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BORELIOZA Z LYME U LUDZI ORAZ ZWIERZĄT DOMOWYCH I DZIKO ŻYJĄCYCH 

Z boreliozą z Lyme, zwaną też chorobą 
z Lyme (ang. Lyme disease, Lyme borrelio-
sis) spotkano się u ludzi w Europie już w 
końcu XIX w. Opisano wówczas przypadki 
rozległego zaniku skóry i rumienia wędru-
jącego o nieznanej etiologii. Badania nad tą 
chorobą podjęto dopiero w 1977 r., na sku-
tek licznych zachorowań ludzi w miasteczku 
Old Lyme w stanie Connecticut (USA). W 
wyniku kilkuletnich badań ustalono czynnik 
etiologiczny choroby, jego rezerwuar, wektor 

oraz sposoby rozprzestrzeniania się zakaże-
nia. Stwierdzono również, że chorzy ulegli 
zakażeniu nieznanym wcześniej gatunkiem 
krętka, w wyniku ukłucia przez kleszcza Ixo-
des dammini. W 1981 r. krętek ten został po 
raz pierwszy wyizolowany — z przewodu po-
karmowego kleszczy, a dokonał tego dr Willi 
Burgdorfer z Uniwersytetu w Hamilton. Stąd 
bakterię nazwano Borrelia burgdorferi, a wy-
woływaną przez nią chorobę — chorobą z 
Lyme (Firek i współaut. 1995).

ETIOLOGIA BORELIOZY

Obecnie wiadomo już, że czynnikiem 
etiologicznym boreliozy z Lyme jest krętek 
Borrelia burgdorferi sensu lato (Krupka i 
współaut. 2009). Do tego gatunku należą 
takie genogatunki (inaczej genotypy), jak 
najczęściej opisywane w USA B. burgdor-
feri sensu stricto oraz odpowiedzialne w 
głównej mierze za zachorowania w Europie 
— B.  afzelii i B. garinii. W pozostałych czę-
ściach świata występuje kilka innych geno-
typów, na przykład B. japonia (Masuzawa i 
współaut. 1995).

Gatunek ten zaliczany jest do rzędu Spiro-
chaetales, rodziny Spirochaetaceae (Tylewska-
Wierzbanowska 1997, Serafin 2000). Jest to 
bakteria Gram-ujemna, beztlenowa, spiralnego 
kształtu (Żarnowska-Prymek 1995), charakte-
ryzujaca się dużą polimorficznością w obrębie 
gatunku. Jej szczepy wyizolowane w USA, a 
następnie w Europie, wykazują duże różnice 
w budowie antygenowej zależnie od rejonu 
geograficznego. Występujące w obrębie ga-
tunku B. burgdorferi istotne różnice morfo-

logiczne wynikają głównie ze zmienności bia-
łek pochodzących z błony zewnętrznej: OspA 
(ang. outer surface proteins — zewnętrzne 
powierzchniowe proteiny) o masie cząstecz-
kowej 30–32 kDa, OspB 34–36 kDa oraz pC 
21–22 kDa. Białka te charakteryzują się znacz-
ną zmiennością masy cząsteczkowej oraz an-
tygenowości. OspB jest często nieobecne lub 
słabo zaznaczone w izolatach szczepów euro-
pejskich, natomiast OspA występuje prawie 
we wszystkich szczepach. Na podstawie ana-
lizy obu tych białek u 25 szczepów rozróżnio-
no 7 genotypów B. burgdorferi. Z drugiej jed-
nak strony, bakterie te zawierają wiele białek 
krzyżowo reagujących z przeciwciałami dla 
innych gatunków krętków, np. leptospir. We 
wszystkich szczepach zbadanych do tej pory 
znajdują się dwa główne białka o masie czą-
steczkowej 41 i 60 kDa. Są to jednocześnie 
dwa białka, które w znacznej mierze odpowia-
dają za powstawanie reakcji krzyżowych (Ty-
lewska-Wierzbanowska i Kruszewska 1995, 
Verma i współaut. 2009).
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ziemskiej, jest według Światowej Organiza-
cji Zdrowia (WHO) terenem endemicznym. 
W Polsce szacuje się, że na boreliozę zapada 
rocznie około 40 tys. osób (Tylewska-Wierz-
banowska 1997).

Zachorowania na boreliozę u zwierząt 
domowych stwierdzono natomiast w poło-
wie lat 80. Zaobserwowano wówczas ścisły 
związek pomiędzy występowaniem tej cho-
roby u ludzi i zwierząt domowych (Bernard 
i współaut. 1990, Carter i współaut. 1994, 
Fagasiński i wpółaut. 1997). Wyniki badań 
psów, bydła i koni, potwierdziły występowa-
nie zakażenia B. burgdorferi u tych zwierząt 
także w Polsce (Stańczak i współaut. 1998, 
Mizak i Król 1999, Dzierzęcka 2001).

Po zidentyfikowaniu bakterii, chorobę z 
Lyme stwierdzono w wielu częściach świata, 
w tym m.in. w USA, Kanadzie, Australii, Azji 
oraz w kilku krajach europejskich: Austrii, 
Belgii, Niemczech, Polsce, Rosji, Szwajcarii i 
Szwecji, a także we Włoszech i na Węgrzech 
(Żabicka 1995). Na podstawie badań sero-
logicznych materiału nadsyłanego z różnych 
regionów Polski, wykonywanych od 1992 r. 
w Państwowym Zakładzie Higieny (PZH) w 
Warszawie, wynika, że borelioza występuje 
w całym kraju. Nie stwierdzenie występo-
wania tej choroby w danym regionie, nie 
wyklucza jej istnienia. W wielu przypadkach 
jest ona po prostu nierozpoznawana przez 
lekarzy (Tylewska-Wierzbanowska 1995). Eu-
ropa, podobnie jak cała północna część kuli 

ROZPOWSZECHNIENIE CHOROBY Z LYME

REZERWUAR I WEKTOR ZAKAŻENIA

Głównym rezerwuarem B. burgdorferi są 
drobne gryzonie, spośród których w Euro-
pie najczęstszymi są nornikowate i myszowa-
te: nornica ruda (Clethrionomys glaredus) i 
mysz leśna (Apodemus flavicollis) oraz ssa-
ki owadożerne: ryjówka aksamitna (Sorex 
araneus) i ryjówka malutka (Sorex minu-
tus). Nosicielami bakterii są także niektóre 
ssaki z rodziny jeleniowatych i psowatych 
oraz ptaki (głównie grzebiące) i jaszczur-
ki (Barthold i współaut. 1990, 1991, 1993; 
Tälleklint i Jaenson 1994; Krampitz 1998; 
Stańczak i współaut. 1998; Gliński i Kostro 
2001). Zwierzęta te, pomimo iż ulegają zaka-
żeniu, spełniają raczej bierną rolę w łańcu-
chu epizootycznym. Ich rola polega głównie 
na przenoszeniu kleszczy, które są głównym 
wektorem zakażenia. Co ciekawe, zwierzęta 
wolno żyjące, będące rezerwuarem B. burg-
dorferi, wykazują tolerancję wobec tych bak-
terii i same nie chorują, lecz stanowią źródło 
zakażenia dla żerujących kleszczy (Tälleklint 
i Jaenson 1994). U zwierząt domowych i 
gospodarskich (psy, konie, bydło), w przeci-
wieństwie do zwierząt wolno żyjących, mogą 
występować objawy choroby z Lyme (Bur-
gess 1988).

Zwierzęta mogą stanowić źródło zakaże-
nia dla wszystkich trzech stadiów rozwojo-
wych kleszczy. Odżywiający się krwią kleszcz 
może ulec zakażeniu lub, jeśli jest zakażony, 
może przekazać bakterie swojemu żywicielo-
wi (Tylewska-Wierzbanowska 1995). Zaob-
serwowano preferencje poszczególnych sta-

diów rozwojowych kleszczy w stosunku do 
żywicieli. Larwy atakują zwykle drobne ssaki, 
głównie gryzonie, a także ptaki i jaszczurki. 
Natomiast nimfy i postacie dorosłe ataku-
ją przeważnie duże ssaki. Te ostatnie stadia 
rozwojowe kleszczy są też najbardziej niebez-
pieczne dla człowieka (Żabicka 1995). 

Na świecie występuje około 800 gatun-
ków kleszczy, w tym w Europie około 60 
gatunków, a w Polsce około 20. Jednak w 
naszym kraju, podobnie jak w pozostałej 
części Europy oraz w Azji, najpowszechniej-
szym gatunkiem jest Ixodes ricinus — kleszcz 
pospolity. Rzadziej występuje Ixodes persul-
catus. Na terenie USA, główną rolę w trans-
misji zakażeń odgrywają kleszcze: Ixodes 
scapularis (dammini) i Ixodes pacificus, a 
w Azji Ixodes persulcatus (Zaremba i Borow-
ski 1994, Żabicka 1995, Owecki i Kozubski 
2007). Aktywność życiowa kleszcza Ixodes 
ricinus w Europie Centralnej rozpoczyna się 
w marcu i kończy w październiku. Łączy się 
to bezpośrednio z warunkami klimatycznymi. 
Największą aktywność wykazują te kleszcze 
wczesną wiosną i wczesną jesienią. W okre-
sie od końca czerwca do września ich ak-
tywność maleje. Po złożeniu jaj przez samicę 
kleszcza rozwijają się z nich larwy, a z tych z 
kolei — nimfy, które przeistaczają się w ima-
go, czyli w postać dorosłą (samca bądź sami-
cę). Każda samica kleszcza I. ricinus składa 
do 2000–3000 jaj. Liczba złożonych jaj zależy 
od stopnia nasycenia pokarmem i wielkości 
samicy (Pomorski i współaut. 1995).
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czynnikiem ułatwiającym infekcję jest nie-
umiejętne pozbywanie się kleszczy poprzez 
natłuszczanie lub odrywanie, pozostawiając 
ich aparat gębowy głęboko w skórze ofia-
ry. Natłuszczenie uniemożliwia bowiem od-
dychanie kleszcza, który dusząc się zarzuca 
treść pokarmową z dalszych części przewo-
du pokarmowego do przednich, co można 
porównać z wymiotami. Ponieważ namnaża-
nie się krętków następuje wśród komórek 
nabłonkowych jelita środkowego kleszczy, 
dlatego wraz z zarzucaną treścią dostają się 
one do ciała zaatakowanego żywiciela (Levi-
ne 1995, Pomorski i współaut. 1995).

Oprócz bezpośredniego wprowadzenia 
krętków do ciała żywiciela podczas ssania 
krwi, możliwe są również inne sposoby za-
każenia. Obecność żywych krętków została 
stwierdzona w moczu, nasieniu, ślinie, wysię-
ku z nosa i w mleku. Krętki B. burgdorferi 
przeżywały w nasieniu psów i buhajów, prze-
chowywanym w temperaturze 5oC przez 48 
godz. i przez 12 tyg. w temperaturze –196oC 
(Kumi-Diaka i Harris 1995). Możliwa jest tak-
że pośrednia droga zakażenia poprzez wtar-
cie w skórę żywych bakterii obecnych w od-
chodach kleszczy. Krętki B. burgdorferi mają 
zdolność poruszania się i mogą aktywnie 
penetrować skórę. Do zakażenia może do-
chodzić także drogą transplacentarną (przez 
łożysko) lub alimentarną (ustną). Ten ostatni 
sposób zakażenia dotyczy zwierząt mięsożer-
nych, zjadających narządy chorych gryzoni. 
Zjawisko takie zaobserwowano u kotów. Są 
także doniesienia o zakażeniach u tego ga-
tunku wydzieliną ze spojówki innego chore-
go kota (Burgess 1992, Parker i White 1992, 
Gustafson i współaut. 1993). Wyniki badań 
przeprowadzonych na Słowacji potwierdziły, 
że możliwe są zakażenia boreliami w inny 
sposób, niż ukłucie przez kleszcza. Potwier-
dzeniem tego były dodatnie wyniki serolo-
giczne u psów nie mających wcześniejszych 
kontaktów z kleszczami (Petko i współaut. 
1998). 

Kleszcz Ixodes ricinus pobiera krew od 
zwierzęcia w każdym z trzech swoich sta-
diów rozwojowych (larwa, nimfa i postać do-
rosła). Pobranie tego pokarmu jest niezbęd-
ne do przeobrażenia się kleszcza w kolejne 
stadium rozwojowe. Poszczególne stadia cha-
rakteryzują się różną wielkością. Niewidocz-
ny, przyczepiony do spodniej strony liścia 
kleszcz, wyczekuje na swoją ofiarę. W chwili 
zbliżenia się człowieka lub zwierzęcia spada 
na żywiciela i rozpoczyna wędrówkę po jego 
ciele szukając optymalnego miejsca żerowa-
nia. Z reguły są to miejsca dobrze ukrwione 
i mało widoczne, jak: okolice głowy, uszu, 
pach i boków klatki piersiowej. Kleszcz 
wrzyna w naskórek swój ssąco-kłujący aparat 
gębowy, wydzielając specjalny rodzaj śliny, 
która pozwala na trwałe umocowanie go w 
ciele ofiary. Ślina kleszcza ma zdolności znie-
czulające, dlatego moment jego wtargnięcia 
w naskórek bywa najczęściej nie zauważo-
ny przez żywiciela. Kleszcz wysysając krew 
wprowadza w jej miejsce inny rodzaj śliny, 
która zawiera toksyny i substancje zapobiega-
jące krzepnięciu krwi. Wówczas może dojść 
do zakażenia. Następuje to drogą bezpośred-
nią, podczas pobierania krwi przez kleszcza, 
w którego przewodzie pokarmowym znajdu-
ją się krętki. U jednego kleszcza stwierdzono 
obecność nawet do 3000 komórek Borrelia 
burgdorferi (Levine 1995, Pomorski i współ-
aut. 1995). Nie każde jednak ukłucie przez 
zakażonego kleszcza kończy się przeniesie-
niem krętków na ofiarę. Aby doszło do za-
każenia, wczepiony kleszcz musi pozostać w 
kontakcie z ofiarą przez przynajmniej 36–48 
godzin. Czas ten potrzebny jest na penetra-
cję antykrzepliwie działającej śliny kleszcza, 
zawierającej bakterie oraz na powolne zasy-
sanie krwi ofiary. Ze względu na dużą ilość 
zasysanej krwi, po pewnym czasie następuje 
mieszanie się jej z treścią jelit i częściowe 
jej zwracanie wraz ze śliną penetrującą oko-
licę ukłucia. Wtedy dochodzi do przeniesie-
nia bakterii do ciała żywiciela. Dodatkowym 

PATOGENEZA ORAZ OBJAWY KLINICZNE BORELIOZY U CZŁOWIEKA I ZWIERZĄT

Zróżnicowanie objawów klinicznych to-
warzyszących boreliozie z Lyme u człowie-
ka i różnych gatunków zwierząt może mieć 
związek z odmiennością patogenezy choroby. 
Sposób rozprzestrzeniania się zakażenia w 
organizmie ma duże znaczenie dla występo-
wania określonych objawów klinicznych. Je-
śli zakażenie rozprzestrzenia się przez krew 

lub naczynia chłonne, wówczas choroba do-
tyczy głównie serca, a niekiedy stawów, oczu 
lub nerek (Burgess i współaut. 1986, Grauer 
i współaut. 1988). Patogeneza zapalenia sta-
wów przy boreliozie z Lyme związana jest 
najczęściej z mechanizmami tła immunolo-
gicznego. Wykazano, że proteina 41 kDa po-
siada taką samą determinantę antygenową, 
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chorobę. Procesem chorobowym mogą być 
objęte wszystkie nerwy czaszkowe, jednak 
najczęściej dochodzi do jedno- lub obustron-
nego porażenia nerwu twarzowego. Może 
dojść również do zapalenia opon mózgo-
wych, częściej spotykanego u młodych osob-
ników (Basiak i Kajfasz 1995a). Należy pod-
kreślić, że choć większość informacji i wyni-
ków badań opisanych w literaturze dotyczy 
przypadków u ludzi, to najprawdopodobniej 
zmiany zaobserwowane u zwierząt mają po-
dobne podłoże (Parker i White 1992). 

Reakcja organizmu na zakażenie B. burg-
dorferi przejawia się szybszą odpowiedzią 
komórkową oraz humoralną. Zdarzały się 
jednak również i takie przypadki pacjen-
tów wśród ludzi, gdy stwierdzono obecność 
bakterii B. burgdorferi w płynie mózgowo 
rdzeniowym, zaś nie wykazano obecności 
przeciwciał w surowicy nawet po siedmiu 
miesiącach od ukłucia przez kleszcza. Spadek 
poziomy przeciwciał następuje stopniowo. U 
niektórych pacjentów obecność przeciwciał 
klasy IgG stwierdzano nawet po czterech la-
tach od ukłucia kleszcza (Kmety 2000). Po-
czątkowo pojawiają się przeciwciała klasy 
IgM (Craft i współaut. 1989). U ludzi osiąga-
ją one najwyższy poziom w 3–6 tygodniu od 
zakażenia (Tylewska-Wierzbanowska 1995). 
Początkowo są skierowane przeciwko białku 
o masie 41 kDa, a następnie — białku o masie 
34 kDa. Później pojawiają się kolejne prze-
ciwciała klasy IgM skierowane przeciwko 
4–25 determinantom antygenowym (Craft i 
współaut. 1989). Przeciwciała IgM pojawiają 
się również u psów i u koni. U psów wystę-
pują przez co najmniej 9 miesięcy, po czym 
stopniowo zanikają. U koni utrzymują się 
znacznie krócej, a ich poziom gwałtownie 
się zmniejsza (Browning i współaut. 1993). 
Istnieją podejrzenia, iż u tego gatunku reak-
cja IgM jest niezwykle krótkotrwała. Wśród 
koni pochodzących z terenów endemicznych 
stwierdzono obecność przeciwciał klasy IgM 
tylko u 2% osobników (Carter i współaut. 
1994, Stefanciková i współaut. 2008). 

Odpowiedź przeciwciał klasy IgG pojawia 
się w późniejszym okresie. Wraz z przedłuża-
jącym się czasem zakażenia ich poziom nara-
sta. U ludzi przeciwciała klasy IgG pojawiają 
się w surowicy między 6 a 8 tygodniem, a 
maksymalny poziom osiągają około 3–6 mie-
siąca od zakażenia (Craft i współaut. 1989, 
Ponurkiewicz 1998). W pierwszym stadium 
choroby u ludzi (rumień wędrujący) wykry-
wa się obecność przeciwciał IgG u 90% pa-
cjentów (Allen i Steere 1989). 

co komórki błony maziowej. Sugeruje to, że 
zapalenie stawów może powstawać na tle au-
toimmunologicznym. U pojedynczych pacjen-
tów z zapaleniem stawów wyizolowano kręt-
ki z mazi stawowej (Stanisławska-Biernat 
1995). Zapalenia stawów są często poprze-
dzone ich dużą bolesnością. Zmiany dotyczą 
najczęściej dużych stawów, jak: kolanowego 
u ludzi (Stanisławska-Biernat 1995), skoko-
wego lub nadgarstkowego u zwierząt domo-
wych (Burgess i współaut. 1986, Bernard i 
współaut. 1990, Parker i White 1992, Popo-
vic i współaut. 1993, Gerhard i Wollanke 
1996).

U ludzi chorych liczba krwinek białych 
w płynie stawowym waha się od 500 do 
111 000 komórek w 1 mm3. Często następuje 
podwyższenie poziomu białka w płynie sta-
wowym. Poziom glukozy pozostaje niezmie-
niony lub lekko się zmniejsza (Stanisławska-
Biernat 1995). 

Interesujące są wyniki badań psów. We 
wstępnym stadium zakażenia u tego gatunku 
stwierdzono wysoką liczbę bakterii w prób-
kach biopsji skóry. Liczba krętków była naj-
wyższa 60 dnia od zakażenia. W tym okresie 
trudno było wykryć B. burgdorferi we krwi. 
Powiększające się zmiany skórne, opisywane 
jako tzw. rumień wędrujący u ludzi, wynika-
ją z ekspansji organizmów B. burgdorferi z 
miejsca ich wniknięcia do otaczających tka-
nek. Może to powodować kolonizację bak-
terii w głęboko położonych tkankach albo 
na błonach maziowych. Zapalenia dotyczą 
głównie stawów położonych najbliżej zmiany 
skórnej. Świadczy to, iż zapalenia stawów są 
raczej wynikiem aktywnej migracji krętków 
przez tkanki z miejsca ich wniknięcia w skó-
rze, niż ich pasywnego rozprzestrzeniania się 
przez krew (Straubinger 2000).

Patogeneza postaci nerwowej boreliozy 
prawdopodobnie ma związek z obecnością 
przeciwciał przeciwko B. burgdorferi, które 
reagują krzyżowo z antygenami neuronów. 
Prowadzi to do demielinizacji wypustek ner-
wowych i uszkodzenia aksonów (Parker i 
White 1992). W wyniku wyizolowania kręt-
ków z płynu mózgowo-rdzeniowego oraz 
przeprowadzonych badań stwierdzono, że za-
palenie opon mózgowych może być rezulta-
tem bezpośredniej obecności bakterii w tym 
płynie (Ponurkiewicz i Sienkiewicz 1998, 
Jäderlund i współaut. 2009). B. burgdorferi 
wyizolowano także z miąższu tkanki mózgo-
wej. Wyniki tych badań potwierdzają tezę, że 
krętki mogą przebywać wiele lat w układzie 
nerwowym u ludzi, powodując postępującą 
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antybiotyków (Basiak i Kajfasz 1995b, Kaj-
fasz i Basiak1995).

Dopiero z czasem dochodzi do zakażeń 
układowych: ośrodkowego układu nerwowe-
go, układu mięśniowo-szkieletowego i układu 
krążenia (trzecie stadium choroby). W Ame-
ryce częściej obserwuje się zmiany stawowe, 
przy prawie zupełnym braku zanikowego 
zapalenia skóry, natomiast w Europie czę-
ściej stwierdzano neuroboreliozę (Tylewska-
Wierzbanowska i Kruszewska 1995). 

U zwierząt rumień wędrujący występu-
je niezwykle rzadko, a jeśli już się pojawi — 
jest trudny do zauważenia. Pozostałe objawy 
kliniczne choroby Lyme są bardzo zróżnico-
wane, a co za tym idzie — nieswoiste. Jest 
to przyczyną błędnego diagnozowania bore-
liozy oraz niewłaściwego leczenia (Parker i 
White 1992, Wodecka i współaut 2009). U 
koni zaobserwowano ponadto, że większość 
serologicznie dodatnich osobników wogóle 
nie wykazuje objawów klinicznych choro-
by Lyme (Bernard i współaut. 1990, Malo-
ney i Lindemayer 1992, Carter i współaut. 
1994, Dzierzęcka 2001, Butler i współaut. 
2005, Bhide i współaut. 2008). Jeśli już zosta-
ły one stwierdzone, były to głównie: zapale-
nia dużych stawów z towarzyszącą im silną 
bolesnością, obrzękami (Cohen i współaut. 
1988) lub tzw. wędrujące bóle mięśniowo-
stawowe (Burgess i współaut. 1986, Bernard 
i współaut. 1990, Popovic i współaut. 1993, 
Gerhard i Wollanke 1996, Gall i Pfister 
2006). U niektórych koni opisywano drżenia 
mięśni (Step i współaut. 1993), ogólny nie-
dowład mięśni (Parker i White 1992), ich 
bolesność (Parker i White 1992) lub zanik 
(Step i współaut. 1993). Chorobom aparatu 
ruchu nierzadko towarzyszyła sztywność cho-
du lub kulawizna (Burgess 1988, Popovic i 
współaut. 1993, Gerhard i Wollanke 1996). 
Nieco rzadziej u serologicznie dodatnich 
koni stwierdzano objawy neurologiczne, to-
warzyszące zapaleniu mózgu na tle zakażeń 
krętkami B. burgdorferi. Były to: skręt głowy, 
porażenie wiotkie ogona, osowiałość, zmiany 
zachowania, nadwrażliwość skóry, niezbor-
ność ruchów lub porażenie spastyczne (Ber-
nard i wpółaut. 1990, Popovic i współaut. 
1993). Wśród objawów występowały także 
mało swoiste, takie jak podwyższenie tempe-
ratury ciała (Parker i White 1992, Popovic i 
współaut. 1993, Gerhard i Wollanke 1996), 
brak apetytu (Parker i White 1992, Popovic 
i współaut. 1993), chroniczny spadek masy 
ciała (Parker i współaut. 1992, Popovic i 
współaut. 1993, Step i współaut. 1993), czy 

Przeciwciała klasy IgG są skierowane 
przynajmniej przeciwko 40 determinan-
tom antygenowym u ludzi i u psów. U koni 
stwierdzono obecność przeciwciał przeciw-
ko sześciu różnym determinantom antygeno-
wym (Parker i White 1992). Początkowa od-
powiedź immunologiczna u koni jest, podob-
nie jak u ludzi i u psów, skierowana przeciw-
ko flagellinie, białku o masie cząsteczkowej 
41 kDa (Bosler i współaut. 1989). Kolejne 
przeciwciała wytwarzane u ludzi skierowane 
są przeciwko polipeptydom o masie 34 i 31 
kDa (Tylewska-Wierzbanowska i Kruszewska 
1995). Stwierdzono, że u psów i ludzi prze-
ciwciała narastają do wyższego poziomu niż 
u koni (Parker i White 1992).

U ludzi, nawet po udanej terapii anty-
biotykowej, poziom przeciwciał IgG może 
pozostać stały przez wiele miesięcy lub lat. 
Nie można zatem uznać spadku miana prze-
ciwciał za miarę efektywności terapii anty-
biotykowej. Wytwarzanie przeciwciał może 
zostać opóźnione lub wręcz zahamowane, je-
śli leczenie zostanie rozpoczęte odpowiednio 
wcześnie (Kmety 2000). Natomiast w następ-
stwie terapii antybiotykowej u psów i koni 
stwierdzono wyraźny spadek poziomu prze-
ciwciał (Parker i White 1992).

W przebiegu boreliozy z Lyme u ludzi 
wyróżnić można trzy stadia. Pierwsze, w 
postaci przewlekłego rumienia wędrujące-
go, pojawia się zwykle około 1–3 tygodnie 
od ukłucia kleszcza. W miejscu tym zauwa-
ża się charakterystyczny rumień o kształcie 
obrączkowatym, z przejaśnieniem w środku, 
który stopniowo się powiększa. Początkowo 
rumień ma jednolity, najczęściej czerwony 
kolor, później przybiera odcień sinawy. Ob-
rączka rumieniowa ma 1–2 cm szerokości 
i jest ostro odgraniczona od zdrowej skó-
ry. Czasami rumień przybiera nieregularne 
kształty, choć są to rzadkie przypadki. Ru-
mień wędrujący może nie powodować obja-
wów miejscowych, tj. świądu, bólu i uczucia 
pieczenia. Z czasem dochodzi do uogólnie-
nia się zakażenia (drugie stadium choroby), 
któremu towarzyszą objawy grypopodobne: 
zmęczenie, bóle głowy, bóle kostno-mięśnio-
we i podwyższona temperatura ciała (Ty-
lewska-Wierzbanowska 1995, Gliński i Ko-
stro 2001).

Pojawiające się u ludzi w pierwszym sta-
dium choroby objawy kliniczne, a zwłaszcza 
rumień wędrujący, są niezwykle charaktery-
styczne. Dlatego też w większości przypad-
ków choroba zostaje opanowana już na tym 
etapie poprzez zastosowanie odpowiednich 
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gdzie uprzednio zaobserwowano kleszcze 
(głównie na kończynach, Cohen i współaut. 
1988), zapalenie kłębkowe nerek, zapalenie 
pęcherza moczowego. Wystąpiły także poje-
dyncze przypadki zapalenia płuc (Gerhard i 
Wollanke 1996).

Ze względu na brak charakterystycznych 
objawów klinicznych boreliozy z Lyme, tak 
u ludzi jak i u zwierząt, na ich różnorodność 
oraz podobieństwo do objawów towarzyszą-
cych innym chorobom, badanie kliniczne ma 
małą wartość diagnostyczną. W przypadku 
podejrzenia boreliozy niezbędne jest zatem 
w każdym przypadku wykonanie testów la-
boratoryjnych polegających na wykrywaniu 
krętków lub ich składników w badanym ma-
teriale (metody bezpośrednie) lub na pomia-
rze odpowiedzi immunologicznej na antyge-
ny bakterii (metody pośrednie).

też osłabienie kondycji i szybkie męczenie 
się (Burgess 1988, Parker i White 1992, 
Step i współaut. 1993, Gerhard i Wollanke 
1996). Spotkano się także z wysoką śmiertel-
nością źrebiąt (Bernard i współaut. 1990), 
oraz wczesną obumieralnością zarodków, 
prawdopodobnie na tle zakażenia krętkami 
borrelii (Madigan 1993, Wiśniewski i Dą-
browska 1996). 

Innymi stwierdzonymi objawami u koni 
były także: choroby oczu np. zapalenie spojó-
wek, zapalenie tęczówki, zapalenie całej gał-
ki ocznej, bielmo i wrzód rogówki (Burgess 
i współaut. 1986) oraz nawracające zapale-
nie błony naczyniowej oka tzw. ślepota mie-
sięczna (Bernard i współaut. 1990, Gerhard 
i Wollanke 1996), obrzęk warg (Cohen i 
Cohen 1990), zmiany skórne w postaci utra-
ty sierści i łuszczenia się skóry w miejscach, 

lyme borreliosis in humans and domestc animals and wildlife

Summary

The bacteria Borrelia burgdorferi is the main 
cause of Lyme disease (Lyme borreliosis). The vector 
of the infection are ticks of the genus Ixodes. The 
most common species in Poland is the tick species 
Ixodes ricinus. The Lyme disease spirochetes are 
transmitted to the host directly by the bite of infect-
ed ticks feeding on the blood of animals that have 
the disease. The infection can also occur through 
the contact with the urine, sperm, saliva, nasal dis-
charge or milk of an infected animal. 

The source of the B. burgdorferi bacteria are 
rodents, insect-eating mammals, certain animal spe-
cies of the family Cervidae or Canidae, birds and liz-
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