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Abstrakt 
 

Úvod: Lymská choroba (borelióza) je multisystémové infekčné ochorenie postihujúce najčastejšie kožu, kĺby, 

srdce a nervový systém. Etiologickým agensom je baktéria - spirochéta Borrelia burgdorferi sensu lato 

(B.burgdorferi s.l.), pričom v Európe dominujú druhy Borrelia afzelii (B.afzelii) vyvolávajúca najmä kožné 

prejavy a Borrelia garinii (B.garinii), ktorá sa manifestuje najčastejšie neurologickými prejavmi, menej často 

Borrelia burgdorferi s.s. (B. burgdorferi s.s.). Neexistuje však klinický obraz, ktorý by bol pre boreliózu 

patognomický. Diagnóza sa stanovuje na podklade epidemiologickej anamnézy, klinického obrazu a výsledkov 

pomocných vyšetrení (Bojar, 1996). 

Ciele práce: Vzhľadom na problémy so stanovením diagnózy u týchto pacientov sme sa zamerali na zlepšenie 

diagnostiky rozšírením laboratórnych vyšetrovacích metód, aj za použitia genetických metód a s overovaním 

ich významu. Cieľom našej práce bolo zhodnotiť: 

 využitie  konfirmačného testu-westernblotu a imunologického vyšetrenia pre stanovenie diagnózy ochorenia 

u pacientov s dlhotrvajúcimi ťažkosťami a s podozrením na lymskú boreliozu,  

 prínos imunomodulačnej liečby a ďalších postupov v terapii diseminovanej formy lymskej boreliózy, 

 využitie  PCR diagnostiky u pacientov s podozrením na neuroboreliózu a identifikácia jednotlivých 

genomospecies  B. burgdorferi  a ich vzťah ku klinickému ochoreniu. 

Materiál a metodika:   Celkovo sme vyšetrovali 238 pacientov  s podozrením na lymskú boreliózu. Klinická 

diagnóza bola založená na epidemiologickej anamnéze a klinickej symtomatológii (Blanck a spol., 2007, 

Stanek a spol., 2011) a pri stanovení konečnej diagnózy sme sa opierali o kritériá EUCALB (2011). Pacienti  

boli rozdelení do 3 skupín:  

1. skupinu tvorilo 77 pacientov (M:40 a Ž:37) , kde sme overovali  prínos konfirmačního testu-

westernblotu a imunologického vyšetrenia pre stanovenie diagnózy lymskej boreliózy. 

2. skupinu tvorilo 179 pacientov (M:88 a Ž:91), kde sme overovali možné ďaľšie postupy v terapii 

diseminovanej formy LB, s využitím imunomodulačnej liečby. 

3. skupinu tvorilo 82 pacientov (M:39 a Z:43), kde sme overovali význam PCR diagnostiky a stanovenie 

genomospecies Borrelia burgdorferi s.l. vo vzťahu ku klinickej diagnóze. 

Výsledky a závery: Lymská borelioza prebieha veľakrát nepoznane, subklinicky alebo s miernymi klinickými 

príznakmi  a  laboratórna diagnostika naráža na mnohé problémy vzhľadom na jej nedostatočnú špecificitu 

a senzitivitu. 

1. U pacientov s dlhotrvajúcimi ťažkosťami,  kde klinický stav  poukazoval na možnosť chronickej formy 

lymskej boreliózy, sa u 32 z 77 pacientov pri negatívnych výsledkoch IFT a ELISA na prítomnosť 

antiboreliových protilátok v sére,  zistila prítomnosť špecifických protilátok pri vyšetrení westerblotom. 

To poukazuje na potrebu u takýchto pacientov doplniť  vyšetrenie: 

            -  imunologickými testami, kde sme  u všetkých 32 pacientov potvrdili imunodeficienciu a 

            - protilátok westerblotom (WB), ktorý je senzitívnejší, a ktorý napriek negatívnym skríningovým testom      

               potvrdil prítomnosť špecifických protilátok. 

2.  V  skupine 179 pacientov  s diseminovanou formou lymskej boreliózy sa pri terapii  ukázalo, že je 

vhodné podávať popri dlhšej antibiotickej terapii s využitím antibiotík, ktoré sú účinné aj na cystické 

formy borélií, aj imunomodulačnú liečbu, po ktorej sme zaznamenali zlepšenie klinického nálezu. 

3. V rámci využitia PCR metód sme u  skupiny 82  pacientov s podozrením na neuroboreliózu vyšetrovali 

likvor,  u pacientov s diagnostikovanou neuroboreliózou  bol v 17 prípadoch pozitívny. Ale pozitivita sa 

zistila aj 4 pacientov s demyelinizačným ochorením (v.s. sclerosis multiplex). Najčastejším pôvodcom 

neuroboreliózy bola B. garinii, potom  B. afzelii a B. burgdorferi s.s, čo podporuje doterajšie údaje 

o vzťahu B. garinii k neurologickým ochoreniam. 

       Laboratórna diagnostika lymskej boreliózy naráža stále na množstvo problémov. Zlepšenie laboratórnej 

diagnostiky, ktorá by umožňovala odlíšenie protilátok pretrvávajúcich po prekonanej infekcii  od protilátok  pri 

aktívnej infekcií je stále otázkou výskumu.  K bližšiemu objasneniu vzťahu B. burgdorferi a vzniku 

invazívnych ochorení by boli potrebné ďalšie detailnejšie štúdie, ktoré by mohli objasniť, ktoré genotypy sa 

podielajú na týchto ochoreniach a či práve kombinácia genotypov môže skorej viesť k diseminovanému 

ochoreniu u ľudí. Je na základnom výskume, aby sa objasnili niektoré vlastnosti B. burgdorferi a predovšetkým  

vzťah jednotlivých genotypov k ochoreniam u ľudí,   čo vyžaduje bližšiu spoluprácu medzi pracovníkmi 

zaoberajúcimi sa enviromentálnou a mikrobiálnou ekológiou a pracovníkmi vo výskume v oblasti humánnej 

medicíny. 

Kľúčové slová: B. burgdorferi,  genotypizácia, lymská borelióza, neuroborelióza  
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Abstract 

 
Introduction: Lyme disease (borreliosis) is a multisystem infectious disease affecting mostly skin, joints, heart 

and nervous system. Causative agent is a bacterium - spirochete Borrelia burgdorferi sensu lato ( B.burgdorferi 

s.l.), while Europe is dominated by species Borrelia afzelii (B.afzelii) which induces mainly skin manifestations 

and Borrelia garinii (B.garinii), which is manifested mostly through neurological symptoms and, less often 

Borrelia burgdorferi s.s. (B. burgdorferi s.s.). However, there is not a clinical picture that is pathognomic for 

borreliosis. Diagnosis is determined on the basis of epidemiological history, clinical picture and results of 

ancillary tests (Bojar, 1996). 

Aim of the study: Due to problems with the diagnosis in these patients, we focused on improving diagnosis by 

enhancing laboratory investigative techniques, and using genetic methods and verification of their importance.  

The aim of our study was to evaluate: 

• Use of confirmatory test-westernblot and immunological tests for diagnosis of disease in patients with long-

standing difficulties with suspected Lyme disease, 

• Benefits of immunomodulatory therapy and other procedures in the treatment of disseminated forms of Lyme 

borreliosis, 

• the use of PCR diagnosis in patients with suspected neuroboreliosis and identification of genospecies 

 B. burgdorferi, and their relationship to clinical disease. 

Material and Methods: Overall, we investigated 238 patients with suspected Lyme disease. Clinical diagnosis 

was based on clinical and epidemiological history of symptomatology (Blanck et al., 2007, Stanek et al., 2011) 

and when the final diagnosis, we rely on the criteria EUCALB (2011).  

Patients were divided into 3 groups:  

First group consisted of 77 patients (M: F 40 and: 37), where we verified the benefits of confirmation 

westernblot test and immunological tests for diagnosis of Lyme disease. Second group consisted of 179 patients 

(M: F 88 and 91) where we can verified other procedures in the treatment of disseminated forms of LB using 

immunomodulatory therapy. Third group consisted of 82 patients (M: 39 and Z 43), where we verified the 

importance of PCR diagnosis and determination of genospecies Borrelia burgdorferi s.l. in relation to clinical 

diagnosis. 

Results and conclusions: Lyme disease is being often manifested by unknown, subclinical or mild clinical 

signs and laboratory diagnosis raises many problems because of its lack of specificity and sensitivity. 

1. In patients with long-lasting difficulties, the clinical condition referred to the possibility of chronic 

forms of Lyme borreliosis, in 32 of the 77 patients with negative results of the IFT and ELISA for the 

presence of antiborelial antibodies in serum, specific antibodies using westernblot test were detected. 

This highlights the need for complete evaluation of such patients: 

            - by the means of immunological tests, where we in all 32 patients confirmed 

immunodeficiency and 

            - by the means of Westerblot antibodies test (WB), which is more sensitive, and despite 

negative screening tests it confirmed the presence of specific antibodies. 

2. Among 179 patients with disseminated form of Lyme disease, the therapy has shown that it is more 

appropriate to use in addition to prolonged antibiotic therapy using antibiotics that are effective also on 

cystic forms of Borrelia, to use an immunomodulatory treatment, after which we have seen 

improvement in clinical findings. 

3. When we were using PCR methods and testing CSF in a group of 82 patients with suspected 

neuroboreliosis it was positive in 17 cases which were diagnosed with neuroboreliosis. But positivity 

was also found 4 patients with demyelinating disease (multiple sclerosis vs). The most common agent 

of neuroboreliosis was B. garinii, then B. afzelii and B. burgdorferi s.s., which supports the existing 

data on relationship B. garinii in neurological diseases. 

 Laboratory diagnosis of Lyme disease still faces many problems. Improved laboratory diagnostics, allowing 

differentiation of persistent antibodies after infection from prevalent antibodies in active infections is still a 

question of research. For further clarification of relationship of B. burgdorferi and the emergence of invasive 

diseases should be further studied that could clarify which genotypes are involved in these diseases and whether 

the combination of genotypes may lead to early disseminated disease in humans. It is on the basic research to 

clarify some properties of B. burgdorferi and in particular the relationship of individual genotypes to diseases in 

humans, which requires closer cooperation among workers dealing with environmental and microbial ecology 

and research workers in the field of human medicine. 

 

Keywords: B. burgdorferi, genotyping, lyme disease, neuroboreliosis  
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Zoznam použitých skratiek 
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 CRP  C reaktívny protein 
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r-RNA ribosomal ribonucleic acid 

SLE systémový lupus erytematodus 

TPIT Treponema pallidum imun. Test (Nelsonov test) 

TTC Tetracyklín 

VDRL venereal disease research laboratory
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1. Úvod 

Lymská choroba (borelióza) je multisystémové infekčné ochorenie postihujúce 

najčastejšie kožu, kĺby, srdce a nervový systém. Etiologickým agensom je baktéria - 

spirochéta Borrelia burgdorferi sensu lato (B.burgdorferi s.l.), pričom v Európe 

dominujú druhy Borrelia afzelii (B.afzelii) vyvolávajúca najmä kožné prejavy a Borrelia 

garinii (B.garinii), ktorá sa manifestuje najčastejšie neurologickými prejavmi, menej 

často Borrelia burgdorferi s.s. (B. burgdorferi s.s.). Ale v Európe sa vyskytujú aj ďalšie 

druhy, ktoré sa spájajú i keď ojedinele s ochoreniami u ľudí, ako B. spielmanii, B. 

valaisiana a B. biisettii (Stanek a Reiter, 2011). Prenášačom ochorenia je najčastejšie 

kliešť Ixodes ricinus. Ide o pomerne novú nozologickú jednotku. Súvislosť s infekciou a 

konkrétnym infekčným agens sa stala známou až začiatkom 80-tych rokov (Burgdorfer 

a spol., 1982). 

Prejavom skorej infekcie je erythema migrans - makulopapulózny erytém veľkosti 

asi 15 cm, ktorý sa objaví za niekoľko dní až týždňov po zaklieštení (Berger, 1989). 

Neskorším prejavom infekcie sú veľmi často artralgie a myalgie (Ostrov a Athreya, 

1991). Komplikáciou môže byť i myokarditída alebo perikarditída. Ochorenie srdca 

môže byť i prvou klinickou manifestáciou (Kimball a spol., 1989). U neliečených 

pacientov sa môžu objaviť i prejavy postihnutia nervového systému. Udáva sa, že v 

Európe sú poškodenia nervového systému relatívne častejšie. U neliečených pacientov sa 

objavujú v 40-60% (Bojar, 1987, 1996). Izolovaná lézia tvárového nervu sa ako 

samostatný príznak vyskytuje u 7% pacientov s lymskou chorobou a v endemických 

oblastiach až u 25% (Halperin a Golightly, 1992). Popísané boli meningoencefalitídy, 

polyradikuloneuritídy, psychické zmeny v podobe depresií, chronického únavového 

syndrómu, panické ataky a podobne. Vyskytujú sa i radikulitídy, ktoré môžu imitovať 

vertebro - diskogénne podmienené radikulopátie (Bojar, 1987, Pachner, 1991).  

Neexistuje však klinický obraz, ktorý by bol pre boreliózu patognomický. Diagnóza sa 

stanovuje na podklade epidemiologickej anamnézy, klinického obrazu a výsledkov 

pomocných vyšetrení (Bojar, 1996). 
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V klinickej diagnostike sa  štandardne vyšetrujú protilátky v sére s antigénom                

B. burgdorferi imunofluorescenčnou metódou (IF) a metódou ELISA. IgM protilátky sú 

detekovateľné 3 - 6 týždňov po infekcii, IgG protilátky sa tvoria asi po 6 týždňoch, 

vrcholia po šiestich mesiacoch a pretrvávajú dlhodobo (Bazovská, 2008).  

    Vzhľadom na možnosť falošne pozitívnych výsledkov sa odporúča, v prípade ich 

pozitivity, následná konfirmačná  metóda westernblot.  Využíva sa najmä pri nejasných 

alebo hranične pozitívnych výsledkoch základných sérologických metód. Umožňuje 

analýzu reakcie protilátok proti jednotlivým antigénovým proteínom borélií, čo eliminuje 

prípadné nešpecificky  pozitívne reakcie. Vyšetrenie špecifických protilátok metódou 

westernblot sa vykonáva s antigénnym lyzátom, resp. s antigénmi pripravenými 

rekombinantnou technikou z B. afzelii, B. garinii a B. burgdorferi sensu stricto (Gurčík, 

2009). V diagnostike sporných a nejasných  prípadov a prípadného postihnutia ďalších 

orgánov hrá stále väčšiu rolu priamy dôkaz boréliovej DNA v krvi, v likvore a v ďalších 

tkanivách metódou polymerázovej reťazovej reakcie (PCR). Na detekciu boréliovej DNA 

v klinických vzorkách sa používajú rozličné protokoly (Aguero-Rosenfeld, 2005), ale 

kedže neexistuje jediný diagnostický postup, ktorý by bol „zlatým“ štandardom a tiež je 

málo porovnávacích štúdií, z ktorých by sme mohli vychádzať, v súčasnosti nie je možné 

odporučiť špecifický PCR protokol. Diagnostická senzitivita v likvore je u skorej 

neuroboreliozy v priemere 10-30%. Pri vyšetrení krvi metódou PCR je toto číslo ešte 

nižšie (Cerar, 2008) a u neskorej neuroboreliózy je senzitivita PCR extrémne nízka. 

B. burgdorferi s.s., B. garinii a B. afzeli, genospecies s potvrdenou patogenitou 

pre človeka, nemajú jednotnú distribúciu v rámci Európy. Tento fakt by mohol súvisieť 

s rozdielnosťou klinickej manifestácie boreliózy v jednotlivých krajinách, kedže podľa 

súčasnej predstavy majú  jednotlivé genospecies B.burgdorferi vzťah k rôznym prejavom 

lymskej boreliózy. Preto prebiehajú aj snahy o analýzu genómu B. burgdorferi s cieľom 

odhaliť gény zodpovedné za rozdiely vo virulencii a patogenite borélií. 

Zložitá problematika pôvodcov ochorenia, problémy laborat. a klinickej diagnostiky nás 

viedli k hlbšiemu štúdiu tohto ochorenia. 

    Vo vlastnej práci sa zaoberám v samostatných kapitolách pôvodcom ochorenia, jeho 

prenosom, prameňom nákazy, epidemiologickými charakteristikami, klinickými 

prejavmi, pričom sme sa sústredili hlavne na zlepšenie diagnostiky tohto ochorenia 

a stanovenie genomospecies ku vzťahu ku klinickému obrazu ochorenia. 
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2. Pôvodca 

2.1 Základná charakteristika  B.burgdorferi 

Spirochéty sú špirálovité baktérie, aktívne pohyblivé. Patria do radu 

Spirochetales, ktorý obsahuje 2 čeľade, z ktorých medicínsky významné sú tri rody 

Borrelia, Treponema a Leptospira. Z klinicko-patologického hľadiska borélie možno 

rozdeliť na pôvodcov lymskej boreliózy (Borrelia burgdorferi sensu lato), 

vyvolávateľov návratných horúčok (napr. Borrelia recurentis, B. hermisii) a Borrelia 

vincentii, pôvodca ulcerácií v orofaciálnej oblasti. Pôvodca lymskej boreliózy bol 

objavený v r. 1982 a v súčasnosti je rozdelený do 18 genomospecies (Stanek a Reiter, 

2011). Najvýznamnejšie sú Borrelia burgdorferi s.s., B. garinii a B. afzelii, patogénne 

pre človeka, ale ochorenia boli popísané aj v súvislosti s B. valaisiana, ktorá bola  

izolovaná z likvoru pacienta v Grécku (Diza, 2004),   B. lusitaniae z kožnej lezie u 

pacienta so suspektnou boreliózou v Portugalsku (Collares-Pereira, 2004) a B. spielmanii 

u pacientov s erythema migrans. 

 Obr.č.1. Zhluk borélií 

 

Obrázok prevzatý z www.nature.com, nature publishing groupe, 2000 

 

Rozdelenie Borrelia burgdorferi sensu lato do určitých genomospesies má aj 

klinický význam. Borrelia burgdorferi sensu stricto sa najčastejšie spája s artritídou, 

hlavne v Severnej Amerike, kde je to ako jediný známy pôvodca lymskej boreliózy. 
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Borrelia garinii je asociovaná s neurologickými symptómami a Borrelia afzelii s 

chronickými kožnými afekciami, ako napríklad acrodermatitis chronica atrophicans 

(ACA). Aj napriek rozdielnym klinickým manifestáciám medzi jednotlivými 

genomospecies, majú jedno spoločné, spôsobovanie patognomického symptómu 

erythema migrans (EM). 

Ostatné genomospesies boli izolované z kliešťov a rezervoárových zvierat, ako B. 

japonica, B. tanukii a B. turdae, ktoré sa vyskytujú v Japonsku (Masuzawa, 2004),  B. 

sinica v Číne, B. andersonii v USA a B. bissettii v USA a západnej Európe a pod.  Ich 

identifikácia je  založená na genetických metódach. Najčastejšie používanými cieľmi 

(terčami) pre DNA amplifikáciu, hybridizáciu a reštrikčnú polymorfnú analýzu sú          

r-RNA gény a medzigenómový medzerník, fla (gén kódujúci flagelin) a OspA 

(plazmidový gén kódujúci proteín A vonkajšej membrány) gény. Borélie sú 

gramnegatívne špirálovité baktérie s nepravideľnými závitmi, dobre pozorovateľné 

mikroskopom v tmavom poli,  alebo pri fázovom kontraste. Rotácia a posun týchto 

baktérií je významným faktorom patogenity. 

 Stavba borélií zodpovedá stavbe gramnegatívnych baktérií, kde protoplazmatický valec 

borélií je ohraničený dvomi membránami, cytoplazmatickou membránou s tenkou 

vrstvou peptidoglykanu a vonkajšou membránou. Medzi vonkajšou membránou a 

cytoplazmatickou membránou prebiehajú z oboch strán filamentá, ktoré sprostredkujú 

pohyb borélie. Ide o aerofilné baktérie, ktoré sa rozmnožujú pri teplote 34 - 37 st. C, pre 

svoj rast potrebujú komplexné médiá. Rozmnožujú sa relatívne pomaly, celulárne delenie 

trvá 12-24 hod. (Praec - Mursic a spol ., 1986). 

Borélie majú veľmi zložitú antigénnu štruktúru: 

- typickým morfologickým znakom Borrelia burgdorferi sú flagely - americké 

kmene majú  7-11,  európske  8.  Na flagelách je  lokalizovaný jeden  

z najvýznamnejších antigénov - 41 kD, proti ktorému sa tvoria prvé protilátky pri 

infekcii,  je  prítomný aj u iných borélií, spirochét, v imunoblote sa vyskytuje ako 

i41 - vnútorný fragment,  je  relatívne stabilný a kódovaný na chromozóme 

-  povrchové proteíny Osp A,B,C,D, E, F,G, sú variabilné,  kódované na 

plazmidoch. Osp A,B operon je lokalizovaný na cirkulárnom plazmide, v blízkosti 

génov pre guaninový metabolizmus (v čreve kliešťov vysoká koncentrácia 

guanínu – expresia týchto antigénov). Osp C – k expresii dochádza po prisatí 

kliešťa na hostiteľa, po poklese expresie OspA, zvýšenie  teploty – vedie k 
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expresii Osp C,E,F, in vitro kultivácia  vedie k strate určitých proteínov. 

Osp C (21 kD) – má 13 typov 1-4 B.burg., 5-7 B.afzelii,  9-13 B.garinii, protilátky 

sú veľmi typovo špecifické  

Osp A 31 kD - 6 rozdielnych typov 

Osp B 34 kD 

- 17 kD vysoko imunodominantný 

- 39 kD vysoko špecifický 

-  60 kD, (66kD) „ shock" proteíny, krížovo reagujúce - syfilis, reumatické 

ochorenia 

 83/100 kD - vysoko špecifické, kódovanie na chromozóme 

 

2.2. Forma cysty ako mechanizmus prežitia 

 V prípade nepriaznivých podmienok borélia sa doslova „zbalí" do kompaktného klbka, 

pokryje sa trasparentnou mukoidnou kapsulou, ktorá zabraňuje penetrácii protilátok a 

antibiotík. V tejto forme môže prežiť dlhé časové obdobie bez reakcie od hostiteľa. 

 Cystické formy spirochét (obr.č. 2) a hostiteľ spolunažívajú viac menej 

„mierumilovne", ale počas priaznivých podmienok sa cysty môžu pretransformovať 

naspäť do špirálovej formy, ktorá ničí bunky hostiteľa a vyvoláva imunitnú odpoveď 

(Ovcinnikov, Delectorsku, 1971). 

 Predpokladá sa, že tieto cysty slúžia na prežitie borélií. Podobne existencia 

etiologického agens spôsobujúceho syfilis v nespirochetálnej forme nebola dlho 

vysvetlená. Stala sa predmetom hypotéz, ktoré vysvetľovali existenciu latentného 

syfilisu. Preto sa uvažovalo o význame cystických foriem. Analogicky u prvokov slúži 

cysta na ochranu vnútra alebo obsahu voči nepriaznivým podmienkam, ale niektoré 

slúžia na zabezpečenie dlhej časovej periódy „oddychu". Neskôr, keď pominú 

nepriaznivé podmienky, ochranné cysty sa môžu stať rozmnožovacími cystami (Al-

Qudah., a spol., 1983). 
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Obr.č.2. Cysta T. macrodentium a v nej zbalené spirochéty. 

 

 

 

Umemoto T.; Namikawa I. a spol, 1982. 

In "An internal view of the spherical body of Treponema macrodentium as revealed 

by scanning electron microscopy." Microbiology & Immunology, 26(3): 195. 

 

Cystické formy (taktiež nazývané sféroblasty, alebo „hladujúca forma") a ich 

schopnosť premeny do normálnej motilnej spirochéty boli dokázané a demonštrované na 

komplexe Borrelia burgdorferi sensu lato (Gruntar a spol., 2001). Motilná B. garinii sa 

môže vyvinúť do cystickej formy nielen in vitro, ale taktiež in vivo po inokulácii myší 

cystickými formami. Demonštrovaná kapacita cýst rekonvertovať sa do motilných 

spirochét in vivo a ich prekvapujúca odolnosť voči nepriaznivým enviromentálym 

podmienkam sugestívne poukazuje na úlohu cystických foriem u lymskej choroby. Túto 

skutočnosť potvrdzuje aj práca kanadských autorov, ktorí zistili  cystické formy borélií 

v astrocytoch mozgu u troch pacientov s potvrdenou diagnózou neuroboreliózy a tieto 

cysty boli totožné s cystami  pozorovanými in vitro (Miklossy a spol., 2008). 

 



 15 

 

 

 

 Obr. č.3. Sféroblast 

 

 

Obr.č. 4. B. burgdorferi. Vyvýjajúce sa spirochéty vychádzajúce z cysty 

.  

 Brorson O; Brorson SH. : A Rapid Method for Generating Cystic Forms of Borr éiia 

burgdorferi, and Their Reversal to Mobile Spirochetes , APMIS , 106 (12) , 1999 , 1131 -

1141. 

      Pretrvávanie infekcie Borrelia burgdorferi u pacientov s aktívnou lymskou 

boreliózou sa vyskytuje napriek antibiotickej terapii. Atypické formy sa dokázali v 

Obrázok prevzatý z www.radio.cbc.ca/.../ shows/bacteria/willy.htrnl, 

Keynote Address - The Complexity of Vector-borne Spirochetes (Borrelia spp) 

1999 
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experimentoch in vitrou pacientov liečených antibiotikami a u pacientov neliečených s 

klinickou diagnózou definitívnej a pravdepodobnej lymskej boreliózy. Naviac sa 

pozorovala degenerácia izolátov baktérie B. burgdorferi počas vystaveniu vplyvu 

Penicilínu G in vitro. 

Morfologická analýza svetelným a elektrónovým mikroskopom odhalila mnoho 

rôznych tvarov a variácií. Zo vzoriek pacientov liečených antibiotikami sa vo vysokom 

percente vyvinuli atypické formy (60-80%). Morfologické variácie v kultúre s 

Penicilinom G sa vyvinuli postupne a ich zmnoženie sa zväčšovalo s dĺžkou inkubácie. 

Pleomorfizmus (tvarová pestrosť), prítomnosť predĺžených foriem a sférických štruktúr, 

neschopnosť buniek sa replikovať, dlhý čas adaptácie v médiu (MKP) a mykoplazme 

podobným kolóniám po raste v pevnom médiu (agar) nasvedčuje, že Borrelia 

burgdorferi produkuje sféroblast - L-formu. S ohľadom na polyfázický priebeh lymskej 

boreliózy tieto formy bez bunkovej steny môžu byť možným dôvodom, prečo borélia 

prežije v organizme dlhý časový interval a sú dôvodom, prečo protilátkové titre založené 

na identifikácii antigénov bunkovej steny miznú a znovu sa objavia po reverzii (Mursic 

a spol., 1996). 

Antibiotická terapia Penicilínom, Doxycyklinom a Ceftriaxonom sa ukázala ako 

efektívna liečba lymskej boreliózy. Avšak u niektorých pacientov sa zistilo, že borélia je 

schopná prežiť v tkanivách napriek zdanlivo adekvátnej terapii. Pre lepšie pochopenie 

tohto fenoménu sa pozorovali rôzne typy degenerácie B. burgdorferi počas 96 hodín po 

vystavení účinku antibiotík. Pomocou svetelného a elektrónového mikroskopu bolo 

možné pozorovať na membránach „nabobtnanie" a postupné granulárne formácie a 

cystické štruktúry. Aj napriek ATB koncentráciám pri ktorých 90% organizmov bolo 

inhibovaných  po 72 hodinách. Z toho ale 80%  a viac boli motilné formy a tie 

pretrvávali ako vitálne pri liečbe s Penicilinom a Doxycylinom, neboli však prítomné pri 

liečbe Ceftriaxonom. 

 Pomocou elektrónového mikroskopu sa podarilo odhaliť, že intaktné časti 

baktérií boli uložené hlavne v cystách, a to aj po 96 hodinách za súčasného vplyvu 

všetkých troch vyššie uvedených antibiotík. Z výsledkov štúdií iných spirochét môže 

vyplývať, že práve cystické formy spirochét môžu byť zodpovedné za pretrvávajúce 

antigénne stimuly vedúce ku chronickej lymskej borelióze (Kersten a spol.,1995). 
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Obr.č.5. B.burgdorferi: Po inkubácii Ceftriaxonom 

  

Kersten a spol. , 1995 

In: Antimicrobial agents and chemotherapy , 39 ( 5 ), 1127 -1133 
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3. Prenos 

 
3.1 Základná charakteristika prenosu a životný cyklus kliešťov 

 
 Lymská borelióza sa prenáša na človeka takmer výlučne cicaním infikovaných  kliešťov 

z rodu Ixodes. Patria medzi kliešte  s tzv. tvrdým telom,  na chrbte majú štít (scutum), 

ktorý u samčekov pokrýva celý chrbát, samička ho má menší. Najrozšírenejší z tejto 

skupiny na Slovensku je kliešť obyčajný (Ixodes ricinus) (Obr. č. 6), ktorý môže 

prenášať pôvodcov viacerých nákaz (Tab. 2). 

Obr. č.6.  Ixodes ricinus 

 

Obrázok prevzatý z www.tierarzt-auf-raedem.de, autor Dr. med. vet. Imke Rieksmeier,   



 19 

 

V roku 1983 Burgdorfer a spol. identifikovali Ixodes ricinus ako prenášača novo 

opísanej lymskej boreliózy (Burgdorfer a Keirans, 1983). V súčasnosti sa za prenášačov 

lymskej boreliózy považujú štyri  druhy kliešťov: Ixodes ricinus rozširený v Európe a v 

strednej Ázii,  Ixodes persulcatus v Ázii a Ixodes pacificus a Ixodes scapularis 

(dammini) v Severnej Amerike  (Schmidt, 1985). 

 

Tab.č.1. Kliešť ako vektor niektorých chorôb človeka a zvierat 

Spracované podľa EUCALB, 2005 (www.eucalb.com) 

Miesto vhodné pre výskyt kliešťa musí zabezpečovať minimálne dve základné 

požiadavky. Je to dostatočná vlhkosť vzduchu, aby si kliešte dokázali udržať bilanciu 

vody v tele a dostatok zvieracích druhov ako hostiteľov pre tri vývojové štádiá: larva, 

nymfa a dospelý jedinec (Obr. č. 7). Kliešte sú veľmi citlivé na nedostatok vlhkosti 

počas hľadania hostiteľa, ktoré môže trvať niekoľko týždňov až mesiacov.  

 Dospelí jedinci sa úspešne živia iba na veľkých zvieratách ako napríklad jeleň, 

ovca, krava, pes atď. Vývojové štádiá môžu parazitovať skoro na všetkých 

teplokrvných zvieratách, na malých cicavcoch, ako aj na niektorých plazoch a vtákoch.  

To znamená, že kliešte sa nachádzajú vhodné podmienky  hlavne v listnatých 

Ochorenie Etiologické agens  Zdroj    a 

možný objekt 

Klinické prejavy 

 Infekčná 

encefalomyelitída 

oviec 

Virus  

 ovce,      

dobytok,  kozy,        

tetrov, ľudia 

encefalitida 

 Kliešťom 

prenášaná 

encephalitida 

Virus ľudia encefalitida 

Lymská borelióza 

  
 

Borrelia  burgdorferi 

(spiroch.bact.) 

ľudia, psy, kone 

 

multi-systémové 

ochorenie 

 

Erlichioza 
Anaplasma (Ehrlichia) 

phagocytophilum (rickettsia)  

prežúvavce,psy 

kone,ľudia 

horúčka ,immuno- 

suppresia 

 Kliešťová  

pyacmia 

Staphylococcus aureus  jahňatá (teľatá)    kĺbne abscesy 

(contaminative bacteria) 

Hovädzia 

babezioza 

Babesia divergens                     

(protozoa) 

dobytok, ľudia horúčka, anémia, 

Myšia babezioza 

 

Babesia microti (protozoa) hlodavce, ľudia horúčka, anémia 

Rickettsiosis Rickettsia helvetica 

(rickettsia bacteria) 

hlodavce, ľudia myocarditída, sarcoidoza 
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lesoch, v ktorých žijú  malé aj veľké cicavce,  ale môžu sa tiež vyskytovať aj v 

záhradách obytných domov a parkoch. Životný cyklus Ixodes ricinus ako dôležitého 

prenášača lymskej boreliózy trvá 3 roky.  

Každé vývojové štádium (larva, nymfa, dospelý jedinec) trvá približne rok, ale pri 

zhoršených podmienkach môže tento cyklus trvať dlhšie od 2-6 rokov, pričom k 

zakliešteniu dochádza 1x pri každom vývojovom štádiu a to po dobu niekoľko dní 

(Hamilton, 1989). 

Obr.č.7.  Životný cyklus Ixodes ricinus 

            larva         nymfa                   samček 

 

 

 

 

 

Obrázok prevzatý z www.drp.univ.trieste.it/ spirolab/zecche.htm, 2005 

Dospelý jedinec sa nasaje krvi na veľkých zvieratách, príležitostne aj na ľuďoch. 

Trávenie krvi a vývoj do ďalšieho vývojového štádia sa deje počas hlbokého úkrytu vo 

vegetácii. Samička nakladie vajíčka okolo 2000 kusov. Z nich vzniknú za priaznivých 

podmienok larvy, ktoré sú ledva viditeľné voľným okom a po pár dňoch sú pripravené na 

prijímanie potravy. Na ďalší vývin šesťnohých lariev je potrebná krv, ktorú väčšinou 

získajú parazitovaním na malých hlodavcoch. Počas dvoch, troch dní sa ich hmotnosť 

zväčší 10-20 násobne. Z lariev sa po niekoľkých mesiacoch vyvinú osemnohé nymfy 

1,5-2 milimetrové, ktoré sa väčšinou zaklieštia v nasledujúcom roku na dobu 4-5 dní a 

práve tie môžu napadnúť človeka, ale zväčša sa živia na srstnatých zvieratách (jazvec, 

zajac, líška, veverica, králik...). Po nasatí krvi sa vyvinú dospelé kliešte. Všetky tri 

vývojové štádiá môžu parazitovať na ľuďoch, najčastejšie nymfy. 
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Obr.č. 8.  Vývin nymfy na dospelého jedinca

 

 

Courtesy of Dr Jeremy Gray and Bernard Kaye 

Obrázok prevzatý z www.oeghmp.at, EUCALB, 2011 

Zaklieštenie 

nymfy 

Vyliahnutie 

Hľadanie 

hostiteľa 

 Najedená larva 

padá na zem 

 Larva sa vyvíja 

na nymfu 

 Zaklieštenie 

dospelého jedinca 
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Vo väčšine geografických lokalít je Ixodes ricinus aktívny od marca do októbra v dvoch 

subpopuláciách, pričom jedna je aktívna na jar a v skorom lete (máj - jún) a druhá menšia v 

neskorom lete a v jeseni (august - september). Nakoľko nenasatý kliešť môže prežiť niekoľko 

týždňov v lokalitách s dostatočnou vlhkosťou, prenos choroby môže nastať i počas teplejších 

mesiacov v roku. Najdôležitejším faktorom stimulujúcim vývoj sa zdá byť dĺžka dňa, avšak 

teplota prostredia môže mať pozmeňujúci vplyv. Sezónnosť kliešťa determinuje sezónnosť 

ochorenia na lymskú boreliózu. 

             Borélie u nenasatých kliešťov sa nachádzajú v tráviacom trakte. Počas zaklieštenia sa 

presúvajú do slín a z nich sa dostávajú do krvného obehu hostiteľa. Proces migrácie z tráviaceho 

traktu do slinných žliaz trvá 1-3 dni, čo vysvetľuje fakt, že transmisia na hostiteľa nastáva až po 

prvých 24 hodinách (Piesman a kol., 1987), avšak u časti populácie kliešťov (hlavne u Ixodes 

persulcatus) boli nájdené borélie v slinných žľazách už aj pred zaklieštením, čo vysvetľuje 

prípady nakazenia sa kliešťom, ktorý bol odstránený po niekoľkých hodinách. K prenosu môže 

dôjsť aj nesprávnou manipuláciou pri odstránení kliešťa, kedy dochádza k regurgitácii, resp. 

k infekcii rany obsahom čreva.  

Nakoľko sa kliešte  zaklieštia iba raz v každom vývojovom štádiu, infekciu kliešť 

väčšinou získa v jednom štádiu (napr. štádium larvy). V tomto vývojovom štádiu sa väčšinou 

nakazí na hostiteľovi, ktorý je rezervoárom infekcie a infekcia sa prenáša na  ďalšie vývojové 

štádiách, tzv. transštádiálný prenos. V prípade Ixodes ricinus nymfy sú považované za 

najinfekčnejšie, nakoľko sú početnejšie ako dospelí jedinci a majú väčšiu tendenciu zaklieštiť 

človeka. V niektorých lokalitách 80% zaklieštení je spôsobené nymfami. Pravdepodobnosť 

prehliadnutia nymfy pri zaklieštení je vzhľadom na jej rozmer podstatne väčšia ako pri 

dospelých jedincov. Percento infikovaných nýmf môže byť až 50%, ale vo väčšine prípadov sa 

pohybuje od 10-30%. Larvy sú zriedkavo infikované (pod 5%), z čoho vyplýva, že 

transovariálny prenos je zriedkavý. Aj napriek tomu larvy môžu mať úlohu pri zachovávaní 

cirkulácie borélií v prírode infikovaním rezervoárových hostiteľov, ako napr. hlodavce.  
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3.2 Iné spôsoby prenosu 

Úloha bodavého hmyzu v prenose nákazy nie je jasná, predpokladá sa že ide 

o mechanický prenos infekcie. V roku 1997 Altaie a spol. prezentovali na 10-tej 

výročnej medzinárodnej vedeckej konferencii o lymskej chorobe a iných kliešťom 

prenášaných ochorení transplacentárny prenos B. burgdorferi  v experimentoch na 

myšiach. 

Kongenitálne infekcie B. burgdorferi boli popísané v literatúre u troch 

novorodencov, ktorých matky mali boreliózu počas prvého trimestra tehotenstva 

(Schlesinger a spol. 1985). U žien, ktoré počas gravidity prekonali erythema migrans 

a boli liečené antibiotikami sa poškodenie plodu nepozorovalo (Hercogová a spol. 

1993). Epidemiologické štúdie v endemických oblastiach (Gerber a Zalaneraitis, 1994) 

nepotvrdili transplacentárny prenos infekcie u človeka ani výskyt kongenitálnych 

poškodení.  Doterajšie skúsenosti a údaje z literatúry poukazujú na to, že pri infekcii B. 

burgdorferi  u gravidných žien môže dôjsť k transplacentárnnemu prenosu a k infekcii 

fetálneho tkaniva, ale kongenitálne poškodenie plodu nebolo dokázané (Bazovská, 

1997). Z praktického hľadiska  je u gravidných žien dôležitá včasná a adekvátna terapia 

ochorenia. 
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4. Klinická diagnostika 

4.1.Klinické prejavy 

 Diagnóza lymskej boreliózy je primárne založená na epidemiologickej anamnéze 

a klinickej symtomatológie. Je sťažená heterogenitou klinických prejavov a ich 

prekrývaním. Typický klinický obraz je len u časti chorých a to najmä pri kožných 

formách. Preto pri konečnej diagnóze hrá veľmi dôležitú úlohu laboratórna diagnostika. 

 Infekcia spôsobená Borrelia burgdorferi môže byť subklinická, alebo máviacero 

klinických manifestácií, v závislosti od časovej dĺžky infekcie a orgánovo/systémového 

postihnutia. Ak nedochádza k liečeniu infekcie, u pacientov dochádza k skorým 

manifestáciám choroby, ale môžu sa aj bez týchto príznakov objaviť s časovým 

odstupom príznaky poukazujúce na pokročilejšie štádiá. Táto práca nemá ambíciu 

popísať všetky klinické formy, ktoré sú mimoriadne variabilné, čo vyplýva už z podstaty 

choroby. Bolo zvykom deliť klinický obraz a klinický priebeh na 3 štádiá. Niektorí však 

zvyknú deliť manifestácie lymskej boreliózy na 2 štádiá : na tzv. včasné a chronické  

( neskoré disseminované ) štádium. Včasné sa podľa takejto klasifikácie delí na tzv. 

lokalizované a disseminované včasné štádium (Bartúnek, 1996 ). 

4.2.Včasná lokalizovaná lymská borelióza 

- niekoľko dní až mesiac po poštípaní  

Erythema migrans (EM) 

 Erythema migrans sa prejavuje charakteristickým sčervenaním kože a 

s periférnym šírením sa až do veľkosti 15-75 cm v priemere obyčajne s vyblednutím 

centrálnej časti a vyvýšeným lemom. Migrujúci okraj je typický a ložisko sa môže 

rozrásť do veľkých rozmerov, postihujúcich napr. celú gluteálnu oblasť až s postihnutím 

dolnej končatiny. Typicky sa objaví po 2 až 30 dňoch po zaklieštení a je to priamym 

dôsledkom invázie spirochét migrujúcich cez kožu. Veľmi skoré začervenanie môže byť 

spôsobené reakciou na zaklieštenie prípadne spôsobené akútnou bakteriálnou 

koinfekciou, ako napríklad streptokoková alebo stafylokoková infekcia. V niektorých 

prípadoch začervenanie nemusí byť výrazné a taktiež nemusí mať vyvýšený lem a dá sa 

ľahko prehliadnuť, hlavne ak sa jedná o osobu s tmavou pokožkou. Pacient môže mať 
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pridružené symptómy podobné chrípke (sekrécia z nosa, kašeľ a bolesť v hrdle nepatria 

do príznakového komplexu) a opuch lymfatických uzlín v blízkosti miesta začervenania. 

Ak tieto symptómy boli sprevádzané artralgiou, myalgiou, bolesťou hlavy alebo pocitom 

stuhnutia v krčnej oblasti chrbtice, je možné že došlo k sekundárnemu rozšíreniu infekcie 

do iných častí tela. 

 

 Obrázok prevzatý z www.i.onmeda.de, OnVista Média GmbH,2005 

 

Boréliový lymfocytóm 

Lymfocytóm pri borelioze je veľmi zriedkavá forma včasnej lokalizovanej 

lymskej boreliózy, ktorá sa prejavuje ako nebolestivý modrastočervený uzlík alebo 

opuch na ušnom lalôčiku (hlavne u detí), na prsnej bradavke alebo na miešku. Pacient si 

nemusí pamätať zaklieštenie. Mikroskopické vyšetrenie z uvedenej oblasti poukazujú na 

veľmi hustú lymfocytárnu infiltráciu. 

Obr. č. 9. Erythema migrans 
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4.3.Včasná diseminovaná lymská borelióza 

- niekoľko dní až 10 mesiacov po poštípaní 

 Spirochéta sa môže rozšíriť pomocou krvného a lymfatického riečišťa do iných 

tkanív, ako napríklad iné časti kože, nervový systém, muskuloskeletálny systém a srdce. 

Zasiahnutie hociktorého z týchto systémov môže spôsobiť širokú variáciu klinických 

prejavov prezentujúcich sa po pár týždňoch až do roka po prvotnej infekcii. 

Klinické prejavy tohto štádia môžu zahrňovať: 

- viacpočetné erythema migrans (viacnásobné samotné začervenania a bývajú    

       menšej veľkosti), 

-    radikulopátia (prejavujúce sa skôr mesiace ako týždne po zaklieštení), 

-    rekurentná artritída s edémom, 

-    karditída s poruchami prevodu (väčšinou pravo a ľavo ramienkové bloky). 

Skorá neuroborelióza zahrňuje: 

-   léziu n.facialis a lézie iných kraniálnych nervov, 

-aseptickú (vírusovú) meningitídu, 

-polyradikulitídu (prejavujúcu sa skôr mesiace ako týždne po zaklieštení), 

-ľahkú formu encefalitídy, 

-periférnu neuritídu. 

 Iné zriedkavé manifestácie boli zdokumentované vrátane kardiomyopatie, 

anteriórnej a posteriórnej uveitídy, panoftalmitídy, hepatitídy, myozitídy a orchitídy. 

4.4. Neskorá lymská borelióza 

Toto  štádium sa manifestuje pri nestostatočnej liečbe niekoľko mesiacov až 

rokov po   infekcii   a môže   atakovať   kĺby   (lymská   artritída),   kožu   (acrodermitis   

chronica atrophicans), alebo nervový systém. 

Chronická lymská artritída 

Jej výskyt je viac frekventovaný v USA ako v Európe. Typicky sa manifestuje 

ako intermitentná alebo chronická, mono alebo oligoartritída veľkých kĺbov,  v 
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zriedkavých prípadoch s eróziou chrupavky alebo kosti. Niekedy sa to vyvinie 

u pacientov, ktorí prekonali intermitentné artralgie alebo oligoartritídu v skorších 

štádiách ochorenia, ktoré prešli do chronicity. Najčastejšie postihnutým kĺbom je koleno. 

Spoľahlivým dôkazom lymskej artritídy je kultivácia a DNA detekcia spirochét z 

kĺbového punktátu. 

 Avšak malé množstvo spirochét v synoviálnej membráne a náročnosť kultivácie 

zo synoviálnej tekutiny vedie niekedy k negatívnym výsledkom. U malého percenta 

pacientov bol zistený zápal šliach v mieste úponu na kosť. Tento prejav môže po 

niekoľkých rokoch ustúpiť, ale môže zostať reziduálne poškodenie klbu u ťažkých 

prípadov. Predpokladá sa, že u niektorých pacientov, hlavne u tých ktorí majú artritídu 

rezistentnú na liečbu, môže ísť o genetickú predispozíciu na lymskú artritídu a toto bolo 

pozorované hlavne u ľudí s HLA-DR2 alebo DR4 fenotypmi, čo poukazuje na 

imunogenetický faktor v patogenéze ochorenia (Steere a spol., 1979, Pfluger a spol., 

1988). 

Acrodermatitis chronica atrophicans (ACA) 

Ide o postupné trofické zmeny kože spojené s jej zriasením a s presvitaním žilovej 

kresby. Najčastejšie sa objavuje u starších ľudí v nižších častiach končatín s modrastým 

zafarbením kože s postupnou epidermálnou atrofiou, ktorá sa manifestuje leskom a 

papierovým vzhľadom. 

Tento prejav je spôsobený pretrvávajúcou aktívnou infekciou, živé spirochéty boli 

izolované z biopsie kože pacientov z ACA až 10 rokov po prvotnej infekcii. ACA sa 

môže tak isto objaviť u mladých ľudí ako nato poukazuje kazuistika 11 ročného pacienta 

s postihnutím všetkých štyroch končatín (Brzonová a spol., 2002). 
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 Obrázok prevzatý z www.mf.uni-lj.si/acta-apa/acta-apa-04/wegger.html, 

Weger a Mullegger, 2001 

 Choroby manifestujúce sa po prekonaní lymskej boreliózy 

Lymská encefalopatia je zriedkavá. Nemala by byť diagnostikovaná pri chýbaní 

laboratórnych dôkazov infekcie Borrelia burgdorferi. Môže dôjsť ku strate pamäti,         

k depresii, senzorickej polyneuropatii a k spastickej paraparéze, pravdepodobne 

spôsobené priamou infekciou nervového systému. 

 Niektoré manifestácie lymskej choroby môžu pripomínať „Chronic fatigue 

syndróm" (CFS) čiže chronický únavový syndróm . Iné môžu vzbudzovať podozrenie na 

fibromyalgiu. Niektorí americkí autori používajú aj pojem perzistujúca infekcia čiže 

Post-Lyme Disease Syndróm. 

 Tieto prejavy môžu byť spustené predchádzajúcou infekciou B. burgdorferi, ale v 

čase ich manifestácie nie sú prítomné príznaky aktívnej infekcie. Vyskytujú sa aj u 

preliečených pacientov, u ktorých došlo k remisii. Vyskytujú sa tiež psychiatrické 

ochorenia, ako sú poruchy osobnosti, poruchy pamäti, poruchy koncentrácie, depresie, 

psychózy, anorexia nervosa a panické ataky. 

Symptómy fibromyalgie a chronický únavový syndróm sa v súvislosti s lymskou 

chorobou môžu prejavovať ako ľahšie formy, okrem toho aj ako chronické manifestácie 

chrípke podobným symdrómom (Flu-like syndróm) spojené so skorou diseminaciou. 

 

Obr. č. 10. Acrodermatitis chron.atrophicans 

 



 29 

 

 Pomerne  často sa v praxi neurológa vyskytuje klinický obraz diseminovaného 

poškodenia CNS, ktoré imponuje ako rozstrúsená skleróza a pritom ide o ochorenie 

súvisiace s lymskou boreliózou. Zvykne sa označovať ako SM- like syndróm (Reik, 

1985, Reik a spol. ,1991, Halperin a spol., 1991). V súvislosti s dôležitosťou správnej 

diferenciálnej diagnózy je vhodné sa tejto forme venovať o niečo rozsiahlejšie ako 

predchádzajúcim prejavom. Pri nepresvedčivej anamnéze, chýbajúcich kožných 

príznakoch sa táto diagnóza logicky ponúka. Vzťah k boreliovej infekcii sa nezriedka 

podarí dokázať až po dlhšom diagnostickom úsilí. 

 Hlavné klinické príznaky sú slabosť dolných končatín, obvykle pod obrazom 

spastickej alebo zmiešanej paraparézy, mozočkové a vestibulárne poruchy, resp. 

kombinácia týchto príznakov. Chorobný proces postihuje centrálne, ako aj periférne 

neuróny a ich axóny. Časté sú zadnopovrazcové príznaky. Okrem toho bývajú vyznačené 

nešpecifické príznaky, ako závraty, instabilita, únava. 

 Ide väčšinou o pacientov, u ktorých sa s odstupom času po prekonanej kožnej 

formy lymskej boreliózy, prípadne sprevádzanej inými orgánovými príznakmi, objavia 

menlivo vyjadrené prejavy postihnutia centrálneho aj periférneho nervového systému. 

Diagnostický problém je v tom, že vzhľadom na časový odstup, väčšina pacientov ako aj 

lekárov si neuvedomuje súvislosť medzi predošlými kožnými, kĺbovými, srdcovými, 

resp. neurologickými obtiažami a súčasnou neurologickou symptomatológiou. Nástup a 

rozvoj ochorenia je typický pre demyelinizačné ochorenie. Choroba prebieha v atakoch a 

dochádza k remisiám. V klinickom obraze sa spočiatku kombinujú nevýrazné poruchy 

citlivosti, bývajú prechodné okohybné poruchy. Neskôr sa pridružujú paretické prejavy z 

postihnutia miechy a mozgových hemisfér. U takto postihnutých pacientov sa obvykle 

myslí v prvom rade na demyelinizačné ochorenie typu SM. Až s odstupom času sa 

zvažuje možný vzťah k boréliovej infekcii. Na možnosť boreliózy je potrebné myslieť u 

každého pacienta s podozrením, alebo aj v minulosti stanovenou diagnózou sclerosis 

multiplex. Vo väčšine súborov pacientov s neuroboreliózou prevažujú ženy, podobne ako 

u ostatných demyelinizačných ochorení nervového systému a ďalších autoimúnnych 

ochorení (Ovadia a spol., 1989). Magnetická rezonancia ukáže viacpočetné 

hyperintenzitné ložiská typické pre demyelinizáciu. Takéto ložiská však nie sú 

patognomické ani pre sclerosis multiplex, ani pre boreliózu, resp. iný zápalový 

demyelinizačný proces (napr. infekcie herpetickým vírusom, morbillami). 
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 Pri rozhodovaní o tom, či sa jedná o demyelinizačné ochorenie typu sclerosis 

multiplex alebo o neuroboreliózu, sú dôležité okrem anamnestických a klinických údajov 

aj opakované cytologické a biochemické vyšetrenia cerebrospinálneho likvoru. Nálezy v 

cerebrospinálnom likvore sú často hodnotené ako „atypické" a nepodporujú jednoznačne 

diagnózu sclerosis multiplex. Väčšinou býva monocytárna pleocytóza v asociácii s 

hyperproteinorhachiou. Prítomná býva i oligoklonálna skladba likvorových bielovín a aj 

intratekálna tvorna IgG (Stedingk a spol., 1990; Pohl a spol., 1986; Steere a spol., 1990). 
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5. Laboratórna diagnostika 

 Okrem klinickej diagnostiky, ktorú považujeme za rozhodujúcu  pri diagnostike 

lymskej boreliózy majú dôležitú úlohu i laboratórne vyšetrovacie metódy. Tieto môžu 

byť mikrobiologické- priame a nepriame a ostatné tzv. nemikrobiologické. 

5.1. Ne-mikrobiologická diagnostika 

Periférna krv 

V rámci tzv. nemikrobiologických metód vyšetrujeme periférnu krv, v ktorej však 

nie je žiadny špecifický parameter, pacienti majú normálnu alebo mierne zvýšenú 

sedimentáciu, vrátane normálnej alebo mierne zvýšenej hodnoty bielych krviniek. 

Zvýšený hemoglobín a vyššie hodnoty červených krviniek sa zriedkavo našli pri aktívnej 

fáze ochorenia. 

Likvor 

 U skorej neuroboreliózy sa v likvore nachádza mierna pleocytóza, prevažne 

prítomnosť lymfocytov, ktorá je veľmi dôležitá pre diagnostiku, avšak u niektorých 

pacientov bola pozorovaná iba zvýšená hladina celkových bielkovín. Lymfocytárna 

pleocytóza chýbala ojedinele u pacientov s izolovanou periférnou neuropatiou. 

Intratekálna IgM a IgG produkcia a oligoklonálna skladba IgG sú bežne prítomné a ich 

výskyt je podporným príznakom pri diagnóze. Celkové bielkoviny v likvore sú často 

zvýšené avšak hladina glukózy je obyčajne v norme. 

U chronickej neuroboreliózy intratekálna IgG produkcia a oligoklonálna skladba 

IgG je častým príznakom. Takýto likvorový nález je len ťažko odlíšiteľný od nálezov pri 

SM. Pri lymskej borelióze sa však podstatne častejšie pozoruje lymfocytárna 

(mononukleárna) pleocytóza a počet elementov býva vyšší ako u SM. U pacientov s 

chronickou polyneuropatiou boli pozorované normálne parametre cerebrospinálneho 

likvoru. 
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Histológia 

 Pri kožnej manifestácii lymskej boreliózy sa využíva i histopatológia a 

predstavuje vzácny dodatok k diagnostike. 

Histologický obraz pri erythema migrans (EM) je vo všeobecnosti nešpecifický s 

pcrivaskulárnou infiltráciou prevažne lymfocytov a občas plazmatických buniek. 

 Histopatologické vyšetrenie je zriedka potrebné u erythema migrans, ale môže 

pomôcť u atypických prípadov pri rozlišovaní EM od chorôb s podobnými klinickými 

charakteristikami. 

U boréliového lymfocytómu je dominujúca lymfocytárna infiltrácia v oblasti 

kože, ale prítomné bývajú aj plazmatické bunky, makrofágy a eozinofily. Histologické 

vyšetrenie môže byť jednou z podporných metód v diagnostike boréliového 

lymfocytómu, ale tieto prejavy sú nešpecifické a môže byť obtiažne rozlíšiť toto 

ochorenie od malígneho lymfómu. 

Histopatologický obraz ACA je charakterizovaný prítomnosťou teleangiektázií a 

lymfocytárnou infiltráciou, ktorá je zmiešaná s plazmatickými bunkami v koži a často 

taktiež v podkoží. Histologická diagnostika u ACA predstavuje len podpornú metódu 

diagnostiky, nakoľko nie je výhradným dôkazom diagnózy. 

5.2. Mikrobiologická diagnostika  

5.2.1 Priamy dôkaz 

 Priame metódy nemajú v klinickej praxi také uplatnenie ako serologické 

vyšetrenia pre svoju technickú a ekonomickú náročnosť (Keller a spol., 1992). 

Kultivácia - nízka senzitivita, časové a finančne náročná, nehodí sa pre prax 

V minulosti bolo zlatým štandardom pri diagnostike bakterialnych ochorení 

mikrobiálna kultivácia bilogického materiálu. Nakoľko je nízka záchytnosť žijúcich 

spirochét v bioptických materiáloch od pacientov, pretože borélie sú veľmi kultivačne 

náročné,  negatívny výsledok nevylučuje aktívnu infekciu. Najvyššia záchytnoť borélií 

bola popisovaná z kožných biopsií erythema migrans 80% a biopsii z ACA 60%, z 

likvoru bola záchytnosť 17%. Spirochéty B.burgdorferi boli izolované aj z krvi u 
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pacientov so skorou lymskou boreliozou a zo synoviálnej tekutiny u pacientov s lymskou 

artritídou a v srdcovom tkanive, avšak ich záchytnosť je minimálna (Braune, 1991). 

PCR (polymerázová reťazová reakcia) 

-   likvor   12-46%,  synovia  kľbu  -   100%,  v synoviálnej   tekutie  menej,   moč   

len intermitentne 

 PCR technológia sa objavila v r. 1988 a mala veľký úspech, pretože pomohla pri 

detekcii doteraz nediagnostikovateľných ochorení. Teraz dostupné PCR metódy pri 

diagnostike Borelia burgdorferi sensu lato sú genomospecifické a sú schopné zachytiť aj 

malý počet borélií. Nakoľko PCR (na rozdiel od kultivácie) iba deteguje spirochetálnu 

DNA a nie živý organizmus,  pozitívne PCR nevie určiť či je infekcia aktívna alebo nie. 

Aj napriek tomu ide o hodnotnú metódu pri diagnostike a klinickom postupe u pacientov 

s artritídou, nakoľko izolácia borélií a ich následná kultivácia zo synoviálnej tekutiny je 

vo väčšine prípadov neúspešná a serologickými metódami nie je možné spoľahlivo 

rozlíšiť medzi chronickou, aktívnou a prekonanou infekciou. PCR dokáže detegovať 

boréliovú DNA vo viac ako 50% zo vzoriek synoviálnej tekutiny, dokonca  úspešnosť    

zo synoviálnej membrány býva až 100%. U EM a ACA pacientov boreliálna DNA bola 

detekovaná u 50-70% kožných biopsií a zriedkavo v sére. U pacientov s akútnou 

neuroboreliózou boreliálna DNA bola nájdená u 20-30% z likvorových vzoriek. PCR 

robená zo vzoriek moča nie je vzhľadom na nízku záchytnosť väčšinou autorov 

doporučovaná v rutinnej diagnostike. V súčastnosti sú dostupné PCR metódy, ktoré 

dokážu identifikovať individuálne genomospecies B.burgdorferi sensu lato.  

Tieto metódy buď používajú  špecifické prajmery pre PCR alebo analyzujú PCR produkt 

pomocou sekvenčného spracovania DNA hybridizáciou na genomospecifické sondy, 

alebo reštrikciou vnútrojadrového polymorfizmu. 

V Európe u pacientov s neuroboreliózou a pacientov s EM alebo ACA boli 

nájdené zmiešané infekcie z 2 alebo 3 druhov. Napriek objaveniu zmiešaných infekcií 

spojenie B. afzelii s ACA zostalo nevyvrátené. Pri neuroborelióze okolo 60-70% druhov 

pripadá na B. garinii a doteraz väčšina izolátov u prípadov európskej Lymskej artritídy 

bola vyvolaná  B.burgdorgferi sensu stricto. V Európe u pacientov s neuroboreliózou, 

s EM alebo ACA boli najdené zmiešané infekcie 2 alebo 3 genomospecies. 
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Iné diagnostické postupy pomocou PCR merania IgG a produkcie 

CXCL13. 

 Pri chronickej lymskej infekcii dochádza k aktivácii B-buniek (B-lymfocytov), 

infiltrácii plazmatických buniek a k zvýšenej IgG produkcii v infikovaných tkanivách - 

tieto prejavy patria k hlavným znakom. 

 Avšak veľmi málo je známe o tom, že borélie napádajú B-lymfocyty a 

plazmatické bunky a prežívajú v bunkách cieľových orgánov. K. Narayan a spol.(2005) 

vyvinuli PCR merania IgG a produkcie CXCL 13 (chemokin C-X-C s ligandom 13 - 

gén, ktorý kóduje protein) a ukazuje sa, že ich pretrvávajúca produkcia CXCL13 a IgG 

vrámci napadnutého tkaniva má dve charakteristiky z ektopických germinálnych centier 

a sú zároveň definitívnymi známkami lymskej neuroboreliózy (Narayan, 2005) a tento 

test môže byť nápomocný u séronegatívnych pacientov počas skorého štádia ochorenia 

a taktiež pri kontrole terapie. Avšak Wutte a spol. (2011) popisujú prítomnosť zvýšenej 

hladiny CXCL13 v sére pri autoimunitných ochoreniach ako sú lupus erythematodus 

a dermatomyozitíde a preto hladiny CXCL13 v sére pri LB, nemôžu byť použité ako 

ukazovateľ aktivity ochorenia alebo ako ukazovateľ nutnosti použitia antibiotickej 

liečby. 

5.2.2. Nepriamy dôkaz – serologické testy  

- majú len podpornú úlohu v diagnostike Imunoflorenčné 

testy - nepriama imunoflorescencia 

Táto technika bola jedna z prvých sérodiagnostických testov vyvinutých pre 

lymskú boreliózu a je stále dôležitou testovacou metódou, ktorá sa používa v mnohých 

krajinách 

Nepriama fluorescenčná metóda (NIF) je založená na reakcii protilátok v triede 

IgM a IgG boréliami naneseným na sklíčka. Hlavnou výhodou imunoflorescencie je 

dôkaz antigénu, ale do určitej miery je nevýhodný, pretože si vyžaduje veľké skúsenosti 

pri hodnotení, od tejto metódy sa postupne upúšťa. 

Pri metóde NIF je potrebné vziať do úvahy, že pri nej bývajú oveľa častejšie 

falošne pozitívne testy ako pri metóde ELISA. Falošne pozitívne testy vychádzajú najmä 

pri reuamatoidnej artritíde, systémovom lupus erythematosus, leptospirózy a ostatné 
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spirochétové ochorenia ako syfilis (Braune,1991). 

ELISA 

 Sú najviac používané testy. Môžu sa používať samostatne alebo v kombinácii s 

imunoblotom, hlavnou výhodou tejto metódy je jej použiteľnosť pri testovaní vo veľkom 

počte.  Pri  týchto metódach  sa používa celobunkový sonifikovaný antigén  z bičíkov a 

antigén vonkajšej steny (Osp). Pre laboratórnu diagnostiku sú vhodné synteticky 

pripravené antigény. 

 Predpokladom na ich výrobu je znalosť génov kódujúcich antigénne proíeíny, 

výroba syntetických ekvivalentov týcto génov a vnesenie týchto sekvencií pomocou 

vektora (plazmidu fága) do expresného genómu Escherichia coli. Všetky metódy sú však 

ďaleko od ideálu z hľadiska senzitivity ako aj špecificity. Výsledky serologických testov 

je potrebné vzťahovať k epidemiologickej anamnéze a ku klinickému stávu pacienta.  

Doporučujú sa hlavne testy s rekombinantnými antigénmi. Nie sú zaťažené subjektívnou 

chybou pri interpretácii, ale testy od rôznych výrobcov môžu majú rôznu citlivosť a vedú 

k rozdielnym výsledkom. 

Problémom pri  sérologických vyšetreniach je skrížená reakcia s inými 

baktériami, zvlášť s Treponema pallidum, čím dochádza k falošne pozitívnym reakciám. 

Na odlíšenie je potrebné urobiť špecifické testy na Treponema pallidum - TPIT a VDRL, 

ktoré sú u boreliózy negatívne. Skrížená reakcia je aj so saprofytickou Treponema 

phegedenes, vyskytujúca sa príležitostne v orofarynxe (Wilske a spol., 1984) alebo 

Treponema denticola pri ochoreniach periodontia (Simonson a spol., 1988). 

Immunoblot 

 Je tak isto známy ako westernblot. Je dôležitý v charakterizácii imunitnej 

odpovedi na špecifické Borelia burgdorferi sensu lato proteíny a je vo väčšine prípadov 

používaný ako dvojstupňová procedúra. Umožňuje stanovenie protilátok proti 

jednotlivým definovaným antigénom a tým potvrdenie špecificity produkovaných 

protilátok zachytených skríningovými testami. V súčasnosti interpretačné kritériá 

podľa Engstroma a spol. (1995) sú doporučované pre IgM bloty a Dresslerove a spol. 

(1994) pre IgG bloty. Avšak tieto pravidlá nie sú univerzálne platné pre imunobloty v 

celej Európe. Interpretačné kritériá závisia na druhu použitom ako zdroj antigénu a je 
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potrebné charakterizovať diagnostické antigény s monoklonálnymi protilátkami pre 

správnu identifikáciu imunoblotových skupín (Hauser a spol., 1997). 

 Štandardizácia kritérií pre interpretáciu imunoblotov v Európe bola predmetom  

štúdie EUCALB (Robertson a spol., 2000). Táto multicentrická štúdia zahrňujúca 6 

európskych laboratórií, ktoré používali odlišné immunoblotové protokoly, bolo určených 

po 8 skupín imunoblotov rozdelených do všetkých laboratórií s rozdielnou schopnosťou 

záchytnosti.  Z tejto  štúdie, bolo sformulovaných 5 základných postupov, ktoré dávajú 

prijateľnú senzitivitu a špecificitu. Univerzálny postup však nie je k dispozícii. Tento 

panel európskych pravidiel poskytuje návod pre interpretáciu vyšetrení imunoblotom, 

ktoré môžu byť adaptované vo vzťahu k charakteristikám lymskej borelioze k danej 

lokalite. 

 

5.2.3. Senzitivita a  špecificita sérologických vyšetrení. 

Senzitivita 

 Protilátková odpoveď u skorej lymskej boreliózy môže byť slabá alebo 

chýbajúca, hlavne u erythema migrans a antibiotická liečba môže znížiť protilátkovú 

produkciu. Serológia môže byť tiež negatívna u akútnej neuroboreliózy s krátkym 

trvaním ochorenia u pacientov s imunodeficienciou. Väčšina pacientov s neskorou 

manifestáciou má pozitívny IgG test. Negatívny alebo hraničný výsledok sérologického 

testu sa občas pozoruje u pacientov s krátkym trvaním symptómov,  u ktorých je nutné 

opakovať vyšetrenie. Tento stav sa nazýva „séronegatívna lymská choroba". 
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Špecificita 

 Sérologické testy na stanovenie protilátok proti B.burgdorferi nie sú štandardizované. 

Problémy môžu vyplývať zo skutočnosti, že antigény použité v teste nekorelujú 

s antigénmi borélií kolujúcich v danej oblasti. Vzhľadom na heterogenitu antigénov 

B.burgdorferi kolujúcich v Európe, ako aj na spôsob ich spracovania, testy môžu mať 

rôznu špecificitu a senzitivitu. Výsledky testov z rôznych laboratórií nemusia byť 

zhodné. Protilátky môžu byť falošne pozitívne a ide len o krížové reakcie pri iných 

infekciách, ako napr.syfilis, erlichióza, kampylobakterióza a iné, ako aj pri 

autoimunitných ochoreniach a ochoreniach neznámeho pôvodu ako SM, systémový 

lupus erytematodus, protilatky IgM bývajú v prítomnosti reumatoidného faktoru a pod. 

Pri prítomnosti protilatok v likvore treba brať do úvahy, že protilátky nemusia byť 

výsledkom intratekálnej tvorby, ale ide o protilátky v sére, ktoré prenikajú cez 

poškodenú hematolikvorovú bariéru. 

      Výsledky sérologických testov majú len podpornú hodnotu pri diagnóze LB 

a prítomnosť špecifických protilátok nemusí byť v príčinnom vzťahu k ochoreniu. 

Protilátky môžu pretrvávať dlhodobo po prekonanom ochorení alebo inaparentnej 

infekcii a asi 12%  zdravej populácie u nás má protilátky proti antigénom B.burgdorferi 

(Bazovská a spol., 2005). 
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6. Doporučené diagnostické postupy 

Lymská borelióza je ochorenie, ktorého diagnóza sa zakladá na klinických 

kritériách (anamnéza, symptómy a klinické nálezy) ktoré sú rozhodujúcimi faktormi pre 

diagnostiku a sú podporené výsledkom testov (serologické, PCR, kultivácia). Diagnóza 

sa opiera o anamnestické údaje, priebeh ochorenia a odpoveď na antibiotickú liečbu. 

Sérologické vyšetrenie je indikované vo všetkých prípadoch u pacientov s 

klinickými príznakmi podobnými lymskej borelióze t.j. keď prítomné symptómy je 

možné asociovať s lymskou boreliózou, avšak čím menej sú špecifické symptómy, tým 

slabšia je prvotná pravdepodobnosť lymskej boreliózy a nižšia predpokladaná pozitivita 

testov. U klinicky typických prípadov t.j. patognomické manifestácie (EM), 

serodiagnostika nie je výlučne potrebná a negatívna serológia nevylučuje diagnózu EM 

alebo inej skorej manifestácie s krátkym trvaním symptómov.  

Niektoré európske krajiny odporúčajú diagnostiku iba ELISA testom so 

špecifickou aspoň 95%, ale vhodnejšie sú so špecificitou 98%. V iných európskych 

krajinách atak isto v USA sa odporúča použitie minimálne dvoch testov. Senzitívny 

skríningový test ako napr. ELISA so špecificitou minimálne 95%, podporený 

imunoblotom A so špecificitou 90% ako skríningový test. Dvojstupňový postup môže 

byť nahradený za jedinú testovaciu metódu, ktorá má senzitivitu a špccificitu rovnakú 

alebo vyššiu ako hodnoty hore uvedené, ale aj tu je pravdepodobné že po vyšetrení bude 

musieť byť požitý následne imunoblot. 

Kritéria pre definíciu lymskej boreliózy, ktoré môžu formovať základy 

štandardizovanej diagnostiky sú špecifikované podľa EUCALB v tab. č. 2. 
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Tab.č.2. Diagnostické postupy 
 

 

 

Spracované podľa EUCALB 2011 ( www.eucalb.com) 

Pojem Klinický nález Nevyhnutný laboratórny 

dôkaz 

Podporný laboratórny 

dôkaz 

Erythema migrans Rozširujúca sa červená 

alebo červenomodrá 

škvrana, často s bledým 

stredom s prominujúcim 

lemom 

Žiadna Kultivácia kožnej biopsie. 

*Signifikantná zmena v 

hladinách špecif.protil., 

alebo prít. špec. IgM. 

Boréliový  lymfocytóm Zriedkavý bezbolestný 

červenomodrý uzlík, 

zvyčajne na ušnom laloku,  

bradavke alebo miešku. Je 

to viacej frekventované u 

detí ako u dospelých. 

Signifikantná zmena v 

hladinách špecifických 

protilátok**. Histológia 

v neistých prípadoch 

Histológia. Detekcia 

B.burg.s.l. kultivovaním 

a/alebo PCR z kožnej 

biopsie. 

Acrodermatitis chronica 

atrophicans 

Dlhotrvajúca červ. Alebo 

modročervená lézia, 

obvykle na vonkajších 

povrchoch končatín. 

Počiat. Edém. Lézie sa 

event. Stanú atrofické. 

Prítomnosť špecific. IgG 

protilátok  (zvyčajne 

vysoké hladiny) ** 

Histológia.  Detekcia 

B.burg.s.l. kultivovaním 

a/alebo PCR z kožnej 

biopsie. 

Neuroborelióza U dospelých hlavne 

meningoradikul. s alebo 

bez lézie n. facialis 

zriedkavo encefalitída, 

myelitída veľmi zriedkavo 

cerebr.vaskulitída. U detí 

hlavne meningitídy, mono 

(niek.bilat.) tvár. obrny. 

Pleocytóza a prítomnosť 

intratekálna tvorba 

špecifických protilátok*** 

Detekcia B.burg.s.l. 

kultivovaním a/alebo PCR 

z likvoru. Intratekálny 

súčet IgM a IgG a IgA 

špec. protilátok a nedávna 

alebo prebiehajúca EM 

Lyme arthritis Rekurrenté ataky  alebo 

perzistujúce s opuchmi 

kĺbov, jedného alebo 

viacerých, veľkých kĺbov.  

Alternatívne vysvetlenia 

opuchov klbov. 

Prítomnosť špecific. IgG 

protilátok  (zvyčajne 

vysoké hladiny )** 

Detekcia B.burg.s.l. 

kultivovaním a/alebo PCR 

zo synoviálnej tekutiny 

a/alebo tkaniva. 

Lymská karditída 

(zriedkavá) 

 

 

Akútny blok 

atrioventrikulárneho  (I-

III) uzla, poruchy 

vodivosti,  rytmu, niekedy 

myokarditída alebo 

pankarditída 

Špecifické protilatky 

v sére** 

Kultivácia 

endomyokardiálnej 

biopsie. 

Okulárna manifestácia 

(zriedkavá) 

Conjunktivitída, uveitída, 

papilitída, episkleritída, 

keratitída 

Špecifické protilatky 

v sére** 

Nedávne alebo 

prebiehajúce manifestácie 

lymskej boreliózy. 

Detekcia B.burg.s.l. 

kultivovaním a/alebo PCR 

z okulárnej tekutiny 

Pojem Klinický nález Nevyhnutný laboratórny 

dôkaz 

Podporný labor. dôkaz. 

http://www.eucalb.com/
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*  je potrebná anamnéza uštipnutia kliešťom a neskoršie objavenie aspoň 2 dni po zaklieštení 

a zväčšujúci sa červený flak menej ako 5 cm v priemere v mieste poštípania 

** Hodnoty špecifických protilátok v sére sa môžu zvýšiť ako odpoveď na progresiu 

infekcie alebo sa môže znížiť pri odstránenií infekčného procesu. Vzorky 

zozbierané v minimálnom 3 mesačnom odstupe sú potrebné na zistenie poklesu hladiny IgG 

protilátok, ako pravidlo pačiatočné a kontrolné vzorky by mali byť testované paralelne, aby 

sa zabránilo zmenám v interpretácii testov. 

*** V skorých štádiách LB Intratekálna produkcia špecific. protilátok môže byť neprítomná     

 

 

V tabuľke nie je uvedená chronická borelióza, ale  International Lyme and Associated 

Disease Society (ILADS) (Stricker a Johnson, 2011)  uznáva chronickú  lymskú 

boreliózu a podporuje dlhodobú ATB terapiu, vzhľadom na komplikácie s koinfekciami 

a úlohu cystických foriem pri chronickej lymskej borelióze. 

 



 41 

 

7. Patofyziológia 

 

Borrelia burgdorferi sa v priebehu ochorenia môže šíriť do celého tela a jej prítomnosť 

sa zistila v koži, v srdci, v kĺboch, v periférnom nervovom a v centrálnom nervovom 

systéme. Mnohé príznaky lymskej choroby sú v dôsledku imunitnej odpovede na 

prítomnosť borélií v týchto tkanivách (Auwaerter a spol., 2004). 

      B. burgdorferi sa dostane do kože uhryznutím infikovanými kliešťami Ixodes.  Sliny 

kliešťa, ktoré dostávajú do kože počas sania, obsahujú látky, ktoré narušujú imunitné 

reakcie v mieste uštipnutia. To zaisťuje  prostredie, v ktorom borélie sa môžu uplatniť a 

vyvolať infekciu.  Množiace sa borélie  migrujú smerom von do dermis. Zápalová 

reakcia hostiteľa  v koži sa prejaví charakteristickým kruhovým erythema migrans (EM). 

Neutrofily,  ktoré sú nevyhnutné pre odstránenie borélií z kože, nereagujú počas 

 rozvíjajúceho sa štádiu EM v dôsledku narušenej imunitnej odpovedi. Toto umožňuje 

baktériám prežiť a nakoniec sa rozšíriť do celého tela.   

       Niekoľko dní až týždňov po prisatí kliešťa  borélie  sa šíria krvným riečiskom do 

kĺbov, srdca, nervového systému, kože a do vzdialených miest v tele, kde  ich prítomnosť 

vyvoláva rad príznakov diseminovaného ochorenia. K rozšíreniu B. burgdorferi 

napomáha prichytenie  hostiteľovej plazmovej proteázy na povrchu borélií. Pri 

neliečených ochoreniach  môžu  baktérie pretrvávať v tele niekoľko mesiacov  až  rokov,  

napriek tvorbe protilátok proti B. burgdorferi  imunitným systémom.  Borélie sa môžu 

vyhnúť imunitnej odpovedi tým, že znižujú expresiu povrchových proteínov,  proti 

ktorým sú protilátky zamerané. Antigénna variácia povrchových proteínov VlsE  má za 

následok deaktiváciu kľúčových imunitných komponentov a  zakrýva extracelulárny 

matrix, čo môže narušiť funkciu imunitných mechanizmov. Borélie môžu uniknúť ich 

vplyvu  predovšetkým:  

- znížením prítomnosti a zmenami imunogénnych povrchových proteínov,  

- inaktiváciou efektorových mechanizmov,   

- únikom do menej prístupných priestorov,  ako je  extracelulárny matrix. (Cabello 

a spol., 2007). 

       

Aby borélie unikli imunitnej reakcii hostiteľa, dochádza k zmene expresii ich 

vysoko imunogénnych povrchových  proteínov. Napr. OspA antigén je silný stimulátor 

neutrofilov  a indukuje uvoľňovanie prozápalových cytokínov, ako sú interleukín (IL)-
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1β, tumor nekrotizujúci faktor (TNF)-α, IL-6. Tento antigén je produkovaný  v čreve 

kliešťa a jeho produkcia sa rýchlo zníži  počas zaklieštenia na hostiteľovi.  Aj kedˇ OspA 

pozitívne borélie sú schopné vstúpiť do hostiteľa, nie sú schopné vyvolať  infekciu  

a v experimentoch na myšiach borélie už štyri dni po vstupe boli  OspA negatívne. 

Možno predpokladať, že iba OspA negatívne borélie sú schopné prežiť v hostiteľovi, a 

preto v začiatočných fázach infekcie táto povrchová bielkovina sa neuplatňuje. Na 

rozdiel od OspA, antigén OspC sa začne rýchlo produkovať  už pred šírením do slinných 

žliaz kliešťa a počas zaklieštenia,  čo je najpravdepodobnejšie vyvolané zvýšením teploty 

a zmenou pH  v krvi hostiteľa. Expresia  OspC je najvýznamnejší faktor pri prenose z 

kliešťa na hostiteľa. V nedávnej štúdii bolo zistené, že Bb môže viazať  na seba 

komplementárny  inhibujúci proteín  Salp15 zo slín  kliešťa pomocou  OspC, ktorý 

chráni boréliu  pred  komplementárnym systémom hostiteľa. Preto   expresia  OspC je 

nevyhnutná v prvých 48 hodínách infekcie, aby sa borélie  vyhli prirodzenej imunite.   

OspC negatívne borélie nie sú schopné rozširovať sa a napadnúť hostiteľa.  

        Okrem Salp15 v slinách kliešťov boli nájdené ďalšie komplement-neutralizujúce 

látky, ako napr. Salp20, ISACA, alebo IRAC.  Možno predpokladať, že B.burgdorferi  

ich využíva, aby sa chránila pred nepriateľským imunitným systémom. Okrem týchto  

komplement blokujúcich agensov kliešťa, borélia produkuje komplement viažuce 

proteíny na svojom  povrchu: komplement regulujúci povrchový proteín (CRASPs), 

faktor H  viažuci OspE, alebo regulačný proteín CD59 (protectin) hostiteľského 

komplementu. Tieto povrchové proteíny umožňujú boréliám aby sa bránili  

komplementu  i vo vnútri hostiteľa. Ďalším mechanizmom, ktorý narušuje imunitný 

systém hostiteľa  je  spustenie prozápalových cytokínov. IL-10 je považovaný za 

kľúčový (negatívny) regulátor vylúčenia zápalových cytokínov alebo  ich funkcií. Bolo 

dokázané, že B. burgdorferi  indukuje sekréciu IL-10 v mononukleárnych bunkách, čo 

naznačuje, že borélie ho využívajú k potlačeniu obranyschopnosti hostiteľa.  Ďalej sa 

ukázalo, že  B. burgdorferi  môže uvoľňovať rozpustné antigény, ktoré agregujú  s Bb 

špecifickými protilátkami, čo vedie k vzniku imunitných komplexov. To by mohlo 

narušiť opsonizáciu a v dôsledku toho efektívne zabíjanie mikróbov. Všetky zistenia 

poukazujú nato, že B. burgdorferi  má komplexné vybavenie pre aktívne potlačenie 

imunity  znížením imunitnej odpovede a neutralizovaním jej efektorových mechanizmov. 

        Ďalší spôsob, ako sa  borélia dokáže skryť pred nepriateľským imunitným 

systémom, je invázia do“ chráneného útočiska“, ako sa ukazuje v pokusoch  in vitro.  

Extracelulárny matrix je považovaný  za jedno z imunologicky chránených miest. Je 
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dobre známe, že borélie môžu viazať  plazminogén pomocou OspA  na ich povrchu. 

K tejto väzbe dochádza veľmi rýchlo (60 min. od spustenia,   saturačný bod je 300 min.),  

časový priebeh in vivo nebol analyzovaný. Plazminogén môže byť aktivovaný na 

plazmín, čo vedie k degradácii extracelulárneho matrixu a umožňuje jeho inváziu. Treba 

brať do úvahy,  že borélie v skorých štádiách infekcie produkujú len malé množstvo 

OspA antigénu  a preto môže byť plazminogén dôležitý pre disemináciu borélií v 

kliešťoch, ale nie u hostiteľa - cicavca. OspA-negatívne borélie môžu používať pre 

šírenie flagelín namiesto plazminogénu. Štúdia s použítím bezbičíkovho mutanta  B. 

burgdorferi  preukázala zníženú pohyblivosť borélií, ktorým chýbala flagella. Mnohí 

autori uvádzajú, že flagellum a pohyblivosť hrajú  významnú rolu pri invázii B. 

burgdorferi   do ľudského tkaniva. Okrem toho, borélie vedia  lokálne zvýšiť  hladinu  

matrix-metaloproteinázy-9, ktorý rozloží  okolitý extracelulárny matrix a borélie sa vedia 

prichytiť na niektoré proteíny extracelulárneho matrixu (fibronektín, niekoľko integrínov 

alebo proteoglykany, ako napr. decorin).  To umožňuje aj rozšírenie a prežitie  borélií v  

decorin bohatých tkanivách a borélie sa môžu skrývať v  extracelulárnych  štruktúrach, 

čím sa vyhnú cirkulujúcim leukocytom. 

        V mozgu môže B. burgdorferi stimulovať astrocyty  aby prešli astrogliozou (proces 

proliferácie  s následnou apoptózou), ktorá môže prispieť k neurodysfunkcii. Borélie  

môžu vyvolať  v hostiteľskej bunke vylučovanie produktov toxických  pre nervové 

bunky (neurotoxíny), vrátane kyseliny  chinolínovej a cytokínov IL-6 a TNF-alfa, čo 

môže k únave a malátnosti. Mikroglie aj astrocyty vylučujú v prítomnosti borelie IL-6 a 

TNF-alfa. Táto cytokínová odpoveď môže prispieť k poškodeniu kognitívnych funkcií.   

        Pôsobením baktérie Borrelia burgdorferi počas lymskej choroby pravdepodobne 

dochádza k  dlho trvajúcej a ničivej zápalovej reakcii, včítane patogénom vyvolaného 

autoimunitného ochorenia. Táto reakcie  môže byť v dôsledku určitej formy 

molekulárneho napodobňovania, kde borélia  sa snaží vyhnúť  zabitiu imunitným 

systémom tým, že napodobňuje antigény normálnych časti telesných tkanív. Je teda 

možné, že niektoré chronické príznaky sú výsledkom autoimunitnej reakcie a to by 

mohlo vysvetliť, prečo niektoré symptómy pretrvávajú aj po  eliminovaní borélií z tela. 

Táto hypotéza môže vysvetľovať chronickú artritídu, ktorá pretrváva aj po antibiotickej 

liečbe, podobne ako reumatická horúčka, ale jej širšie použitie je sporné.  
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8. Terapia lymskej boreliózy 

 
 

8.1. Niektoré doporučované terapeutické postupy pri jednotlivých 

štádiach LB: 
 

1. Liečba pri  zaklieštení (Nadelman a spol., 2001) 

       Pri zaklieštení a po odstránení kliešťa  niektorí autori doporučujú v rámci prevencie     

       Doxycyclin 200 mg užiť jednorázovo, ak bol kliešť zaklieštený dlhšie ako 24 hod. sa  

       doporučuje užiť Doxycyclin 2x100 mg v trvaní minálne 7 dní (Nadelman a spol., 2001). 

 

      2.  Liečba včasnej lokalizovanej formy (EUCALB., 2009 , OUMZ SR., 2010) 

       Erythema migrans, možné  terapeutické postupy: 

        1. Doxycyclin    2x200 mg     p.o.  10-21dni                                 

        2. Penicilin V       3x1000 mg    p.o.    10-21 dní 

        3. Amoxicillin      3x500 mg     p.o.     10-21 dní alebo 2x1000mg  

 

      3.  Liečba včasnej disseminovanej formy (EUCALB., 2009, OUMZ SR., 2010) 

        a.,  Neuroborelioza  akútna,  možné terapeutické postupy: 

        1.Ceftriaxone         1x2000 mg   i.v.  minimálne 28 dní                                   

        2. Cefotaxime        3x2000 mg    i.v.  minimálne 28 dní  

        3.  Penicillin G       3x3000 mg    i.v. 21-30 dní 

        Následne perorálne po i.v. liečbe. 

        Doxycyclin 2x100 mg p.o. 30 dní, alebo  Amoxycillin 3x 500-1000 mg  p.o. 14-30 dní. 

       b., Artritis, možné terapeutické postupy: 

        1.  Ceftriaxone        1x2000 mg   i.v.       14-21 dní 

        2.   Cefotaxime        3x2000 mg   i.v.       14-21 dní 

        3.  Doxycyclin         2x200 mg     p.o.       14-30 dní 

        4.  Amoxicillin       3x 500-1000 mg  p.o. 14-30 dní 

       c.,   Carditis, možné terapeutické postupy: 

        1. Ceftriaxone        1x2000 mg   i.v.       14 dní 

        2. Cefotaxime        3x2000 mg    i.v.       14 dní 

        3. Penicillin G        3x3000 mg    i.v.       14 dní 
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4. Chronická lymská borelióza (EUCALB., 2009, OUMZ SR., 2010) 

      a.,  Acrodermatitis chronica atrophicans, možné terapeutické postupy: 

       1. Ceftriaxone        1x2000 mg   i.v.       14-30 dní 

       2. Cefotaxime        3x2000 mg    i.v.       14-30 dní 

       3. Penicillin G        3x3000 mg    i.v.       14-30 dní 

       4.  Doxycyclin       2x100 mg      p.o.      14-30 dní 

       5.  Amoxicillin      3x 500-1000 mg  p.o.  14-30 dní 

      b.,  Neuroborelioza chronická,  možné terapeutické postupy: 

       1.Ceftriaxone        1x2000 mg   i.v.  minimálne 28 dní                                   

       2. Cefotaxime        3x2000 mg    i.v.  minimálne 28 dní  

       3.  Penicillin G       3x3000 mg    i.v. 21-30 dní 

 

Ak dôjde k recidíve ťažkostí, napriek adekvátnej liečbe včasnej formy LB, ktorá sa prejavuje  

celkovou slabosťou, a zvýšenou únavnosťou, artralgiami, myalgiami, poruchy koncentrácie 

a novopamäti a pod., jedná sa pravdepodobne o chronickú formu neroboreliózy. Liečba sa 

stáva komplikovanejšou, pretože sa môže jednať aj o koinfekciu s inými baktériami, 

protozoami a pod. Liečba LB je ľahšia, keď sa koinfekcie eliminujú (Nadelman a spol., 

1997). 

     Skúsenosti niektorých najmä amerických autorov  v posledných rokoch odporúčajú 

užívať antibiotikum tetracyklínovej rady  Doxycyclin v dávke 400-600 mg/ deň až v trvaní 

do 60 dní  (Donta, 1997, Burrascano, 2008). 

        Doxycyclin je schopný preniknúť hematolikvorovou bariérou a dávka 500 mg/deň p.o. 

sa považuje za baktericídnu,  nižšie dávky doxycyclinu sa považujú za baktériostatické.     

      Ak sa spirochéty B.burgdorferi  dostanú pre nich do nepriaznivého prostredia (napr. pri 

užívaní antibiotickej liečby) sú schopné vytvoriť cystickú formu, ktorá sa javí rezistentná 

i niekoľko týždňov voči imunitnému systému a bežnej antibiotickej liečbe. Tieto „spiace“ 

baktérie sa môžu aktivovať pri predčasnom ukončení antibiotickej  liečby (Brorson 

a Brorson, 1998). Pri priaznivých podmienkach pre baktériu dochádza k vzniku infiltrátov 

cievnej steny a perivaskulárnych priestorov, čo umožňuje perzistenciu spirochét rádovo i 

niekoľko rokov (Meier a Grehl, 1988). 

    V súčasnosti sa doporučuje, že správna liečba pozostávala z prvotnej eliminácie 

koinfekcie. (Nadelman a spol, 1997). Keď boli eliminované koinfekcie, je potrebné 

eliminovať baktérie jednak v krvnom riečisku, intracelulárne a v cystickej forme. 

 Antibiotiká tetracyklínovej rady, penicillinovej rady a cefalosporíny sú väčšinou schopné 

eradikovať baktérie  v krvnom riečisku (Donta, 1997). Makrolidy ako Rulid (Roxytromycin), 
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Zitromax ( Azytromycin) a Klacid (Klaritromycin) sú požívané intracelulárne (Donta, 2003). 

Flagyl (Metronidazol), Fasigyn (Tinidazol, Fluconazol) a Plaquenil (Chloroquine) sú účinné 

na cystickú formu (Brorson a Brorson, 1999). 

    Výhodou kombinovanej liečby je zabránenie vytvorenia bakteriálnej rezistencie. 

Doterajšie klinické skúsenosti poukazujú, že pacient by mal byť  aspoň   2 mesiace bez 

ťažkostí pred ukončením antibiotickej liečby. V prípade pretrvávania ťažkostí, je potrebné 

vylúčiť inú príčinu (Donta, 2003). 

    V texte dole informujeme o prípravkoch, ktoré sa uplatňujú pri liečbe rôznych štádií 

lymskej choroby a koinfekcie.  Táto liečba odráža skúsenosti prevažne amerických autorov 

u pacientov s lymskou boreliózou. 

 

8.2. Prehľad antibiotickej a chemoterapeutickej liečby: 
 

Antibiotiká tetracyklínovej a penicilínovej rady – včasná fáza (Burrascano, 2008). 

Doryx; Terramycin; Vibramycin,  

Doxybene  

Doxyhexal  

Minocin; a pod. 

Doxycycline 

Tetracycline 

Minocycline 

300-600 mg/deň  

1500-2000 mg/deň 

200-400 mg/deň 

 Uvedené vyššie dávky sú potrebné, aby sa dosiahla baktericídnosť a aby bol zabezpečený 

prestup hematolikvorovou barierou. Doxycyclin je často prvá voľba v liečbe, nakoľko 

eliminuje koinfekciu erlichiami/anaplazmami.  

Amoxil; Biomox; Polymox;  

 

Amoxicillin , Ampicillin 1500-4000 mg/deň 

 

Antibiotiká  penicillínovej rady – včasná diseminovaná forma (Wormser a spol, 2003). 

Ceftin, Ceclor  

Rocephin  

 Lendacin 

Cephalosporin  

Ceftriaxone Sodium 

Ceftriaxone  

3 x1000 mg/deň  

 1x2000 mg/deň 

1x2000 mg/deň 
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Makrolidy – včasná diseminovaná forma (Donta, 2003, Burrascano, 2008). 

Rulid, Rothricin  Roxithromycin 2x300 mg /deň 

Zithromax  

Klacid 

Azithromycin  

Clarithromycin 

250 mg – 600 mg/deň  

1500 mg/deň 

 

Prechádzajú hematolikvorovou barierou, pôsobia na intracellulárnej úrovni ak sa kombinujú 

s Trimethoprim-sulfamethaxozolom sú účinné na liečbu babeziozy. 

  

Antiparazitiká– včasná aj chronická diseminovaná forma (Brorson a Brorson, 2002, 

Burrascano, 2008,). 

Plaquenil Chloroquine 

Hydroxychloroquine 

200 mg – 400 mg /deň 

Plaquenil sa v kombinácii s Doxycyklinom s Clarithromycinom používa na liečbu cystickej 

formy lymskej choroby.  

 

Chemoterapeutiká – včasná aj chronická diseminovaná forma (Brorson a Brorson, 1999, 

Klein a Cunha, 2001, Burrascano, 2008). 

 

Flagyl  

Fasigyn 

Metronidazole  

Tinidazole 

2x 750 mg / deň 

1500 mg - 3000 mg / deň 

Tieto látky sa požívajú na  liečbu cystickej formy Lymskej choroby, nemali by sa užívať 

s tetracyklínom. Používajú sa radšej v kombinácii s cefalosporínmi.  

 

Ansamycínové antibiotiká– včasná aj chronická diseminovaná forma (Burrascano, 

2008). 

Rifadin, Rimactane Rifampicin 1200 mg / deň 

Užíva sa v kombinácii s Doxycyklinom ako liečba koinfekcií bartonellou a ehrlichiou.  

Aminoglykozidy – včasná aj chronická diseminovaná forma (Burrascano, 2008). 

Tobradex  

Gentamycin 

Tobramycin/Dexamethasone  

Gentamycin 

. 

 Obe sú vhodné na liečbu koinfekcie bartonellou.  
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Hypolipidemiká- chronická diseminovaná forma (Shoemaker a spol., 2005). 

Questran   (cholestyramine) obvykle 1 tbl 4x denne 

 Predpokladá, sa že  podieľa na odstraňovaní toxínov, ktoré vylučujú spirochéty B. 

burgdorferi. 

Antimykotika – včasná aj chronická diseminovaná forma (Schardt, 2004). 

Mycostatin; Mycostatin Pastilles; 

Nilstat; Nystex Diflucan 

Nystatin  

Fluconazole  

. 

 200 mg/deň 

 Tieto látky sa používajú na kvasinkové infekcie a liečbu cystickej formy lymskej choroby  

 

Imunologická liečba – chronická diseminovaná forma (Katz, 2009, Wilner, 2009). 

 

IMUNOGLOBULINY            IVEGA                       2g/kg 1x mesačne v dĺžke 6 mesiacov 

 

8.3. Alternatívne spôsoby liečby 

 
Novšie sa skúša liečba pomocou: 

Hyperbaric Oxygen Treatment 
(HBOT)  

Hyperbarická kysliková liečba 

Je to liečba, ktorá sa deje vo vysokotlakovej kyslíkovej 

komore.  

ICHT (internal heat by use of 

Dinitrophenol, Usnic acid 

Intracellulárna hypertermická 

liečba pri použití Dinitrophenolu 

alebo kys. Urónovej (vzniká 

enzymat. oxidáciou glukózy) 

Je to experimentálny liečebný postup pre lym. chorobu, 

kde sa zvyšuje intracellulárna teplota na hladiny 

dostačujúce na zabitie spirochét.  

Tzv. Rife Machine Je to terapia, ktorá zahrňuje vyslanie slabého 

elektrického prúdu  pri rôznych frekvenciách. 

 

 

Alternatívne spôsoby liečby sa môžu aplikovať ako doplnková liečba popri antibiotickej 

liečbe. V súčasnosti sú však tieto prístupy ešte len v štádiu overovania (Taylor a 

Simpson, 2005). 

http://home.pon.net/caat/lyme/treatment1.htm#icht
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9. Ciele dizertačnej práce 
 

 

 

 

          Lymská borelióza je multisystémové ochorenie s heterogénnou klinickou 

symptomatológiou. Laboratórna diagnostika naráža na mnohé problémy vzhľadom na jej 

nedostatočnú špecificitu a senzitivitu a jedným z problémov je aj diagnostika u pacientov 

najmä s chronickou formou ochorenia a s negatívnym skríningovým vyšetrením na 

prítomnosť protilátok proti B. burgdorferi.  

PCR vyšetrenie  nepatrí medzi štandardné postupy. U neurologických pacientov 

jej záchytnosť je nízka, najmä u chronických foriem, na druhej strane PCR pozitivita sa 

zistila aj u pacientov s inou diagnózou. S neurologickými ochoreniami sa najčastejšie 

spája genomospecies B. garinii, ktorá v našich oblastiach sa najčastejšie vyskytuje aj 

u kliešťov. 

Vzhľadom na problémy so stanovením diagnózy u týchto pacientov sme sa 

zamerali na zlepšenie diagnostiky rozšírením laboratórnych vyšetrovacích metód, aj za 

použitia genetických metód a s overovaním ich významu. Cieľom našej práce bolo 

zhodnotiť: 

1. využitie  konfirmačného testu-westernblotu a imunologického vyšetrenia pre 

stanovenie diagnózy ochorenia u pacientov s dlhotrvajúcimi ťažkosťami 

a s podozrením na lymskú boreliozu,  

2. prínos imunomodulačnej liečby a ďalších postupov v terapii diseminovanej formy 

lymskej boreliózy. 

3. využitie  PCR diagnostiky u pacientov s podozrením na neuroboreliózu 

a identifikácia jednotlivých genomospecies  B. burgdorferi  a ich vzťah ku 

klinickému ochoreniu.    
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10. Materiál a metódy 

Pacienti 

Celkovo sme vyšetrovali 238 pacientov  s podozrením na lymskú boreliózu. Klinická 

diagnóza bola založená na epidemiologickej anamnéze a klinickej symtomatológii 

(Blanck a spol., 2007, Stanek a spol., 2011) a pri stanovení konečnej diagnózy sme sa 

opierali o kritériá EUCALB (2011). Pacienti  boli rozdelení do 3 skupín:  

1. skupinu tvorilo 77 pacientov (M:40 a Ž:37) s priemerným vekom 43,8 rokov. Boli to 

pacienti s dlhotrvajúcimi ťažkosťami, kde klinicky diferenciálne diagnosticky 

prichádzala do úvahy LB ale skríningové testy na prítomnosť protilátok  ELISA, IFT 

proti B. burgdorferi boli negatívne, preto sme doplnili základné vyšetrenie 

westernblotom anti B. burgdorferi IgG  a imunologickým vyšetrením. 

        Overovali sme  prínos konfirmačného testu – westernblotu a imunologického 

vyšetrenia pre stanovenie diagnózy lymskej boreliózy.  

2.   skupinu tvorilo 179 pacientov s diseminovanou formou lymskej boreliózy, ktorých   

sme rozdelili do 2 podskupín:   

I. podskupinu tvorilo 73 pacientov s dg. lymská borelióza včasná disseminovaná 

forma  ( M:44, Z:29) s priemerným vekom  42,7 rokov,   

II. podskupinu tvorilo 106 pacientov s dg. lymská borelióza chronická 

disseminovaná  forma ( M:44, Z:62) s priemerným vekom 45,6 rokov.  

  Overovali sme možné ďalšie postupy v terapii diseminovanej formy LB, s využitím     

          imunomodulačnej liečby.  

 

  3.   skupinu tvorilo 82 pacientov (M:39, Z:43) s priemerným vekom 50,6 rokov,   

        s podozrením na neuroboreliózu, u ktorých sme robili kompletné klinické     

a laboratórne     vyšetrenia, včítane stanovenia  protilátok proti B. burgdorferi v likvore 

(intratekálna tvorba)  a prítomnosti antigénov polymerázovou reťazovou rekciou 

(PCR).  Overovali sme význam PCR diagnostiky a stanovenia genomospecies Borrelia     

  burgdorferi s.l vo vzťahu ku klinickej diagnóze. 
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Imunologické vyšetrenie 

 sme realizovali v spolupráci s oddelením klinickej imunológie FN a UNB,  resp. s 

niektorými neštátnymi imunologickými ambulanciami, pevažne s MUDr. M. 

Ondrišovou. 

Imunologické vyšetrenie na bunkovú a humorálnu imunitu pozostávalo z testov:  

-  stanovenia monoklonálnych CD protilátok- metódou  prietokovej cytometrie,   

- vyšetrenia autoprotilátok  IFT metódou - proti jadrám buniek (ANA),  proti 

bazálnym membránam (ABMA), proti bazálnym membránam glomerulov 

(ABMG), proti bazálnym membránam tubulov (ABMT), proti mitochondriám 

(AMA), proti srdcovému svalu (AMCA), proti neutrofilným leukocytom (ANCA), 

proti jadierkam (ANLA), proti parietálnym bunkám (APCA),  proti retikulínu 

(ARA),  proti priečne pruhovaným svalom (ASKmA), proti hladkému svalu 

(ASMA), proti štítnej žľaze (ATA), proti cievnemu endotelu (AVEA) (Atassi MZ 

a spol., 2008).  

Stanovenie protilátok proti antigénom B. burgdorferi 

 sme realizovali v spolupráci s Ústavom epidemiológie LFUK (doc. MUDr. S. 

Bazovská, CSc). 

Stanovenie protilátok v sére. Skríningové   vyšetrenia na prítomnosť antiboreliových 

protilátok sa robili testom nepriamej imunofluorescencie (IFT) s endemickými 

antigénmi B. burgdorferi (Kmety, 2000) a stanovením celkových protilátok (IGAM),  

resp. IgG a IgM. Pri teste  ELISA sme využívali komerčny test ELISA Euroimmun IgG 

a IgM s Vls antigénom.  

Westernblot. U pacientov s hranične pozitívnym testom, s klinicky nejasnými 

príznakmi, resp. u pacientov s negatívnym výsledkom skríningových testov sme 

vyšetrenie doplnili konfirmačným testom Westernblot Euroimmun IgG na stanovenie 

špecifických protilátok proti jednotlivým antigénom. 

Stanovenie protilátok v likvore   Skríningové vyšetrenie sme robili IFT a stanovenie 

intratekálnej tvorby protilátok (IA) testom  ELISA Euroimmun. IgG  pre stanovenie 

protilátok v likvore,   po  porovnaní  hladín  protilátok v sére a likvore (Oschman 

a spol., 1997). 
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Stanovenie prítomnosti antigénov B. burgdorferi v likvore PCR 

 Vyšetrenie sa robilo na Ústave mikrobiológie LF UK (RNDr. Záborská). Na dôkaz 

prítomnosti borélií sa použil komerčný kit –AMPLISENS- Borrelia burgdorferi s.l. – 

(E.coli) založený na detekcii 16SrRNA Borrelia burgdorferi s.l. 

Stanovenie genomospecies sa robilo v spolupráci s MVDr. M. Derdákovou, PhD (SAV 

Bratislava). Izolácia DNA sa robila s easy tissue Qiagen kitom a diagnostika   rrf(5S) 

nested PCR s aplifikáciou intergénového medzerníka  5S-23 RNA a s využitím 4 

prajmerov podľa Rijpkema a spol. (1995).  Výsledky sa overovali v Referenčnom 

laboratóriu pre lymskú boreliózu ČR v Prahe (RNDr. D. Hulínská, CSc). 
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11. Výsledky 

 
Výsledky imunologického vyšetrenia a westernblotu u pacientov s negatívnym 

skríningovým vyšetrením na prít.protilátok proti Borrelia burgdorferi s.l. Tieto sú zhrnuté 

v nasledujúcich publikáciách. 
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Výsledky terapie u diseminovanej formy LB spolu s prehľadom terapeutických 

postupov sú uvedené v nasledujúcej publikácii – 2. skupina  179 pacientov. 
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Výsledky 3.skupiny  82 pacientov. 
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12. Diskusia 

 

Lymská borelioza prebieha veľakrát nepoznane, subklinicky alebo s miernymi 

klinickými príznakmi (Pícha a spol., 2008), načo poukazuje aj výskyt antiboréliových 

protilátok u zdravej populácie (Bazovská a spol., 2010). Laboratórna diagnostika 

naráža na mnohé problémy vzhľadom na jej nedostatočnú špecificitu a senzitivitu. 

          V  skupine 77  pacientov, u ktorej bol  u 32 pacientov výsledok IFT a ELSA 

testu negatívny na prítomnosť antiboreliových protilátok, ale klinický stav poukazoval 

na možnosť chronickej formy lymskej boreliózy,  sme sa rozhodli doplniť 

vyšetrenia imunologickými testami (tab. str. 54).  Vychádzali sme z predpokladu, že 

imunodeficiencia  by mohla ovplyvniť výsledok skríningových testov a  imunologické 

vyšetrenie u všetkých týchto pacientov aj ukázalo určité poruchy imunity, ktoré by 

mohli vysvetľovať nedostatočnú tvorbu protilátok a poukázalo na vysoký výskyt 

autoprotilátok  Vyšetrenie protilátok westerblotom (WB), ktorý je senzitívnejší,   

potvrdilo prítomnosť špecifických protilátok. Rozdiel vo výsledkoch 

 imunologických testov medzi skupinou pacientov s pozitívnymi a negatívnymi 

antiboreliovými protilátkami v skríningových testoch bol signifikantný (tab. str. 57).  

Naši pacienti mali často v anamnéze údaje o poštípaní kliešťom alebo o prekonaní 

ochorenia, ale vzhľadom na negatívny skríningový  test na prítomnosť protilátok  ich 

pretrvávajúce ťažkosti sa nedávali do súvislosti s možnou infekciou boréliami. Veľká 

variabilita klinického obrazu pri lymskej borelióze a existencia ľahších až 

asymptomatických ochorení sťažuje diagnostiku tohto ochorenia. Pri stanovení 

protilátok treba počítať s falošnou negativitou v skrínigovom teste (Kaiser, 2000)  aj 

vzhľadom na vysokú variabilitu antigénov  kolujúcich v Európe (Derdáková a spol. 

2005) a variabilitu protilátkovej odpovedi organizmu,  použitý test nemusí dostatočne 

zachytiť špecifické protilátky. Treba brať do úvahy aj skutočnosť, že používané 

diagnostické testy nie sú štandardizované a výsledky rôznych komerčných testov 

nemusia byť zhodné hlavne pri nižšej protilátkovej odpovedi organizmu.  

       Diagnostika chronickej formy lymskej diagnózy je ťažkým klinickým 

a terapeutickým orieškom. Neexistujú spoľahlivé a všeobecne akceptované 

diagnostické kritéria. Často je jediným kritériom je pozitívna anamnéza a prítomnosť 
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špecifických protilátok. V niektorých prípadoch ďalšie klinické a laboratórne 

vyšetrenia môžu podporiť diagnózu chronickej boreliózy. V terapii začína sa 

predlžovať ATB liečba, zvyšujú sa dávky, vzhľadom na novšie poznatky o vývoji 

jednotlivých foriem.  Dôvodom dlhšieho podávania ATB liečby je najmä 

predpokladaná možná cystická forma borelií, o ktorej prítomnosti sa zatiaľ uvažovalo 

len in vitro (Brorson a Brorson, 1998).   V r. 2008 však poukázali kanadskí autori  

(Miklossy  a spol., 2008) na prítomnosť spirochét v cystickej  a granulárnej forme 

v mozgu u 3 pacientov s potvrdenou neuroboreliózou. 

    Podľa skúsenosti amerických autorov (Donta, 2003, Burrascano, 2008), má správna 

liečba neskorej disseminovanej formy  pozostávať s prvotnej eliminácie koinfekcie 

a po jej eliminácii  je potrebné eradikovať baktériu jednak v krvnom riečisku, 

intracelulárne a i v cystickej forme. Sú rôzne možné kombinácie a doporučené postupy, 

ale v zásade je potrebné  eradikovať baktériu v krvnom riečisku antibiotikami 

tetracyklinovej, penicillinovej rady a cefalosporínmi. Makrolidy ako Rulit, Zytromax 

a Klacyd sú používané  pre prenikavosť intracelulárne. Flagile, Fastigyn a Plaquenil sú 

používané na cystickú formu. Výhodou kombinácie týchto liekov je zabránenie 

vytvoreniu bakteriálnej rezistencie. Pri chronických formách je doporučená  komplexná  

liečba až 6-11 mesiacov a pacient by mal byť bez symptómov 2 mesiace pred 

ukončením antibiotickej liečby (Donta, 2003). Oproti týmto predstavám o liečbe 

existujú najmä v Európe doporučované postupy, ktoré sú z hľadiska dĺžky ATB liečby  

kratšie (EUCALB, 2009, OUMZ SR, 2010),  ale na druhej strane  International Lyme 

and Associated Disease Society (ILADS) (Stricker a Johnson, 2011)  podporuje 

dlhodobú ATB terapiu, vzhľadom na komplikácie s koinfekciami a úlohu cystických 

foriem pri chronickej lymskej borelióze. 

   V poslednom období niektorí autori (Katz 2009, Wilner 2009) okrem ATB liečby 

zvažujú aj prínos imunologickej liečby, ktorá sa javí prospešná najmä pri chronických 

formách LB, kde sú v popredí neuropatické bolesti. Tieto ojedinelé literárne údaje 

spolu s našimi skúsenosťami nás viedli k úvahe o potrebe skúmania imunologického 

statusu u pacientov s LB a na základe získaných výsledkov po konzultácii 

s imunológom zvážiť potrebu imunomodulačnej terapie.  

U  179 pacientov včasnej a chronickej diseminovanej formy lymskej boreliózy 

(LB), popri štandardnej antibiotickej liečbe v spolupráci s imunológom sa ordinovala aj  

imunomodulačná liečba (str. 61). U pacientov s včasnou diseminovanou formou LB 

bola ordinovaná liečba Immodinom, resp. Polyoxidoniom alebo Imunorom v trvaní 6 
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mesiacov a u chronickej diseminovanej  formy LB bola  táto imunomodulačná liečba 

realizovaná v trvaní 12 mesiacov. U oboch skupín sme pozorovali ústup subjektívnych 

ťažkostí, zlepšenie objektívneho nálezu a niektorých  imunologických parametrov, 

najmä u včasnej diseminovanej formy LB.  

      Naše doterajšie skúsenosti potvrdzujú správnosť zvolených diagnostických 

a terapeutických postupov. 

 

V laboratórnej diagnostike lymskej boreliózy nepatrí vyšetrenie polymerázovou 

reťazovou reakciou (PCR) medzi štandardné metódy pre jej nízku senzitivitu 

a problémy so štandardizáciou, ale v niektorých prípadoch sa využíva na podporu tejto 

diagnózy. Vyšetrovaním likvoru od neurologických pacientov s podozrením na lymskú 

boreliózu sme chceli prispieť k objasneniu významu vyšetrenia PCR pri diagnóze 

neuroboreliózy a zároveň stanovením genomospecies poukázať na ich  vzťah ku 

klinickým formám ochorenia a kolujúcim boréliam v prírodnom prostredí na 

Slovensku, predovšetkým v kliešťoch.   

      U pacientov s diagnostikovanou neuroboreliózou sa  pri vyšetrení  likvoru PCR 

záchytnosť pohybuje od 17 – 40 %  ale  u niektorých pacientov  prítomnosť DNA B. 

burgdorferi je možné dokázať aj dlhšiu dobu po prekonaní ochorenia. Samotný nález 

borélií alebo DNA v likvore pacienta nie je vždy jasný. U väčšiny pacientov je 

v spojení s klinickou diagnózou neuroboreliózy, ale u niektorých pacientov je 

prekvapujúci (Strle a spol., 2006). Podobne aj pri vyšetrení našich pacientov pozitívny 

nález bol väčšinou spojený s klinickou diagnózou lymskej boreliózy (tab. str. 79). Ale 

aj pri našich vyšetreniach sme u štyroch pacientov zistili prítomnosť B.burgdorferi  s.l., 

kde sa nejednalo o neuroboreliózu, ale klinická diagnóza bola demyelinizačné 

ochorenie, resp. M.Parkinson. U jedného z ich v anamnéze boli údaje o prekonaní 

lymskej boreliózy. V tomto prípade išlo o B. garini,  bližšie neurčeného genotypu, ale 

ďalšie vyšetrenie nepotvrdilo (nepublikované údaje), že sa jedná o invazívny typ OsA 

typ 4, ktorý je dnes už odčlenený ako samostatné genomospecies B. bavariensis 

(Stanek a Reiter, 2011), (kazuistika str. 71). Možno predpokladať, že perzistencia B. 

burgdorferi u týchto pacientov  by mohla byť jedným zo spúšťačov autoimunitného 

procesu, ktorý viedol k demyelinizačným ochoreniam.  

        V Európe podľa izolácii B. burgdorferi z likvoru najčastejším pôvodcom 

neuroboreliózy bola B. garinii (Strle a Stanek, 2009), potom B. afzelii a B. burgdorferi 

s.s., čo potvrdzovali aj naše zistenia. 



 85 

 

Štúdia v Slovinsku (Strle a spol., 2006), zamerané na vzťah klinického ochorenia 

a genomospecies B. burgdorferi poukázala na skutočnosť, že ochorenia spojené s B. 

garinii sú spojné s typickou včasnou neuroboreliózou (Garin-Bujadoux-Bannwathov 

syndróm) a ochorenia spojené s B. afzelii sú menej špecifické a ťažšie 

diagnostikovateľné. S podobnými skúsenosťami sme sa stretli aj u našich pacientov.  

Aj všetky vyšetrenia zamerané na kliešťov Ixodes ricinus  na našom území poukazujú 

na dominantnú úlohu B. garinii (tab.str. 79) ,  čomu zrejme zodpovedajú aj izolácie od 

našich pacientov, ale štúdie zamerané na ich genotypizáciu izolátov doteraz neboli 

robené.   

         Kmene B. burgdorferi sú antigénne veľmi variabilné, v rámci genomospecies 

existuje veľké množstvo genotypov. Štúdie z posledných rokoch poukazujú na vyššiu 

genetickú diverzitu, ako sa pôvodne myslelo (Bunikis a spol., 2004). V rámci OspC  je 

známych 16 genotypov, z ktorých 4 sú zodpovedné za 80  % invazívnych ochorení 

(Wormser a  spol., 2008). Ale multilokulárna sekvenčná analýza izolátov z kliešťov 

poukázala na ešte vyššiu diverzitu (Crowder a spol., 2010) a v rámci B. burgdorferi s.s. 

bolo identifikovaných 53 genotypov. Väčšina kliešťov bola infikovaná viac ako 

jedným genotypom, čo poukazuje na skutočnosť, že v prírode existujú borélie ako 

zmes genotypov. Ďalšie štúdie by mohli objasniť, či práve kombinácia genotypov môže 

skorej viesť k diseminovanému ochoreniu u ľudí a ktoré genotypy sa podielajú na 

týchto ochoreniach.  Pri porovnávaní kmeňov izolovaných z kliešťov, z kože pacientov 

a pri diseminovaných infekciách (Brisson a spol., 2011) sa ukazuje, že  biodiverzita 

borélií v kliešťoch je vyššia ako u izolátov z kože, a izoláty z diseminovaných infekcii 

sú signifikantne menej diverzifikované ako izoláty z kože. Tieto výsledky poukazujú 

nato, že infekcia u ľudí je možná len populáciou s určitými patogénnymi vlastnosťami. 

Rozdielne biologické vlastnosti medzi kmeňmi B. burgdorferi  zodpovedajú za ich 

schopnosť vyvolať alebo nevyvolať infekciu a za ich schopnosť viesť k  lokálnej alebo 

diseminovanej infekcii.   

        Je otázkou základného výskumu, aby sa objasnili niektoré vlastnosti B. 

burgdorferi a vzťah jednotlivých genotypov k ochoreniam u ľudí,   čo vyžaduje bližšiu 

spoluprácu medzi pracovníkmi zaoberajúcimi sa enviromentálnou a mikrobiálnou 

ekológiou a pracovníkmi vo výskume v oblasti humánnej medicíny. Stanek a Reiter 

(2011) navrhujú,  aby vzťah genotypov, genomospecies a ich klinickej prezentácii sa 

riešil v Európe v rámci multicentrického výskumu.          
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13. Závery  

 
Lymská borelioza prebieha veľakrát nepoznane, subklinicky alebo s miernymi 

klinickými príznakmi  a  laboratórna diagnostika naráža na mnohé problémy vzhľadom 

na jej nedostatočnú špecificitu a senzitivitu. 

1. U pacientov s dlhotrvajúcimi ťažkosťami,  kde klinický stav  poukazoval na 

možnosť chronickej formy lymskej boreliózy, sa u 32 z 77 pacientov pri 

negatívnych výsledkoch IFT a ELISA na prítomnosť antiboreliových protilátok 

v sére,  zistila prítomnosť špecifických protilátok pri vyšetrení westerblotom. To 

poukazuje na potrebu u takýchto pacientov doplniť  vyšetrenie: 

    -  imunologickými testami, kde sme  u všetkých 32 pacientov potvrdili 

imunodeficienciu a 

    - protilátok westerblotom (WB), ktorý je senzitívnejší, a ktorý napriek 

negatívnym skríningovým testom  potvrdil prítomnosť špecifických protilátok. 

 

2. V  skupine 179 pacientov  s diseminovanou formou lymskej boreliózy sa pri 

terapii  ukázalo, že je vhodné podávať popri dlhšej antibiotickej terapii 

s využitím antibiotík, ktoré sú účinné aj na cystické formy borélií, aj 

imunomodulačnú liečbu, po ktorej sme zaznamenali zlepšenie klinického 

nálezu. 

 

3. V rámci využitia PCR metód sme u  skupiny 82  pacientov s podozrením na 

neuroboreliózu vyšetrovali likvor,  u pacientov s diagnostikovanou 

neuroboreliózou  bol v 17 prípadoch pozitívny. Ale pozitivita sa zistila aj 4 

pacientov s demyelinizačným ochorením (v.s. sclerosis multiplex). Najčastejším 

pôvodcom neuroboreliózy bola B. garinii, potom  B. afzelii a B. burgdorferi s.s, 

čo podporuje doterajšie údaje o vzťahu B. garinii k neurologickým ochoreniam. 

 

       Laboratórna diagnostika lymskej boreliózy naráža stále na množstvo problémov. 

Zlepšenie laboratórnej diagnostiky, ktorá by umožňovala odlíšenie protilátok 

pretrvávajúcich po prekonanej infekcii  od protilátok  pri aktívnej infekcií je stále 

otázkou výskumu.  K bližšiemu objasneniu vzťahu B. burgdorferi a vzniku 

invazívnych ochorení by boli potrebné ďalšie detailnejšie štúdie, ktoré by mohli 

objasniť, ktoré genotypy sa podielajú na týchto ochoreniach a či práve kombinácia 
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genotypov môže skorej viesť k diseminovanému ochoreniu u ľudí. Je na základnom 

výskume, aby sa objasnili niektoré vlastnosti B. burgdorferi a predovšetkým  vzťah 

jednotlivých genotypov k ochoreniam u ľudí,   čo vyžaduje bližšiu spoluprácu medzi 

pracovníkmi zaoberajúcimi sa enviromentálnou a mikrobiálnou ekológiou 

a pracovníkmi vo výskume v oblasti humánnej medicíny. 
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