygodnie lub
Cefotaksym 2 g co 8 godz. i.v. przez 2-4 tygodnie lub
Penicylina 20-24 milionéw U/24 h przez 2-4 tygodnie lub
Przypuszczalnie doksycyklina? 2 x do 4 x 100 mg p.o.

>8r.2.2 x 1-2 mg/kg
50 mg/kg/24 zh w 3 dawkach podzielonych
30 mg/kg/24 h w 2 dawkach podzielonych

75-100 mg/kg/24 h

150-200 mg/kg/24 h w 3-4 dawkach podzielonych
300 000 U/kg/24 h

>8rz. 2 x 1-2 mg/kg

CeftriaksonP lub cefotaksym i.v. lub penicylina jak wyzej

Ceftriakson® lub cefotaksym i.v. lub penicylina jak wyzej
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Program Healthy People 2010 (HP2010) zaktada docelowg zapadalnosé
na kite na poziomie 0,2 przypadku na 100 000 mieszkancow.

RYCINA. Trendy zapadalnoéci na kite. Zgtoszona liczba przypadkoéw kity pierwotnej i wtérnej w Stanach Zjednoczonych w latach 1970-2007. (Z danych

Centers for Disease Control and Prevention, suplement zawierajgcy obserwacje z 2007 roku dotyczace choréb przenoszonych droga ptciowa,
obserwacje dotyczace kity U.S. Department of Health and Human Sevices, Centers for Disease Control and Prevention. Atlanta (GA) 2009).

Badania obrazowe ukfadu nerwowego na ogél nie s3 po-
mocne. W rzadkich przypadkach zapalenia mézgu lub rdze-
nia kregowego obrazowanie metoda MR ujawnia typowe
hiperintensywne zmiany zapalne w sekwencji T2 ze wzmoc-
nieniem po podaniu kontrastu. Obrazowanie metodg SPECT
wykazuje u tych pacjentéw hiperintensywno$¢ w rejonie
zmian zapalnych.2” Nowoczesna analiza iloéciowa obrazéw
SPECT mézgu u pacjentéw z rozpoznang boreliozg i zabu-
rzeniami poznawczymi ujawnita pewne zaburzenia,?8 ale
jakosciowa ocena mdzgu metoda SPECT u poszczegdlnych
pacjentdéw nie jest pomocna.

LECZENIE

B. burgdorferi jest wrazliwa na powszechnie stosowane
antybiotyki i nie wykazano istotnej opornosci.” W wiekszosci
przypadkéw doustne leczenie doksycykling, amoksycyling lub
aksetylem cefuroksymu przez 2-4 tygodnie jest bardzo sku-
teczne (poziom wiarygodnosci A) (tab. 3). Wyniki licznych
badafi europejskich wskazuja, ze leczenie doustne doksycy-
kling jest bardzo skuteczne (poziom wiarygodnosci A, meta-
analiza) u chorych na zapalenie opon mdzgowo-rdzeniowych
w przebiegu boreliozy, zapalenie nerwéw czaszkowych i za-
palenie korzeni nerwowych.?’ Ta metoda leczenia nie byta
badana w Stanach Zjednoczonych, ale biorac pod uwage bio-
logie tego mikroorganizmu i jego roznych szczepdéw prawdo-
podobnie uzyskano by podobne wyniki.

U pacjentéw ze zmianami w OUN, innymi cigzkimi po-
staciami zakazenia lub w przypadkach opornosci na leczenie
doustne bardzo skuteczne jest 2-4-tygodniowe leczenie po-
zajelitowe ceftriaksonem, cefotaksymem lub penicyling (po-
ziom wiarygodnosci A) (tab. 3). Wykazano, ze dtuzsze cykle
leczenia nie zwickszaja korzysci, a stanowig zrédto istotnego
ryzyka (poziom wiarygodnoéci A).30-32
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Kita

Kita, podobnie jak pd7niej tyton, jest wezesnym i niefor-
tunnym produktem eksportowanym z Nowego do Starego
Swiata. Francuska choroba (French pox) pojawita sie po raz
pierwszy w Europie w okresie wypraw Kolumba do Nowego
Swiata i poczatkowo byla bardzo wirulentna, czesto prowa-
dzac do $mierci nieprzygotowanych immunologicznie gospo-
darzy. W miare ewolucji mikroorganizmu i jego zywicieli oraz
stopniowej selekgji choroba rozwineta sie do obecnej postaci
klinicznej.

T. pallidum i B. burgdorferi maja wiele biologicznych cech
wspOlnych. Te powoli dzielace sie i wrazliwe mikroorganizmy
sg trudne do hodowli (B. burgdorferi) lub ich hodowla in vitro
jest niemozliwa (T. pallidum). Obydwie bakterie odstaniajg
nieliczne antygeny na swojej powierzchni i z czasem zmie-
niajg odsloniete epitopy, wiec mimo ukierunkowanej odpo-
wiedzi immunologicznej gospodarza nie jest ona catkowicie
skuteczna w eliminacji zakazenia.

Podobnie jak B. burgdorferi T. pallidum jest mikroorga-
nizmem dobrze zbadanym. Jest to kretek o okofo 0,25 um
$rednicy i 6-20 um dtugosci. T. pallidum indukuje odpowiedz
ze strony limfocytéw B, ale decydujaca role w jego elimina-
gji z organizmu zakazonego gospodarza odgrywa odpowiedz
immunologiczna za poSrednictwem limfocytéw T. Zakazenie
borelioza i kil rozpoczyna sie od charakterystycznej bezob-
jawowej zmiany skornej, ktdra z czasem ustepuje samoistnie.
Nastepnie dochodzi do rozsiewu bakterii, ktére wykazuja
szczegllny tropizm do OUN. Obie bakterie sg bardzo wraz-
liwe na szeroko dostepne antybiotyki i obie niestusznie uwa-
zano za przyczyng kilku choréb o innej etiologii, gtéwnie
z powodu nieznajomosci podstaw biologii tych mikroorga-
nizmow.
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TABELA 4. OBJAWY KILtY UKLADU NERWOWEGO W ROZNYCH STADIACH CHOROBY

Stadium Postac¢ Poczatek

Objawy

Wtérna Kitowe zapalenie opon

mdzgowo-rdzeniowych

Trzeciorzedowa Oponowo-naczyniowa

Migzszowa
Wiad rdzenia 10-20 lat
Porazenie postepujace 10-20 lat
Kilakowa Pézna, zmienna

Zapadalno$¢ na kile (rycina) zmniejszata sie na prze-
strzeni lat, osiggajac bardzo niski poziom na poczatku lat
80. XX wieku i rosnac istotnie w erze pierwszych zakazen
HIV. Wprowadzenie $rodkéw ochrony zdrowia publicznego
i dziatalno$¢ edukacyjna doprowadzity w latach 90. ubiegtego
wieku do spadku zapadalnosci, ktora w 2006 roku’? wynio-
sta niespetna 12 000 przypadkéw pierwotnych i wtérnych,
co stanowi okoto potowe zgtaszanych zachorowan na bo-
relioze.>* (W tym samym roku odnotowano okoto 18 000
przypadkéw kily p6znej bedacej odzwierciedleniem nieleczo-
nych zakazen z poprzednich lat.)

OBJAWY KLINICZNE

Podobnie jak borelioza, kita jest przenoszona niemal wy-
tacznie przez kontakt z przedstawicielem gatunku bedacym
pojedynczym wektorem. W przypadku kily do zakazenia do-
chodzi przez kontakt seksualny. Najwcze$niejszym objawem
zakazenia, rozwijajacym sie na ogdt w ciagu trzech tygodni od
ekspozycji u niemal wszystkich zakazonych, jest wrzodziejgca
stwardniala zmiana w miejscu inokulagji, najcze$ciej na blonie
§luzowej. Podobnie jak rumiet wedrujacy, zmiana utrzymuje
sie przez kilka dni lub tygodni. Mimo lokalizacji i faktu, ze
ma postaé owrzodzenia, jej charakterystyczng cechg jest bez-
objawowo$¢. Badanie zeskrobin z powierzchni zmiany pod
mikroskopem w ciemnym polu pozwala uwidoczni¢ kretki.
Faza ostrej choroby miejscowej, na ogdt okreslana jako kita
pierwotna, zazwyczaj wycofuje sie po kilku tygodniach nawet
bez leczenia.

U niektdrych pacjentéw po okoto miesigcu od wystapienia
zmiany skornej dochodzi do ostrego rozsiewu zakazenia lub
kity wtornej. W tej fazie nastepuje rozsiew kretkéw w orga-
nizmie. Poza goraczka i innymi objawami typowymi dla bak-
teriemii u wiekszosci pacjentéw pojawia si¢ rozsiana wysypka
plamkowo-grudkowa, analogiczna do rozsianego EM. Jedna
z nietypowych cech tej wysypki jest tendencja do pojawiania
sie na dloniach i stopach, ktére rzadko sg miejscem zmian
w innych chorobach wysypkowych. Wysypce czesto towarzy-
szy znaczna limfadenopatia, zwlaszcza powickszenie weztéw
nadbloczkowych, rzadkie w przebiegu innych choréb, oraz
zmiany wielonarzadowe, w tym obejmujace watrobe i uklad
kostny.

1-2 lata od zakazenia, po fazie ostrej

1 dekada, szczyt w 7 roku od zachorowania

Bol gtowy, neuropatia nerwoéw czaszkowych

Przypominajace udar

Korzenie grzbietowe — sznury tylne
Zaburzenia zachowania, otepienie, béle gtowy
Guzy, drgawki

W tym okresie choroby czesto nastepuje rozsiew do opon
mozgowo-rdzeniowych, ktéry prowadzi do kilowego za-
palenia opon. Podobnie jak w zapaleniu opon w przebiegu
boreliozy, jego poczatek i objawy s3 czesto tagodniejsze niz
w zapaleniu wirusowym lub bakteryjnym i czesto dochodzi
do zajecia nerwéw czaszkowych.

Zapalenie opon mbzgowo-rdzeniowych ustepuje samoist-
nie nawet bez leczenia. Nastepnie choroba moze si¢ rozwingdé
w faze latentng. Pierwszy rok od zachorowania okresla sie
jako wczesna kite utajona, a po tym okresie jako kite pd7ng
utajong. Cho¢ ten podzial czasowy moze sie wydawaé nieco
arbitralny, jest uzyteczny, poniewaz prawdopodobiefistwo
transmisji choroby jest wieksze w okresie wczesnym utajo-
nym. Bez leczenia przeciwbakteryjnego u okoto 1/3 pagjen-
tow rozwija sie ostatecznie pdzna kita objawowa, gtéwnie ze
zmianami w ukladzie nerwowym lub innym zagrazajacym
zyciu objawem p6znym — kitowym zapaleniem aorty. U po-
zostalych 2/3 chorych dochodzi do eradykagji zakazenia.

ROZPOZNANIE

Podobnie jak EM we wczesnej boreliozie, rozpoznanie
wrzodu twardego jest tatwe. Jego wyglad jest diagnostyczny.
Pobranie zeskrobin i ich zbadanie pod mikroskopem w ciem-
nym polu widzenia lub badanie immunofluorescencyjne jest
proste i pozwala na ustalenie rozpoznania. Rdwniez obecnosé
rozsianej wysypki obejmujacej dionie i stopy budzi uzasad-
nione podejrzenie ostrej kity rozsianej (wtdrnej). Oprocz tych
objawéw klinicznych, laboratoryjne potwierdzenie rozpozna-
nia opiera si¢ gléwnie na badaniach serologicznych. Hodowla
B. burgdorferi jest trudna, ale mozliwa i vitro, natomiast ho-
dowla T. pallidum jest niemozliwa. Niemniej, tak jak w bore-
liozie, bardzo pomocne s badania serologiczne.

W ostatnich latach stworzono swoiste testy ELISA,3’ ale ba-
dania przesiewowe opierajg sie zwykle na tzw. testach reagino-
wych. Na przestrzeni wielu lat stworzono wiele takich testow,
poczynajac od odczynu Wassermana, a koficzac na nowszych
testach VRDL i RPR. Wszystkie stuza do wykrywania prze-
ciwcial antykardiolipinowych, ktore nie reaguja bezposred-
nio z T. pallidum, ale w wickszosci przypadkéw wystepuja
(przyczyny nie sg znane). Sg to wiarygodne testy przesiewowe
o bardzo duzej czutosci, ale mniejszej swoistosci. Czasami
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zdarzaja sie wyniki falszywie ujemne, zwlaszcza w przypadku
szczegblnego, ale rzadkiego zjawiska prozone, w ktérym prze-
ciwciata wystepuja w nadmiarze, zaburzajac reakcje konieczng
do uzyskania dodatniego wyniku testu reaginowego.3¢ Wyniki
dodatnie potwierdza sie testem immunofluorescencji kretkdw
w modyfikacji absorpcyjnej (FTA-abs) lub testem ELISA, o ile
jest dostepny.

Odpowiedz na leczenie czesto ocenia si¢ na podstawie
zmniejszenia miana reagin. Wczesne rozpoczecie leczenia
sprawia, ze wielu pacjentdw staje si¢ seronegatywnych po
skutecznej terapii. U pacjentéw chorujacych dhuzej dodatnie
wyniki odczyndéw moga sie utrzymywad.

Poniewaz kita uktadu nerwowego obejmuje gtéwnie OUN
(w odréznieniu od obwodowego uktadu nerwowego), bada-
nie PMR moze by¢ pomocne. W zwiazku z brakiem narzedzi
pozwalajacych na jednoznaczne potwierdzenie rozpoznania
kity uktadu nerwowego, ocena czutosci i swoisto$ci réznych
metod sprawia trudnosci.

U wiekszoéci pacjentéw z kitg uktadu nerwowego wy-
stepuje czynna pleocytoza limfocytowa, na ktdrg sktadajg
sie glownie komoérki plazmatyczne i limfocyty B. Stezenie
biatka jest z reguly umiarkowanie podwyzszone, a stezenie
glukozy jest na ogdt prawidlowe. Zwykle u chorych stwierdza
sie zwiekszong produkcje immunoglobulin w PMR ze wzro-
stem wskaznika IgG, a nawet obecnoscig prazkéw oligoklo-
nalnych.

Wigkszg swoisto$¢ ma pomiar miana reagin w PMR. Naj-
czesciej do badania PMR uzywa sie testu VRDL. Jest to test
o duzej swoistosci (przypuszczalnie w zwigzku z matg czuto-
$cig rzadko uzyskuje sie wyniki falszywie dodatnie zwigzane
z zanieczyszczeniem krwig podczas naklucia ledzwiowego),
ale jego czulos¢ jest prawdopodobnie mniejsza niz 50%.37
FTA zwicksza czutosé diagnostyki, podobnie jak test hema-
glutynacji T. pallidum,’® jednak oba testy cechuje mniejsza
swoisto$¢, poniewaz wystarczajgca ilo$¢ przeciwcial moze
przekroczy¢ bariere krew-mozg, aby wynik byt fatszywie
dodatni. Wysitki w kierunku wykrywania przeciwcial, jak
w przypadku neuroboreliozy, nie poprawily dotychczas pre-
cyzji diagnostycznej, ale mogg by¢ pomocne w przysztosci.

OBJAWY KLINICZNE: ZMIANY W UKLADZIE NERWOWYM

Zakazenia ukfadu nerwowego s3 czeste i rdznig sie ob-
jawami, cho¢ posiadaja pewne cechy wspdlne (tab. 4). Do
zajecia OUN dochodzi we wczesnej fazie choroby. W PMR
u 50% pacjentéw we wczesnej fazie choroby mozna stwier-
dzi¢ istotne nieprawidiowosci.3* Niemniej, podobnie jak we
weczesnym okresie boreliozy, skutki kliniczne tych zmian nie
s3 jasne. Pacjenci, u ktorych zmiany wystepujg we wczesnej
fazie choroby, powracaja do zdrowia réwnie szybko po za-
stosowaniu standardowego leczenia, niezaleznie od zmian
w PMR.%*

Objawowe kitowe zapalenie opon mézgowo-rdzeniowych
jest z reguly najwczeSniejszym objawem kity uktadu
nerwowego pojawiajacym sie zwykle w pierwszym roku od
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zakazenia. Wystepuje ono u 1-25% chorych z kilg ukladu
nerwowego,*? co stanowi znacznie mniejszg liczbe niz
w przypadku pleocytozy w PMR. Objawy s na og6t nieswoiste
i obejmuja typowe objawy jalowego zapalenia opon mézgowo-
rdzeniowych, jak bdl glowy, nudnosci i nadwrazliwosé na
$wiatto. U pacjentdw moze wystepowad sztywnos¢ karku,
a nawet obrzek tarczy nerwu wzrokowego i neuropatie
nerwdw czaszkowych. Badanie PMR wykazuje typowe cechy
jatowego zapalenia opon mézgowo-rdzeniowych, poza tym,
ze zwykle wynik VRDL PMR jest dodatni.

W ciagu pierwszych 10 lat od zakazenia u niektérych pa-
gjentdéw rozwinie sie kita oponowo-naczyniowa. Wystepuje
u nich przewlekte kifowe zapalenie opon mézgowo-rdzenio-
wych z zajeciem naczyfi krwiono$nych przestrzeni podpaje-
czyndéwkowej. Uwaza sie, ze zapalenie naczyn krwiono$nych
opon mézgowo-rdzeniowych jest zjawiskiem pierwotnym
prowadzacym do zapalenla opon. W naczyniach dochodzi
do obrzeku srodbtonka, pojawiajg sie nacieki zapalne ztozone
z limfocytow, zachod21 proliferacja fibroblastéw i w konse-
kwengji rozwija sie zarostowe zapalenie blony wewnetrznej
tetnic*! (choroba Heubnera). Skutkiem tych zmian s3 udary,
choé o lagodniejszym poczatku niz w przypadkach zwigza-
nych ze zmianami miazdzycowymi duzych tetnic, 42 ktore
maja na og6t charakter zatorowy. Stopmowe narastanie nie-
droznosci tetnic umozliwia rozwdj krazenia obocznego, co
moze tlumaczy¢ lepsze rokowanie niz u pacjentéw po uda-
rach spowodowanych miazdzyca naczyfh mézgowych.

Zmiany w ukladzie nerwowym w przebiegu kily wystepuja
pdzniej w przebiegu choroby, na og6t po 10-20 latach od
zachorowania. Objecie OUN moze przyjmowaé postaé po-
razenia postepujacego lub wigdu rdzenia. Choroby te mogg
wspdlistnied, ale rdznig sie patologia i objawami klinicznymi.
Przed erg penicyliny byly czesto spotykane.

Porazenie postepujace zwykle obejmuje zmiane osobo-
wosci, objawy psychiczne, takie jak urojenia lub zmiany na-
stroju, otepienie i bole glowy oraz objawy ogniskowe. Czesto
zmiany wystepuja w gornej czesci pnia mozgu, co prowadzi
do nieréwnodci zrenic, ktdre nie reagujg na $wiatlo, ale zacho-
wuja zdolno$¢ akomodacji (objaw Argyll-Robertsona). Moga
wystapi¢ drzenia, mioklonie, a nawet drgawki. W badaniu
histopatologicznym stwierdza si¢ niewielkie zmiany w korze
mozgowej z cechami atrofii, utratg neurondw i znaczng pro-
llferaqq astrocytéw oraz ghozq Nasilone zapaleme opon
mozgowo rdzemowych czesto pokrywa obszary zmienionej
kory mézgowej.

Mimo ze opisywano wystepowanie kretkéw w migzszu
mozgu, zapalenie migzszu jest niewielkie. PMR jest z reguly
zapalny. Leczenie przeciwbakteryjne moze zatrzymaé proces,
ale biorac pod uwage zmiany tkankowe, jest malo prawdo-
podobne, zeby doprowadzito do wycofania si¢ deficytow
neurologicznych.

Wiad rdzenia taczy sie z porazeniem postqpu]qcym ale jego
patoﬁ21010g1a jest odmienna. Opisane zmiany hlstopatolo-
giczne*! obejmuja gléwnie zanik korzeni i sznuréw tylnych,
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TABELAb. LECZENIE KItY

Zalecane

U uczulonych na penicyline

U dzieci

Pierwotna, wtérna Penicylina benzatynowa G 2,4 mU

i.m. jednorazowo

Wezesna utajona jw.

Pézna utajona Penicylina benzatynowa G

2,4 mU/tydz. i.m. przez 3 tygodnie

Nieskutecznos¢ leczenia,
bez zmian w OUN

Jak w kile poznej utajonej

Kita uktadu nerwowego Penicylina rozpuszczalna G

18-24 mU/24 h przez 10-14 dni

zapalenie opon moézgowo-rdzeniowych moze wystapié we
weczesnym okresie, ale z reguly ustepuje. U okoto potowy cho-
rych w PMR zmiany s3 niewielkie, a u wiekszoéci wynik VRDL
PMR jest dodatni. Badanie histopatologiczne na ogdt nie wy-
kazuje zapalenia opony pajeczej wokdt wywolujacych objawy
chorobowe korzeni, co sugeruje, ze wiekszo§¢ zmian patolo-
gicznych ma charakter obwodowy, przypuszczalnie w oko-
licy zwoju korzeni grzbietowych. Badania neurofizjologiczne
sugerujg, ze zmiany patologlczne wystepuja proksymalnie do
samego Zwoju w dystalne] czeéci korzenia grzbietowego.®

Klinicznie stwierdza sie deficyty neurologiczne odpowia-
dajace miejscu uszkodzenia. Istotna utrata czucia propriocep-
tywnego jest przyczyng chodu ataktycznego i ataksji koficzyn
dolnych. Utrata czucia bélu prowadzi do powtarzajacych sie
urazéw, nasilanych przez chdd ataktyczny, z wytworzeniem
stawow Charcota, ktére ulegaja mechanicznemu uszkodze-
niu na skutek powtarzajqcych sie niezauwazanych urazéw.
Wystepuja rowniez wyrazne objawy neuropatii czuciowej
obejmujace napadowe krétkie lub przedtuzone béle koficzyn
dolnych i tutowia. U wiekszosci chorych z wiagdem rdzenia
wystepuje objaw Argyll-Robertsona.

W rzadkich przypadkach moga si¢ tworzy¢ kilaki OUN,
ktore sg kitowymi ziarniniakami w mdzgu w postaci guzéw
dajacych objawy zaleznie od lokalizacji, w tym drgawki.
Wynik badania ptynu mézgowo-rdzeniowego moze by¢ pra-
widlowy, jesli kilaki nie sgsiadujg z uktadem komorowym.
Przy uzyciu réznych technik mozna wizualizowaé obecne

w kilakach kretki.

LECZENIE

T. pallidum jest niezwykle wrazliwy na penicyling. We
wszystkich stadiach choroby konieczne jest leczenie pozaje-
litowe. Dawkowanie i posta penicyliny zaleza od stadium
choroby (tab. 5) (poziom wiarygodnosci B).

W kile pierwotnej i wtérnej** pojedyncza dawka penicy-
liny benzatynowej G (2,4 mU) podana domig$niowo jest sku-
teczna u wiekszosci pacjentéw niezakazonych HIV. U dzieci

Doksycyklina 2 x 100 mg
p.o. przez 10-14 dni lub
Tetracyklina 4 x 500 mg p.o.
przez 10-14 dni

jw.

jw., ale przez 4 tygodnie

Jak w kile poznej utajonej

Ceftriakson 2 g/24 h przez
10-14 dni

Penicylina benzatynowa 50 000 U/kg
do dawki maksymalnej 2,4 mU lub
Doksycyklina, tetracyklina tylko

u pacjentow >8 r.z.

jw.

jw., ale przez 4 tygodnie
Jak w kile poznej utajonej

Rzadka w zwigzku z dfugim okresem
zakazenia

stosuje sie dawki od 50 000 U/kg do dawki stosowanej u do-
rostych. Poniewaz u chorych na kite pierwotng i wtdrng uzy-
skuje sie jednorodng reakcje na takie leczenie, PMR nalezy
badac tylko w przypadku klinicznego podejrzenia kity uktadu
nerwowego lub oka. Wezesng kite utajong (<roku trwania)
leczy sie na ogdt pojedyncza domiesniowa dawka (2,4 mU)
penicyliny benzatynowej G. P6Zng postaé utajong (lub przy-
padki o nieznanym czasie trwania) leczy si¢ trzema wstrzyk-
nigciami raz w tygodniu.

U wiekszodci pacjentéw takie standardowe leczenie indu-
kuje odpowiedz, niemniej podobnie jak w wiekszosci chordb
zakaznych u czesci nie uzysku]e sie poprawy. Odpowiedz na
leczenie najlepiej oceniaé na podstawie objaw6w klinicznych
albo na podstawie wystapienia nowych objawdw lub braku
poprawy oraz na podstawie miana reagin. W przypadku, gdy
ich miano nie zmniejszy sie czterokrotnie w ciggu 6 miesiecy
lub utrzymuje sie czterokrotny wzrost miana, leczenie uwaza
sie za nieskuteczne. U tych chorych nalezy wykonaé badania
w kierunku zakazenia HIV (o ile nie wykonano ich uprzed-
nio) i przypuszczalnie badanie PMR. W razie braku dowo-
déw na zajecie OUN zaleca sie ponowne leczenie podawang
domie$niowo penicyling benzatynowg G w dawce 2,4 mU na
tydzien (3 wstrzykniecia).

W rzadkich przypadkach utrzymywania si¢ dodatnich wy-
nikéw testéw serologicznych mimo leczenia przy réwnocze-
snym braku postepu objawé6w chorobowych i braku zmian
w PMR dalsze leczenie nie jest konieczne, choé zaleca sie staly
obserwacje.

W przypadku zmian w ukladzie nerwowym*** (lub
zmian ocznych, stanowigcych czynnos$ciowy ekwiwalent) ko-
nieczne s3 wieksze dawki w celu utrzymania duzego stezenia
penicyliny w PMR. Zalecane leczenie skfada si¢ z wodnego
roztworu penicyliny krystalicznej G w dawce 18-24 milio-
néw U na dobe (3-4 mU co 4 godziny) dozylnie przez 10-14
dni. Alternatywny schemat leczenia (cho¢ teoretycznie moze
nie pozwoli¢ na uzyskanie stezenia terapeutycznego w PMR)
obejmuje podawanie penicyliny prokainowej w dawce
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2,4 mU na dobe z doustnym probenecydem w dawce 500 mg
cztery razy na dobe przez 10-14 dni.

U pacjentéw uczulonych na penicyling zaleca si¢ r6zne
schematy leczenia,** cho¢ zaden nie okazat sie réwnie sku-
teczny jak penicylina. Mozna zastosowa¢ ceftriakson w dawce
2 g dozylnie przez 10-14 dni, cho¢ zdarzajq sie krzyzowe reak-
gje alergiczne, a dowody skutecznosci tej i innych metod lecze-
nia bez zastosowania penicyliny s3 niepelne. Kile pierwotna,
wtdrng i wezesng utajong mozna leczy¢ doustnie doksycykling
podawang przez 2 tygodnie w dawce 100 mg dwa razy na dobe
lub tetracykling w dawce 500 mg cztery razy na dobe. W kile
pb7nej utajonej te schematy leczenia wydtuza sie do 4 tygodni.

Leczenie pacjentéw zakazonych HIV moze stanowi¢ pro-
blem. Opisano kilka przypadkéw zakazonych HIV, u kt6rych
doszto do nawrotu kily uktadu nerwowego mimo zastosowa-
nia petnego zalecanego leczenia w okresie, gdy ich odpowiedz
immunologiczna nie byla powaznie uposledzona.*® Wedtug
zalecen nalezy stosowac takie samo leczenie jak u oséb nie-
zakazonych HIV, ale konieczna jest $cislejsza obserwacja pod
katem potencjalnego niepowodzenia leczenia.

Podsumowanie

Kite ukladu nerwowego i neuroborelioze cechuje zblizona cha-
rakterystyka biologiczna, dlatego te dwie kretkowice wywoluja
wiele podobnych i charakterystycznych objawéw klinicznych.
Obie choroby mogg szybko wywola¢ zmiany w uktadzie ner-
wowym i przej$¢ w faze przewlekla, mimo wyraznej odpo-
wiedzi humoralnej gospodarza. Obie choroby mozna fatwo
rozpoznaé za pomocy testow serologicznych, ktére sg bardzo
dobre, lecz nie doskonate. W obu zakazenie OUN mozna
tatwo potwierdzi¢ badaniem PMR. Obie tatwo poddaja sie
leczeniu przeciwbakteryjnemu. Niemniej, kazda z nich otacza
aura tajemniczosci, co doprowadzito do przypisywania im ob-
jawow wielu innych, odrebnych etiologicznie chordb. Nalezy
mie¢ nadzieje, ze podobnie jak rozwdj badaf doprowadzit do
poznania podstaw biologicznych kily, tak dalsze badania nad
borelioza oraz rozpowszechnienie ich wynikéw i ich ogélna
akceptacja pozwolg na racjonalne podejscie do tej choroby.

Artykut z Neurologic Clinics of North America (Volume 28, Number 1, February 2010,
John J. Halperin, MD) jest publikowany za zgoda Elsevier Inc., New York, New York,
USA.
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