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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 zachorowaƒ u dzieci, przypominajàce swoim przebiegiem m∏odzieƒcze
reumatoidalne zapalenie stawów (1). U osób doros∏ych choroba obejmowa∏a nie tylko uk∏ad
narzàdów ruchu, ale obserwowano tak˝e zmiany na skórze, objawy zaburzeƒ ze strony serca
oraz uk∏adu nerwowego (2). W 1977 r. stwierdzono, ˝e przenosicielem choroby jest kleszcz
jeleni Ixodes dammini (3, 4), a w 1982 r. Burgdorfer wyizolowa∏ kr´tka z jelita Êrodkowego
kleszczy pochodzàcych z terenów, gdzie stwierdzano opisane przypadki. Kr´tek ten zosta∏
nazwany od nazwiska odkrywcy – Borrelia burgdorferi. Chorob´ wywo∏ywanà przez nowo
odkrytego kr´tka nazwano boreliozà lub chorobà z Lyme-Lyme disease (3). 

Borrelia burgdorferi jest kr´tkiem nale˝àcym do rodziny Spirochaetaceae, rodzaju Borrelia,
majàcym kszta∏t nieregularnych spirali o d∏ugoÊci 3–20 µm i Êrednicy 0,2–0,5 µm. Komórka
kr´tka zbudowana jest z protoplazmatycznego cylindra zawierajàcego organelle komórkowe,
który otacza b∏ona cytoplazmatyczna i Êciana komórkowa. Zewn´trznà cz´Êç komórki stanowi
b∏ona pokryta warstwà mukoidu. Pomi´dzy cylindrem plazmatycznym a b∏onà zewn´trznà
znajduje si´ przestrzeƒ periplazmatyczna (5,6).
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Borelie poruszajà si´ ruchem rotacyjnym za pomocà organu lokomocyjnego – p´czka
15–20 rz´sek, które przymocowane subterminalnie do cia∏a komórki przebiegajà w przestrzeni
periplazmatycznej, wzd∏u˝ osi d∏ugiej komórki (7). Gatunki kr´tków nale˝àce do rodzaju Borrelia
majà zarówno b∏on´ falujàcà, jak i b∏on´ zewn´trznà. Optymalna temperatura wzrostu kr´tków
waha si´ w granicach 28–30°C. Podzia∏y komórki dokonujà si´ co 12–24 godziny.

Najwi´cej zachorowaƒ na borelioz´ u ludzi i zwierzàt stwierdzono w USA, gdzie zarejestrowano
jà we wszystkich stanach. Znacznie rzadziej zachorowania stwierdza si´ na Dalekim Wschodzie
(Japonia, Chiny), w Afryce Zachodniej, Ameryce Po∏udniowej i Australii. W Europie choroba
jest notowana niemal we wszystkich krajach, w tym tak˝e w Polsce (8).

W Europie g∏ównym przenosicielem Borrelia burgdorferi jest kleszcz Ixodes ricinus (9, 10, 11).
W transmisji kr´tka mogà braç udzia∏ tak˝e inne gatunki kleszczy z rodziny Ixodes: I. persulcatus
i I. hexagonus. Kleszcze te ˝erujà na zwierz´tach w ka˝dym ze swoich trzech stadiów
rozwojowych (larwa, nimfa i postaç doros∏a). Do przeniesienia kr´tka Borrelia burgdorferi
dochodzi za poÊrednictwem Êliny kleszcza podczas ukàszenia ˝ywiciela. Jakkolwiek
przenosicielem kr´tka mo˝e byç ka˝de z trzech stadiów rozwojowych, to jednak najwi´ksze
znaczenie przypisuje si´ agresywnej nimfie (12). Szansa zaka˝enia jest wi´ksza w miar´
przed∏u˝ania si´ czasu kontaktu kleszcza z ˝ywicielem, co powinno trwaç co najmniej
24 godziny (13).

AktywnoÊç biologiczna kleszczy zale˝y od warunków klimatycznych. Do rozwoju wymagajà
one wysokiej temperatury i wilgotnoÊci. Ochronnà rol´ przed ich wysuszeniem spe∏nia Êció∏ka.
W Szwecji wykazano, ˝e najwi´cej postaci rozwojowych kleszczy ssàcych krew wyst´puje
od kwietnia do czerwca oraz od sierpnia do listopada, co oznacza, ˝e sà to okresy najwi´kszego
ryzyka zaka˝enia ludzi i zwierzàt (12). Wi´kszoÊç przypadków zaka˝eƒ zarówno u ludzi,
jak i psów, przypada od maja do czerwca, a wi´c w czasie pobierania krwi przez nimfy.

Kleszcze z gatunku Ixodes ricinus mogà paso˝ytowaç na wielu ró˝nych gatunkach zwierzàt,
w tym 148 gatunkach ssaków, 149 ptaków i 20 gadów. Nie wszystkie z tych zwierzàt sà
jednakowo wra˝liwe na zaka˝enie Borrelia burgdorferi. Wa˝nymi rezerwuarami kr´tków jest tylko
kilka gatunków, jak np.: ma∏e gryzonie (myszy z rodzajów Peromyscus i Apodemus) oraz króliki
(3, 14, 15), niektóre du˝e ssaki (jelenie, sarny; 2, 9, 16), a tak˝e ró˝ne gatunki ptaków, które
podczas swoich w´drówek przenoszà zaka˝one kleszcze nawet na znaczne odleg∏oÊci (9, 17). 

Wektorami dla Borrelia burgdorferi, poza kleszczami, mogà byç tak˝e inne stawonogi, np.
komary i muchy koƒskie, jednak nie odgrywajà one wa˝niejszej roli epidemiologicznej z uwagi
na ograniczony czas prze˝ywania kr´tków w ich organizmie (3, 18).

Z krajowych badaƒ serologicznych prowadzonych od 1992 r. w Paƒstwowym Zak∏adzie
Higieny wynika, ˝e przypadki boreliozy u ludzi wyst´pujà na terenie ca∏ego kraju, w tym
zarówno Êwie˝e zaka˝enia (charakteryzujàce si´ rumieniem w´drujàcym), jak i przewlek∏e
z zaburzeniami neurologicznymi oraz zmianami w stawach. Opisane w 1987 r. pierwsze
przypadki choroby w Polsce pochodzi∏y z cz´Êci pó∏nocno-zachodniej kraju (19). Nast´pne
by∏y rejestrowane w regionie bia∏owieskim (20), a w 1991 r. w rejonie Pi∏y (21). Przeciwcia∏a
przeciwko boreliom stwierdzano tak˝e w surowicach ludzi zamieszkujàcych tereny Bieszczad
i Karkonoszy (22) oraz inne obszary kraju (23). 

Najbardziej charakterystycznym wczesnym objawem boreliozy u ludzi jest rumieƒ w´drujàcy
– erythema migrans (24, 25, 26, 27, 28). Objaw ten jednak nie wyst´puje u wszystkich chorych
(2, 24, 29). Rumieƒ pojawia si´ zwykle trzeciego dnia po ukàszeniu przez kleszcza zaka˝onego
kr´tkiem B. burgdorferi i utrzymuje si´ do 30 dni. Cz´sto przekszta∏ca si´ w odÊrodkowo
rozprzestrzeniajàcà si´ plam´ rumieniowà. U pacjentów wyst´pujà objawy ogólne: goràczka,
ból g∏owy, szyi i mi´Êni oraz nudnoÊci (30). Rumieƒ, nawet u pacjentów nie leczonych, ust´puje
w ciàgu kilku tygodni. U 15–20% chorych wyst´pujà zmiany w obr´bie oÊrodkowego uk∏adu
nerwowego, z których najcz´stszym jest limfocytarne zapalenie opon mózgowo-rdzeniowych.
Cz´sto stwierdza si´ pora˝enie nerwu twarzowego. Po mniej wi´cej 6 miesiàcach od wystàpienia
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pierwszych objawów klinicznych, u oko∏o 60% chorych wyst´puje asymetryczne zapalenie
stawów (2). Zaka˝enie kr´tkiem mo˝e doprowadziç do zniszczenia chrzàstek stawowych.
U 4–8% pacjentów wyst´pujà objawy ze strony serca (blok przedsionkowo-komorowy).
U niektórych chorych w póênym stadium choroby pojawiajà si´ objawy uszkodzenia uk∏adu
nerwowego zwiàzane z post´pujàcà demielinizacjà w∏ókien nerwowych (2,51). Ponadto mogà
wystàpiç zmiany zanikowe skóry w postaci przewlek∏ego zanikowego zapalenia skóry koƒczyn
(acrodermatitis chronica atrophicans).

Na podstawie objawów i przebiegu klinicznego boreliozy u ludzi mo˝na rozró˝niç trzy g∏ówne
stadia kliniczne choroby, które cz´sto sà trudne do odró˝nienia.

Okres pierwszy trwa oko∏o 30 dni po ukàszeniu. Wyst´pujà wówczas objawy ogólne:
goràczka, uczucie zm´czenia, dreszcze, bóle g∏owy i stawowe. U wi´kszoÊci chorych rozwija
si´ rumieƒ. Po up∏ywie kilku dni lub tygodni na skórze, niezale˝nie od miejsca ukàszenia,
mogà wystàpiç wieloogniskowe zmiany w postaci koncentrycznych rumieni (rumieƒ w´drujàcy).
Innymi zmianami skórnymi w tym okresie choroby mogà byç: pokrzywka oraz objawy majàce
postaç rumienia guzowatego (erythema nodosum) i zmiany o charakterze guzowatym o cechach
histologicznych rzekomego ch∏oniaka (lymphocytoma, lymphadenosis benigna cutis). 

Okres drugi rozpoczyna si´ po up∏ywie kilku tygodni lub miesi´cy po zaka˝eniu. Dominujà
w nim objawy ze strony oÊrodkowego uk∏adu nerwowego oraz uk∏adu krà˝enia. Zaburzenia
ze strony uk∏adu nerwowego obserwowano u oko∏o 15% chorych nie leczonych. Sà one
konsekwencjà wyst´pujàcego w przebiegu boreliozy zapalenia nerwów czaszkowych,
zapalenia korzeni nerwowych (radiculitis) oraz mózgu i opon mózgowo-rdzeniowych
(meningoencephalitis). W p∏ynie mózgowo-rdzeniowym stwierdzano pleocytoz´ i przeciwcia∏a
klasy IgM skierowane przeciwko B. burgdorferi, które mogà byç wykrywalne równie˝
w przypadkach ujemnego wyniku badania surowic (33).

U oko∏o 8% chorych wyst´pujà zaburzenia ze strony krà˝enia. Objawy sà zwykle s∏abo
nasilone, choç mogà tak˝e byç gwa∏towne. Najcz´Êciej obserwuje si´: blok przedsionkowo-
komorowy, zapalenie mi´Ênia sercowego oraz niewydolnoÊç lewokomorowà. Objawy ze strony
narzàdu wzroku mogà rozwijaç si´ w ka˝dym okresie choroby. Najcz´Êciej stwierdza si´
zapalenie spojówek (coniunctivitis), zapalenie t´czówki (iritis), zapalenie t´czówki i cia∏a
rz´skowego (iridocyclitis), zaçm´ oraz zanik nerwu wzrokowego. Zmiany te sà odwracalne przy
zastosowaniu w odpowiednim czasie terapii antybiotykowej. W rzadkich przypadkach mo˝e
dojÊç do ca∏kowitego zapalenia ga∏ki ocznej (panophthalmitis) z nast´powà Êlepotà.

Okres trzeci rozwija si´ w ciàgu kilku miesi´cy, a nawet lat od chwili zaka˝enia i obejmuje
m.in. przewlek∏e zapalenie stawów, wyst´pujàce u oko∏o 60% nie leczonych chorych.
Zazwyczaj dotyczy ono du˝ych stawów, szczególnie kolanowych. Manifestacjà skórnà choroby
w tym okresie mogà byç: przewlek∏e zanikowe zapalenie skóry koƒczyn (acrodermatitis
chronica atrophicans), ∏agodny rozrost limfocytarny w skórze (lymphadenosis benigna cutis)
oraz limfocytarne nacieki skóry (infiltratio lymphocytica cutis).

Pierwsze przypadki boreliozy u psów zosta∏y opisane w USA (34, 35). W 1983 r. badaniami
w kierunku boreliozy obj´to psy pochodzàce z endemicznego okr´gu Lyme. U zwierzàt
ukàszonych przez kleszcze obserwowano podwy˝szenie temperatury cia∏a, asymetryczne
zapalenia stawów, najcz´Êciej nadgarstkowych, ∏okciowych i barkowych. W 1985 r. Kornblatt
i wsp. (36) wyizolowali B. burgdorferi z p∏ynu maziowego pobranego ze stawów chorych
zwierzàt. Kulawizna u badanych psów mia∏a charakter nawrotowy, z przerwami trwajàcymi
nawet do kilkunastu miesi´cy. U psów, u których objawy chorobowe wskazywa∏y na borelioz´,
stwierdzano wysokie miana przeciwcia∏ przeciwko Borrelia burgdorferi: 512–16 384 (37).
U psów klinicznie zdrowych miano przeciwcia∏ wynosi∏o od 8 do 285 (34, 35). U psów
zaka˝onych B. burgdorferi, u których wykrywano przeciwcia∏a swoiste dla kr´tka, stwierdzano
ponadto zapalenia mi´Ênia sercowego, z blokiem serca oraz stany zapalne nerek. Zmiany
zapalne mi´Ênia sercowego potwierdzono badaniami histopatologicznymi, w których
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wykazano nacieki komórkowe sk∏adajàce si´ z neutrofilów, makrofagów, limfocytów i komórek
plazmatycznych (38). W Europie chorob´ z Lyme u psów stwierdzono w Belgii (39),
Niemczech (40), Austrii (41), W∏oszech (42), Hiszpanii (43), Bu∏garii (44) oraz Japonii (45).

W Polsce badania nad wyst´powaniem u psów przeciwcia∏ swoistych dla Borrelia burgdorferi
zosta∏y zapoczàtkowane w Wojskowym Instytucie Higieny i Epidemiologii w Pu∏awach, który do
1996 r. by∏ jedynym w kraju oÊrodkiem prowadzàcym badania nad boreliozà u tego gatunku
zwierzàt.

Wi´kszoÊç przypadków boreliozy u psów przebiega w postaci podklinicznej, jakkolwiek
u zaka˝onych psów obserwowano podwy˝szenie temperatury cia∏a, brak apetytu, bolesnoÊç
i powi´kszenia w´z∏ów ch∏onnych, g∏ównie pachwinowych i pod∏opatkowych, obrz´k oraz
podwy˝szenie temperatury skóry w okolicy stawów (38). Po kilku dniach od zaka˝enia
mo˝e wystàpiç ostre zapalenie stawów (26, 46, 47, 48, 49, 50). Po ustàpieniu objawów,
po 2–4-tygodniowej przerwie, nast´powa∏ ich nawrót, obejmujàc tak˝e kolejne stawy (36,46,52).
U pacjentów nie leczonych stwierdza si´ niekiedy trwa∏e uszkodzenie chrzàstek stawowych (53)
oraz zmiany w nerkach (38, 54, 55). Sporadycznie notowane te˝ by∏y zaburzenia ze strony
oÊrodkowego uk∏adu nerwowego, zaburzenia ze strony serca (blok przedsionkowo-komorowy)
oraz zmiany zapalne nerek i p´cherza moczowego (38, 49, 55).

U psów rzadko obserwuje si´ wyst´powanie rumienia w´drujàcego, najprawdopodobniej
ze wzgl´du na pigmentacj´ skóry i g´stà okryw´ w∏osowà. U chorych psów jest cz´sto
obserwowana depresja oraz objawy przypominajàce zapalenie opon mózgowych (meningitis).
Rzadko wyst´puje zespó∏ zwyrodnienia mi´Êni oraz wczeÊniej opisane powi´kszenie w´z∏ów
ch∏onnych (56). 

Objawy kliniczne w przebiegu boreliozy u psów, podobnie jak u cz∏owieka, mogà wyst´powaç
w trzech postaciach. W pierwszej dotyczà uk∏adu mi´Êniowo-szkieletowego. Zwierz´ta nagle
wykazujà objawy bólu zwiàzane ze stanami zapalnymi stawów, wyst´puje u nich podwy˝szenie
temperatury cia∏a i brak apetytu. W drugiej postaci pojawia si´ nag∏a bolesnoÊç ca∏ego cia∏a,
depresja oraz podwy˝szenie temperatury, trudnoÊci w poruszaniu si´ i brak apetytu. Objawy te
przypominajàce zapalenie opon mózgowych sà zbli˝one do wyst´pujàcych u ludzi z postacià
nerwowà choroby z Lyme. Trzecia postaç charakteryzuje si´ wyst´powaniem okresowej
bolesnoÊci stawów, nieznacznà utratà apetytu oraz podwy˝szeniem temperatury cia∏a (46, 48).

W przypadku podejrzenia boreliozy nale˝y wykonaç badania laboratoryjne. Obecnie
stosowane sà metody biologii molekularnej (PCR, N-PCR) s∏u˝àce do wykrywania materia∏u
genetycznego kr´tka w materiale biologicznym lub pod∏o˝u wzrostowym BSK-H, izolacja
kr´tka, badania w mikroskopie z ciemnym polem, odczyn immunofluorescencji oraz metody
serologiczne umo˝liwiajàce wykrycie przeciwcia∏ swoistych dla Borrelia burgdorferi. 

W leczeniu boreliozy najcz´Êciej stosuje si´ d∏ugotrwa∏à antybiotykoterapi´ (przez 28 dni)
oraz niesteroidowe leki przeciwzapalne (57). 

Ryzyko zaka˝enia ludzi i psów kr´tkiem Borrelia burgdorferi zwi´ksza si´ podczas wycieczek
do lasu, przebywania w miejscach zalesionych, gdzie ekspozycja na kontakt z kleszczami jest
najwi´ksza. Post´pujàca urbanizacja i zaludnianie terenów zalesionych powoduje, ˝e w okolicach
domostw cz∏owieka cz´Êciej pojawiajà si´ gryzonie, stanowiàce rezerwuar kr´tka. W zwiàzku
z tym mo˝na przypuszczaç, ˝e zagro˝enie boreliozà si´ nasila. 
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