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Etiologie
Lymeská borrelióza (LB) je onemocnění, které 

způsobuje gramnegativní mikroaerofilní bakterie 

komplexu Borrelia burgdorferi sensu lato. Tento 

komplex obsahuje několik druhů, z nichž pro 

lidskou patologii jsou nejvýznamnější B. garinii, 

B. afzelii a B. burgdorferi sensu stricto. Na území 

Evropy i České republiky se vyskytují převážně 

první dvě. Třetí zmiňovaná se vyskytuje hojně 

na území Spojených států. V Evropě je její vý-

skyt mnohem méně častý, ale na rozdíl od své 

americké příbuzné má i jiné antigenní složení. Je 

znám vztah některých borrelií k určitým klinickým 

projevům (B. garinii k nervovým formám, B. afzelii 

k chronickým kožním formám), ale obecně lze 

říci, že borrelie jsou schopny nezávisle na dru-

hu vyvolat jakoukoliv klinickou jednotku. Kromě 

zmíněných borrelií byly objeveny i další druhy, 

u nichž byla již patogenita prokázána či se před-

pokládá.

Epidemiologie
K infekci dochází v naprosté většině po při-

sátí klíštěte. K přenosu je potřeba určitý časový 

interval. Udává se, že pro infekci hostitele je nutná 

doba alespoň 24 hodin. Borrelie nepřenáší jen do-

spělá klíšťata, ale též jejich vývojové formy, tj. larvy 

a nymfy (1), jež jsou malé a obtížně rozpoznatel-

né na kůži. Přenos hmyzem je v současné době 

odmítán. Popsán byl přenos transplacentární. 

Na území ČR je nakaženo v závislosti na lokalitě 

2–22 % klíšťat. Pozitivní protilátky jsou nacházeny 

asi u 10–12 % populace. Ani po přisátí infikované-

ho klíštěte se nemusí infekce projevit. K sérokon-

verzi dojde u cca 5 % osob (2). Z těch jen u malého 

procenta dojde ke klinickým projevům.

Patogeneze
Vznik onemocnění je podmíněn celou řadou 

faktorů. Vliv hrají imunologické faktory makroor-

ganizmu, ale i antigenní výbava mikroorganizmu, 

jeho schopnost odolávat fagocytóze, adherovat 

k epiteliálním či mozkovým buňkám, pronikat do 

nich, indukovat zánětlivou odpověď (3). Po pro-

niknutí do kůže se borrelie množí. Mohou zůstat 

v místě primární léze a vést ke vzniku migrujícího 

erytému a (nebo) se dostávají do záchytných míst 

retikuloendotelového systému, tj. mízních uzlin. 

V obraně makroorganizmu hrají roli jak faktory 

buněčné, tak protilátkové odpovědi. I v jednotli-

vých druzích borrelií jsou ještě antigenní subtypy. 

Imunitní odpověď je namířena proti typu, který 

infekci vyvolal. Tedy po onemocnění lymeskou 

borreliózou nezůstává imunita proti jiným typům 

borrelií a člověk se může opakovaně nakazit.

Klinický obraz
Onemocnění LB je řazeno do 3 stadií. První 

je stadium časné lokalizace, druhé časné dise-

minace a třetí pozdní diseminace. První dvě 

stadia jsou akutní, kdy změny jsou vyvolány 

bakterií samou. Ve třetím stadiu se již mohou 

uplatnit i změny imunopatologické. Inkubační 

doba kolísá podle jednotlivých stadií od něko-

lika dnů až po několik let (4). V prvním stadiu je 

typickým projevem migrující erytém na kůži 

(EM). K méně charakteristickým projevům patří 

chřipkovité příznaky, cefalgie, lymfadenitida (5). 

EM vzniká až po několika dnech po přisátí klíště-

te. Inkubační doba se pohybuje mezi 2–30 dny. 

Afekce je nebolestivá, postupně se rozšiřující až 

do velikosti několika desítek cm. Postupně se od 
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středu dekoloruje. Neléčena může přetrvávat 

několik měsíců. Do druhého stadia jsou řazeny 

kožní projevy sekundárního EM. Na rozdíl od 

popsaného mohou být menší, je jich několik, 

nekorespondují s místem přisátí klíštěte. Pro 

druhé stadium je charakteristický borreliový 

lymfocytom (BL) s predilekční lokalizací na uchu, 

nose, v podpaží, na prsní bradavce či na šour-

ku. Jedná se o červenofialové zduření, které je 

měkké a nebolestivé. Typické je pro dětský věk. 

Do druhého stadia patří dále postižení musku-

loskeletálního aparátu ve formě tendovaginitid, 

bursitid, myositid, migrujících artralgií až artritid. 

Oční forma s možnou vitritidou, iridocykliti-

dou aj. je vzácná stejně jako forma kardiální. Ta 

je provázena poruchami srdečního rytmu (6) 

a může svému nositeli způsobit nepříjemné 

potíže vyvolané atrioventrikulárními blokádami 

různých stupňů. Postižení nervového systému 

je naopak poměrně časté. V Evropě vzniká 

u 10–40 % pacientů po neléčeném EM (7). 

Jde o encefalitidu, meningoencefalitidu, časté 

jsou obrny hlavových nervů, především lícní-

ho nervu. Typickou jednotkou je lymfocytární 

meningomyeloradikuloneuritida označovaná 

jako Garin-Bujadoux-Bannwarthův syndrom. 

Vyskytuje se především u dospělých pacientů. 

Je charakterizován kořenovými bolestmi, po-

ruchami kožního čití, obrnami končetin a/nebo 

obrnami hlavových nervů. Inkubační doba čas-

ného diseminovaného stadia kolísá od několika 

týdnů do několika měsíců. V pozdním stadiu, 

u něhož se inkubační doba pohybuje v řádu 

měsíců až let, může dojít k postižení kloubů. 

Zpočátku mívá intermitující charakter a potíže 

odeznívají nejdříve i bez léčby. Jde o mono či 

oligoartritidu s častým postižením kolenního, 

loketního či ramenního kloubu. Neléčená artriti-

da může přejít i do chronické formy trvající více 

než 1 rok. Chronické postižení kůže je označo-

váno jako chronická atrofická akrodermatitida 

(ACA). V erytematózním stadiu dochází k začer-

venání kůže především na akrech horních a dol-

ních končetin i k lehkému prosáknutí podkoží. 

Neléčena přechází ACA do stadia atrofického, 

kdy dochází k úbytku elastických vláken, kůže 

se stává atrofickou a zranitelnou na vnější vli-

vy. Pozdní neurologické formy LB jsou vzácné. 

Termín chronická forma byl uveden poněkud 

nešťastně v 80. letech minulého století. Byl po-

užit pro osoby, které mají nespecifické potíže, 

jako jsou artralgie, myalgie, zvýšenou únavnost, 

poruchy koncentrace, paměti apod. Tito paci-

enti se nyní dělí do 4 kategorií (8).

1. Pacienti, kteří nemají objektivní známky klinické 

manifestace nebo laboratorní průkaz B. burg-

dorferi a u kterých byla LB diagnostikována 

na základě nespecifických symptomů, jako je 

únavnost, noční pocení, sucho v krku, artralgie, 

myalgie, poruchy spánku, špatná koncentrace, 

zvýšená dráždivost, deprese apod.

2. Pacienti, kteří mají jiné onemocnění, než 

je LB, mohou i nemusí mít v anamnéze LB, 

nemají laboratorně potvrzenu infekci LB

3. Pacienti, kteří nemají objektivní známky LB, 

ale mají pozitivní protilátkovou odpověď 

proti LB v séru

4. Pacienti mající symptomy, které odpovídají 

tzv. post-lyme syndromu (PLS)

Termín post-lyme syndrome (PLS) (9) nebo 

post-treatment lyme syndrome (PTLS) (10) je 

syndrom, jehož příčina není zcela jasná. Je po-

pisován jako stav po adekvátní léčbě LB zhruba 

u 10–20 % případů (9) jako perzistentní či rela-

bující potíže 12 měsíců po léčbě. Nejběžnějšími 

potížemi jsou únavnost, artralgie, myalgie, bo-

lesti hlavy, parestezie, poruchy spánku a paměti 

apod. Příčina těchto potíží je zřejmě multifakto-

riální. Předpokládá se postinfekční únavový syn-

drom, možné autoimunní mechanizmy i potíže 

ve smyslu psychosomatických změn. Pozdní 

projevy prokázané LB včetně nervových LB jsou 

vzácné. Popisována je lymeská encefalopatie, 

kdy dochází k poruchám kognitivních funkcí, 

v mozkomíšním moku je normální nález nebo 

zvýšená hladina bílkoviny, jsou pozitivní protilát-

ky v séru i mozkomíšním moku, PCR v mozko-

míšním moku je negativní. Patogeneticky jsou 

zvažovány toxické nebo metabolické vlivy. Další 

klinickou jednotkou je periferní neuropatie se sé-

ropozitivitou LB, v mozkomíšním moku je nález 

normální nebo jsou přítomny lehké nespecifické 

změny. Extrémně vzácná je encefalomyelitida, 

která je častěji popisována v Evropě než v USA 

a bývá označována jako chronická (progresivní) 

neuroborrelióza. Jsou při ní zachycovány neuro-

logické abnormality (ataxie, dysartrie, organický 

psychosyndrom až demence), v mozkomíšním 

moku je přítomen zánětlivý nález, mohou být 

zachyceny zánětlivé léze v mozkové tkáni při 

vyšetření magnetickou rezonancí, jsou přítomny 

pozitivní protilátky proti B. burgdorferi.

Právě celá řada otázek, které se vztahují 

k pozdním formám lymeské borreliózy, ved-

la k provedení četných studií, ve kterých bylo 

zkoumáno opakované podání antibiotické léčby 

u pacientů s nespecifickými potížemi v porovná-

ní s osobami, které měly tytéž potíže a opakova-

ně nebyly antibioticky léčeny. V těchto studiích 

nebyl zjištěn signifikantní rozdíl mezi pacienty 

léčenými jednou antibiotickou kůrou a opakova-

ným podáním antibiotika (10, 11, 12). Předpoklad 

přežívání borrelií ve tkáních, který je některými 

lékaři či laiky zmiňován, není podpořen žádnými 

objektivními klinickými známkami či obecně 

uznávanými laboratorními testy, které by přeží-

vání těchto bakterií potvrdily (13, 14, 15).

Diagnostika
Zánětlivé parametry u všech forem LB zůstá-

vají nízké, krevní obraz je bez odchylek. Někdy 

může být přítomna lehká hepatopatie parenchy-

matózního typu. Při zánětu nervové soustavy 

je v likvoru obraz aseptické neuroinfekce. K vy-

loučení či potvrzení diagnózy LB je tedy nutné 

použít sérologických, tedy nepřímých metod či 

některý z přímých průkazů. Mezi nepřímé me-

tody patří několik typů sérologických vyšetření. 

Základním používaným testem v diagnostice LB 

je imunoenzymový test ELISA. Pomocí něj se 

určují protilátky jak třídy IgG, tak třídy IgM, které 

se vyšetřují z krve. Tvorba protilátek je u LB po-

měrně pozdní. V testu ELISA jsou detekovatelné 

IgM protilátky až po 2–4 týdnech onemocnění, 

IgG ještě později. Je možné vyšetření i z dalších 

médií, kterými jsou mozkomíšní mok, kloubní 

punktát, pupečníková krev. Nezastupitelné při 

diagnostice neuroborreliózy je vyšetření likvoru 

s cytologickým a biochemickým vyšetřením 

a vyšetřením sérologické odpovědi, intrathékální 

syntézy protilátek, stanovením hemato-encefa-

lické bariéry i přímých metod, z nichž nejčastěji 

využívanou je PCR. Problémem obecně při vy-

šetřování LB zůstává možná mezilaboratorní dis-

krepance a poměrně významný podíl možných 

falešných pozitivit. Pozitivní protilátky mohou 

být kromě aktivní LB či stavu po jejím proběh-

nutí (paměťové protilátky) přítomny i v případě 

zkřížených reakcí. Tyto reakce mohou nastat me-

zi patogenními a nepatogenními typy borrelií, 

mezi jinými spirochétami (leptospiry, trepone-

my), k jejich aktivaci může dojít při polyklonál-

ní aktivaci imunitního systému například při 

aktivitě viru Epstein Baarové (EBV), rovněž jsou 

zachycovány při pozitivitě revmatoidního fakto-

ru. Tyto falešné pozitivity mohou být do určité 

míry eliminovány pomocí imunoblotových testů 

(používán western blot – WB), kdy jsou deteko-

vány protilátky proti jednotlivým antigenům. 

Borrelie obsahují celou řadu antigenů, kterými 

jsou antigeny povrchové, bičíkové, antigen pe-

riplazmatického prostoru, glykosamidový recep-

tor aj. Dnes nejvyužívanější z přímých metod je 

technika hybridizační, založená na přímé detekci 

nukleových kyselin. Polymerázová řetězová re-

akce (PCR) je metodou sice velmi přínosnou, ale 

i zde se mohou objevit chyby v podobě falešně 
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negativních či pozitivních výsledků. Ve snaze 

zmenšit tuto chybovost a zkvalitnit vyšetření 

byla vyvinuta i amplifikační metoda (nested PCR) 

a kvantitativní analýza syntetizovaných kopií 

(real time PCR). Je možná též kultivace borrelií, 

která je však obtížná a je jí využíváno spíše pro 

laboratorní účely než v běžné praxi.

V případě jasných klinických jednotek diagnos-

tika není obtížná. Problémem zůstávají ty, u nichž 

klinický obraz připouští celou řadu jiných onemoc-

nění a v řadě případů se nejedná ani o problém 

organického původu. První a zřejmě i nejdůležitější 

informace je vyšetřovat LB jen v případě podezření 

na ni. Někdy se stává, že lékař indikuje vyšetření 

často i na žádost klienta jen „pro jistotu“ například 

u osob, které měly klíště bez reakce a jsou bez potí-

ží. Event. nespecifická pozitivita je potom brána jako 

průkaz infekce a klient je často i opakovaně léčen 

antibiotiky, neboť protilátková odpověď zůstává 

nadále pozitivní i po léčbě. Při určování diagnózy 

je nutno posoudit vždy zároveň laboratorní nález 

a klinickou symptomatologii. Kontroly pacientů 

po léčbě je doporučováno provádět až s určitým 

odstupem – nejméně 2–3 měsíce. Hodnocen 

má být klinický stav spolu s laboratorními nálezy. 

Pozitivita protilátek není důvodem ke znepokojení 

a také není indikací k další léčbě. Bylo zjištěno, že 

i protilátky typu IgM mohou přetrvávat i řadu let. 

Kontroly se provádějí v intervalech 3, resp. 6 měsíců 

po dobu 2 let. Opakování léčby antibiotiky jen 

na podkladě pozitivní sérologie je neindikované, 

neboť protilátky samozřejmě nejsou ovlivněny an-

tibiotiky, navíc se v klientovi často probouzí obava, 

že infekce je chronického charakteru. Pokud je lékař 

na rozpacích, zda indikovat další vyšetření či léčbu, 

je lépe kontaktovat specializované pracoviště a po 

konzultaci zvolit další postup.

Léčba
Léčba LB je antibiotická. Má být zahájena 

jen v případě jasné a přesvědčivé klinické formy, 

podepřené laboratorními nálezy. Výjimku tvo-

ří EM, kdy je léčba zahájena okamžitě. V době 

vzniku EM totiž protilátky ještě nemusí být vů-

bec detekovatelné, jejich pozitivní či negativní 

nález tedy nemá na zahájení léčby vliv. U typicky 

vyjádřených klinických jednotek, jakými je borre-

liový lymfocytom, event. Bannwarthův syndrom 

zvláště jsou-li podpořeny anamnestickými údaji, 

se někdy lékař rozhodne též pro bezprostřední za-

hájení léčby, avšak u těchto projevů je laboratorní 

potvrzení následně bezpodmínečné. Užívanými 

antibiotiky první volby zůstávají u všech forem 

s výjimkou formy neurologické a kardiální doxy-

cyclin, u gravidních žen a dětí do 8 let amoxycilin. 

Dále je možno podat penicilin, cefuroxim axetil, 

azithromycin. U kardiálních a neurologických pro-

jevů se podávají antibiotika parenterálně (ceftri-

axon, cefotaxim, popř. penicilin G). Doba podá-

vání antibiotik se liší podle jednotlivých stadií. 

V časném lokalizovaném stadiu trvá 10–14 dnů, 

u azithromycinu 5 dnů, v časném diseminovaném 

2–3 týdny a v pozdním 2–4 týdny dle klinické 

formy. U kloubní formy jsou to 4 týdny, u ACA 3 

týdny, u neuroborreliózy 2–4 týdny. Opakování 

antibiotické léčby se až na výjimky po adekvátně 

vedené terapii nedoporučuje, což platí i pro post-

lyme syndrom.

Prevence spočívá v současné době pouze 

v ochraně před klíšťaty, resp. jejich včasném od-

stranění. Očkovací látka dosud není k dispozici.

Závěr
LB je onemocnění, které svými polymorf-

ními projevy zasahuje do řady medicínských 

oborů a jeho diferenciální diagnostika je široká. 

V současné době je k dispozici celá řada vyšetřo-

vacích metod, pomocí nichž můžeme správnou 

diagnózu ve většině případů stanovit. Léčba LB 

pomocí antibiotik je úspěšná v okamžiku, kdy 

se o toto onemocnění skutečně jedná. U ne-

mocných s netypickými projevy je nezbytné 

pokračovat ve vyšetřování jiné možné příčiny, 

neboť uspokojení z „objevení nemoci“ pomocí 

protilátek proti LB může vést k tomu, že není od-

halena správná příčina nemoci. Konečně nelze 

zapomínat na spíše rostoucí počet nemocných 

s potížemi psychosomatického charakteru.
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