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Zoznam skratiek
BBK32 – fibronectin-binding lipoprotein on 

Borrelia burgdorferi

BSK medium – Barbour-Stoenner-Kelly medium

CXCL13 – chemokine (C-X-C motif) ligand 13 

(B-cell chemoattractant)

DbpA – decorin-binding protein A

EM – erythema migrans 

ELISA – enzyme-linked imunosorbent assay

Osp – oligodendrocyte specific protein

PCR – polymerase chain reaction

SIADH – syndrome of inappropriate antidiuretic 

hormone secretion

VlsE – variable surface antigen

Úvod
Lymeská borelióza je antropozoonóza, roz-

šírená v miernom pásme severnej pologule, 

vyvolaná spirochétou Borrelia burgdorferi sensu 

lato. V súčasnej dobe patrí medzi najčastejšie sa 

vyskytujúce neuroinfekcie. Jej incidencia má na 

našom území cyklický charakter a v poslednom 

desaťročí predstavovala na Slovensku 12,7 prí -

padov/100 000 obyvateľov ročne s typickým 

sezónnym maximom. Oblasti s najvyšším rizi-

kom výskytu ochorenia sú na Slovensku v okolí 

Banskej Štiavnice, Zvolena, Žiaru nad Hronom, 

Nového Mesta nad Váhom, Púchova a Bardejova 

(obrázok 1), v Česku je najviac hlásených prí-

padov v okresoch Frýdek-Místek a Příbram 

(obrázok 2). Údaje sú skreslené jednak neocho-

tou zodpovedných pracovníkov boreliózu hlásiť 

a jednak skutočnosťou, že sa často infikujú rekre-

anti a chalupári, ktorí majú trvalé bydlisko v iných 

okresoch. Podľa Centra pre kontrolu a prevenciu 

chorôb (U. S. CDCP) zostáva v USA 6–12 % prípa-

dov Lyme disease nehlásených. 

Prvý literárne podložený údaj o acroder-

matitis chronica atrophicans ako o jednom 

z prejavov boreliózy sa objavil pravdepodobne 

už v roku 1883. V roku 1922 publikovali Garin 

a Bujadoux prípad meningopolyneuritídy, kto-

rá nadväzovala na  výskyt kožného erytému. 

Asi po 20 rokoch referoval Bannwarth o viace-

rých pacientoch, u ktorých sa po prisatí kliešťa 

rozvinuli príznaky radikulitídy alebo multi-

fokálneho postihnutia nervového systému. 

Vzťah medzi EM a meningoradikuloneuritídou 

uviedol až v roku 1966 Schaltenbrand, ani 

ten však ešte neobjasnil etiopatogenetickú 

súvislosť oboch klinických prejavov. Názov 

ochorenia vznikol v roku 1978, kedy Steere 

so spolupracovníkmi z Reumatologického 

oddelenia Yalskej univerzity zistili príčinnú 

súvislosť medzi epidemickým výskytom arth-

ritíd a prisatím kliešťa typu Ixodes dammini 

v mestečku Old Lyme v štáte Connecticut 

(USA) u 39 detí a 12 dospelých. V roku 1982 

izoloval Burgdorfer z kliešťov Ixodes dammini 
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zaradená medzi borélie a meno dostala podľa 

svojho objaviteľa. Z uvedených informácií vy-

plýva, že Lymeská borelióza nepredstavuje 

nové ochorenie, ale až objavenie jej pôvodcu 

odštartovalo pátranie po epidemiologických 

súvislostiach a mikrobiologických charakteris-

tikách borélií, spoznávanie pestrého klinického 

obrazu ochorenia a rozmach diagnostických 

a terapeutických postupov. 

Pôvodca Lymeskej boreliózy sa udržiava 

v zvieracích rezervoároch. Ide hlavne o jeleniu 

alebo srnčiu zver, myši, veveričky, hraboše, ovce, 

kozy, psy, vtáky… Ohniská infekcie bývajú aj na 

území nášho štátu hlavne v oblastiach listnatých 

a krovinatých porastov, odkiaľ sa šíria prostred-

níctvom vektorov (u nás predovšetkým kliešť 

Ixodes ricinus, v USA Ixodes dammini) na vní-

mavé osoby. Tieto bývajú väčšinou posledným 

článkom infekčného reťazca, od ktorého sa infek-

cia ďalej nešíri. Dôležitým faktorom pri prenose 

nákazy je skutočnosť, že kliešte majú tri vývojové 

štádiá (larva, nymfa, imago), z nich predstavitelia 

prvých dvoch dosahujú veľkosť 1–2 mm,  môžu 

byť na ľudskom tele ľahko prehliadnuté, borélie 

však prenášajú do tela človeka rovnako účinne 

ako dospelé kliešte (Bartůněk et al., 2006).

V súčasnej dobe sú identifikované viaceré 

patogénne kmene borélií, z nich najdôležitej-

šie sú B. burgdorferi sensu stricto s afinitou 

ku kĺbovým, B. afzelii ku kožným prejavom a 

B. garinii s afinitou k postihnutiu nervového 

systému. Je známa existencia najmenej 11 ge-

nospecies borélií, ich schopnosť meniť anti-

génne vlastnosti a možnosť asymptomatickej 

či subklinickej infekcie, o čom svedčí séropo-

zitivita antiboreliových protilátok v triede IgG 

cca u 10–20 % zdravej populácie. Monitoring 

kliešťov a rezervoárových zvierat potvrdzuje 

výskyt všetkých patogénnych druhov borélií 

na Slovensku – B. burgdorferi sensu stricto, 

afzelii, garinii, takisto aj B. valaisiana a B. lu-

sitaniae, ktoré boli ešte v nedávnej dobe 

považované za nonpatogénne (Hancinová 

et al., 2003). V USA si na kontakt s kliešťom 

nespomína 30 %, v Európe až 64 % postihnu-

tých. Neurologické manifestácie sú najčastej-

šie v západnej Európe, v  strednej a  severnej 

prevládajú kožné lézie, v USA kĺbne prejavy. 

Ochorenie postihuje všetky vekové skupiny, 

veková distribúcia je bimodálna, pretože vý-

razný vzostup výskytu ochorenia pozorujeme u  

5–14 ročných detí a  u dospelých vo veku 55–70 

rokov. Ženy sú vo všeobecnosti náchylnejšie na 

ochorenie než muži v pomere 1,7:1 (Bartůněk 

et al., 2006). Premorenosť kliešťov boréliami 

je na Slovensku v priemere asi 10 %, v niekto-

rých ohniskách môže byť vyššia. Známy je aj 

ich sezónny výskyt s maximom v mesiacoch 

apríl až november. Okrem boreliózy môžu byť 

kliešte vektorom aj pre iné antropozoonózy, 

spomeniem napríklad kliešťovú encefalitídu 

(5–7 × zriedkavejšia ako Lymeská borelióza), 

babeziózu, ehrlichózu alebo tularémiu (Tärnvik 

et al., 2004). Borélie sú schopné preniknúť do 

tela človeka aj cez drobné exkoriácie, trhlinky 

alebo iné kožné defekty, napríklad pri neo-

patrnom a nechránenom odstraňovaní infi-

kovaného kliešťa. Usídľujú sa v črevnej stene 

infikovaného kliešťa, počas nasávania krvi sa 

rýchlo pomnožia, exprimujú vonkajšie proteíny 

Osp A, B, C, D, E, F, p66, pG, VlsE, prenikajú cez 

stenu čreva a hemolymfou sú distribuované 

do všetkých orgánov, vrátane slinných žliaz. 

K infekcii rany dochádza regurgitáciou natrá-

veného obsahu alebo potriesnením trusom 

kliešťa. K nakazeniu človeka je potrebná doba 

prisatia minimálne 12–24 hodín a pravdepo-

dobnosť infekcie stúpa s dĺžkou prisatia kliešťa. 

Vnímavosť k infekcii je pravdepodobne všeo-

becná, vyskytujú sa aj reinfekcie. Najčastejšou 

klinickou formu ochorenia je asymptomatická. 

Postihnutie nervového systému sa pri Lymeskej 

borelióze (neuroborelióza) uvádza v 10–15 % 

(Désirée a Jeffrey, 2007). Inkubačná doba tr-

vá od troch dní až po niekoľko mesiacov, vo 

väčšine prípadov je v rozsahu 7–14 dní. Pri 

prepuknutí klinických prejavov môže choroba 
prebiehať v troch štádiách:

� I. štádium včasnej lokalizovanej infekcie – 

postihuje hlavne kožu v zmysle erythema 

migrans. Kožná lézia má vo väčšine prípadov 

priemer väčší ako 5 cm. Najčastejšie nadobúda 

Obrázok 1. Incidencia Lymeskej boreliózy na 100 000 obyvateľov v jednotlivých okresoch Slovenska  

v rokoch 1994–2003 (Bazovská et al., 2005)

Obrázok 2. Výskyt Lymeskej boreliózy na 100 000 obyvateľov v jednotlivých okresoch Česka v rokoch 

1993–2004 podľa miesta získania infekcie (Bartůněk et al., 2006)
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makulárny a anulárny tvar. Zriedkavejšie sa 

vyskytuje multinodulárny obraz, atypický tvar, 

tvar streleckého terča, volského oka alebo 

malý EM s rozmermi menšími ako 5 cm v pri-

emere. Do erytému sa borélie dostanú z mi-

esta prisatia kliešťa per continuitatem. Pre 

toto štádium nie je typická vysoká teplota, 

erytém mierne svrbí. Medzi ďalšie príznaky 

patrí cefalea, únava, myalgie, artralgie – nas-

tupujú približne po mesiaci od vzniku EM 

a môžu sa zameniť za fibromyalgický syn-

dróm. Pri prítomnosti vysokých teplôt môže 

ísť o koexistenciu s babeziózou (Wormser 

et al., 2006). 

� II. štádium včasnej diseminovanej infekcie – 

začína týždne až niekoľko mesiacov po prisatí 

kliešťa následkom lymfogénneho a hemato-

génneho šírenia borélií, pričom dochádza 

k akútnemu zápalu centrálneho a periférne-

ho nervového systému, srdca, kĺbov alebo 

kože. Diseminácia borélií do CNS je závislá 

na schopnosti adherovať a penetrovať cez 

cievny endotel a hematoencefalickú bariéru, 

ktorej napomáha aj určitá proteolytická ak-

tivita borélií a aktivácia systémových cy-

tokínov a ďalších mediátorov zápalu. Pri 

postihnutí CNS vzniká buď lymfocytárna 

meningitída, meningopolyradikuloneuritída 

(Garin-Bujadoux-Bannwarthov syndróm), 

meningoencefalomyelitída alebo menin-

goencefalomyelopolyradikuloneuritída 

s prítomnosťou antiboreliových protilátok 

v likvore. Meningoencefalomyelopolyradi-

kulo neuritída je charakterizovaná parézami 

končatín a krutými koreňovými bolesťami 

akcentovanými nokturnálne. Bolesti sú loka-

lizované prevažne asymetricky na trupe a na 

končatinách a nedostatočne odpovedajú 

na bežnú analgetickú liečbu. V akútnom 

diseminovanom štádiu bývajú pozitívne 

meningeálne javy (cefalea, opozícia šije, 

fotofóbia…). Často sú uvedené príznaky 

kombinované s paraparézou či hemiparézou, 

organickým psychosyndrómom s nočnými 

stavmi zmätenosti a kraniálnou neuritídou 

(s predominantným postihnutím n. VII, nez-

riedka obojstranným, n. II, V, VIII, okohybných 

nervov, kraniálnou mononeuropatiou multi-

plex). V literatúre boli publikované mnohé 

neurologické a hormonálne abnormality 

asociované s týmto štádiom ochorenia, napr. 

mozgový pseudotumor, izolovaný tinnitus 

alebo  SIADH (Perkins, 2006; Steenhoff, 

2006). K najbežnejším neurologickým pre-

javom tohto štádia Lymeskej boreliózy pa-

tria meningitída a periférna lézia tvárového 

nervu, ktorá býva zamieňaná za Bellovu 

obrnu a preto sa po jej etio lógii nepátra 

a pravá príčina nelieči. Pri každej periférnej 

a hlavne obojstrannej lézii tvárového nervu 

je preto potrebné vylúčiť neuroboreliózu 

ako jednu z častých etiologických faktorov. 

Vznik radikuloneuritídy sa vysvetľuje dvomi 

patomechanizmami – postihnutím nervov 

hematogénnou cestou alebo šírením in-

fekcie po EM pozdĺž nervov, čo sa označuje 

termínom spádová neuropatia, plexopatia 

alebo radikulopatia. Histopatologicky sú 

prítomné axonálne aj demyelinizačné lézie 

periférnych nervov s nále zom perivasku-

lárnych infiltrátov. Najčastejšie býva iritačné 

senzitívne postihnutie hrudných a lumbo-

sakrálnych koreňov, zvyčajne je asymetrické 

a nález býva najvýraznejší v dermatóme, 

na ktorom bol prisatý kliešť. Afekcie cervikál-

nej intumescencie a cervikálna radikulitída 

sa vyskytujú – podobne ako afekcie tora-

kálnych a lumbosakrálnych segmentov – 

relatívne frekventne. Nebývajú však diag-

nostikované a sú považované za následok 

spondylogénnej alebo diskogénnej lézie.

 Meningopolyradikuloneuritída sa niekedy 

ťažko odlišuje od izolovanej myelitídy, ktorá 

sa ako samostatná klinická jednotka pri neu-

roborelióze vyskytuje relatívne zriedkavo, 

cca u 4 % postihnutých (obrázok 3). K postih-

nutiu sfinkterov môže viesť okrem myelitídy 

aj radikulitída L4-S5, čo sa však opäť často 

vysvetľuje ako syndróm kaudy diskogén-

nej etiológie, pretože likvor sa v takýchto 

prípadoch spravidla nevyšetruje.

 Medzi klinické manifestácie neurobore-

liózy u detských pacientov patria bolesti 

hlavy, meningitídy, meningoencefalitídy, 

kraniálne neuropatie (hlavne lézie n. VII, 

často obojstranné), epileptické paroxyzmy, 

ataxia, chorea, transverzálne myelitídy, ves-

tibulárne syndrómy…

� III. štádium neskorej diseminovanej in-
fekcie – zasiahnuté orgány sú postihnuté 

chronickým zápalom v zmysle chronic-

kej encefalomyelitídy (unifokálne alebo 

multi fokálne postihnutie CNS), progredu-

júcej encefalopatie alebo chronickej 

polyneuritídy. Vzhľadom na skutočnosť, 

že väčšina pacientov s Lymeskou bore-

liózou je diag nostikovaná a liečená už 

v priebehu choroby, v neskorom štádiu 

sa ocitne len malé percento postihnutých. 

Progresia ochorenia do tohto štádia nas-

tane častejšie v organizme oslabenom 

inou chorobou. Borélie môžu perzistovať 

v organizme mesiace až roky, prevažne vo 

väzivových štruktúrach. 

 Chronická encefalomyelitída môže klinicky 

imitovať prvý atak relaps remitujúcej formy 

roztrúsenej sklerózy alebo primárne progre-

sívnu formu roztrúsenej sklerózy, v porovnaní 

s nimi sú však prítomné aj známky postihnu-

tia iných orgánov a prítomnosť špecifických 

proti látok v sére a likvore. V likvore zvyčajne 

býva v tomto štádiu lymfocytárna pleiocytó-

za, mierna až vysoká hyperproteinorachia 

často s pozitívnymi oligoklonálnymi prúžkami 

aj pri opakovaných odberoch a normálna 

glykorachia. Nie je však zriedkavosťou ani 

normálny likvorový nález. V laboratórnej 

diag nostike sa na potvrdenie neskorej neuro-

boreliózy vyžaduje ELISA a imunoblot pozi-

tivita v sére súčasne s dôkazom intratekál-

nej syntézy antiboreliových protilátok. Je 

potrebné rozlišovať intratekálne syntetizo-

vané protilátky, vychádzať i z Reiberovho 

Obrázok 3. T2 vážený MRI obraz boréliovej mye-

litídy

Obrázok 4. T1 vážený MRI obraz ojedinelých 

cerebrálnych lézií u pacientky s boréliovou menin-

goencefalomyelopolyradikuloneuritídou
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indexu a v prípade pochybnosti vyšetrenie 

likvoru opakovať,  eventuálne pridať aj PCR 

a elektrónovomikroskopické vyšetrenie. 

Senzitivita PCR v detekcii boréliovej DNA 

v likvore je však v chronickom štádiu nízka. 

Lymeská encefalopatia je klinicky charak-

terizovaná narušením kognitívnych a be-

haviorálnych funkcií. Prejavuje sa miernou 

zmätenosťou buď izolovane (prevažne 

v nočných hodi nách, častejšie vo vyššom 

veku) alebo v spojení s iným orgánovým 

postihnutím. Väčšinou chýbajú objektívne 

príznaky zápalu a v diagnostike býva nápo-

mocná analýza likvoru, MRI a SPECT (u tej-

to skupiny paci entov a ďalej u pacientov 

s pseudoneurastenickými a exhaustívnymi 

ťažkosťami po „spornej“ neuroborelióze). 

 Pri chronickej polyneuritíde je najčastejším 

klinickým nálezom znížená vibračná 

citlivosť, elektrofyziologicky dominuje mi-

erne vyjadrená splývavá mononeuropatia 

multiplex. Prejavom chronickej boreliózy 

hlavne po perorálnej ATB liečbe môže byť 

aj artritída, postihujúca predominantne 

veľké kĺby perzistujúcimi alebo rekurent-

nými opuchmi a bolestivosťou. Vyskytuje 

sa častejšie v USA ako v Európe, objavuje sa 

3–9 mesiacov po infekcii. Okrem nervového 

systému a veľkých kĺbov býva chronickou 

boreliózou zasiahnutá aj koža s klinickým 

obrazom chronickej atrofickej akroder-

matitídy, prejavujúca sa červenofialovými 

kožnými léziami lokalizovanými predilekčne 

na rukách a nohách. Jedná sa však často 

i o pigmentácie s atrofiou podkožia,  svalov, 

eflúviom chlpov a opuchmi, ktoré sa 

ponášajú na  postflebitický syndróm 

a žilovú insuficienciu, za ktoré sa často 

aj zamieňajú. Ostatné orgány bývajú 

v chronickom štádiu boreliózy postih-

nuté zriedkavejšie. V posledných rokoch 

vystupuje do popredia existencia psychiat-

rickej komorbidity neuroboreliózy, ktorá 

sa manifestuje ako prvý príznak ochorenia 

alebo v rámci chronického diseminovaného 

štádia. Môže sa prejaviť rôzne vyjadrenými 

poruchami kognitívnych, behaviorálnych, 

mnestických funkcií, depresiou, anxietou, 

poruchami spánku, organickými psychóza-

mi a demenciou.

Ak nedôjde po I. štádiu ochorenia k potlače-

niu infekcie buď vlastným imunitným systémom 

alebo antibiotikami, dochádza k rozvoju dise-

minovaného štádia. Po prieniku do nervového 

systému spôsobujú borélie toxické a zápalové 

reakcie, pohybujú sa perineurálne, v likvorových 

cestách, deštruujú neuróny, gliové bunky, moz-

gové obaly aj nervové korene. V CNS sa vyskytujú 

intracelulárne v mobilnej aj cystickej forme hlavne 

v endotelových a gliových bunkách. Ich činnos-

ťou dochádza k aktivácii bunkovej a protilátkovej 

imunity, ukladaniu cirkulujúcich imunokomplexov 

do mikrocirkulácie za vzniku vaskulitídy a násled-

nej trombózy vasa vasorum a nervorum s ische-

mizáciou mozgu, miechy, koreňov aj periférnych 

nervov. V neskorších štádiách zohrávajú v pato-

genéze ochorenia dôležitú úlohu hlavne autoi-

munitné pochody. V rozvinutom diseminovanom 

štádiu dochádza k tvorbe demyelinizačných pla-

kov podobne ako pri sclerosis multiplex, štruktu-

rálne zmeny niekedy tiež pripomínajú zmeny pri 

pokročilých štádiách neurolues. 

Diagnostické metódy
V diagnostike neuroboreliózy nesmie chýbať 

analýza cerebrospinálneho moku. Vo včasnom 

diseminovanom štádiu býva v likvore pleiocy-

tóza spočiatku monocytárna, neskôr prevažne 

lymfocytárna s počtom elementov 50–1000/3. 

Obyčajne býva hyperproteinorachia a pozitivita 

Pándyho testu. Nevyhnutnou podmienkou pre 

stanovenie diagnózy neuroboreliózy je intrate-

kálna prítomnosť špecifických antiboreliových 

protilátok tvorených v CNS. Diagnostickým pro-

blémom sú hlavne včasné a chronické formy 

ochorenia, pretože napriek nespornému pokro-

ku v tejto oblasti nie sú hlavne pre neskoré formy 

neuroboreliózy bežne dostupné dostatočne 

citlivé a špecifické diagnostické postupy. V sú-

časnosti používané diagnostické postupy:

� Stanovenie antiboreliových protilátok v sére 

a likvore metódou ELISA patrí medzi nepria-

me metódy, má vysokú senzitivitu, avšak 

nízku špecificitu vzhľadom na vysokú 

séroprevalenciu (10–20 % dospelej popu-

lácie), výskyt skrížene reagujúcich protilátok 

a výskyt séronegatívnych foriem, čo môže 

byť v niektorých prípadoch spojené s rizi-

kom stanovenia chybnej diagnózy (Perkins 

et al., 2006). V období včasnej lokalizovanej 

infekcie býva séropozitivita špecifických 

protilátok približne v 20–50 %,  vo včasnom 

diseminovanom štádiu v 70–90 %, v nesko-

rom štádiu sa blíži ku 100 % (Wilske et al., 

2007). Podobne ako u iných infekcií, aj 

tu dochádza najskôr k tvorbe protilátok 

triedy IgM (3–6 týždňov od prisatia kliešťa) 

s následným switchom na protilátky triedy 

IgG (po 6 týždňoch). Tieto môžu pretrvávať 

mesiace až roky a  bez prítomnosti klinic-

kých symptómov ich pozitivita nie je dôvo-

dom na nasadenie ATB liečby. Intratekálna 

produkcia antiboreliových protilátok po-

tvrdzuje diagnózu neuroboreliózy, hoci 

ako nepriama metóda poukazuje na pre-

biehajúcu alebo už prekonanú infekciu. 

Naproti tomu prítomnosť samotných borélií 

možno dokázať pomocou PCR alebo  elekt-

rónovou mikroskopiou. Kultivácia z likvoru, 

krvnej plazmy alebo synoviálnej tekutiny je 

úspešná zriedkavo (výnimkou je kultivácia 

bioptického materiálu z ložiska EM). Môže 

sa stanoviť aj index antiboreliových proti-

látok ELISA likvor/sérum, pričom hodnota 

indexu vyššia ako 1 svedčí pre produkciu 

protilátok v CNS. 

� Western blot sa používa ako  konfirmačná 

metóda a využíva sa najmä pri nejasných 

alebo rozporných výsledkoch základných 

sérologických metód. Umožňuje analýzu 

reakcie protilátok proti jednotlivým antigé-

novým proteínom borélií alebo detekciu re-

kombinantných antigénov VlsE, BBK32, DbpA, 

čo eliminuje nízku špecificitu ELISA metódy. 

Vyšetrenie špecifických protilátok metódou 

Western blot sa vykonáva s antigénnym lyzá-

tom resp. rekombinantnými antigénmi B. af-

zelii, B. garinii a B. burgdorferi sensu stricto 

(v recomblote je zahrnutý aj antigén VlsE). 

� Detekciou oligoklonálnych pásov v likvore 

s následným imunoblotom sa odhalí anti-

génna špecificita protilátok voči boreliovým 

antigénom v diferenciálnej diagnostike so 

sclerosis multiplex.

� Vo včasnej diagnostike neuroboreliózy 

sa ukazuje prínosné stanovenie hladiny 

B-lymphocyte chemoattractant (CXCL13) 

v likvore (Ljostad a Mygland, 2008). 

� Dôkaz prítomnosti borélií je v organizme 

ťažký, no v niektorých prípadoch (hlavne 

včasné štádiá, chronické infekcie alebo 

preliečení pacienti) je indikáciou k nasade-

niu špecifickej liečby. K takémuto dôkazu 

je možné využiť kultiváciu, elektrónový 

mikroskop alebo detekciu špecifickej DNA 

v tkanivách a telesných tekutinách. 

� Elektrónový mikroskop – jeho využitie veľmi 

závisí na skúsenostiach pracoviska. Má nízku 

senzitivitu a vysokú špecificitu,  vyšetrenie 

je možné doplniť aj imunodetekčnými 

metódami. 

� Bežné kultivačné metódy (kultivačné pôdy 

BSK-II, EMEM, Sigma…) slúžia väčšinou na 

výskumné účely, charakterizuje ich nízka 

senzitivita vzhľadom na nízke koncentrácie 

borélií v telesných tekutinách. Kultivácia 

Borrelia burgdorferi trvá 2–6 týždňov, 
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z telesných tekutín sa využíva likvor alebo 

krvná plazma, zo séra je kultivácia zvyčajne 

neúspešná. V indikovaných prípadoch slúži 

na dôkaz prebiehajúcej infekcie alebo per-

zistencie infekcie v tele človeka.

� Detekcia boréliovej DNA pomocou PCR je 

v súčasnosti jedinou širšie aplikovateľnou 

pria mou metódou dôkazu boréliovej in-

fekcie. Koncentrácia borélií v periférnej 

krvi je extrémne nízka, vhodnejšie ma-

teriály predstavujú v tomto smere bioptická 

vzorka kože z EM (50–70 % pozitivita), 

synoviálna tekutina z postihnutého kĺbu 

(50–70 % pozitivita) alebo likvor (10–30 % 

pozitivita) (Wilske et al., 2007). Na pokusoch 

in vitro bolo dokázané, že borélie sa môžu 

transformovať v likvore z „mobilnej“ do tzv 

„cystickej“ formy, v tomto stave strácajú 

niektoré antigény a vtedy nie je možné 

detekovať antiboreliové protilátky pomo-

cou ELISA, len niektoré antigény a DNA bak-

térií pomocou PCR. Metóda je vhodná aj 

na potvrdenie perzistencie alebo rekuren-

cie boreliózy. Real-time PCR je modernou 

diagnostickou metódou, ktorá umožňuje 

detekciu a kvantifikovanie DNA borélií vo 

vzorke likvoru, synoviálnej tekutiny alebo 

moču pomocou špecifickej teploty topenia. 

Väčšina pacientov je po ATB terapii PCR 

negatívna (Bartùnek et al., 2006).

Určitým prelomom pre štandardizáciu 

laboratórnej diagnostiky bolo stanovenie 

pravidiel U. S. CDCP, kde sa v dvojfázovom 

sérologickom protokole určuje použitie vy-

sokosenzitívnej scree ningovej ELISA, ktorá je 

nasledovaná imunoblotom alebo Western 

blotom s vysokou špecificitou za účelom kon-

firmácie všetkých pozitívnych a hraničných 

hladín protilátok v triede IgM a IgG. Úlohou 

ďalšieho výskumu je vyvinúť rýchly screenin-

gový test na diagnostiku Lymeskej boreliózy. 

Spočiatku sľubná diagnostická metóda Lyme 

Urine Antigen Test nie je v súčasnej dobe 

odporúčaná FDA, U. S. CDCP ani Americkým 

ústavom pre Lymeskú boreliózu. 

MRI mozgu a miechy môže v  disemino-

vanom štádiu zobraziť drobné, ale aj rozsiahle 

a splývavé, hyperintenzívne aj hypointenzívne, 

roztrúsenej skleróze podobné lézie s predo-

minantným postihnutím bielej hmoty. Ložiská 

nemajú topickú predilekciu, bývajú lokalizova-

né v mozgu aj v mieche a ich obraz závisí aj od 

načasovania výkonu a kvality MRI prístroja. Za 

účelom skvalitnenia diagnostiky bielohmot-

ných lézií sa odporúča kombinácia techník 

FLAIR a magnetizačného transfera (Fallon 

et al., 2008).

Užitočnou metódou v diagnostike ce-

rebrálneho postihnutia pri neuroborelióze je aj 

SPECT, ktorá môže znázorniť multifokálne arey 

zníženej perfúzie v kortexe aj subkortikálnej 

bielej hmote. Navyše možno využiť fúziu MRI 

a SPECT, čo prináša nové dôkazy organického 

pôvodu „neurasteniformných“ ťažkostí v chro-

nickom štádiu.

V MRI obraze môže byť zachytená aj radi-

kulitída, ktorá je charakterizovaná výrazným 

enhancementom postihnutých koreňov v T2 

vážených obrazoch (Hattingen et al., 2004). EMG 

upresní prítomnosť neuritíd, radikulitíd a poly-

neuropatií. Sluchové a zrakové evokované po-

tenciály prinášajú cenné informácie u pacientov 

s postihnutím mozgového kmeňa a statoakus-

tickou alebo optickou neuritídou, v diagnostike 

koreňových lézií možno využiť dermatómové či 

segmentálne SEP.

Odporúčaná liečba

Diagnóza Lymeskej boreliózy je predovšet-

kým diagnózou klinickou a v prípade, že pa-

ci ent nemá neurologické, kožné, kĺbne alebo 

kardiálne ťažkosti, pozitivita laboratórnych pa-

rametrov sa nelieči. V tomto odseku je dôležité 

upozorniť na fakt, že ak je podozrenie na neu-

roboreliózu podporené anamnézou prisatia 

kliešťa s následným erytémom alebo artritic-

kým syndrómom, je chybou pri pozitívnom ná-

leze v likvore vyčkávať s terapiou do potvrdenia 

pozitivity antiboreliových protilátok. V rozvinu-

tom štádiu sa pri typickom náleze hyperpro-

teinorachie, lymfocytárnej a mononukleárnej 

pleiocytózy v likvore odporúča nasadiť ATB 

liečbu ihneď. V roku 2006 Infectious Diseases 

Society of America (IDSA) vydalo updatované 

guidelines pre epidemiológiu, diagnostiku, kli-

nickú manifestáciu, liečbu a prevenciu Lymeskej 

boreliózy, ehrlichózy a babeziózy a v máji 2007 

vydala American Academy of Neurology (AAN) 

nové guidelines pre terapiu neuroboreliózy 

u detských aj dospelých pacientov, ktoré sa 

v niektorých aspektoch líšia od odporúčaní 

v európskych krajinách.

Antibakteriálna terapia v jednotlivých štá-

diách ochorenia:

� Štádium včasnej lokalizovanej infekcie – 

liekom prvej voľby je doxycyklin 2 × 100 mg 

10–21 dní. Pri alergii, intolerancii alebo 

kontraindikáciách sa odporúča cefuro-

xim 2 × 500 mg 14–21 dní ev. amoxycillin 

3 × 500 mg 14–21 dní perorálne, u detí 

8 rokov a mladších amoxycillin v dávke 

50 mg/kg/deň. Makrolidy (azitromycin, 

klaritromycin, erytromycin) sú podľa IDSA 

v porov naní s uvedenými ATB menej 

účinné, avšak metaanalýza 6 štúdií pre-

ukázala rovnakú klinickú účinnosť liečby EM 

azitromycínom počas piatich dní v celko-

vej dávke 3 g ako liečba doxycyklínom 

alebo amoxicilínom (Barsic, 2000; Jarčuška 

a Novotný, 2007). Cefalosporíny I. generácie 

sa v súčasnosti obvykle nepodávajú, väčšina 

autorov neodporúča ani skôr používané be-

talaktámové ATB. 

� 2. štádium – liekom voľby je ceftriaxon 2 g 

i. v. 14–21 dní v infúziách, prijateľnou al-

ternatívou sú cefotaxim 3 × 2 g i. v. 14–21 

dní alebo benzylpenicilin 6 × 3–4 mil. j. á 

4 hodiny intravenózne počas 14–21 dní. 

Jedna európska štúdia ukazuje, že u paci-

entov s neuroboreliózou s obrazom lézie 

tvárového nervu a pleiocytózou v likvore 

bol v liečbe účinný perorálny doxycyklin 

(Dotevall a Hagberg, 1999). 

� 3. chronické štádium – liečba ako v 2. štádiu, 

jej trvanie 2–4 týždne. 

Pri multiorgánovom postihnutí má svo-

je opodstatnenie aj symptomatická terapia 

– priaznivý efekt môžu mať imunomodulan-

ciá, vitamíny, nootropiká, antidepresíva, kor-

tikosteroidy v 1–3 pulzoch. Kortikosteroidy sa 

odporúčajú hlavne pri postihnutí miechových 

koreňov a periférnych nervov, znižujú tiež ri-

ziko Jarisch-Herxheimerovej reakcie, ktorá 

sa vyvinie asi u 15 % pacientov v iniciálnych 

24 hodinách liečby a manifestuje sa febrilita-

mi, bolesťami hlavy, potením a agitovanosťou. 

Prítomnosť edému papíl alebo lézie VI. nervu 

môže poukazovať na zvýšený intrakraniálny 

tlak, v takom prípade sa odporúča aplikovať 

parenterálne kortikosteroidy alebo perorálne 

acetazolamid. Významnú úlohu hlavne pri 

postihnutí nervového a muskuloskeletálne-

ho systému zohráva fyzioterapia, ktorej patrí 

v komplexnej starostlivosti o týchto pacientov 

neodmysliteľné miesto. Väčšina neuroborelióz 

po určitom čase spontánne alebo pomocou 

ATB končí eradikáciou ochorenia. Aj v gravidite 

predstavuje adekvátne liečená boreliová infekcia 

len nízke riziko pre matku a plod, avšak v zried-

kavých prípadoch môže v závislosti na dobe

infekcie matky nastať rôzny stupeň závažnosti 

ohrozenia plodu od orgánového postihnutia 

až k jeho vnútromaternicovému odumretiu. 

Borélie možno v týchto prípa doch identifikovať 

elektrónmikroskopicky alebo pomocou PCR 

v plodovej vode alebo choriových klkoch. Ak 



175

www.solen.eu | 2009; 10 (3) | Neurológia pre prax

Prehľadové články

plánuje tehotenstvo žena po prekonanej bore-

lióze, adekvátne preliečená choroba by nemala 

mať patologický vplyv na budúcu graviditu.

Prejavy poškodenia nervového, pohybo-

vého alebo oporného systému po prekonanej 

neuroborelióze má približne pätina postihnu-

tých. U 2–3 % pacientov dochádza aj napriek 

ATB liečbe k perzistencii spirochét v tkanivách 

(hlavne väzivovom) a k rozvoju chronického 

diseminovaného štádia. U „vyliečených“ prípa-

dov pretrváva v určitom percente muskulos-

keletálna bolesť, artralgie (bez objektívnych 

známok artritídy), únavnosť, kognitívna dys-

funkcia, poruchy nálady, radikulárna bolesť, 

parestézie alebo dyzestézie bez objektívnych 

príznakov fokálnej alebo multifokálnej neuro-

génnej lézie pri klinickom vyšetrení, pričom 

interferujú a normálnou aktivitou človeka. 

Môže pritom ísť aj o opakovane preliečených 

pacientov, ktorí však nemusia byť vyliečení. 

V diagnostike je vtedy dôležitá dĺžka sledo-

vania a voľba diagnostických metód. V týchto 

prípadoch dochádza okrem iného aj ku kolísa-

niu pozitivity Western blotu či PCR v telesných 

tekutinách v závislosti na časovom odstupe od 

podávania širokospektrálnych ATB. Pokiaľ nie 

je tento stav konzistentný s perzistenciou bo-

rélií v organizme a pozitivitou laboratórnych 

zápalových parametrov, nazývame ho post-

boreliový syndróm (boreliofóbia, post-Lyme 

disease). Termín „postboreliový syndróm“ sa 

používa pri pretrvávaní ťažkostí, kedy nie je 

jednoznačne rozhodnuté o možnej organicite, 

na druhej strane môže byť tento termín zneu-

žívaný – ako diagnosticky, tak aj v posudkovej 

oblasti. Existuje určitý zmätok a kontroverzie 

v názoroch na frekvenciu výskytu tohto syn-

drómu a vlastne aj jeho samotnú existenciu 

vzhľadom na absenciu diagnostických kritérií 

a laboratórnych parametrov identifikujúcich 

takýchto pacientov. U časti pacientov (hlavne 

s pseudoneurastenickými ťažkosťami, kogni-

tívnou dysfunkciou či exhausciou) sú však 

pozitívne SPECT nálezy, taktiež kontrolné vy-

šetrenie likvoru (vrátane PCR) nebýva vždy 

normálne.

V najrozsiahlejšej klinickej štúdii zamera-

nej na liečbu postboreliového syndrómu boli 

do štúdie zaradení pacienti, u ktorých bola 

diagnostikovaná a adekvátne ATB preliečená 

Lymeská borelióza a u ktorých vzniká uve-

dená symptomatika do 6 mesiacov po lieč-

be a pretrváva najmenej ďalších 6 mesiacov. 

Títo pacienti sa často dožadujú dlhotrvajúcej 

ATB liečby, ktorá však na základe výsledkov 

troch randomizovaných kontrolovaných štúdií 

nemá opodstatnenie (Klempner et al., 2001). 

Najmenej dve prospektívne štúdie však zis-

tili priaznivý efekt opakovanej a intenzívnej 

terapie ceftriaxonom na bolestivosť a kogni-

tívny deficit, výsledky však neboli podporené 

long-term monitoringom pacientov (Logigian 

et al., 1999). U neskorej boreliózy (preferovaný 

termín je late Lyme disease pred chronic Lyme 

disease) je na rozdiel od postboreliového syn-

drómu indikovaná ATB liečba a to väčšinou 

parenterálne v trvaní 2–4 týždne. Do tohto 

štádia môže vyústiť ktorákoľvek forma boreliózy 

vrátane adekvátne liečenej. Mnohé lekárske au-

tority a inštitúcie (Infectious Diseases Society of 

America, American Academy of Neurology) ne-

odporúčajú dlhodobú mnohotýždňovú liečbu 

chronickej neuroboreliózy pre jej neefektívnosť 

a vedľajšie účinky (Fallon et al., 2008; Halperin 

et al., 2007). Chronická borelióza predstavuje 

závažný medicínsky problém, pretože takto 

postihnutí pacienti sú často opakovane vyše-

trovaní, preliečení, no ťažkosti aj napriek ade-

kvátnej liečbe ustupujú veľmi pomaly a často 

neúplne. Sú však aj optimistickejšie práce, jedna 

z nich napr. uvádza, že pacienti s chronickou ly-

meskou encefalopatiou mali v SPECT obrazoch 

multifokálne redukovanú cerebrálnu perfúziu 

v oboch hemisférach a po intravenóznej ATB 

liečbe vykazovali objektívne zlepšenie prekr-

venia (Logigian et al., 1999). Pri koreňových 

bolestiach má význam nasadenie gabapentínu 

(Weissenbacher et al., 2005). 

Nové možnosti sa črtali na poli prevencie 

boreliózy, avšak táto napriek mnohým pokusom 

nie je uspokojivá. Problémom je hlavne variabi-

lita a neustála zmena povrchových antigénov 

borélií. Vakcíny, ktoré boli dostupné na preven-

ciu ochorenia, boli stiahnuté z distribúcie. Veľké 

nádeje sa vkladali napríklad do vakcíny LYMErix, 

avšak v roku 2002 bola jej produkcia zastavená 

pre limitujúci efekt, vysokú cenu a možnú aso-

ciáciu s rozvojom autoimunitnej artritídy. Hoci 

na trh prichádzajú stále nové vakcíny, jedinou 

overenou prevenciou aj v súčasnosti ostáva vy-

hýbanie sa listnatým lesom, hlavne v ich okrajo-

vých častiach, krovinovým porastom, ochrana 

pred prisatím kliešťa nosením ochranných ode-

vov, voľba svetlejších odevov, používanie repe-

lentov s obsahom N,N – diethyl-m-toluamidu 

(DEET), včasná a dôkladná prehliadka kože po 

každom návrate z prírody a rýchle a kompletné 

odstránenie prisatého kliešťa. Pri odstraňovaní 

kliešťov je dôležité používanie ochranných ru-

kavíc, pretože borélie sú prítomné vo výkaloch 

kliešťov a do makro organizmu sa môžu dostať 

aj cez zdanlivo neporušenú pokožku. U osôb 

po odstránení kliešťa IDSA odporúča monito-

rovanie miesta prisatia počas 30 dni po jeho 

odstránení (Wormser et al., 2006).

Záver
Predkladaný článok rozoberá využitie jed-

notlivých diagnostických modalít pri stano-

vení diagnózy a manažment liečby neurobo-

reliózy v klinickej praxi z pohľadu neurológa. 

Základným predpokladom, a týka sa to pre-

dovšetkým atypického priebehu ochorenia, 

je myslieť na možnosť boreliózy. Pri podozrení 

na túto klinickú jednotku je dôležitá analýza 

likvoru (aj opakovaná) vrátane stanovenia hla-

dín antiboreliových protilátok, Western blotu, 

PCR či využitie elektrónovej mikroskopie. V dia-

gnostike hrá významné miesto aj MRI mozgu 

a miechy (vrátane FLAIR a magnetizačného 

transfera), v nejasných prípadoch možno využiť 

SPECT či fúziu MRI + SPECT. Pri typickom likvo-

rovom náleze netreba vyčkávať na stanovenie 

hladín antiboreliových protilátok, ale nasadiť 

antibiotickú liečbu čo najskôr. 

V práci zdôrazňujem potrebu komplexnej 

ATB, symptomatickej a fyziatrickej liečby neu-

roboreliózy. Vyzdvihujem tiež potrebu individu-

álneho prístupu a opakovania vyšetrení hlavne 

v prípadoch s pretrvávajúcimi ťažkosťami po 

liečbe a potrebu vylúčenia chronickej infekcie 

alebo reinfekcie u týchto pacientov.
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