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BORELIOZA Z LYME U LUDZI ORAZ ZWIERZAT DOMOWYCH I DZIKO ZYJACYCH

Z borelioza z Lyme, zwana tez chorobg
z Lyme (ang. Lyme disease, Lyme borrelio-
sis) spotkano si¢ u ludzi w Europie juz w
koncu XIX w. Opisano wowczas przypadki
rozlegltego zaniku skory i rumienia wedru-
jacego o nieznanej etiologii. Badania nad ta
choroba podjeto dopiero w 1977 r., na sku-
tek licznych zachorowan ludzi w miasteczku
Old Lyme w stanie Connecticut (USA). W
wyniku kilkuletnich badan ustalono czynnik
etiologiczny choroby, jego rezerwuar, wektor

oraz sposoby rozprzestrzeniania si¢ zakaze-
nia. Stwierdzono réwniez, ze chorzy ulegli
zakazeniu nieznanym wczesSniej gatunkiem
kretka, w wyniku uktucia przez kleszcza Ixo-
des dammini. W 1981 r. kretek ten zostal po
raz pierwszy wyizolowany — z przewodu po-
karmowego kleszczy, a dokonatl tego dr Willi
Burgdorfer z Uniwersytetu w Hamilton. Stad
bakterie nazwano Borrelia burgdorferi, a wy-
wolywana przez nig chorobe — choroba z
Lyme (FIREK i wspotaut. 1995).

ETIOLOGIA BORELIOZY

Obecnie wiadomo juz, ze czynnikiem
etiologicznym boreliozy z Lyme jest kretek
Borrelia burgdorferi sensu lato (KRUPKA i
wspotaut. 2009). Do tego gatunku naleza
takie genogatunki (inaczej genotypy), jak
najczesciej opisywane w USA B. burgdor-
feri sensu stricto oraz odpowiedzialne w
glownej mierze za zachorowania w Europie
— B. afzelii i B. garinii. W pozostatych cze-
Sciach Swiata wystepuje kilka innych geno-
typow, na przyklad B. japonia (MASUZAWA i
wspolaut. 1995).

Gatunek ten zaliczany jest do rzedu Spiro-
chaetales, rodziny Spirochaetaceae (TYLEWSKA-
WIERZBANOWSKA 1997, SERAFIN 2000). Jest to
bakteria Gram-ujemna, beztlenowa, spiralnego
ksztaltu (ZARNOWSKA-PRYMEK 1995), charakte-
ryzujaca si¢ duza polimorficznoScia w obrebie
gatunku. Jej szczepy wyizolowane w USA, a
nastepnie w Europie, wykazuja duze rdznice
w budowie antygenowej zaleznie od rejonu
geograficznego. Wystepujace w obrebie ga-
tunku B. burgdorferi istotne rdéznice morfo-

logiczne wynikaja glownie ze zmiennoSci bia-
tek pochodzacych z blony zewnetrznej: OspA
(ang. outer surface proteins — zewnetrzne
powierzchniowe proteiny) o masie czastecz-
kowej 30-32 kDa, OspB 34-36 kDa oraz pC
21-22 kDa. Bialka te charakteryzuja si¢ znacz-
na zmiennoScia masy czasteczkowej oraz an-
tygenowosci. OspB jest czesto nieobecne lub
stabo zaznaczone w izolatach szczepOw euro-
pejskich, natomiast OspA wystepuje prawie
we wszystkich szczepach. Na podstawie ana-
lizy obu tych biatek u 25 szczepow rozroznio-
no 7 genotypow B. burgdorferi. Z drugiej jed-
nak strony, bakterie te zawieraja wiele bialek
krzyzowo reagujacych z przeciwcialami dla
innych gatunkow kretkoéw, np. leptospir. We
wszystkich szczepach zbadanych do tej pory
znajduja si¢ dwa gtowne biatka o masie cza-
steczkowej 41 i 60 kDa. Sa to jednoczesnie
dwa biatka, ktore w znacznej mierze odpowia-
daja za powstawanie reakcji krzyzowych (Ty-
LEWSKA-WIERZBANOWSKA 1 KRUSZEWSKA 1995,
VERMA i wspotaut. 2009).
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ROZPOWSZECHNIENIE CHOROBY Z LYME

Po zidentyfikowaniu bakterii, chorob¢ z
Lyme stwierdzono w wielu cz¢Sciach Swiata,
w tym m.in. w USA, Kanadzie, Australii, Azji
oraz w kilku krajach europejskich: Austrii,
Belgii, Niemczech, Polsce, Rosji, Szwajcarii i
Szwecji, a takze we Wloszech i na Wegrzech
(ZABICKA 1995). Na podstawie badan sero-
logicznych materialu nadsylanego z réznych
regionOw Polski, wykonywanych od 1992 r.
w Panstwowym Zaktadzie Higieny (PZH) w
Warszawie, wynika, ze borelioza wystepuje
w calym kraju. Nie stwierdzenie wystepo-
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 catla poélnocna czesc kuli

ziemskiej, jest wedlug Swiatowej Organiza-
cji Zdrowia (WHO) terenem endemicznym.
W Polsce szacuje si¢, ze na borelioze¢ zapada
rocznie okoto 40 tys. osOb (TYLEWSKA-WIERZ-
BANOWSKA 1997).

Zachorowania na borelioze u zwierzat
domowych stwierdzono natomiast w polo-
wie lat 80. Zaobserwowano wowczas Scisty
zwiazek pomiedzy wystepowaniem tej cho-
roby u ludzi i zwierzat domowych (BERNARD
i wspotaut. 1990, CARTER i wspotaut. 1994,
FAGASINSKI i wpotaut. 1997). Wyniki badan
psOw, bydla i koni, potwierdzily wystepowa-
nie zakazenia B. burgdorferi u tych zwierzat
takze w Polsce (STANCZAK i wspotaut. 1998,
Mizak i KROL 1999, DZIERZECKA 2001).

REZERWUAR I WEKTOR ZAKAZENIA

Glownym rezerwuarem B. burgdorferi sa
drobne gryzonie, sposrod ktorych w Euro-
pie najczestszymi sa nornikowate i myszowa-
te: nornica ruda (Clethrionomys glaredus) i
mysz leSna (Apodemus flavicollis) oraz ssa-
ki owadozerne: ryjowka aksamitna (Sorex
araneus) i ryjowka malutka (Sorex minu-
tus). Nosicielami bakterii sa takze niektore
ssaki z rodziny jeleniowatych i psowatych
oraz ptaki (glownie grzebiace) i jaszczur-
ki (BARTHOLD i wspoétaut. 1990, 1991, 1993;
TALLEKLINT i JAENSON 1994; KRAMPITZ 1998;
STANCZAK i wspoétaut. 1998; GLINSKI i KOSTRO
2001). Zwierzeta te, pomimo iz ulegaja zaka-
zeniu, spelniaja raczej bierna role w lancu-
chu epizootycznym. Ich rola polega gtownie
na przenoszeniu kleszczy, ktore sa gtownym
wektorem zakazenia. Co ciekawe, zwierzeta
wolno zyjace, bedace rezerwuarem B. burg-
dorferi, wykazuja tolerancje wobec tych bak-
terii i same nie choruja, lecz stanowia Zrodlo
zakazenia dla zerujacych kleszczy (TALLEKLINT
i JAENSON 1994). U zwierzat domowych i
gospodarskich (psy, konie, bydto), w przeci-
wienstwie do zwierzat wolno zyjacych, moga
wystepowa¢ objawy choroby z Lyme (BUR-
GESS 1988).

Zwierzeta moga stanowic¢ zrodlo zakaze-
nia dla wszystkich trzech stadiow rozwojo-
wych kleszczy. Odzywiajacy sie krwia kleszcz
moze ulec zakazeniu lub, jesli jest zakazony,
moze przekazac bakterie swojemu zywicielo-
wi (TYLEWSKA-WIERZBANOWSKA 1995). Zaob-
serwowano preferencje poszczegélnych sta-

diow rozwojowych kleszczy w stosunku do
zywicieli. Larwy atakuja zwykle drobne ssaki,
glownie gryzonie, a takze ptaki i jaszczurki.
Natomiast nimfy i postacie doroste ataku-
ja przewaznie duze ssaki. Te ostatnie stadia
rozwojowe kleszczy sa tez najbardziej niebez-
pieczne dla cztowieka (ZABICKA 1995).

Na Swiecie wystepuje okolo 800 gatun-
kow kleszczy, w tym w Europie okolo 60
gatunkéw, a w Polsce okoto 20. Jednak w
naszym Kkraju, podobnie jak w pozostalej
czeSci Europy oraz w Azji, najpowszechniej-
szym gatunkiem jest Ixodes ricinus — kleszcz
pospolity. Rzadziej wystepuje Ixodes persul-
catus. Na terenie USA, gléwng role w trans-
misji zakazen odgrywaja kleszcze: Ixodes
scapularis (dammini) i Ixodes pacificus, a
w Azji Ixodes persulcatus (ZAREMBA i BOROW-
SKI 1994, ZABICKA 1995, OWECKI i KOZUBSKI
2007). AktywnoS¢ zyciowa kleszcza Ixodes
ricinus w Europie Centralnej rozpoczyna si¢
w marcu i konczy w pazdzierniku. Laczy sie
to bezposrednio z warunkami klimatycznymi.
Najwicksza aktywnosS¢ wykazuja te kleszcze
wczesna wiosna i wczesna jesienia. W okre-
sie od konca czerwca do wrzeSnia ich ak-
tywnos¢ maleje. Po zlozeniu jaj przez samice
kleszcza rozwijaja sie z nich larwy, a z tych z
kolei — nimfy, ktére przeistaczaja si¢ w ima-
go, czyli w posta¢ dorosta (samca badz sami-
ce). Kazda samica kleszcza I ricinus sklada
do 2000-3000 jaj. Liczba ztozonych jaj zalezy
od stopnia nasycenia pokarmem i wielkoSci
samicy (POMORSKI i wspotaut. 1995).
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Kleszcz Ixodes ricinus pobiera krew od
zwierzecia w kazdym z trzech swoich sta-
diow rozwojowych (larwa, nimfa i posta¢ do-
rosta). Pobranie tego pokarmu jest niezbed-
ne do przeobrazenia si¢ kleszcza w Kkolejne
stadium rozwojowe. Poszczegolne stadia cha-
rakteryzuja sie¢ rozna wielkoScia. Niewidocz-
ny, przyczepiony do spodniej strony liScia
kleszcz, wyczekuje na swoja ofiare. W chwili
zblizenia sie czlowieka lub zwierzecia spada
na zywiciela i rozpoczyna wedrowke po jego
ciele szukajac optymalnego miejsca zerowa-
nia. Z reguly sa to miejsca dobrze ukrwione
i mato widoczne, jak: okolice glowy, uszu,
pach i bokow Kklatki piersiowej. Kleszcz
wrzyna w naskorek swoj ssaco-klujacy aparat
gebowy, wydzielajac specjalny rodzaj Sliny,
ktora pozwala na trwale umocowanie go w
ciele ofiary. Slina kleszcza ma zdolnoSci znie-
czulajace, dlatego moment jego wtargniecia
w naskorek bywa najczeSciej nie zauwazo-
ny przez zywiciela. Kleszcz wysysajac krew
wprowadza w jej miejsce inny rodzaj Sliny,
ktora zawiera toksyny i substancje zapobiega-
jace krzepnieciu krwi. Wowczas moze dojs¢
do zakazenia. Nastepuje to droga bezposred-
nia, podczas pobierania krwi przez kleszcza,
w ktorego przewodzie pokarmowym znajdu-
ja sie kretki. U jednego kleszcza stwierdzono
obecnos¢ nawet do 3000 komorek Borrelia
burgdorferi (LEVINE 1995, POMORSKI i wspol-
aut. 1995). Nie kazde jednak uklucie przez
zakazonego kleszcza konczy si¢ przeniesie-
niem kretkow na ofiare. Aby doszio do za-
kazenia, wczepiony kleszcz musi pozosta¢ w
kontakcie z ofiara przez przynajmniej 36-48
godzin. Czas ten potrzebny jest na penetra-
cje antykrzepliwie dzialajacej Sliny kleszcza,
zawierajacej bakterie oraz na powolne zasy-
sanie krwi ofiary. Ze wzgledu na duza ilos¢
zasysanej krwi, po pewnym czasie nast¢puje
mieszanie si¢ jej z treScia jelit i czeSciowe
jej zwracanie wraz ze Slina penetrujaca oko-
lice uklucia. Wtedy dochodzi do przeniesie-
nia bakterii do ciala zywiciela. Dodatkowym

czynnikiem ulatwiajacym infekcje jest nie-
umiejetne pozbywanie si¢ kleszczy poprzez
nattuszczanie lub odrywanie, pozostawiajac
ich aparat gebowy gleboko w skorze ofia-
ry. Nattluszczenie uniemozliwia bowiem od-
dychanie kleszcza, ktory duszac sie zarzuca
tres¢ pokarmowa z dalszych czeSci przewo-
du pokarmowego do przednich, co mozna
porownac¢ z wymiotami. Poniewaz namnaza-
nie si¢ kretkéw nastepuje wsrod komorek
nabtonkowych jelita Srodkowego kleszczy,
dlatego wraz z zarzucana treScia dostaja si¢
one do ciala zaatakowanego zywiciela (LEVI-
NE 1995, POMORSKI i wspotaut. 1995).

Oprocz bezposredniego wprowadzenia
kretkbw do ciala zywiciela podczas ssania
krwi, mozliwe sa rOwniez inne sposoby za-
kazenia. Obecnos¢ zywych kretkOw zostala
stwierdzona w moczu, nasieniu, Slinie, wysie-
ku z nosa i w mleku. Kretki B. burgdorferi
przezywaly w nasieniu psOw i buhajow, prze-
chowywanym w temperaturze 5°C przez 48
godz. i przez 12 tyg. w temperaturze -196°C
(KUMI-DIAKA i HARRIS 1995). Mozliwa jest tak-
ze posrednia droga zakazenia poprzez wtar-
cie w skore zywych bakterii obecnych w od-
chodach kleszczy. Kretki B. burgdorferi maja
zdolno$¢ poruszania sie¢ i moga aktywnie
penetrowaé skore. Do zakazenia moze do-
chodzi¢ takze droga transplacentarna (przez
tozysko) lub alimentarna (ustna). Ten ostatni
sposob zakazenia dotyczy zwierzat mi¢sozer-
nych, zjadajacych narzady chorych gryzoni.
Zjawisko takie zaobserwowano u kotow. Sa
takze doniesienia o zakazeniach u tego ga-
tunku wydzielina ze spojowki innego chore-
g0 kota (BURGESS 1992, PARKER i WHITE 1992,
GUSTAFSON i wspotaut. 1993). Wyniki badan
przeprowadzonych na Stowacji potwierdzily,
ze mozliwe sa zakazenia boreliami w inny
sposob, niz uktucie przez kleszcza. Potwier-
dzeniem tego byly dodatnie wyniki serolo-
giczne u psOw nie majacych wczesniejszych
kontaktow z kleszczami (PETKO i wspotaut.
1998).

PATOGENEZA ORAZ OBJAWY KLINICZNE BORELIOZY U CZLOWIEKA I ZWIERZAT

Zroznicowanie objawow klinicznych to-
warzyszacych boreliozie z Lyme u czlowie-
ka i r6znych gatunkéw zwierzat moze miec
zwiazek z odmiennoScia patogenezy choroby.
Sposéb rozprzestrzeniania si¢ zakazenia w
organizmie ma duze znaczenie dla wystepo-
wania okreSlonych objawow klinicznych. Je-
sli zakazenie rozprzestrzenia sie przez krew

lub naczynia chtonne, wowczas choroba do-
tyczy gtownie serca, a niekiedy stawow, oczu
lub nerek (BURGESS i wspotaut. 1986, GRAUER
i wspotaut. 1988). Patogeneza zapalenia sta-
wOw przy boreliozie z Lyme zwiazana jest
najczesSciej z mechanizmami tla immunolo-
gicznego. Wykazano, ze proteina 41 kDa po-
siada taka sama determinant¢ antygenowa,



94 MALGORZATA DZIERZECKA, KAROLINA BARSZCZ

co komorki btony maziowej. Sugeruje to, ze
zapalenie stawow moze powstawac na tle au-
toimmunologicznym. U pojedynczych pacjen-
tOw z zapaleniem stawOw wyizolowano kret-
ki z mazi stawowej (STANISLAWSKA-BIERNAT
1995). Zapalenia stawOw 53 Cz€sto poprze-
dzone ich duza bolesnoScia. Zmiany dotycza
najczesciej duzych stawow, jak: kolanowego
u ludzi (STANISEAWSKA-BIERNAT 1995), skoko-
wego lub nadgarstkowego u zwierzat domo-
wych (BURGESS i wspotaut. 1986, BERNARD i
wspotaut. 1990, PARKER i WHITE 1992, POPO-
VIC i wspoOtaut. 1993, GERHARD i WOLLANKE
1990).

U ludzi chorych liczba krwinek bialych
w plynie stawowym waha sie od 500 do
111000 komoérek w 1 mm?. Czesto nastepuje
podwyzszenie poziomu bialtka w plynie sta-
wowym. Poziom glukozy pozostaje niezmie-
niony lub lekko si¢ zmniejsza (STANISLAWSKA-
BIERNAT 1995).

Interesujace sa wyniki badan psow. We
wstepnym stadium zakazenia u tego gatunku
stwierdzono wysoka liczbe bakterii w prob-
kach biopsji skory. Liczba kretkéw byla naj-
wyzsza 60 dnia od zakazenia. W tym okresie
trudno bylo wykry¢ B. burgdorferi we krwi.
Powickszajace si¢ zmiany skorne, opisywane
jako tzw. rumien wedrujacy u ludzi, wynika-
ja z ekspansji organizmow B. burgdorferi z
miejsca ich wnikniecia do otaczajacych tka-
nek. Moze to powodowac kolonizacje bak-
terii w gleboko potozonych tkankach albo
na blonach maziowych. Zapalenia dotycza
glownie stawOw polozonych najblizej zmiany
skornej. Swiadczy to, iz zapalenia stawOw s3
raczej wynikiem aktywnej migracji kretkow
przez tkanki z miejsca ich wnikni¢cia w sko-
rze, niz ich pasywnego rozprzestrzeniania si¢
przez krew (STRAUBINGER 2000).

Patogeneza postaci nerwowej boreliozy
prawdopodobnie ma zwiazek z obecnoScia
przeciwcial przeciwko B. burgdorferi, ktore
reaguja krzyzowo z antygenami neuronow.
Prowadzi to do demielinizacji wypustek ner-
wowych i uszkodzenia akson6w (PARKER i
WHITE 1992). W wyniku wyizolowania kret-
kéw z plynu moédzgowo-rdzeniowego oraz
przeprowadzonych badan stwierdzono, ze za-
palenie opon mézgowych moze byc¢ rezulta-
tem bezposredniej obecnosci bakterii w tym
ptynie (PONURKIEWICZ i SIENKIEWICZ 1998,
JADERLUND i wspotaut. 2009). B. burgdorferi
wyizolowano takze z miazszu tkanki mozgo-
wej. Wyniki tych badan potwierdzaja teze, ze
kretki moga przebywacé wiele lat w ukladzie
nerwowym u ludzi, powodujac postepujaca

chorobe. Procesem chorobowym moga byc¢
objete wszystkie nerwy czaszkowe, jednak
najczesciej dochodzi do jedno- lub obustron-
nego porazenia nerwu twarzowego. Moze
dojs¢ rowniez do zapalenia opon mozgo-
wych, czeSciej spotykanego u mltodych osob-
nikow (BASIAK i KAJFASZ 1995a). Nalezy pod-
kresli¢, ze cho¢ wiekszosS¢ informacji i wyni-
kow badan opisanych w literaturze dotyczy
przypadkow u ludzi, to najprawdopodobnie;j
zmiany zaobserwowane u zwierzat maja po-
dobne podtoze (PARKER i WHITE 1992).

Reakcja organizmu na zakazenie B. burg-
dorferi przejawia si¢ szybsza odpowiedzia
komorkowa oraz humoralna. Zdarzaly sie
jednak rowniez i takie przypadki pacjen-
tow wsrod ludzi, gdy stwierdzono obecnosc
bakterii B. burgdorferi w plynie mozgowo
rdzeniowym, za§ nie wykazano obecnoSci
przeciwcial w surowicy nawet po siedmiu
miesiacach od uktucia przez kleszcza. Spadek
poziomy przeciwcial nastepuje stopniowo. U
niektorych pacjentow obecnos¢ przeciwciat
klasy IgG stwierdzano nawet po czterech la-
tach od uklucia kleszcza (KMETY 2000). Po-
czatkowo pojawiaja sie przeciwciala klasy
IgM (CRAFT i wspotaut. 1989). U ludzi osiaga-
ja one najwyzszy poziom w 3-6 tygodniu od
zakazenia (TYLEWSKA-WIERZBANOWSKA 1995).
Poczatkowo sa skierowane przeciwko biatku
o masie 41 kDa, a nastepnie — biatku o masie
34 kDa. Pozniej pojawiaja si¢ kolejne prze-
ciwciala klasy IgM skierowane przeciwko
4-25 determinantom antygenowym (CRAFT i
wspolaut. 1989). Przeciwciala IgM pojawiaja
sie rowniez u pso6w i u koni. U psO6w wyste-
puja przez co najmniej 9 miesiecy, po czym
stopniowo zanikaja. U koni utrzymuja sie
znacznie krocej, a ich poziom gwaltownie
si¢ zmniejsza (BROWNING i wspoétaut. 1993).
Istnieja podejrzenia, iz u tego gatunku reak-
cja IgM jest niezwykle krotkotrwata. Wsrod
koni pochodzacych z teren6w endemicznych
stwierdzono obecnoS¢ przeciwcial klasy IgM
tylko u 2% osobnikOw (CARTER i wspoOlaut.
1994, STEFANCIKOVA i wspoétaut. 2008).

Odpowiedz przeciwcial klasy IgG pojawia
si¢ w poOzniejszym okresie. Wraz z przedtuza-
jacym sie¢ czasem zakazenia ich poziom nara-
sta. U ludzi przeciwciala klasy IgG pojawiaja
si¢ w surowicy miedzy 6 a 8 tygodniem, a
maksymalny poziom osiagaja okoto 3-6 mie-
siaca od zakazenia (CRAFT i wspotaut. 1989,
PONURKIEWICZ 1998). W pierwszym stadium
choroby u ludzi (rumiefi wedrujacy) wykry-
wa sie¢ obecnos¢ przeciwcial IgG u 90% pa-
cjentOw (ALLEN i STEERE 1989).
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Przeciwciatla klasy IgG sa skierowane
przynajmniej przeciwko 40 determinan-
tom antygenowym u ludzi i u pséw. U koni
stwierdzono obecnos¢ przeciwcial przeciw-
ko szeSciu ré6znym determinantom antygeno-
wym (PARKER i WHITE 1992). Poczatkowa od-
powiedz immunologiczna u koni jest, podob-
nie jak u ludzi i u pséw, skierowana przeciw-
ko flagellinie, biatku o masie czasteczkowe;j
41 kDa (BOSLER i wspotaut. 1989). Kolejne
przeciwciala wytwarzane u ludzi skierowane
sa przeciwko polipeptydom o masie 34 i 31
kDa (TYLEWSKA-WIERZBANOWSKA i KRUSZEWSKA
1995). Stwierdzono, ze u psow i ludzi prze-
ciwciala narastaja do wyzszego poziomu niz
u koni (PARKER i WHITE 1992).

U ludzi, nawet po udanej terapii anty-
biotykowej, poziom przeciwcial IgG moze
pozostaé staly przez wiele miesiecy lub lat.
Nie mozna zatem uzna¢ spadku miana prze-
ciwcial za miare efektywnoS$ci terapii anty-
biotykowej. Wytwarzanie przeciwcial moze
zosta¢ opoznione lub wrecz zahamowane, je-
Sli leczenie zostanie rozpoczete odpowiednio
wczeSnie (KMETY 2000). Natomiast w nastep-
stwie terapii antybiotykowej u psow i koni
stwierdzono wyrazny spadek poziomu prze-
ciwcial (PARKER i WHITE 1992).

W przebiegu boreliozy z Lyme u ludzi
wyr6zni¢ mozna trzy stadia. Pierwsze, w
postaci przewleklego rumienia wedrujace-
go, pojawia sie zwykle okolo 1-3 tygodnie
od uklucia kleszcza. W miejscu tym zauwa-
za sie charakterystyczny rumien o ksztalcie
obraczkowatym, z przejasnieniem w Srodku,
ktory stopniowo sie powicksza. Poczatkowo
rumien ma jednolity, najczeSciej czerwony
kolor, p6zniej przybiera odcien sinawy. Ob-
raczka rumieniowa ma 1-2 cm szerokoSci
i jest ostro odgraniczona od zdrowej sko-
ry. Czasami rumief przybiera nieregularne
ksztalty, cho¢ sa to rzadkie przypadki. Ru-
mien wedrujacy moze nie powodowac obja-
woOw miejscowych, tj. Swiadu, bolu i uczucia
pieczenia. Z czasem dochodzi do uogdlnie-
nia sie zakazenia (drugie stadium choroby),
ktéoremu towarzysza objawy grypopodobne:
zmeczenie, bole glowy, bole kostno-miesnio-
we i podwyzszona temperatura ciala (Ty-
LEWSKA-WIERZBANOWSKA 1995, GLINSKI i KO-
STRO 2001).

Pojawiajace si¢ u ludzi w pierwszym sta-
dium choroby objawy kliniczne, a zwlaszcza
rumiefn wedrujacy, sa niezwykle charaktery-
styczne. Dlatego tez w wickszoSci przypad-
kow choroba zostaje opanowana juz na tym
etapie poprzez zastosowanie odpowiednich

antybiotykow (BASIAK i KAJFASZ 1995b, KAJ-
FASZ i BASIAK1995).

Dopiero z czasem dochodzi do zakazen
uktadowych: oSrodkowego ukladu nerwowe-
go, ukladu mieSniowo-szkieletowego i uktadu
krazenia (trzecie stadium choroby). W Ame-
ryce czeSciej obserwuje si¢ zmiany stawowe,
przy prawie zupelnym braku zanikowego
zapalenia skory, natomiast w Europie cze-
Sciej stwierdzano neuroborelioz¢ (TYLEWSKA-
WIERZBANOWSKA i KRUSZEWSKA 1995).

U zwierzat rumiefi wedrujacy wystepu-
je niezwykle rzadko, a jesli juz sie pojawi —
jest trudny do zauwazenia. Pozostale objawy
kliniczne choroby Lyme sa bardzo zréznico-
wane, a co za tym idzie — nieswoiste. Jest
to przyczyna blednego diagnozowania bore-
liozy oraz niewlasciwego leczenia (PARKER i
WHITE 1992, WODECKA i wspoétaut 2009). U
koni zaobserwowano ponadto, ze wickszoS¢
serologicznie dodatnich osobnikéw wogole
nie wykazuje objawow klinicznych choro-
by Lyme (BERNARD i wspotaut. 1990, MALO-
NEY i LINDEMAYER 1992, CARTER i wspoOlaut.
1994, DZIERZECKA 2001, BUTLER i wspolaut.
2005, BHIDE i wspotaut. 2008). Jesli juz zosta-
ly one stwierdzone, byly to gléwnie: zapale-
nia duzych stawOw z towarzyszaca im silna
bolesnoscia, obrzekami (COHEN i wspotaut.
1988) lub tzw. wedrujace boéle migSniowo-
stawowe (BURGESS i wspotaut. 1986, BERNARD
i wspotaut. 1990, Porovic i wspotaut. 1993,
GERHARD i WOLLANKE 1996, GALL i PFISTER
2006). U niektorych koni opisywano drzenia
mie$ni (STEP i wspolaut. 1993), ogolny nie-
dowlad mieSni (PARKER i WHITE 1992), ich
bolesno$¢ (PARKER i WHITE 1992) lub zanik
(StEP i wspotaut. 1993). Chorobom aparatu
ruchu nierzadko towarzyszyla sztywnos¢ cho-
du lub kulawizna (BURGESS 1988, PorovIC i
wspotaut. 1993, GERHARD i WOLLANKE 1996).
Nieco rzadziej u serologicznie dodatnich
koni stwierdzano objawy neurologiczne, to-
warzyszace zapaleniu moézgu na tle zakazen
kretkami B. burgdorferi. Byly to: skret gtowy,
porazenie wiotkie ogona, osowialos¢, zmiany
zachowania, nadwrazliwos$¢ skory, niezbor-
no$¢ ruchow lub porazenie spastyczne (BER-
NARD i wpolaut. 1990, POPOVIC i wspolaut.
1993). Wsrod objawoéw wystepowaly takze
malo swoiste, takie jak podwyzszenie tempe-
ratury ciala (PARKER i WHITE 1992, POPOVIC i
wspotaut. 1993, GERHARD i WOLLANKE 1996),
brak apetytu (PARKER i WHITE 1992, POPOVIC
i wspotaut. 1993), chroniczny spadek masy
cialta (PARKER i wspotaut. 1992, PopoviC i
wspolaut. 1993, STEP i wspotaut. 1993), czy
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tez ostabienie kondycji i szybkie meczenie
sic (BURGESS 1988, PARKER i WHITE 1992,
STEP i wspotaut. 1993, GERHARD i WOLLANKE
1996). Spotkano si¢ takze z wysoka Smiertel-
noScia Zrebiat (BERNARD i wspolaut. 1990),
oraz wczesna obumieralnoscia zarodkow,
prawdopodobnie na tle zakazenia kretkami
borrelii (MADIGAN 1993, WISNIEWSKI i Da-
BROWSKA 1996).

Innymi stwierdzonymi objawami u koni
byly takze: choroby oczu np. zapalenie spojo-
wek, zapalenie teczowki, zapalenie calej gal-
ki ocznej, bielmo i wrzod rogowki (BURGESS
i wspotaut. 1986) oraz nawracajace zapale-
nie btony naczyniowej oka tzw. Slepota mie-
sieczna (BERNARD i wspotaut. 1990, GERHARD
i WOLLANKE 1996), obrzek warg (COHEN i
COHEN 1990), zmiany skérne w postaci utra-
ty sierSci i luszczenia si¢ skory w miejscach,

gdzie uprzednio zaobserwowano kleszcze
(gtéwnie na koficzynach, COHEN i wspolaut.
1988), zapalenie klebkowe nerek, zapalenie
pecherza moczowego. Wystapily takze poje-
dyncze przypadki zapalenia ptuc (GERHARD i
WOLLANKE 1996).

Ze wzgledu na brak charakterystycznych
objawow klinicznych boreliozy z Lyme, tak
u ludzi jak i u zwierzat, na ich réznorodnosé
oraz podobiefistwo do objawOw towarzysza-
cych innym chorobom, badanie kliniczne ma
mala wartoS¢ diagnostyczna. W przypadku
podejrzenia boreliozy niezbedne jest zatem
w kazdym przypadku wykonanie testow la-
boratoryjnych polegajacych na wykrywaniu
kretkow lub ich sktadnikéw w badanym ma-
teriale (metody bezposrednie) lub na pomia-
rze odpowiedzi immunologicznej na antyge-
ny bakterii (metody posrednie).

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-

ards. Being tolerant to these bacteria these animals
are the source of infection for the feeding ticks. In
contrast to the freeliving animals the symptoms of
Lyme disease may appear in the livestock. However,
the symptoms are not characteristic, extremely dif-
ferentiated and similar to the symptoms of other
diseases. Therefore, the clinical tests are of little di-
agnostic value. In the case of a suspicion of borre-
liosis the application of laboratory tests is necessary
to detect the presence of the bacteria B. burgdorferi
or its components in the tested material or on the
measurement of the immunological response to the
precisely determined antigens of this bacteria.
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