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Lymeska borreliéza patii k onemocnénim, jejichz etiologie byla objasnéna teprve nedavno. Vyvolavajici agens, tj. spirochetalni bakterie
rodu Borrelia, byla objevena v 80. letech dvacatého stoleti. Na izemi Ceské republiky se lymeska borreliéza vyskytuje pomérné ¢éasto.
Jeji klinické obrazy jsou velmi rozmanité, takze se s pacienty s timto onemocnénim miize setkat Iékar v fadé obor(. Jasné klinické formy
diagnostické potize vétSinou necini. Aviak u fady nemocnych nejsou objektivni nalezy presvédcivé, takze rozhodnuti, zda se o toto
onemocnéni jedna ¢i nikoliv, je daleko obtiznéjsi. Pfedevsim pozdni stadium lymeské borreliézy ¢ini v tomto ohledu znaéné potize.
Krozpoznani, zda se jedna o aktivni onemocnéni lymeskou borrelidzou, nebo je pfi¢ina potizi jina, mdze slouzit cela fada diagnostickych
testd. Nicméné jiz v uvodu je tieba konstatovat, ze ne vzdy i odbornik zabyvajici se touto problematikou ma pfi uvodnim vysetfovani
pacienta naprostou jistotu. Casto teprve dalsi priibéh, respektive efekt Ié¢by pFinese jasno v diagnéze.

Kli¢ova slova: lymeska borreliéza, migrujici erytém, borreliovy lymfocytom, chronicka atroficka akrodermatitida, neuroborreliéza,
post-lyme syndrom, diagnostika, lé¢ba, prevence.

Lyme borreliosis is a disease whose aetiology has only been uncovered relatively recently. The causative agent the spirochetal bacteria
genus Borrelia - was discovered in the 1980’s. Lyme borreliosis is relatively common in the Czech Republic. Its clinical picture is very
diverse; therefore, physicians from a variety of specialisations may encounter patients with this illness. Usually, classic symptoms are
not difficult to diagnose; however, findings in many patients are not so clear cut, thus deciding if the patient does or does not have the
disease is much more difficult. Particularly the later stages of Lyme borreliosis, from this perspective, present special difficulty. There
are a whole range of diagnostic tests for determining if the cause of the patient’s condition is the presence of active Lyme borreliosis or
something else. Nevertheless, it is necessary to state here at the beginning that even specialists in the disease are not always completely
sure about a diagnosis in the initial examination of the patient. Often it is only after further course of treatment and its effects that a truly
clear diagnosis can be reached.
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Lymeskd borreliéza (LB) je onemocnéni, které
zpusobuje gramnegativni mikroaerofilni bakterie
komplexu Borrelia burgdorferi sensu lato. Tento
komplex obsahuje nékolik druh(, z nichzZ pro
lidskou patologii jsou nejvyznamnéjsi B. garinii,
B. afzelii a B. burgdorferi sensu stricto. Na Uzemi
Evropy i Ceské republiky se vyskytuji prevézné
prvni dve. Treti zmirfovana se vyskytuje hojné
na Uzemi Spojenych statd. V Evropé je jeji vy-
skyt mnohem méné casty, ale na rozdil od své
americké pfibuzné maijiné antigenni slozeni. Je
znam vztah nékterych borrelii k urcitym klinickym
projevam (B. garinii k nervovym formam, B. afzelii
k chronickym koznim formam), ale obecné Ize
fici, Ze borrelie jsou schopny nezavisle na dru-
hu vyvolat jakoukoliv klinickou jednotku. Kromé
zminénych borrelii byly objeveny i dal3f druhy,
u nichZ byla jiz patogenita prokézéana ¢i se pred-
poklada.

K infekci dochazi v naprosté vétsiné po pii-
satf klistéte. K pfenosu je potfeba urcity ¢asovy

interval. Udavd se, Ze pro infekci hostitele je nutna
doba alespon 24 hodin. Borrelie neprendsi jen do-
spéld klistata, ale téZ jejich vyvojové formy, tj. larvy
a nymfy (1), jeZ jsou malé a obtizné rozpoznatel-
né na kdzi. Pfenos hmyzem je v soucasné dobé
odmitan. Popséan byl pfenos transplacentarni.
Na tzemi CR je nakazeno v zavislosti na lokalit®
2-22 % klistat. Pozitivni protilatky jsou nachdzeny
asi u 10-12% populace. Ani po prisati infikované-
ho klistéte se nemusf infekce projevit. K sérokon-
verzi dojde u cca 5% osob (2). Z téch jen u malého
procenta dojde ke klinickym projevam.

Vznik onemocnénije podminén celou fadou
faktord. Vliv hraji imunologické faktory makroor-
ganizmu, ale i antigenni vybava mikroorganizmu,
jeho schopnost odolavat fagocytéze, adherovat
k epitelidlnim ¢i mozkovym burkédm, pronikat do
nich, indukovat zanétlivou odpoved (3). Po pro-
niknuti do kize se borrelie mnozi. Mohou z{stat
v misté primarniléze a vést ke vzniku migrujiciho
erytému a (nebo) se dostdvaji do zachytnych mist
retikuloendotelového systému, tj. miznich uzlin.
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V obrané makroorganizmu hrajf roli jak faktory
bunécné, tak protildtkové odpovédi. I v jednotli-
vych druzich borrelif jsou jesté antigenni subtypy.
Imunitnf odpovéd je namifena proti typu, ktery
infekci vyvolal. Tedy po onemocnéni lymeskou
borreliézou nezlistdva imunita proti jinym typdm
borrelif a ¢lovék se mize opakované nakazit.

Onemocnén( LB je fazeno do 3 stadif. Prvnf
je stadium casné lokalizace, druhé ¢asné dise-
minace a treti pozdni diseminace. Prvni dvé
stadia jsou akutnfi, kdy zmény jsou vyvoldny
bakterii samou. Ve tfetim stadiu se jiz mohou
uplatnit i zmény imunopatologické. Inkubacni
doba kolisa podle jednotlivych stadif od néko-
lika dnti aZ po nékolik let (4). V prvnim stadiu je
typickym projevem migrujici erytém na kdzi
(EM). Kméné charakteristickym projevam patff
chripkovité priznaky, cefalgie, lymfadenitida (5).
EM vznikd az po nékolika dnech po prisati kliste-
te. Inkubacni doba se pohybuje mezi 2-30 dny.
Afekce je nebolestiva, postupné se rozsifujici az
do velikosti nékolika desitek cm. Postupné se od
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stfedu dekoloruje. Nelécena mUze pretrvavat
nékolik mésict. Do druhého stadia jsou fazeny
koznf projevy sekundarniho EM. Na rozdil od
popsaného mohou byt mensi, je jich nekolik,
nekoresponduji s mistem prisati klistéte. Pro
druhé stadium je charakteristicky borreliovy
lymfocytom (BL) s predilekenti lokalizaci na uchu,
nose, v podpaZi, na prsni bradavce ¢i na Sour-
ku. Jedna se o Cervenofialové zdureni, které je
mékké a nebolestivé. Typické je pro détsky vek.
Do druhého stadia patfi dale postizeni musku-
loskeletaIniho aparétu ve formé tendovaginitid,
bursitid, myositid, migrujicich artralgif az artritid.
O¢ni forma s moznou vitritidou, iridocykliti-
dou aj. je vzacna stejné jako forma kardidlni. Ta
je provéazena poruchami srde¢niho rytmu (6)
a mlze svému nositeli zpUsobit nepffjemné
potize vyvolané atrioventrikuldrnimi blokadami
rlznych stupnd. Postizeni nervového systému
je naopak pomérné casté. V Evropé vznika
u 10-40% pacientl po neléceném EM (7).
Jde o encefalitidu, meningoencefalitidu, casté
jsou obrny hlavovych nervl, predevsim licni-
ho nervu. Typickou jednotkou je lymfocytarni
meningomyeloradikuloneuritida ozna¢ovana
jako Garin-Bujadoux-Bannwarthtv syndrom.
Vyskytuje se pfedevsim u dospélych pacientd.
Je charakterizovén kofenovymi bolestmi, po-
ruchami kozniho ¢iti, obrnami koncetin a/nebo
obrnami hlavovych nervd. Inkuba¢ni doba ¢as-
ného diseminovaného stadia kolisa od nékolika
tydnl do nékolika meésicl. V pozdnim stadiu,
u néhoz se inkubacni doba pohybuje v fadu
mésicl az let, mUze dojit k postizeni kloubu.
Zpocéatku miva intermitujici charakter a potize
odeznivajf nejdfive i bez Ié¢by. Jde o mono i
oligoartritidu s ¢astym postizenim kolenniho,
loketniho ¢i ramenniho kloubu. Nelécend artriti-
da mUze prejiti do chronické formy trvajici vice
nez 1 rok. Chronické postizeni klize je oznaco-
vano jako chronicka atrofickd akrodermatitida
(ACA).V erytematdznim stadiu dochdazf k zacer-
venani kiize predevsim na akrech hornich a dol-
nich koncetin i k lehkému prosdknuti podkozi.
Nelécena prechazi ACA do stadia atrofického,
kdy dochézi k ubytku elastickych vidken, kiize
se stava atrofickou a zranitelnou na vnéjsi vli-
vy. Pozdni neurologické formy LB jsou vzacné.
Termin chronickd forma byl uveden ponékud
nestastneé v 80. letech minulého stoleti. Byl po-
uZit pro osoby, které maji nespecifické potize,
jako jsou artralgie, myalgie, zvysenou tnavnost,
poruchy koncentrace, paméti apod. Tito paci-
enti se nyni déli do 4 kategorif (8).
1. Pacienti, kteff nemajf objektivnizndmky klinické
manifestace nebo laboratorni priikaz B. burg-

dorferi a u kterych byla LB diagnostikovéna
na zakladeé nespecifickych symptomd, jako je
Unavnost, no¢nf pocent, sucho v krku, artralgie,
myalgie, poruchy spanku, $patna koncentrace,
zvysena drézdivost, deprese apod.

2. Pacienti, ktefi maji jiné onemocnéni, nez
je LB, mohou i nemusi mit v anamnéze LB,
nemajf laboratorné potvrzenu infekci LB

3. Pacienti, ktefi nemajf objektivni znamky LB,

ale maji pozitivni protilatkovou odpovéd

proti LB v séru
4. Pacienti majicl symptomy, které odpovidajf
tzv. post-lyme syndromu (PLS)

Termin post-lyme syndrome (PLS) (9) nebo
post-treatment lyme syndrome (PTLS) (10) je
syndrom, jehoz pficina neni zcela jasna. Je po-
pisovan jako stav po adekvétnilécbé LB zhruba
u 10-20% pfipadl (9) jako perzistentni ¢i rela-
bujici potize 12 mésicl po lécbé. Nejbéznéjsimi
potizemi jsou Unavnost, artralgie, myalgie, bo-
lesti hlavy, parestezie, poruchy spanku a paméti
apod. Pricina téchto potizf je zfejmé multifakto-
rialni. Predpoklada se postinfekeni inavovy syn-
drom, mozné autoimunni mechanizmy i potize
ve smyslu psychosomatickych zmén. Pozdnf
projevy prokdzané LB vcetné nervovych LB jsou
vzacné. Popisovana je lymeskd encefalopatie,
kdy dochézi k porucham kognitivnich funkcf,
v mozkomi{snim moku je normaln{ nalez nebo
zvysena hladina bilkoviny, jsou pozitivn{ protilat-
ky v séru i mozkomisnim moku, PCR v mozko-
misnim moku je negativni. Patogeneticky jsou
zvazovany toxické nebo metabolické vlivy. Dalsi
klinickou jednotkou je periferni neuropatie se sé-
ropozitivitou LB, v mozkomiSnim moku je nalez
normalni nebo jsou piitomny lehké nespecifické
zmény. Extrémné vzacna je encefalomyelitida,
kterd je Castéji popisovana v Evropé nez v USA
a byvé oznacovana jako chronicka (progresivni)
neuroborrelidza. Jsou pfi ni zachycovany neuro-
logické abnormality (ataxie, dysartrie, organicky
psychosyndrom az demence), v mozkomisnim
moku je pfftomen zanétlivy nalez, mohou byt
zachyceny zanétlivé léze v mozkové tkani pfi
vysetfeni magnetickou rezonanci, jsou pfitomny
pozitivni protilatky proti B. burgdorferi.

Pravé celd rada otazek, které se vztahuji
k pozdnim formam lymeské borrelidzy, ved-
la k provedenf cetnych studif, ve kterych bylo
zkoumano opakované podani antibiotické lécby
u pacientd s nespecifickymi potizemi v porovna-
ni's osobami, které mély tytéz potize a opakova-
né nebyly antibioticky Ié¢eny. V téchto studiich
nebyl zjistén signifikantni rozdil mezi pacienty
|é¢enymi jednou antibiotickou kdrou a opakova-

Interni medicina pro praxi | 2012; 14(5) | www.internimedicina.cz

nym podanim antibiotika (10, 11, 12). Pfedpoklad
prezivani borrelif ve tkdnich, ktery je nékterymi
lékafi ¢i laiky zmifiovan, neni podpofen zadnymi
objektivnimi klinickymi zndmkami ¢i obecné
uzndvanymi laboratornimi testy, které by prezi-
vani téchto bakterif potvrdily (13, 14, 15).

Zanétlivé parametry u vsech forem LB z{ista-
vaji nizké, krevni obraz je bez odchylek. Nekdy
mUze byt pfitomna lehka hepatopatie parenchy-
matdzniho typu. Pfi zanétu nervové soustavy
je v likvoru obraz aseptické neuroinfekce. K vy-
loucent ¢i potvrzeni diagnoézy LB je tedy nutné
pouZzit sérologickych, tedy nepffmych metod ¢i
néktery z pfimych prikazd. Mezi nepfimé me-
tody patii nékolik typU sérologickych vysetren.
Zakladnim pouzivanym testem v diagnostice LB
je imunoenzymovy test ELISA. Pomoci néj se
urcuji protilatky jak tfidy 1gG, tak tfidy IgM, které
se vysetfuji z krve. Tvorba protildtek je u LB po-
mérné pozdni.V testu ELISA jsou detekovatelné
IgM protilatky az po 2—-4 tydnech onemocnént,
IgG jesté pozdéji. Je mozné vysetfen(iz dalsich
médif, kterymi jsou mozkomisni mok, kloubnf
punktat, pupecnikova krev. Nezastupitelné pfi
diagnostice neuroborreliézy je vysetienti likvoru
s cytologickym a biochemickym vysetifenim
a vysetienim sérologické odpovedi, intrathékalnf
syntézy protilatek, stanovenim hemato-encefa-
lické bariéry i pfimych metod, z nichZ nejcastéji
vyuZfvanou je PCR. Problémem obecné pfi vy-
Setfovani LB zlstdva mozna mezilaboratorni dis-
krepance a pomérné vyznamny podil moznych
falesnych pozitivit. Pozitivni protildtky mohou
byt kromé aktivni LB &i stavu po jejim probéh-
nuti (pamétové protildtky) pfitomny i v pfipadé
zkiZzenych reakcf. Tyto reakce mohou nastat me-
zi patogennimi a nepatogennimi typy borreli,
mezi jinymi spirochétami (leptospiry, trepone-
my), k jejich aktivaci mGze dojit pfi polyklonal-
ni aktivaci imunitniho systému naptiklad pfi
aktivité viru Epstein Baarové (EBV), rovnéz jsou
zachycovany pfi pozitivité revmatoidniho fakto-
ru. Tyto fale$né pozitivity mohou byt do urcité
miry eliminovany pomoci imunoblotovych testd
(pouzivan western blot — WB), kdy jsou deteko-
vany protildtky proti jednotlivym antigentim.
Borrelie obsahuji celou fadu antigend, kterymi
jsou antigeny povrchové, bic¢ikové, antigen pe-
riplazmatického prostoru, glykosamidovy recep-
tor aj. Dnes nejvyuzivangjsi z pfimych metod je
technika hybridiza¢ni, zaloZzend na pfimé detekci
nukleovych kyselin. Polymerdzova fetézova re-
akce (PCR) je metodou sice velmi pfinosnou, ale
i zde se mohou objevit chyby v podobé falesné



negativnich ¢i pozitivnich vysledkd. Ve snaze
zmensit tuto chybovost a zkvalitnit vysetfenf
byla vyvinuta i amplifika¢ni metoda (nested PCR)
a kvantitativni analyza syntetizovanych kopif
(real time PCR). Je mozna téZ kultivace borrelif,
kterd je vsak obtizna a je ji vyuzivano spie pro
laboratorni Ucely nez v bézné praxi.

V pifpadé jasnych klinickych jednotek diagnos-
tika nenf obtzna. Problémem zlstavaji ty, u nichz
klinicky obraz pfipousti celou fadu jinych onemoc-
néni a v fadé pfipadd se nejednd ani o problém
organického pvodu. Prvnia ziejmé i nejddlezitéjsf
informace je vysetiovat LB jen v piipadé podezieni
na ni. Nékdy se stava, Ze lékaf indikuje vysetienf
astoi na zadost klienta jen ,pro jistotu” napriklad
u 0sob, které mély klisté bez reakce a jsou bez poti-
Zi.Event. nespecifickd poxzitivita je potom brana jako
prikaz infekce a klient je asto i opakované lécen
antibiotiky, nebot protildtkova odpoved zUstava
nadale pozitivni i po lé¢bé. Pfi ur¢ovani diagnozy
je nutno posoudit vzdy zarover laboratorni nalez
a klinickou symptomatologii. Kontroly pacient(
po lé¢bé je doporucovano provadét az s urcitym
odstupem — nejméné 2-3 mésice. Hodnocen
ma byt klinicky stav spolu s laboratornimi nalezy.
Pozitivita protilatek neni déivodem ke znepokojeni
a také neni indikaci k dalsf lécbé. Bylo zjisteno, Zze
i protildtky typu IgM mohou pretrvavat i fadu let.
Kontroly se provadéji v intervalech 3, resp. 6 mésict
po dobu 2 let. Opakovanf Iécby antibiotiky jen
na podkladé pozitivni sérologie je neindikované,
nebot protildtky samozfejmé nejsou ovlivnény an-
tibiotiky, navic se v klientovi ¢asto probouzf obava,
Ze infekce je chronického charakteru. Pokud je lékar
na rozpacich, zda indikovat dalsi vy3etfeni ¢ilécbu,
je Iépe kontaktovat specializované pracovisté a po
konzultaci zvolit dalsf postup.

Lécba
Lécba LB je antibiotickd. Ma byt zahajena
jen v pfipadé jasné a presvédcivé klinické formy,

podepfené laboratornimi nalezy. Vyjimku tvo-
I EM, kdy je lé¢ba zahdjena okam?zité. V dobé
vzniku EM totiz protilatky jesté nemusi byt vi-
bec detekovatelné, jejich pozitivni ¢i negativni
nélez tedy nema na zahajeni Iécby vliv. U typicky
vyjadrenych klinickych jednotek, jakymi je borre-
liovy lymfocytom, event. Bannwarthdv syndrom
zvlasté jsou-li podpofeny anamnestickymi udaji,
se nékdy Iékaf rozhodne té7 pro bezprostfedni za-
hajeni lécby, avsak u téchto projevt je laboratorni
potvrzeninasledné bezpodminec¢né. Uzivanymi
antibiotiky prvni volby z{stavaji u vsech forem
s vyjimkou formy neurologické a kardialni doxy-
cyclin, u gravidnich Zen a déti do 8 let amoxycilin.
Déle je mozno podat penicilin, cefuroxim axetil,
azithromycin. U kardidInich a neurologickych pro-
jevl se podavaji antibiotika parenteralné (ceftri-
axon, cefotaxim, popt. penicilin G). Doba poda-
vani antibiotik se lisf podle jednotlivych stadii.
V ¢asném lokalizovaném stadiu trva 10-14 dnd,
u azithromycinu 5 dnd, v ¢asném diseminovaném
2-3 tydny a v pozdnim 2-4 tydny dle klinické
formy. U kloubni formy jsou to 4 tydny, u ACA 3
tydny, u neuroborrelidzy 2-4 tydny. Opakovanf
antibiotické lécby se aZ na vyjimky po adekvatné
vedené terapii nedoporucuje, coz platii pro post-
lyme syndrom.

Prevence spociva v soucasné dobé pouze
v ochrané pred klistaty, resp. jejich v¢asném od-
stranéni. Ockovacf latka dosud nenf k dispozici.

Zavér

LB je onemocnéni, které svymi polymorf-
nimi projevy zasahuje do rfady medicinskych
oborl a jeho diferencialni diagnostika je siroka.
V soucasné dobé je k dispozici celd fada vysetfo-
vacich metod, pomoci nichz miZeme spravnou
diagnézu ve vétsing pifpadl stanovit. Lécba LB
pomoci antibiotik je Uspésnd v okamZiku, kdy
se o0 toto onemocnéni skutecné jedna. U ne-
mocnych s netypickymi projevy je nezbytné

Prehledové cldnky -

pokracovat ve vysetfovani jiné mozné pficiny,
nebot uspokojeni z ,objeveni nemoci” pomoci
protildtek proti LB mdze vést ktomu, ze nenf od-
halena spravna pfi¢ina nemoci. Kone¢né nelze
zapominat na spise rostouci poc¢et nemocnych
s potizemi psychosomatického charakteru.
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