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Lyme disease was first reported in 1975 in children. It is a tick-born
spirochetal disease that may cause a variety of clinical symptoms not
only in humans but also in dogs. In humans disease begins typically
with a skin rash, called erythema migrans at the site of tick bite then
expanding, accompanied by fatigue, malaise, muscle and joint pain

and fever. In contrast to the infection in humans the disease in dogs

is primarily acute or subacute arthritis. This review presents causative
agent, pathogenesis and methods of diagnosis of Lyme disease. There
are no specific clinical, hematological, or biochemical pathognomonic
changes that would confirm the diagnosis of Lyme borreliosis. Therefore,
additional tests, such as antibody and organism detection, need to be
considered in order to produce a specific diagnosis. It was also stressed
that infected wild animals are B. burgdorfei carriers and a source

of infection to the vector - Ixodes spp. In Poland Mazuria, Podlasie

and Koszalin district are endemic for borreliosis.

Keywords: borreliosis, humans, dogs, epidemiology.

W 1975 r. w miasteczku Old Lyme, w stanie Connecticut, w USA po raz pierwszy stwierdzono
liczne przypadki zachorowan u dzieci, przypominajgce swoim przebiegiem mtodziencze
reumatoidalne zapalenie stawow (1). U oséb dorostych choroba obejmowata nie tylko uktad
narzgdow ruchu, ale obserwowano takze zmiany na skorze, objawy zaburzen ze strony serca
oraz uktadu nerwowego (2). W 1977 r. stwierdzono, ze przenosicielem choroby jest kleszcz
jeleni Ixodes dammini (3, 4), a w 1982 r. Burgdorfer wyizolowat kretka z jelita Srodkowego
kleszczy pochodzgcych z terendw, gdzie stwierdzano opisane przypadki. Kretek ten zostat
nazwany od nazwiska odkrywcy — Borrelia burgdorferi. Chorobe wywotywang przez nowo
odkrytego kretka nazwano boreliozg lub chorobg z Lyme-Lyme disease (3).

Borrelia burgdorferi jest kretkiem nalezgcym do rodziny Spirochaetaceae, rodzaju Borrelia,
majgcym ksztatt nieregularnych spirali o dtugosci 3-20 um i $rednicy 0,2-0,5 um. Komaérka
kretka zbudowana jest z protoplazmatycznego cylindra zawierajagcego organelle komorkowe,
ktory otacza btona cytoplazmatyczna i sciana komaorkowa. Zewnetrzng czesS¢ komorki stanowi
btona pokryta warstwg mukoidu. Pomiedzy cylindrem plazmatycznym a btong zewnetrzng
znajduje sie przestrzen periplazmatyczna (5,6).
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Borelie poruszajg sie ruchem rotacyjnym za pomocg organu lokomocyjnego — peczka
15-20 rzesek, ktore przymocowane subterminalnie do ciata komorki przebiegajg w przestrzeni
periplazmatycznej, wzdtuz osi dtugiej komaorki (7). Gatunki kretkdw nalezgce do rodzaju Borrelia
majg zarowno btone falujgca, jak i btone zewnetrzng. Optymalna temperatura wzrostu kretkow
waha sie w granicach 28-30°C. Podziaty komorki dokonujg sie co 12-24 godziny.

Najwiecej zachorowan na borelioze u ludzi i zwierzat stwierdzono w USA, gdzie zarejestrowano
ja we wszystkich stanach. Znacznie rzadziej zachorowania stwierdza sie na Dalekim Wschodzie
(Japonia, Chiny), w Afryce Zachodniej, Ameryce Potudniowej i Australii. W Europie choroba
jest notowana niemal we wszystkich krajach, w tym takze w Polsce (8).

W Europie gtéwnym przenosicielem Borrelia burgdorferi jest kleszcz Ixodes ricinus (9, 10, 11).
W transmisji kretka mogg bra¢ udziat takze inne gatunki kleszczy z rodziny Ixodes: I. persulcatus
i . hexagonus. Kleszcze te zerujg na zwierzetach w kazdym ze swoich trzech stadiow
rozwojowych (larwa, nimfa i posta¢ dorosta). Do przeniesienia kretka Borrelia burgdorferi
dochodzi za posrednictwem sliny kleszcza podczas ukgszenia zywiciela. Jakkolwiek
przenosicielem kretka moze by¢ kazde z trzech stadidw rozwojowych, to jednak najwieksze
znaczenie przypisuje sie agresywnej nimfie (12). Szansa zakazenia jest wieksza w miare
przedtuzania sie czasu kontaktu kleszcza z zywicielem, co powinno trwac co najmniej
24 godziny (13).

Aktywnos¢ biologiczna kleszczy zalezy od warunkow klimatycznych. Do rozwoju wymagajg
one wysokiej temperatury i wilgotnosci. Ochronng role przed ich wysuszeniem spetnia sciotka.
W Szwecji wykazano, ze najwiecej postaci rozwojowych kleszczy ssgcych krew wystepuje
od kwietnia do czerwca oraz od sierpnia do listopada, co oznacza, ze sg to okresy najwiekszego
ryzyka zakazenia ludzi i zwierzat (12). Wiekszosc przypadkow zakazen zarowno u ludzi,
jak i psow, przypada od maja do czerwca, a wiec w czasie pobierania krwi przez nimfy.

Kleszcze z gatunku Ixodes ricinus mogg pasozytowac na wielu réznych gatunkach zwierzat,
w tym 148 gatunkach ssakow, 149 ptakow i 20 gadow. Nie wszystkie z tych zwierzat sg
jednakowo wrazliwe na zakazenie Borrelia burgdorferi. Waznymi rezerwuarami kretkow jest tylko
kilka gatunkow, jak np.: mate gryzonie (myszy z rodzajow Peromyscus i Apodemus) oraz Kroliki
(3, 14, 15), niektdére duze ssaki (jelenie, sarny; 2, 9, 16), a takze rozne gatunki ptakow, ktore
podczas swoich wedrowek przenoszg zakazone kleszcze nawet na znaczne odlegtosci (9, 17).

Wektorami dla Borrelia burgdorferi, poza kleszczami, mogg by¢ takze inne stawonogi, np.
komary i muchy konskie, jednak nie odgrywajg one wazniejszej roli epidemiologicznej z uwagi
na ograniczony czas przezywania kretkobw w ich organizmie (3, 18).

Z krajowych badan serologicznych prowadzonych od 1992 r. w Panstwowym Zaktadzie
Higieny wynika, ze przypadki boreliozy u ludzi wystepujg na terenie catego kraju, w tym
zaréwno $wieze zakazenia (charakteryzujgce sie rumieniem wedrujgcym), jak i przewlekte
z zaburzeniami neurologicznymi oraz zmianami w stawach. Opisane w 1987 r. pierwsze
przypadki choroby w Polsce pochodzity z czesci potnocno-zachodniej kraju (19). Nastepne
byty rejestrowane w regionie biatowieskim (20), a w 1991 r. w rejonie Pity (21). Przeciwciata
przeciwko boreliom stwierdzano takze w surowicach ludzi zamieszkujgcych tereny Bieszczad
i Karkonoszy (22) oraz inne obszary kraju (23).

Najbardziej charakterystycznym wczesnym objawem boreliozy u ludzi jest rumien wedrujgcy
— erythema migrans (24, 25, 26, 27, 28). Objaw ten jednak nie wystepuje u wszystkich chorych
(2, 24, 29). Rumien pojawia sie zwykle trzeciego dnia po ukgszeniu przez kleszcza zakazonego
kretkiem B. burgdorferi i utrzymuje sie do 30 dni. Czesto przeksztatca sie w odsrodkowo
rozprzestrzeniajgcy sie plame rumieniowg. U pacjentdw wystepujg objawy ogodlne: goraczka,
bol gtowy, szyi i miesni oraz nudnosci (30). Rumien, nawet u pacjentow nie leczonych, ustepuje
w ciggu kilku tygodni. U 15-20% chorych wystepujg zmiany w obrebie osrodkowego uktadu
nerwowego, z ktérych najczestszym jest limfocytarne zapalenie opon moézgowo-rdzeniowych.
Czesto stwierdza sie porazenie nerwu twarzowego. Po mniej wiecej 6 miesigcach od wystgpienia



pierwszych objawdw klinicznych, u okoto 60% chorych wystepuje asymetryczne zapalenie
stawow (2). Zakazenie kretkiem moze doprowadzi¢ do zniszczenia chrzgstek stawowych.

U 4-8% pacjentow wystepujg objawy ze strony serca (blok przedsionkowo-komorowy).

U niektérych chorych w péznym stadium choroby pojawiajg sie objawy uszkodzenia uktadu
nerwowego zwigzane z postepujgcg demielinizacjg wtokien nerwowych (2,51). Ponadto moga
wystgpi¢ zmiany zanikowe skory w postaci przewlektego zanikowego zapalenia skory korczyn
(acrodermatitis chronica atrophicans).

Na podstawie objawow i przebiegu klinicznego boreliozy u ludzi mozna rozréznic trzy gtowne
stadia kliniczne choroby, ktére czesto sg trudne do odrdznienia.

Okres pierwszy trwa okoto 30 dni po ukgszeniu. Wystepujg wowczas objawy ogolne:
gorgczka, uczucie zmeczenia, dreszcze, bole glowy i stawowe. U wiekszosci chorych rozwija
sie rumien. Po uptywie kilku dni lub tygodni na skorze, niezaleznie od miejsca ukgszenia,
mogag wystgpi¢ wieloogniskowe zmiany w postaci koncentrycznych rumieni (rumien wedrujgcy).
Innymi zmianami skornymi w tym okresie choroby mogg byc: pokrzywka oraz objawy majgce
posta¢ rumienia guzowatego (erythema nodosum) i zmiany o charakterze guzowatym o cechach
histologicznych rzekomego chtoniaka (lymphocytoma, lymphadenosis benigna cutis).

Okres drugi rozpoczyna sie po uptywie kilku tygodni lub miesiecy po zakazeniu. Dominujg
w nim objawy ze strony osrodkowego uktadu nerwowego oraz ukfadu krgzenia. Zaburzenia
ze strony uktadu nerwowego obserwowano u okofo 15% chorych nie leczonych. Sg one
konsekwencjg wystepujgcego w przebiegu boreliozy zapalenia nerwow czaszkowych,
zapalenia korzeni nerwowych (radiculitis) oraz mézgu i opon mozgowo-rdzeniowych
(meningoencephalitis). W ptynie mdzgowo-rdzeniowym stwierdzano pleocytoze i przeciwciata
klasy IgM skierowane przeciwko B. burgdorferi, ktére mogg by¢ wykrywalne rowniez
w przypadkach ujemnego wyniku badania surowic (33).

U okoto 8% chorych wystepujg zaburzenia ze strony krgzenia. Objawy sg zwykle stabo
nasilone, cho¢ mogg takze by¢ gwattowne. Najczesciej obserwuje sie: blok przedsionkowo-
komorowy, zapalenie miesnia sercowego oraz niewydolnos¢ lewokomorowg. Objawy ze strony
narzgdu wzroku mogag rozwijac¢ sie w kazdym okresie choroby. Najczesciej stwierdza sie
zapalenie spojowek (coniunctivitis), zapalenie teczowki (irtis), zapalenie teczowki i ciata
rzeskowego (iridocyclitis), zacme oraz zanik nerwu wzrokowego. Zmiany te sg odwracalne przy
zastosowaniu w odpowiednim czasie terapii antybiotykowej. W rzadkich przypadkach moze
dojs¢ do catkowitego zapalenia gatki ocznej (panophthalmitis) z nastepowsg slepota.

Okres trzeci rozwija sie w ciggu kilku miesiecy, a nawet lat od chwili zakazenia i obejmuje
m.in. przewlekte zapalenie stawow, wystepujgce u okoto 60% nie leczonych chorych.
Zazwyczaj dotyczy ono duzych stawodw, szczegodlnie kolanowych. Manifestacjg skorng choroby
w tym okresie mogg byC: przewlekte zanikowe zapalenie skory konczyn (acrodermatitis
chronica atrophicans), tagodny rozrost limfocytarny w skorze (lymphadenosis benigna cutis)
oraz limfocytarne nacieki skory (infiltratio lymphocytica cutis).

Pierwsze przypadki boreliozy u psow zostaty opisane w USA (34, 35). W 1983 r. badaniami
w Kkierunku boreliozy objeto psy pochodzgce z endemicznego okregu Lyme. U zwierzat
ukaszonych przez kleszcze obserwowano podwyzszenie temperatury ciata, asymetryczne
zapalenia stawow, najczesciej nadgarstkowych, fokciowych i barkowych. W 1985 r. Kornblatt
i wsp. (36) wyizolowali B. burgdorferi z ptynu maziowego pobranego ze stawodw chorych
zwierzat. Kulawizna u badanych pséw miata charakter nawrotowy, z przerwami trwajgcymi
nawet do kilkunastu miesiecy. U psow, u ktorych objawy chorobowe wskazywaly na borelioze,
stwierdzano wysokie miana przeciwciat przeciwko Borrelia burgdorferi: 512-16 384 (37).
U psow klinicznie zdrowych miano przeciwciat wynosito od 8 do 285 (34, 35). U psow
zakazonych B. burgdorferi, u ktorych wykrywano przeciwciata swoiste dla kretka, stwierdzano
ponadto zapalenia miesnia sercowego, z blokiem serca oraz stany zapalne nerek. Zmiany
zapalne miesnia sercowego potwierdzono badaniami histopatologicznymi, w ktorych



wykazano nacieki komorkowe skfadajgce sie z neutrofildw, makrofagdw, limfocytow i komaorek
plazmatycznych (38). W Europie chorobe z Lyme u psow stwierdzono w Belgii (39),
Niemczech (40), Austrii (41), Wtoszech (42), Hiszpanii (43), Butgarii (44) oraz Japonii (45).

W Polsce badania nad wystepowaniem u psow przeciwciat swoistych dla Borrelia burgdorferi
zostaty zapoczgtkowane w Wojskowym Instytucie Higieny i Epidemiologii w Putawach, ktory do
1996 r. byt jedynym w kraju osrodkiem prowadzgcym badania nad boreliozg u tego gatunku
zwierzat.

Wiekszosc¢ przypadkow boreliozy u pséw przebiega w postaci podklinicznej, jakkolwiek
u zakazonych psow obserwowano podwyzszenie temperatury ciata, brak apetytu, bolesnosc
I powiekszenia weztéw chfonnych, gtownie pachwinowych i podiopatkowych, obrzek oraz
podwyzszenie temperatury skory w okolicy stawow (38). Po kilku dniach od zakazenia
moze wystgpic ostre zapalenie stawow (26, 46, 47, 48, 49, 50). Po ustgpieniu objawdw,
po 2—-4-tygodniowej przerwie, nastepowat ich nawrdt, obejmujgc takze kolejne stawy (36,46,52).
U pacjentow nie leczonych stwierdza sie niekiedy trwate uszkodzenie chrzagstek stawowych (53)
oraz zmiany w nerkach (38, 54, 55). Sporadycznie notowane tez byty zaburzenia ze strony
osrodkowego ukfadu nerwowego, zaburzenia ze strony serca (blok przedsionkowo-komorowy)
oraz zmiany zapalne nerek i pecherza moczowego (38, 49, 55).

U psoéw rzadko obserwuje sie wystepowanie rumienia wedrujgcego, najprawdopodobniej
ze wzgledu na pigmentacje skory i gestg okrywe wtosowa. U chorych psow jest czesto
obserwowana depresja oraz objawy przypominajgce zapalenie opon mozgowych (meningitis).
Rzadko wystepuje zespot zwyrodnienia miesni oraz wczesniej opisane powiekszenie weztow
chtonnych (56).

Objawy kliniczne w przebiegu boreliozy u pséw, podobnie jak u cztowieka, mogg wystepowac
w trzech postaciach. W pierwszej dotyczg uktadu migesniowo-szkieletowego. Zwierzeta nagle
wykazujg objawy bdélu zwigzane ze stanami zapalnymi stawow, wystepuje u nich podwyzszenie
temperatury ciala i brak apetytu. W drugiej postaci pojawia sie nagta bolesnosc¢ catego ciata,
depresja oraz podwyzszenie temperatury, trudnosci w poruszaniu sie i brak apetytu. Objawy te
przypominajace zapalenie opon mozgowych sg zblizone do wystepujgcych u ludzi z postaciag
nerwowg choroby z Lyme. Trzecia postac charakteryzuje sie wystepowaniem okresowej
bolesnosci stawow, nieznaczng utratg apetytu oraz podwyzszeniem temperatury ciata (46, 48).

W przypadku podejrzenia boreliozy nalezy wykona¢ badania laboratoryjne. Obecnie
stosowane sg metody biologii molekularnej (PCR, N-PCR) stuzgce do wykrywania materiatu
genetycznego kretka w materiale biologicznym lub podtozu wzrostowym BSK-H, izolacja
kretka, badania w mikroskopie z ciemnym polem, odczyn immunofluorescencji oraz metody
serologiczne umozliwiajgce wykrycie przeciwciat swoistych dla Borrelia burgdorferi.

W leczeniu boreliozy najczesciej stosuje sie dtugotrwatg antybiotykoterapie (przez 28 dni)
oraz niesteroidowe leki przeciwzapalne (57).

Ryzyko zakazenia ludzi i pséw kretkiem Borrelia burgdorferi zwieksza sie podczas wycieczek
do lasu, przebywania w miejscach zalesionych, gdzie ekspozycja na kontakt z kleszczami jest
najwieksza. Postepujgca urbanizacja i zaludnianie terendw zalesionych powoduje, ze w okolicach
domostw cztowieka czesciej pojawiajg sie gryzonie, stanowigce rezerwuar kretka. W zwigzku
z tym mozna przypuszczac, ze zagrozenie boreliozg sie nasila.
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