
u ludzi. Dostępna jest też delecyjna żywa 
szczepionka z antygenami Chlamydophi-
la abortus, która wywołuje ronienie en-
zootyczne owiec (26).

Inaktywowane szczepionki zawiera-
jące Campylobacter jejuni wywołujący, 
podobnie jak salmonele, toksykoinfek-
cje pokarmowe człowieka nie okazały się 
skuteczne w szczepieniu drobiu w celu za-
pobiegania kampylobakteriozie człowie-
ka. Prace nad szczepionkami nowej gene-
racji są w toku.

W podsumowaniu warto zwrócić uwa-
gę, że z wielu względów, związanych przede 
wszystkim z właściwościami biologiczny-
mi bakterii i wirusów, odpowiedzialnymi 
za ich chorobotwórcze działanie i immu-
nogenność, efektywność dostępnych szcze-
pionek jest znacznie zróżnicowana. Istnieją 
zatem szczepionki, które cechują się bardzo 
wysoką skutecznością, jak np. szczepionki 
lapinizowane przeciwko pomorowi klasycz-
nemu świń czy też szczepionki przeciwko 
zakażeniom cirkowirusowym świń (PCV2) 
oraz przeciw księgosuszowi bydła. Są rów-
nież szczepionki, których wartość ochron-
na jest niższa i nie zawsze zadowalająca, 
np. szczepionki przeciwko PRRS, zakaże-
niom paciorkowcowym i dyzenterii świń. 
Znane są oprócz tego choroby, przeciwko 
którym, mimo wieloletnich badań, nie uda-
ło się opracować szczepionek, przykładem 
czego jest afrykański pomór świń.

Piśmiennictwo

 1. Truszczyński M., Pejsak Z.: Szczepionki nowej generacji. 
Medycyna Wet. 2006, 62, 855-859.

 2. Truszczyński M., Pejsak Z.: Strategia stosowania szcze-
pionek zależna od charakteru choroby zakaźnej. Medy-
cyna Wet. 2008, 64, 619-622.

 3. Truszczyński M.: Weterynaryjna profilaktyka zoonoz. 
Medycyna Wet. 2008, 64, 1363-1367.

 4. Smreczak M., Trębas P., Żmudziński J.F.: Wścieklizna 
w Polsce w 2006 r. Medycyna Wet. 2007, 64, 68-71.

 5. Truszczyński M., Pejsak Z.: Zwalczanie klasycznego po-
moru świń u dzików. Życie Wet. 2007, 82, 571-575.

 6. Truszczyński M., Pejsak Z.: Postęp w zwalczaniu klasycz-
nego pomoru świń. Medycyna Wet. 2008, 64, 127-131.

 7. Meeusen Els N.T., Walker J., Peters A., Pastoret P.-P., Jun-
gersen G.: Current status of veterinary vaccines. Clin. Mi-
crobiol. Rev. 2007, 20, 489-510.

 8. Pejsak Z., Truszczyński M.: Racjonalne stosowanie che-
mioterapeutyków w terapii i profilaktyce. Życie Wet. 2005, 
80, 642-645.

 9. Truszczyński M., Pejsak Z.: Wpływ stosowania u zwierząt 
antybiotyków na lekooporność bakterii chorobotwórczych 
dla człowieka. Medycyna Wet. 2006, 62, 1339-1343.

 10. Truszczyński M., Wijaszka T.: Zastąpienie listy A i B jed-
na lista chorób zgłaszanych do OIE. Medycyna Wet. 2005, 
61, 234-235.

 11. Wijaszka T., Truszczyński M.: Nowa lista chorób zgłasza-
nych do OIE. Medycyna Wet. 2006, 62, 1455.

 12. van Oirschot J.T., Kaashoek M.J., Rijsewijk F.A.: Advan-
ces in the development and evaluation of bovine herpe-
svirus 1 vaccines. Vet. Microbiol. 1996, 53, 43-54.

 13. Perrin B., Perrin M., Moussa A., Coudert M.: Evaluation 
of a commercial gE blocking ELISA test for detection of 
antibodies to infectious bovine rhinotracheitis virus. Vet. 
Rec. 1996, 138, 520.

 14. Schynts F., Baranowski E., Lemaire M., Thiry E.: A speci-
fic PCR to differentiate between gE negative vaccine and 
wildtype bovine herpesvirus type 1 strains. Vet. Micro-
biol. 1999, 66, 187-195.

 15. Pensaert M., Labarque G., Favoreel H., Nauwynck H.: Au-
jeszky’s disease vaccination and differentiation of vaccina-
ted from infected pigs. Dev. Biol. (Basel) 2004, 119, 243-254.

 16. Bouma A.: Determination of the effectiveness of Pseu-
dorabies marker vaccines in experiments and field trials. 
Biological 2005, 33, 241-245.

 17. Capua I., Marangon S.: Vaccination for avian influenza 
in Asia. Vaccine 2004, 22, 4137-4138.

 18. Blanchard P., Mahe D., Cariolet R., Keranflec’h A., Bau-
douard M.A., Cordioli P., Albina E., Jestin A.: Protection 
of swine against post-weaning multisystemic wasting syn-
drome (PMWS) by porcine circovirus type 2 (PCV2) pro-
teins. Vaccine 2003, 21, 4565-4575.

 19. Rupprecht C.E., Hanlon C.A., Slate D.: Oral vaccination of 
wildlife against rabies: opportunities and challenges in pre-
vention and control. Dev. Biol. (Basel) 2004, 119, 173-184.

 20. Slate D., Rupprecht C.E., Rooney J.A., Donovan D., Lein 
D.H., Chipman R.B.: Status of oral rabies vaccination in 
wild carnivores in the United States. Virus Res. 2005, 111, 
68-76.

 21. Brochier B., Kieny M.P., Costy F., Coppens P., Bauduin B., 
Lecocq J.P., Languet B., Chappuis G., Desmettre P., Afia-
demanyo K., Libois R., Pastoret P.-P.: Large-scale eradi-
cation of rabies using recombinant vaccinia-rabies vac-
cine. Nature 1991, 354, 520-522.

 22. Mackowiak M., Maki J., Motes-Kreimeyer L., Harbin T., 
Van Kampen K.: Vaccination of wildlife against rabies: 
successful use of a vectored vaccine obtained by recom-
binant technology. Adv. Vet. Med. 1999, 41, 571-583.

 23. Pastoret P.-P., Brochier B.: Epidemiology and control of 
fox rabies in Europe. Vaccine 1999, 17, 1750-1754.

 24. Pastoret P.-P., Jones P.: Veterinary vaccines for animal and 
public health. Dev. Biol. (Basel) 2004, 119, 15-29.

 25. Simard N., Lynogoy C., Funk V., Traxler G., La Patra S., 
Salonius K.: Research to market: meeting safety and ef-
fecacy requirements for a DNA vaccine used in Atlantic 
salmon. W: Olsen I., Gjøen (edit.): Proceedings of the In-
ternational Veterinary Vaccine and Diagnostics Confe-
rence, Oslo, Norway, Reprosentralen, University of Oslo, 
Norway. 2006, 46.

 26. Chalmers W.S., Simpson J., Lee S.J., Baxendale W.: Use of 
a live chlamydial vaccine to prevent ovine enzootic abor-
tion. Vet. Rec. 1997, 141, 63-67.

Prof. dr hab. Marian Truszczyński, Państwowy Instytut 
Weterynaryjny – Państwowy Instytut Badawczy, al. Par-
tyzantów 57, 24-100 Puławy, e-mail: mtruszcz@piwet.
pulawy.pl

Trudności w diagnostyce boreliozy 
u psów

Łukasz Adaszek, Marcin Kalinowski, Jacek Kutrzuba, Jerzy Ziętek, Stanisław 
Winiarczyk

z Katedry Epizootiologii i Kliniki Chorób Zakaźnych Wydziału Medycyny Weterynaryjnej 
w Lublinie

Borelioza (choroba z Lyme) jest ende-
micznie występującą, wielonarządową 

chorobą wywoływaną przez krętki z grupy 
Borrelia burgdorferi sensu lato, należące do 
rodziny Spirochetaceae (1, 2). Główną rolę 
w etiologii tej choroby u ludzi i zwierząt od-
grywają drobnoustroje z gatunków B. burg-
dorferi sensu stricto, B. garinii i B. afzelii. 
Przenoszone są one z osobnika na osobnika 

przez kleszcze z rodzaju Ixodes (3, 4, 5), któ-
rych głównym przedstawicielem w Europie 
jest Ixodes ricinus (6).

Najczęstszymi objawami klinicznymi 
stwierdzanymi w przebiegu boreliozy są: 
gorączka, apatia, zapalenie stawów (7), nie-
wydolność nerek (8, 9), zapalenie opon mó-
zgowych, mózgu i nerwów (10), a niekie-
dy także zapalenie mięśnia sercowego (11). 

Pomimo zakażenia, u psów nie zawsze do-
chodzi do rozwoju objawów klinicznych. 
Na terenach, gdzie borelioza występuje 
endemicznie objawy kliniczne stwierdza 
się tylko u 5–10%, spośród 75% seropozy-
tywnych zwierząt. Wytłumaczeniem tego 
może być fakt zakażenia psów niepatogen-
nymi szczepami zarazka lub zbyt małą jego 
ilością wprowadzoną do organizmu, przy 
sprawnie działających mechanizmach od-
pornościowych gospodarza (12).

Rozpoznanie boreliozy jest trudne. By móc 
je postawić, wymagane jest współistnienie 
przynajmniej czterech elementów, którymi są:
1)  typowe dla boreliozy objawy kli niczne,
2)  dodatnie miana przeciwciał przeciwko 

Borrelia w surowicy podejrzanych o za-
każenie zwierząt,

3)  kontakt zwierząt z kleszczami,
4)  pozytywna reakcja pacjenta na zasto-

sowane leczenie (12).
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Na przestrzeni ostatnich lat wzrosła 
znacznie częstotliwość rozpoznawania bo-
reliozy u ludzi i zwierząt. Można zaryzyko-
wać stwierdzenie, że stała się ona modną 
chorobą. W wielu przypadkach dochodzi 
jednak do zbyt pochopnego postawienia 
diagnozy, zwłaszcza jeżeli lekarze wete-
rynarii bezkrytycznie opierają się na do-
datnich wynikach badań laboratoryjnych, 
które bardzo często, jak wcześniej wspo-
mniano, uzyskiwane są w następstwie za-
każenia zwierząt niepatogennymi szczepa-
mi Borrelia lub innymi krętkami.

Celem tego artykułu jest przedstawie-
nie metod diagnostycznych używanych 
do rozpoznawania boreliozy, z uwzględ-
nieniem ich wad i zalet.

Wywiad i objawy kliniczne

Wywiad i obserwowane objawy kliniczne 
są pierwszymi elementami, które mogą na-
suwać podejrzenie boreliozy. Bardzo istot-
na jest znajomość sytuacji epizootycznej 
choroby na danym terenie. Jeżeli borelio-
za utrzymuje się stacjonarnie, ryzyko wy-
stąpienia choroby u zwierząt jest duże. 
Znacznie częściej występuje ona u osob-
ników zamieszkujących tereny leśne lub 
podmiejskie, lub przemieszczających się 
w takie rejony (13). Głównym rezerwuarem 
bakterii są ssaki leśne (sarny, jelenie, żubry, 
gryzonie), które same nie chorują, jednakże 
stanowią źródło zarazka dla kleszczy-wek-
torów zakażenia (14). Obecność tych paję-
czaków na powłokach ciała zwierzęcia lub 
niestosowanie profilaktyki przeciwklesz-
czowej są elementami, które należy mieć 
na uwadze w czasie przeprowadzaniu dia-
gnostyki różnicowej choroby.

Borelioza, w przeciwieństwie do innych 
chorób transmisyjnych, jak np. babeszjoza, 
nie jest chorobą sezonową. Co prawda do 
zakażenia zwierząt dochodzi w okresie ak-
tywności kleszczy, niemniej jednak okres 
jej inkubacji jest na tyle długi, że objawy 
kliniczne mogą wystąpić dopiero po kilku 
miesiącach od zakażenia. Najczęściej obej-
mują one zapalenia stawów z powstawa-
niem obrzęków, zapalenie tkanki podskór-
nej, skóry, a także zaburzenia nerwowe (12, 
13). Charakterystycznym objawem borelio-
zy, pojawiającym się krótko po zakażeniu 
jest rumień w miejscu ukąszenia psa przez 
kleszcza. Rumień w późniejszym okresie 
choroby może się przemieszczać na inne 
obszary ciała (rumień wędrujący). Często, 
ze względu na gęstą sierść zwierząt objaw 
ten jest jednak przeoczany (15).

W  przebiegu boreliozy nie stwier-
dza się charakterystycznych dla choro-
by zmian w badaniach hematologicznych 
i biochemicznych. W płynie mózgowo-
rdzeniowym, stawowym oraz w moczu 
można niekiedy wykazać obecność ko-
mórek zapalnych, wśród których na ogół 

przeważają neutrofile. Często w materiale 
tym stwierdza się także podwyższone stę-
żenie białka (16).

Badanie mikrobiologiczne

Standardowe techniki badania bakteriolo-
gicznego nie są stosowane w rozpoznawa-
niu boreliozy. Hodowla Borrelia jest trudna, 
wymaga użycia specjalnych podłoży (pod-
łoże Barbour-Stonner-Kelly’ego – BSK), 
a w przypadku uzyskania wzrostu bakterii 
ich identyfikacja oparta jest nie na ocenie 
morfologii komórki, lecz właściwościach 
biochemicznych drobnoustrojów, ewen-
tualnie na analizie ich DNA. Najlepszym 
materiałem, z którego izoluje się krętki są 
bioptaty skóry pobrane z miejsca ukąszenia 
przez kleszcza. W diagnostyce post mortem 
materiałem do badania mikrobiologiczne-
go mogą być mięśnie i ich powięzie, opony 
mózgowe, nadnercza, osierdzie oraz toreb-
ki stawowe. Warto podkreślić, różne wyma-
gania wzrostowe poszczególnych szczepów 
Borrelia, co powoduje, że w wielu przypad-
kach podłoże do hodowli określonego ga-
tunku drobnoustroju musi być odpowied-
nio dla niego przygotowane (17). Efekt jest 
taki, że standardowe badanie bakteriolo-
giczne wykonuje się najczęściej w celach 
naukowych i namnożenia bakterii celem 
poddawania ich dalszym analizom, nato-
miast do użytku klinicznego stosowane są 
testy serologiczne (13, 18, 19, 20).

Badania serologiczne

Najczęściej w diagnostyce serologicznej 
boreliozy stosowane są test ELISA (ryc. 1) 
oraz odczyn immunofluorescencji pośred-
niej (20). Ponieważ antygen do wspomnia-
nych testów przygotowywany jest w róż-
ny sposób i brak ujednoliconej procedu-
ry otrzymywania go, wyniki badań różnią 
się w zależności od laboratorium. Potwier-
dzeniem tego jest fakt, że wyniki badań se-
rologicznych w kierunku boreliozy ozna-
czonych próbek surowic przeprowadzone 

w 10 różnych komercyjnych laboratoriach 
wykazały ich zgodność tylko w 53% (21).

Kolejną wadą testów serologicznych jest 
to, iż jako antygen używane są całe komórki 
Borrelia. Powoduje to niebezpieczeństwo 
uzyskania wyników fałszywie dodatnich, 
w przypadku badania próbek surowic po-
branych od zwierząt, które miały kontakt 
z podobnymi do Borrelia pod względem 
antygenowym krętkami, jak np. Leptospi-
ra (18, 22, 23). Ponadto u ludzi stwierdzo-
no występowanie dodatnich reakcji w tych 
testach w przypadku badania osób z cho-
robami autoimmunologicznymi, reumato-
idalnym zapaleniem stawów, kiłą, a także 
z chorobami przyzębia. Rzadko kiedy w ba-
daniach tych uzyskiwane są natomiast wy-
niki fałszywie negatywne.

Difficulties in diagnostic of canine borreliosis

Adaszek Ł., Kalinowski M., Kutrzuba J., Ziętek J., 
Winiarczyk S., Department of Epizootiology and 
Clinic of Infectious Diseases, Faculty of Veterinary 
Medicine, University of Life Sciences in Lublin

Lyme disease (borreliosis), in dogs is a systemic disease 
with polyarthritis, caused by spiral Gram negative bacte-
ria Borrelia burgdorferi belonging to Spirochetaceae. The 
disease is acute, often recurrent and the causative agent 
is transmitted by ticks Ixodes spp. Standard diagnostic 
approach is rather difficult since it is based on simulta-
neous occurrence of: 1/ characteristic clinical findings, 
2/ presence of antibody against B.burgdorferi, 3/ an 
evidence that dog was exposed to ticks and 4/ positive 
response to antibiotic therapy. Routine bacteriological 
examination often cannot demonstrate B.burgdorferi 
and the organisms grow poorly due to the very small 
number of bacteria in the host. Better results are ob-
tained if fluorescent antibody technique is applied for 
microscopic examination. The aim of this article was 
to present and discuss advantages and disadvantag-
es of various laboratory methods that can be used in 
Lyme disease diagnosis in dog.

Keywords: Borrelia burgdorferi, diagnosis, dogs.

Ryc. 1. Dodatnie wyniki testu ELISA dla surowic psów, z użyciem jako antygenów całych komórek B. afzelii
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Po zakażeniu bakteriami Borrelia mia-
no przeciwciał IgG narasta powoli i w te-
ście ELISA przeciwciała te mogą być wy-
kazane dopiero po 4–6 tygodniach od za-
każenia, a najwyższy ich poziom stwierdza 
się dopiero po około 3 miesiącach. Prze-
ciwciała na wykrywalnym poziomie utrzy-
mują się w organizmie psa przez około rok 
(16). Tak długi czas narastania przeciwciał 
IgG w surowicy powoduje, że testy serolo-
giczne nie nadają się do wczesnej diagno-
styki choroby, chociaż u zwierząt zakaża-
nych doświadczalnie podwyższone miano 
przeciwciał wykazywano nim rozwinę-
ły się objawy kulawizny (7). Podwyższony 
poziom przeciwciał IgG może być dowo-
dem na kontakt z zarazkiem w przeszło-
ści, skutkiem czego badanie serologiczne 
ma wartość diagnostyczną tylko w przy-
padku badania pary surowic pobranych 
w odstępie 3-tygodniowym. Wzrost miana 
przeciwciał w próbkach pomiędzy jednym 
a drugim pobraniem wskazuje na świeże 
zakażenie, podczas gdy utrzymywanie się 
stałego, podwyższonego poziomu prze-
ciwciał przemawia za dawnym kontaktem 
z patogenem. Pewnym rozwiązaniem tego 
problemu mogłoby być jednoczesne ba-
danie w surowicy krwi poziomu przeciw-
ciał klas IgG i IgM. Obecność przeciwciał 
IgM w organizmie doświadczalnie zakażo-
nych zwierząt stwierdzano wcześniej ani-
żeli przeciwciał IgG i utrzymywały się na 
poziomie wykrywalnym przez 2 miesiące 
od zakażenia. W przypadku zakażenia na-
turalnego okres ich utrzymywania się w su-
rowicy krwi jest jednak dłuższy, nawet kil-
ka miesięcy, w związku z czym wykazanie 
nawet tej klasy immunoglobulin nie prze-
sądza o tym, że mamy do czynienia z wcze-
snym zakażeniem (16, 24).

Kolejnym czynnikiem utrudniającym 
diagnostykę serologiczną boreliozy jest 
brak rozróżnienia testami ELISA i IF za-
każenia naturalnego od szczepienia. Osob-
niki poddane wakcynacji reagują dodatnio 
w tych badaniach, przy czym poziom prze-
ciwciał w ich organizmie maleje z czasem 
upływającym od zaszczepienia (16). Z kolei 
poziom przeciwciał w surowicy osobników 

zakażonych maleje wraz z podjęciem an-
tybiotykoterapii.

W związku z możliwością wystąpienia 
reakcji krzyżowych (np. pomiędzy przeciw-
ciałami przeciwko innym krętkom a antyge-
nem Borrelia) zaleca się wykonanie powtór-
nego badania dodatnich w teście ELISA 
próbek surowic techniką immunoblottin-
gu. Pozwala ona na podniesienie swoistości 
oraz czułości badań serologicznych prze-
prowadzanych w kierunku choroby z Lyme 
(12, 20). Przeciwciała powstałe w organi-
zmie zwierząt zakażonych naturalnie reagu-
ją z odmiennymi białkami Borrelia, aniżeli 
przeciwciała powstałe w następstwie szcze-
pienia. Technika imunoblottingu, bazując 
na zdolności wiązania się przeciwciał ze ści-
śle określonymi antygenami krętków, po-
zwala także na odróżnienie zakażeń Bor-
relia od zakażeń powstałych na tle innych 
przedstawicieli Spirochetacea. Przeciwcia-
ła powstałe w wyniku naturalnego zakaże-
nia B. burgdorferi reagują z białkami bak-
terii o masie 22 kDa (OspC), 39 kDa (p39) 
i 41 kDa (białko flageliny). Z kolei u psów 
szczepionych stwierdzono nasilone reakcję 
przeciwciał z białkami bakterii o masie 31 
kDa (OspĄ) i 34 kDa (OspB), których nie 
spotyka się w przypadku badania surowic 
pochodzących od psów zakażonych natu-
ralnie. Na tej podstawie można przypusz-
czać, że opracowanie testów ELISA, do 
których jako antygenu używa się oczysz-
czonych białek OspA i OspB ułatwiłoby 
odróżnienie zwierząt szczepionych od tych 
z naturalnym zakażeniem.

Ekspresja białka OspC zachodzi jedynie 
w organizmie stałocieplnym. Nie stwierdza 
się go u bakterii izolowanych z kleszczy lub 
uzyskanych z hodowli in vitro. Wykorzysta-
nie tego antygenu w teście ELISA pozwala 
uwiarygodnić diagnostykę choroby (16).

Potwierdzeniem konieczności dodat-
kowego badania surowic dodatnich w te-
ście ELISA techniką immunoblottingu są 
wyniki badań własnych prowadzonych na 
koniach, bydle, świniach i psach. Wskazują 
one, że wiele z próbek pozytywnych w te-
ście ELISA, w którym jako antygenu uży-
to pełnych komórek Borrelia, nie reaguje 

z pojedynczymi antygenami krętków. Ba-
dając 25 surowic końskich, w których te-
stem ELISA wykazano obecność przeciw-
ciała dla krętków, techniką Western blott, 
obecność swoistych przeciwciał dla Bor-
relia potwierdzono jedynie w 15 próbkach 
(60%). W przypadku krów obecność prze-
ciwciał techniką immunoblottingu potwier-
dzono w 5 z 6 próbek surowic dodatnich 
w teście ELISA (83,3%; 19). W innych ba-
daniach prowadzonych na bydle i świniach 
zgodność wyników testu ELISA z Western 
blott wynosiła 61,54% w grupie bydła i 20% 
w grupie świń (18). Tylko w  jednym do-
świadczeniu prowadzonym na psach (20) 
wyniki obu testów pokrywały się w stu pro-
centach, co nie jest jednak regułą.

Na rynku produktów weterynaryjnych 
dostępne są szybkie zestawy diagnostycz-
ne pozwalające na wykazanie w organizmie 
podejrzanego psa przeciwciał dla Borre-
lia. Przykładem takiego zestawu może być 
SNAP 3Dx firmy IDEXX (ryc. 2). Obok wy-
kazania przeciwciał przeciwko krętko ze-
stawy te pozwalają na jednoczesne wykry-
wanie przeciwciał przeciwko Ehrlichia ca-
nis oraz antygenu Dirofilaria immitis. Jak 
podaje producent, czułość testów dla B. 
burgdorferi wynosi 92%, a jego swoistość 
100%, jednak, jak wykazują obserwacje wła-
sne, ich skuteczność w wykrywaniu zaka-
żeń wczesnych u psów jest raczej niska.

Badania molekularne

Skuteczną metodą w rozpoznawaniu zaka-
żeń na tle Borrelia wydaje się łańcuchowa 
reakcja polimerazy (PCR). Jednak i ten test 
nie jest pozbawiony wad, a wyniki fałszy-
wie ujemne spotykane są stosunkowo czę-
sto. Zasadą testu jest amplifikacja, czyli na-
mnożenie fragmentów bakteryjnego DNA 
wyizolowanego z tkanek zakażonego zwie-
rzęcia do ilości kilku milionów kopii. Na-
mnożeniu ulega nie całkowite DNA Borre-
lia, lecz jego odcinek ograniczony krótkim 
sekwencjami nukleotydowymi (startera-
mi). Startery mogą być zaprojektowane dla 
konserwatywnego genu rodzaju Borrelia, 
skutkiem czego, jeżeli dojdzie do zakażenia 
psa niepatogenymi krętkami, wynik reakcji 
PCR będzie także dodatni. Aby ominąć tę 
nieprawidłowość, reakcję łańcuchowej po-
limerazy można przeprowadzać dwuetapo-
wo. W pierwszym etapie amplifikację DNA 
przeprowadza się z użyciem starterów kom-
plementarnych do konserwatywnego genu 
dla całego rodzaju Borrelia. W przypadku 
uzyskania dodatnich wyników w drugim 
etapie wykonuje się amplifikację z uży-
ciem starterów gatunkowo swoistych. Ce-
lem ustalenia gatunku krętków możliwe 
jest także przeprowadzenie analizy sekwen-
cji nukleotydowej produktów amplifikacji.

Jak wspomniano, wadą PCR jest moż-
liwość uzyskania wyników fałszywie 

Ryc. 2. Dodatni wynik testu SNAP 3Dx (IDEXX) w kierunku boreliozy
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ujemnych. Mogą być one spowodowane 
zanieczyszczeniem badanej próbki oraz 
nieodpowiednio dobranym materiałem 
do badania. Najczęściej używanym ma-
teriałem, z którego izolowane jest bakte-
ryjne DNA jest krew. Zaznaczyć jednak 
należy, iż krętki we krwi występują tylko 
w okresie bakteriemii. Jeżeli drobnoustro-
je umiejscowią się w układzie nerwowym 
lub w stawach, badanie krwi metodą PCR 
może dać wynik ujemny.

Wyniki fałszywie dodatnie mogą być 
następstwem utrzymywania się w  tkan-
kach zakażonych zwierząt po antybioty-
koterapii fragmentów DNA bakterii, któ-
re mogą zostać wykryte badaniem PCR. 
Dużą wadą łańcuchowej reakcji polime-
razy jest więc brak odróżnienia drobno-
ustrojów żywych od martwych.

Podsumowanie

Reasumując, należy stwierdzić, iż brak do-
skonałej metody rozpoznawania choroby 
z Lyme u zwierząt. Schemat postępowa-
nia diagnostycznego, jaki przyjęto w Kli-
nice Chorób Zakaźnych Wydziału Medy-
cyny Weterynaryjnej w Lublinie, obejmu-
je następujące elementy.
1.  W przypadku jeżeli na powierzchni ciała 

psa stwierdzone zostaną kleszcze, nale-
ży je usunąć i poddać badaniu moleku-
larnemu metodą PCR, z jednoczesnym 
badaniem krwi psa w kierunku borelio-
zy. Gdy w tkankach pajęczaka wykazane 
zostanie DNA krętków, niezależnie od 
ich gatunku oraz od tego czy pies zdra-
dza lub nie objawy chorobowe, zwierzę 
zostaje poddane trzytygodniowej tera-
pii tetracyklinami, po której ponownie 
wykonywane jest badanie PCR krwi.

2.  W przypadku gdy na powłokach ciała 
nie stwierdza się pajęczaków, a zwie-
rzę zdradza objawy kliniczne choroby, 
przeprowadzone zostają jednocześnie 
badania serologiczne oraz molekularne 
(materiał mogą stanowić: krew, biopta-
ty skóry, płyny stawowy lub mózgowy). 
W przypadku potwierdzenia obecności 
DNA krętków w tkankach zwierzęcia 
podjęta zostaje terapia za pomocą te-
tracyklin. Przy ujemnym wyniku reakcji 
PCR, a dodatnim wyniku testu ELISA, 
próbki surowic poddawane są dodatko-
wo badaniu Western blott. Uzyskanie 
dodatnich wyników w obu badaniach 
serologicznych wskazuje na zakażenie 
krętkami Borrelia burgdorferi.
Oprócz opisanych powyżej niedosko-

nałości technik rozpoznawania boreliozy, 
wadą ich są dosyć wysokie koszty badania, 
które w wielu przypadkach decydują o tym, 
iż właściciele zwierząt odstępują od ich 
przeprowadzenia i decydują się na posta-
wienie rozpoznania poprzez skuteczność 
leczenia za pomocą tetracyklin.
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