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Borelloza

fekcje nadal budzg wiele kontrowersji i sg przedmiotem intensywnych badan oraz licznych
sporow naukowych. Do takich schorzen mozna zaliczy¢ borelioze.

7S¢ lekarzy, w tym Infectio-

us Diseases Society of Ameri-

ca (IDSA) — Amerykanskie

Towarzystwo Chordb Zakaz-

nych, uwaza, ze jest to infek-
cja mozliwa do wyleczenia pojedynczym
antybiotykiem w ciagu kilku tygodni, do-
legliwosci za$ utrzymujace si¢ mimo le-
czenia traktuje jako zespot poboreliozowy,
niebedacy wskazaniem do antybiotykote-
rapii [3]. W opozycji do nich stoi druga
grupa lekarzy, wraz z International Lyme
and Associated Diseases Society (ILADS),
postulujacych diugotrwata i wielolekowa
terapi¢ boreliozy, takze w przypad-
kach przewlektych [4].

Klasyczna definicja

Borelioza (choroba z Lyme,
kretkowica kleszczowa) jest od-
zwierzeca ukladowa chorobg
zakazng wywolywana przez
bakterie z rodzaju Borrelia.

Etiologia

Czynnikiem etiologicznym boreliozy sa
bakterie z rzedu Spirochaetales (kretki), ro-
dziny Spirochaetaceae, rodzaju Borrelia, ga-
tunku B. burgdorferi, B. garinii i B. afzelii,
nazywane tacznie Borrelia burgdorferi sensu
lato [7]. Najnowsze badania wykazaty, ze B.
burgdorferi moga wystepowa¢ w roéznych
postaciach morfologicznych — w formie kret-

, hiektore in-

ka oraz w formach przetrwalnikowych (cy-
sty, sferoplasty i blebs) [13]. Forma kretka
jest cienka, gigtka i skrgcona spiralnie oraz
wyposazona w peryplazmatyczne wici
umozliwiajace ruch postgpowy. Osiaga
dtugos¢ od 8 do 22 mikrometréw. Formy
przetrwalnikowe sa okragte, nieruchliwe
i pozbawione $ciany komdrkowej, a zatem
niewrazliwe na dziatanie antybiotykdw be-
talaktamowych. Na szczescie dla pacjen-
tow, istnieja doniesienia, ze ulegajg one
zniszczeniu pod wplywem metrodnidazolu
i tynidazolu [4]. W organizmie cztowie-
ka, w zaleznosci od warunkow ze-

\ \ wnetrznych, komérki bakterii moga
wielokrotnie zmieniaé swoja
forme. Zjawisko to moze
ttumaczy¢ opornosé
kretkow na antybio-
\'. tyki, zmiany w nate-
zeniy objawow >
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» choroby i w odpowiedzi immunologicznej

(wlacznie z seronegatywnoscia) [8, 10, 3].

Poszczegdlne szczepy B. burgdorferi
rdznig si¢ znacznie zdolnoscig do syntezy be-
talaktamaz i antygenowoscia. Ponadto bakte-
rie te potrafia przezy¢ wewnatrz niektorych
komorek gospodarza, takich jak makrofagi,
limfocyty, komorki endothelium, neurony
czy fibroblasty. Mogg optaszczac si¢ blona
komdrkowa gospodarza i syntezowac gliko-
proteing umozliwiajaca ochronna enkapsula-
cj¢. Ponadto najnowsze publikacje sugeruja,
ze kretki wytwarzajq rozpuszczalng w tlusz-
czach neurotoksyne, ktora jest prawdopodob-
nie odpowiedzialna za wiele objawow neuro-
logicznych [4].

Wszystkie te mechanizmy sprawiaja, ze B.
burgdorferi sa bardzo trudnym przeciwnikiem
dla ludzkiego uktadu odpornosciowego.

Borrelia burgdorferi sensu stricto, wystepu-
jaca na catym $wiecie (a jako jedyny gatunek
w USA), wywoluje gtéwnie dolegliwosci sta-
wowe. Borrelia garini — wystgpuje glownie
w Europie Zachodniej i najczgsciej wywotuje
objawy ze strony uktadu nerwowego, a Borre-
lia afzeli pojawia si¢ gléwnie w Europie cen-
tralnej i Skandynawii, powodujac przewlekte
zmiany skorne.

Naturalnym rezerwuarem Borrelia s male
gryzonie, ale zarazone mogg by¢ rézne inne
gatunki kregowcdw. Na cztowieka kretki prze-
noszone sa przez kleszcze z rodzaju Ixodes.
Zazwyczaj, aby doszto do zakazenia, kleszcz
musi pozosta¢ w skorze przez kilka godzin,
dlatego czgsta kontrola i szybkie usuwanie
kleszczy naleza do dzialan profilaktycznych
boreliozy [2].

Ostatnio publikowane sg doniesienia suge-
rujace mozliwos¢é przenoszenia infekcji Borre-
lia z cztowieka na czlowieka podczas kontak-
tow seksualnych, karmienia piersig i na drodze
wertykalnej [1].

Koinfekcje

Wiele badan dowodzi, ze kretki Borre-
lia nie sg jedynymi czynnikami infekcyj-
nymi przenoszonymi przez kleszcze [4].
Moga to by¢ rowniez rézne gatunki Babe-
sia, Ehrlichia, Anaplasma, Bartonella i in-
ne. Naukowcy nie s jednak zgodni co do
czestosci wystgpowania koinfekcji, czyli
zakazenia pojedynczej osoby kilkoma
drobnoustrojami podczas pojedynczego
ugryzienia. IDSA uwaza je za stosunkowo
rzadkie, natomiast ILADS za czgste, a co
wigcej — bedace przyczyna cigzszego i nie-
typowego przebiegu choroby. Z tego po-
wodu lekarze nalezacy do ILADS propo-
nuja rutynowe wykonywanie testow w kie-
runku zakazenia Babesia, Bartonella
i Ehrlichia u pacjentow z oporng na lecze-
nie lub atypowa borelioza [4].
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Objawy kliniczne

Woczesna faza choroby

Po okresie inkubacji, trwajacym okoto
1-3 tygodnie, wokol miejsca ukaszenia
przez kleszcza moze si¢ pojawi¢ charaktery-
styczne zaczerwienienie, rozszerzajace sig
obwodowo i ulegajace przejasnieniu w cen-
trum. Zmiana jest bolesna, ocieplona i wypu-
kta. Nosi nazwe rumienia wedrujacego (ery-
thema migrans EM) i pojawia si¢ u mniej niz
50% chorych [5]. Czgsto towarzysza jej ob-
jawy grypopodobne. Niestety, u czgsci cho-
rych EM wyglada nietypowo, nie wystepuje
w ogole lub zostaje przeoczony — wtedy in-
fekcja rozwija sig niepostrzezenie.

Druga zmiang skdrna, zdecydowanie
rzadsza, jest limfocytoma — niewielki guzek
o $rednicy 1-5 cm, nieco ciemniejszy od oto-
czenia, czgsto umiejscowiony w uchu lub na
gruczole piersiowym.

W przypadku niepodjecia leczenia prze-
ciwbakteryjnego infekcja przechodzi w faze
rozsiana, powodujac wystapienie u chorego
objawow wtornych [2].

Objawy wtérne

Pojawiajg si¢ od 2 tygodni do kilku mie-
siccy od zakazenia. Najczesciej wystepuje
zapalenie stawow, zaburzenia neurologiczne
i kardiologiczne, cho¢ moga pojawic si¢ ob-
jawy wskazujace na uszkodzenie kazdego
uktadu w organizmie, dlatego boreliozg kla-
syfikuje si¢ jako chorobg uktadowa.

Zapalenie stawow najczesciej obejmuje
niesymetrycznie duze stawy obwodowe.
W jego przebiegu dochodzi do zapalenia
maziéwki z bogatobiatkowym wysigkiem
i infiltracja granulocytami. Ma charakter
nawrotowy i wymaga roznicowania z sero-
negatywnym rzs, w odroznieniu od ktdre-
go rzadko powoduje trwate znieksztatce-
nia stawow.

Zaburzenia neurologiczne najczgsciej po-
legaja na nawracajgcym limfocytarnym za-
paleniu opon moézgowo-rdzeniowych, neu-
ropatiach obwodowych i zapaleniu korzeni
nerwowych. Natomiast objawy kardiolo-
giczne przebiegaja w postaci postepujacej
kardiomiopatii i zaburzen przewodnictwa
w obrebie migsnia serca, do blokow catkowi-
tych wilacznie [6]. Na tym etapie choroby
EM moze pojawié si¢ wieloogniskowo.

Poézna (przewlekia) faza choroby
W rozpoznawaniu przewleklej fazy bore-

liozy dr Burrascano proponuje nastepujace

kryteria:

1) choroba jest obecna przynajmniej przez
rok,

2) przewlekle wystepuja powazne zaburze-
nia neurologiczne (zapalenie mozgu, en-
cefalopatia, zapalenie opon mdzgowych

itp.) lub objawy stawowe (zapalenie blony

maziowej) oraz
3) infekcja B. burgdorferi jest nadal ak-

tywna, mimo wczesniejszego leczenia
antybiotykiem.

Do rozpoznania po6znej boreliozy wy-
magane jest spetnienie wszystkich 3 kryte-
riow jednoczesnie.

Oprécz objawdw stawowych i neurolo-
gicznych, dla tego etapu choroby charakte-
rystyczna jest neuropatia o typie rgkawi-
czek i/lub ponczoch oraz skorne zmiany
zapalne, ktdre noszg nazwe¢ acrodermatitis
atrophicans, pojawiaja si¢ niesymetrycznie
i powodujg $cieczenie oraz zanik skéry na
zajetych obszarach [2].

Szereg innych objawdw, ktore mozna
wigza¢ z przewlekty infekcjq Borrelia, za-
prezentowano w tab. 1 [4]. Ogromna r6zno-
rodnos¢ tych objawow utrudnia postawienie
rozpoznania boreliozy w tym okresie.

Diagnostyka

Badania serologiczne

Badania serologiczne polegaja na wykry-
waniu wytworzonych przez chorego przeciw-
cial w klasie IgM i IgG skierowanych prze-
ciwko B. burgdorferi. Ich wyniki maja jednak
ograniczone znaczenie, gdyz przeciwciata po-
Jjawiaja si¢ w surowicy dopiero kilka tygodni
po zakazeniu, a poza tym podczas trwania in-
fekcji bakteria moze kilkakrotnie zmieniac
miejsce pobytu (np. z krwi do centralnego
ukfadu nerwowego lub ptynu stawowego), co
ma istotny wplyw na stezenie przeciwciat
w surowicy. Ilustracja do powyzszych danych
jest badanie wykonane przez polskich na-
ukowcow, w ktorym wykazali oni niskie lub
zerowe stezenia przeciwciat u chorych z obec-
nymi zywymi kretkami w ptynach ciata [11].

ELISA

W wigkszosci krajow jest to najczesciej
uzywana metoda diagnostyczna w przy-
padku podejrzenia boreliozy [6]. Niestety,
testy ELISA majq bardzo niska czutosé
i daja w wielu przypadkach wyniki fatszy-
wie ujemne, o czym nalezy pamigtaé przy
ich interpretacji.

Western Blott

Badanie polega na rozdziale w zelu im-
pregnowanym rdéznymi antygenami B.
burgdorferi biatek zawartych w surowicy
krwi. Czgsto daje wyniki dodatnie u cho-
rych z ujemnym testem ELISA, gdyz jest
od niego czulsze.

PCR (Polymerase chain reaction)
i Real-Time PCR

Obie metody opieraja si¢ na wykryciu
bakteryjnego DNA za pomoca jego ampli-
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Tabela 1. Objawy przewlekiej infekcji Borrelia

0goblne Goraczki, poty, dreszcze, fale goraca z nieznanych powodéw
Zmiana masy ciata
Zmeczenie, ostabienie
Bolowe Béle gtowy, gardta, zotadka, jader, bioder, zeber, w klatce piersiowej
Uktad Powiekszenie gruczotow
wydzielniczy Nieregularna menstruacja

Galactorrhea, béle piersi

Stawy i miesnie
Sztywnos¢ karku
Boéle, kurcze i tiki miesni

Boéle, obrzeki, sztywno$¢ stawow

Kardiologiczne Krotki oddech, kaszel

Palpitacje serca, zmienny puls,
Bloki przedsionkowo-komorowe

Szmer nad sercem

Uktad nerwowy

i narzady zmystéw Paraliz twarzy (Bella)

Podwéjne, rozmyte widzenie, plamy, nadwrazliwo$¢ na Swiatto
Dzwonienie, béle uszu, nadwrazliwo$¢ na dzwiek

Nasilona choroba lokomocyjna, zawroty gtowy, utrata rownowagi
LekkomysInosé, otumanienie

Drzenia
Zaburzenia koncentracji
Zaburzenia pamieci

Zaburzenia orientacji przestrzennej
Problemy z wymowa i pisaniem
Zmiany nastroju, drazliwos¢, depresje

Zaburzenia snu

Ktucie, utrata czucia, palenie, przeszywajgce bdle

Alkohol Nadmierna reakcja na alkohol
Skérne Wypadanie wtoséw
Uktad Podrazniony pecherz lub zaktocenie jego dziatania

moczowo-ptciowy

Utrata sprawnos$ci seksualnej lub libido

Uktad pokarmowy

Zmiana czynnosci jelit (zaparcia lub biegunki)

fikacji, czyli powielenia. Wynik pozytyw-
ny jest dowodem $wiadczacym o obecno-
Sci bakterii w badanej probce. W Real-T-
ime PCR uzywa si¢ dodatkowo sond zna-
kowanych fluorescencyjnie, co znacznie
zwigksza czuto$¢ badania.

Lyme Urine Antigen Test (LUAT)
and Lyme DOT-BLOT Assay
for Antigen (LDA)

Testy te wykrywaja obecno$¢ antygenu
B. burgdorferi w moczu pacjenta. Test
LUAT zostal wprowadzony jako pierwszy,
test LDA jest natomiast nowoczesniejszy,
prostszy do wykonania i oparty na wizual-
nej reakcji barwne;j.

W doswiadczeniach naukowych prze-
prowadzonych w Kalifornii, 30% pacjen-
tow z chorobg Lyme (rumieniem wedruja-
cym) miato dodatni test LUAT, a tylko
u 8% wykryto obecnos¢ przeciwciat prze-
ciwko B. burgdorferi w surowicy. Ponadto
test LUAT byl dodatni w kazdej z 3 faz
choroby w opozycji do badan serologicz-
nych pozytywnych zazwyczaj tylko przez
pewien czas [9].

Inne

Ze wzgledu na niedoskonatos¢ wszyst-
kich powyzszych metod diagnostycznych,
nadal prowadzone sa intensywne badania
nad nowymi rozwigzaniami. Duze nadzie-

je wiaze si¢ z testem stworzonym przez dr
Whitaker w Bowen na Florydzie. Nosi on
nazwe¢ Q-RIBD (Quantitative Rapid Identi-
fication of Borrelia burgdorferi) i polega
na wykonaniu serii rozcienczen peinej
krwi po dodaniu do niej znakowanego flu-
orescencyjnie przeciwciala. Naukowcy
z Bowen Lab twierdza, ze do tej pory test
dawat wynik dodatni u 100% pacjentéw
z boreliozg zdiagnozowanych klinicznie.
Ostatecznego potwierdzenia obecnosci
kretka w organizmie mozna tez dokonaé
na podstawie badania histopatologicznego
lub hodowli komdrkowych, jednakze jest
to na tyle trudne, ze do standardowej dia-
gnostyki nie moze by¢ wykorzystane.

Rozpoznanie

Diagnoza boreliozy stawiana jest na
podstawie objawow klinicznych, ponie-
waz zaden z dostepnych testow diagno-
stycznych w 100% nie potwierdza ani nie
wyklucza zakazenia. Podczas stawiania
rozpoznania trzeba wzig¢ pod uwage petny
obraz kliniczny oraz wykluczy¢ inne moz-
liwe schorzenia o podobnej symptomato-
logii. Nalezy wypytaé pacjenta o mozliwg
ekspozycje na kleszcze, pojawianie sig¢
zmian skdérnych lub jakichkolwiek nowych
probleméw zdrowotnych, szczegdlnie
w cyklach dwutygodniowych, a nastepnie

wziaé pod uwage wyniki testow laborato-
ryjnych i reakcj¢ na antybiotykoterapig
[4]. Warto pamigtaé, ze ujemne wyniki ba-
dan laboratoryjnych nie wykluczaja scho-
rzenia.

Leczenie

Wytyczne IDSA

Wg naukowcow opracowujacych wytycz-
ne IDSA, ani testy serologiczne, ani rutynowa
podaz antybiotykdw w przypadku ugryzienia
przez kleszcze nie sa konieczne. Jesli zaistnie-
ja konkretne okolicznosci (kleszcz nalezat do
gat. I scapularis i pozostawal w skdorze mini-
mum 36 godzin, uptyneto mniej niz 72 godzi-
ny od usunigcia kleszcza, na danym teryto-
rium minimum 20% kleszczy jest zakazonych
B. Burgdorferi oraz leczenie nie jest przeciw-
wskazane) dopuszczalne jest podanie poje-
dynczej dawki doksycykliny (200 mg dla do-
rostego) celem prewencji boreliozy.

W jej leczeniu wskazane sa nastgpujace an-
tybiotyki (w standardowych dawkach) — do-
ustne: doksycyklina, amoksycylina i cefurok-
sym oraz dozylne: ceftriakson, cefotaksym
i penicylina G. Forma podania leku oraz czas
trwania terapii uzaleznione sa od stadium
i manifestacji klinicznej zakazenia, jednakze
nie przekraczaja 4 tygodni, np. neuroborelioza
wymaga leczenia dozylnego przez 10-28 dni.
Powtdrzenie terapii jest zalecane wylacznie
w przypadku pdznej boreliozy z objawami
stawowymi lub neuroboreliozy z udokumen-
towang obecnoscia kretka. Jesli mimo ponow-
nego leczenia zapalenie stawdw utrzymuje
si¢, a wynik PCR z plynu stawowego jest
ujemny, zaleca si¢ leczenie objawowe: nieste-
roidowe leki przeciwzapalne, antyreumatycz-
ne leki modyfikujace przebieg choroby (np.
hydroksychlorochina), miejscowa podaz kor-
tykosteroidéw lub synowektomig. IDSA nie
zaleca stosowania w leczeniu migdzy innymi:
metronidazolu, wankomycyny, cholestyrami-
ny ani specyficznej suplementacji diety, nie
dopuszcza takze leczenia skojarzonego i tera-
pii dlugoterminowe;j [12].

Wytyczne ILADS

Zalecenia  badaczy  zgrupowanych
w ILADS znacznie r6znig si¢ od wytycznych
IDSA. ILADS podkresla, ze niewlasciwie le-
czona infekcja B. burgdorferi ma tendencje do
nawracania, przechodzenia w faz¢ przewlekla
i staje si¢ oporna na leczenie, stad konieczne
jest stosowanie agresywnej terapii od momen-
tu wniknigcia kretka do organizmu cztowieka.
Ze wzgledu na mozliwe skutki zdrowotne
przewleklej boreliozy wskazane jest podjecie
leczenia juz przy wysoce prawdopodobnym
podejrzeniu choroby. Wg dr. Burrascano, jed-
nego z tworcow wytycznych, prawdopodo-
bienstwo infekcji jest duze, jesli kleszcz »
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» pochodzit z obszardw endemicznych, tkwit
w ciele kilka godzin, byt wypemiony krwia
lub nie zostat usuniety w catosci. W takich sy-
tuacjach konieczne jest leczenie doustnym an-
tybiotykiem przez 28 dni [4].

W przypadku rozpoznanej boreliozy czas
trwania terapii nie powinien by¢ ustalany od-
goérnie (na np. 28 dni proponowane przez
IDSA), ale raczej zalezny od odpowiedzi kli-
nicznej. Preparat antybiotykowy oraz drogg
jego podania nalezy dobierac z jednej strony
biorac pod uwage stopien cigzkosci choroby,
azdrugiej —stan kliniczny pacjenta, jego wiek
i ewentualne alergie, inne schorzenia i stoso-
wane leczenie oraz tolerancj¢ mozliwych
skutkdéw ubocznych, dane epidemiologiczne,
koszt terapii i inne czynniki. Zazwyczaj tera-
pig rozpoczyna si¢ od preparatu doustnego.

Do doustnych antybiotykow I rzutu zali-
czono amoksycyling, azytromycyne, cefurok-
sym, klarytromycyne, doksycykling i tetracy-
kling. Antybiotyki dozylne nalezy zastosowac
w przypadku przewleklej, nawrotowej i opor-
nej na leczenie boreliozy oraz w leczeniu wy-
branych manifestacji, takich jak boreliozowe
zapalenie opon moézgowych czy zapalenie sta-
wow. Do niedawna dozylnie stosowano wy-
tacznie ceftriakson, cefotaksym i penicyling,
ostatnio udowodniono tez skutecznos¢ imi-
penemu, azytromycyny i doksycykliny.
Ostatnia droga podawania antybiotykow,
stosowang wylacznie w przypadku pacjen-
tow z licznymi nawrotami po terapii doustnej
i dozylnej, jest podaz domigsniowa prepara-
tu benzylopenicyliny.

W momencie gdy monoterapia nie przy-
niosta efektu, szczegolnie w leczeniu wybra-
nych manifestacji przewlekltej i nawrotowe;j
boreliozy, podaje si¢ terapi¢ skojarzona.
Dawki antybiotykow wg znacznej czgsci ba-
dan klinicznych powinny by¢ wyzsze od
standardowych, np. 300400 mg doksycykli-
ny na dobg. Leczenie powinno si¢ kontynu-
owac przez pewien czas po catkowitym ustg-
pieniu objawdw. Praktyka konczenia leczenia
mimo braku ustgpienia objawdéw u chorych
z przewlektq borelioza nie jest juz zalecana.

Pomimo wtasciwego leczenia, borelioza
ma tendencje do nawracania, dlatego cho-
rzy powinni pozostawa¢ pod stala obser-
wacja. Ze wzgledu na duze ryzyko prze-
trwatej infekcji, stosowanie kortykostero-
idow nie jest zalecane [5].

Protokét Marshalla

Osobna kwesti¢ w tematyce terapii borelio-
zy stanowi tzw. protokét Marshalla. Jest to
schemat leczniczy, opracowany przez zespot
naukowcow pod kierownictwem Trevora
Marshalla, stuzacy do leczenia chordb, ktore
cechuje odpowiedz immunologiczna typu
Th1l. Wg dr. Marshalla, u podtoza tych choréb
lezg infekcje bakteriami pozbawionymi $cia-
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ny komorkowej i zdolnymi do przezycia we-
wnatrz leukocytow fagocytujacych, a jako ze
niektore postacie morfologiczne Borrelia
burgdorferi rowniez nie posiadajq Sciany i pa-
sozytujg wewnatrzkomdrkowo, protokot
Marshalla zaczat by¢ stosowany w leczeniu
boreliozy.

Schemat sktada si¢ z 3 faz. W pierwszej
stosuje si¢ bloker receptora angiotensyny Il
(olmesartan) oraz antybiotyk (minocykling),
ponadto konieczne jest unikanie stofica i wita-
miny D. W trakcie kolejnych faz przyjmuje
sie r6zne kombinacje dodatkowych antybioty-
kow. Naukowcey z grupy dr. Marshalla prowa-
dza internetowe forum, za pomocg ktorego
przekazuja zainteresowanym pacjentom
szczegOly terapii. Niestety, weiaz brak jest ba-
dan klinicznych weryfikujacych skuteczno$¢
protokotu, co w zasadzie uniemozliwia odnie-
sienie si¢ do niego w sposob naukowy. Ostat-
nio jednak dr Marshall opublikowat pojedyn-
cze prace na temat podstaw immunologicz-
nych swojego protokotu, co potwierdza na-
ukowy charakter dziatalnosci grupy i pozwala
mie¢ nadziej¢ na uzyskanie podpartych bada-
niami dowoddéw na skutecznos¢ dziatania
schematu [14].

Podsumowanie

Boreliozg jako jednostkg chorobowsa za-
czgto rozpoznawac stosunkowo niedawno, bo
dopiero w latach 70. XX wieku. Od tego mo-

mentu caly czas prowadzone sa intensywne
badania naukowe nad wyjasnieniem etiopato-
genezy i opracowaniem skutecznej terapii tej
choroby. Nadal jednak istnieje bardzo wiele
niewiadomych. Srodowiska lekarskie i na-
ukowe istotnie roznig si¢ w spojrzeniu na bo-
reliozg, co przeklada si¢ na konstruowane
przez specjalistow wytyczne diagnostyczno-
-terapeutyczne. Roznice te s tak duze, ze do-
chodzi do powstawania sprzecznych zalecen,
co wprowadza niepozadany chaos i rzutuje na
relacje pomigdzy lekarzem a pacjentem. Nale-
zy mie¢ nadziejg, ze wkrotce uda si¢ wyjasnic
obecne watpliwosci i bedzie mozliwe stwo-
rzenie jednolitych kryteriow diagnostyczno-
-terapeutycznych, pozwalajacych na pelne
wyleczenie pacjenta z infekeji B. burgdorferi
w kazdym stadium. m
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