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STRESZCZENIE

Neuroborelioza (NB) to jedna z postaci choroby z Lyme, mani-
festujgca sie réznorodnymi objawami ze strony uktadu nerwo-
wego. Moga one pojawi¢ sie w okresie od kilku dni do wielu
lat od zakazenia. W Oddziale Neurologii Dzieciecej w Chorzo-
wie w latach 2001-2010 NB rozpoznano u 21 dzieci w wieku
3-17,5 lat ($r. 10,6 lat). W stadium wczesnym rozsianym
chorobe stwierdzono u 17 (82%) pacjentéw: w 11 (52%) przy-
padkach pod postacig izolowanego obwodowego porazenia n.
VII, w 2 (9%) przypadkach byto to limfocytarne zapalenie opon
m-rdz. (w jednym takze z porazeniem obwodowym n. VII),
u jednego (4,5%) dziecka zapalenie opon i zapalenie wieloko-
rzeniowo-nerwowe, u dwojga (9%) dzieci rozpoznano zespot
Bannwartha, a u jednego (4,5%) pacjenta zapalenie mézgu
z poliradikulopatig aksonalng ruchowa i porazeniem wiotkim
czterokoriczynowym. U dwojga dzieci (9%) dzieci rozpoznano
NB w stadium péznym pod postacia niedowtadu potowiczego (u
jednego z towarzyszacym porazeniem obwodowym n. V) oraz
ze stwierdzeniem zmian demielinizacyjnych mézgu w badaniu
MR. U dwojga (9%) dzieci posta¢ choroby (wczesna/pézna)
byfa trudna do okreslenia — u jednego stwierdzono obustronne
obwodowe porazenie n. VIl z towarzyszaca poliradikulopatig
demielinizacyjng, u kolejnego izolowane obwodowe porazenie
n. VIl ze zmianami demielinizacyjnymi w mézgu w obrazie MR.
U wszystkich dzieci wykazano obecno$¢ swoistych przeciwciat
p. Borrelia burgdorferi (pBb) (ELISA) we krwi i/lub w pmrdz. U
trojga wykonano takze badanie metodg Western blot. Zwraca
uwage fakt, ze wszystkie postacie wczesne rozpoznawane
byty w okresie od czerwca do pazdziernika. U czworga dzieci
z obwodowym porazeniem n. VIl przed hospitalizacjg ambulato-
ryjnie stosowano w leczeniu sterydy z zasady przeciwwskazane
w NB (opdznianie serokonwers;ji i przedtuzanie wystepowania
objawéw chorobowych). W tym samym okresie w Oddziale
Neurologii hospitalizowano 59 dzieci z obwodowym porazeniem
n. VII, u ktérych wykluczono NB.

Stowa kluczowe: neuroborelioza, obwodowe porazenie n. VII,
rozpoznawanie, leczenie

ABSTRACT

Neuroborreliosis is one of the manifestations of Lyme disease,
presenting a wide range of neurological symptoms. They may
occur within several days up to many years after the infection.
In the Child Neurology Ward in Chorzow in the years 2001-
2010, 21 children aged 3-17,5 (mean 10,6years) were diag-
nosed with neuroborreliosis. In the early disseminated stage
the disease was diagnosed in 17 patients (82%): in 11 cases
(52%) as isolated peripheral facial paresis, in 2 children (9%)
as lymphocytic meningitis (in 1 child together with peripheral
facial nerve palsy), 1 child (4,5%) with meningitis and acute
radiculoneuritis, 2 patients (9%) were diagnosed with Ban-
nwarth syndrome and 1 (4,5%) with meningitis with axonal
polyradiculopathy and tetraplegia. 2 children (9%) were diag-
nosed with neuroborreliosis in the later stage, the symptoms
were hemiparesis with demyelination in MRI scans (in 1
patient accompanied by peripheral facial nerve paresis). In 2
(9%) patients it was difficult to determine whether the disease
was at the early or late stage. In 1 bilateral peripheral facial
nerve paresis was observed accompanied by demyelination
MRI scans. Antibodies against Borrelia burgdorferi (ELISA)
in blood and/or CSF were found in all children. In 3 patients
Western blotting tests were also performed. It is significant
that all cases of the early stage of the disease were diagnosed
between June and October. Before hospital admission, 4 chil-
dren with peripheral facial paresis were treated with steroids,
which are contraindicated in neuroborreliosis (they delay sero-
conversion and prolong the symptoms of the disease). In the
same period of time time 59 children with facial nerve paresis
were hospitalized the Child Neurology Ward; neuroborreliosis
was excluded in those patients.

Key words: neuroborreliosis, peripheral facial palsy, diagnosis,
treatment

Borelioza jest choroba wywotang przez kretki Borrelia
burgdorferi sensu lato, ktore przenoszone sa przez kleszcze
Ixodes. W Europie za najczgstsze patogeny uwazane s3:
B. burgdorferi (predyspozycje do lokalizacji stawowej),
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B. garinii (powinowactwo do uktadu nerwowego) oraz B.
azfelii (postacie przewlekle, w tym zanikowe zapalenie
skory) oraz B. spielmanii (wywotujaca rumien wedrujacy)
[1-4]. Manifestacje neurologiczne (NB) w przebiegu cho-
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roby z Lyme czgséciej obserwowane sag w Europie (Borrelia
garinii) niz w Ameryce Pdétnocnej [2,3]. Objawy ze strony
uktadu nerwowego pojawiaja si¢ u ok. 11— 40% chorych
[2,3,5,6]. Ich ujawnienie moze mie¢ miejsce tuz po zakaze-
niu, ale moze wystapi¢ rowniez po kilku, a nawet kilkuna-
stu latach od ekspozycji (ugryzienie przez kleszcza)[1,3].

Lokalizacja w ukladzie nerwowym wynika ze szcze-
gblnego neurotropizmu drobnoustrojéw oraz ze specy-
ficznego, odmiennego immunologicznie statusu OUN,
zwanego ,,immunitetem” lub przywilejem immunolo-
gicznym modzgu, spowodowanym istnieniem bariery
krew— mozg [3,5]. B. burgdorferi moze znajdowaé si¢
w osrodkowym ukladzie nerwowym nawet latami, nie
powodujac zadnych objawéw chorobowych. Latwosé,
z jaka kretki pokonuja struktury tacznotkankowe, takie
jak powiezie czy opony, zwigzana jest ze spiralng budowa
kretka, co umozliwia mu poruszanie si¢ w $rodowisku
tkanek stawiajacych opor, oraz ze zdolno$cig aktywowania
enzymow proteolitycznych gospodarza [3]. Z kolei zmien-
no$¢ ekspresji antygenow pod wptywem $rodowiska oraz
zmiennos$¢ morfologiczna (przejscie form ruchliwych, spi-
ralnych w nieruchome postacie sferyczne zwane cystami
lub sferoplastami) utrudnia wtasciwe rozpoznanie przez
uktad immunologiczny osoby zarazonej [1,3]. Dodatkowa
funkcj¢ ochronng dla bakterii pelnig wytwarzane przez nie
biatka CRASPs, ktore odpowiedzialne sg za zdolno$¢ unie-
czynnienia kaskady aktywacyjnej komplementu [1].

Do przedostania si¢ kretkow do OUN moze dojsé¢
droga krwiopochodna, przez naczynia limfatyczne, oraz
droga neurogenng [3,5]. Proces chorobowy moze by¢
zlokalizowany w kazdej cze$ci uktadu nerwowego, stad
wynika obserwowana w NB bogata symptomatologia
[1-4,6]. Objawy uszkodzenia ukladu nerwowego zwig-
zane s3 z bezposrednim uszkodzeniem komoérek nerwo-
wych przez kretki, wywolywang przez nie reakcja zapalna,
dziataniem toksycznych produktow komorek zernych,
degradacyjnym enzymow proteolitycznych oraz meta-
loproteinaz [1,3]. Szczegdlne znaczenie wydaje si¢ mie¢
tlenek azotu, wykazujacy dzialanie cytotoksyczne i wazo-
dilatacyjne w OUN, prowadzac do powstania objawow
encefalopatii [1]. Za inng przyczyne encefalopatii uwaza
si¢ efekt wedrowki przez tkanke mozgowa aktywowanych
przez czynnik zakazny limfocytow T. Moga one wytwa-
rza¢ cytokiny prozapalne, ktoére dziataja uszkadzajaco
na komorki [3]. Dodatkowo uwolnienie z uszkodzonych
komoérek antygenéw neuronalnych, mogacych stanowi¢
cel dla ukladu odpornosciowego, skutkuje wystapieniem
reakcji autoimmunologicznej, w ktérej wyniku dochodzi
do uszkodzenia istoty biatej o morfologii przypominajacej
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w obrazie MR zmiany charakterystyczne dla stwardnienia
rozsianego [1,3]. W zaleznos$ci od czasu, ktory uptywa od
ugryzienia przez kleszcza do wystapienia objawdéw cho-
robowych, méwimy o postaci wczesnej rozsianej (do 6
miesigcy od zakazenia) lub postaci péznej NB (powyzej
6 miesicey) [2,3,7]. Zespoty typowe dla obu tych postaci
przedstawione sg w tabeli 1.

Rozpoznanie NB opiera si¢ na objawach klinicznych
potwierdzonych badaniami immunoserologicznymi (krew,
pmrdz) [1-3,7]. Zgodnie z kryteriami EFNS (Europejskiej
Federacji Towarzystw Neurologicznych) o pewnym roz-
poznaniu neuroboreliozy mozemy méwi¢ gdy spetnione sa
wszystkie trzy kryteria: 1) stwierdzenie objawdéw neurolo-
gicznych mogacych sugerowa¢ NB, po wykluczeniu innych
przyczyn, 2) obecno$¢ zmian zapalnych w pmrdz (pleocy-
toza 10-1000/mm?*), 3) obecno$¢ przeciwcial pBb w pmrdz
(synteza intratekalna). O NB prawdopodobnej méwimy, gdy
spetnione sg dwa z powyzszych kryteriow. Jesli nie wyka-
zano obecnosci przeciwcial, badanie nalezy powtorzy¢ po 6
tygodniach [5,7]. Brak w wywiadzie danych o uktuciu przez
kleszcza nie wyklucza zakazenia [2,4,6,7]!

Badaniem podstawowym przy podejrzeniu NB
powinno by¢ badanie pmrdz. U przewazajacej liczby cho-
rych obserwuje si¢ podwyzszong liczbe pleocytow z prze-
wagg limfocytow lub komorek plazmatyczych w rozmazie.
Dodatkowo u czgsci pacjentow stwierdza si¢ podwyzszony
poziom bialka oraz obecno$¢ prazkéw oligoklonanych
[2,3,7,8]. Zmiany zapalne w pmrdz pojawiajg si¢ na ogot
miedzy 3 tygodniem a 3 miesigcem od zakazenia [3].

Potwierdzeniem rozpoznania NB jest wykrycie prze-
ciwciat w klasie IgM 1 IgG pBb we krwi i w pmrdz. Jako
pierwsze pojawiaja si¢ przeciwciata w klasie [gM (mogace
si¢ utrzymywaé nawet do roku), a po ok. 3 do 6 tygodni od
zakazenia w klasie IgG, ktore mogg si¢ utrzymywac nawet
lata po wyleczeniu choroby [1-3].

Diagnostyka serologiczna powinna by¢ przeprowa-
dzona dwuetapowo:

- metoda immunoenzymatyczng ELISA (enzyme-
-linked immunosorbent assay), charakteryzujaca si¢ duza
czutosciag (70-90% we wczesnej fazie choroby, 90-100%
w poznej) lecz matg swoisto$cig (mozliwos¢ wynikow fat-
szywie dodatnich).

- metodg immunoblottingu (Western blot lub line blot)
— o mniejszej czutosei, lecz wigkszej swoistosci, zalecang
jako metoda potwierdzajaca zakazenie w przypadku dodat-
nich lub granicznych wartosci uzyskanych w tescie ELISA
[1-3,7].

Badanie PCR nie jest zalecane w rutynowej diagno-
styce. Obecnie w diagnostyce nie zaleca si¢ tez badania

Tab. I. Zespoly charakterystyczne dla wczesnej i pdznej postaci neuroboreliozy Syndroms typical for early and late stage of

neuroborreliosis

Postac wczesna rozsiana < 6 mies. od zakazenia
Early disseminated stage < 6 months after infection

Postac pozna >6 mies. od zakazenia
Late stage > 6 months after infection

porazenie nerwow czaszkowych (najczesciej n. VI, rzadziej innych nerwéw)

limfocytarne zapalenie opon mézgowo- rdzeniowych
ostre bolesne neuropatie korzeniowe (w tym triada Bannwartha)
ostre zapalenie mézgu lub zapalenie mdzgu i rdzenia

przewlekte encefalopatie

przewlekte poliradikulopatie

przewlekte zapalenie opon, mézgu i rdzenia
przewlekte zapalenie naczyn mozgowych
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Tab. Il. Zalecenia Polskiego Towarzystwa Epidemiologéw i Lekarzy Choréb Zakaznych dotyczace leczenia neuroboreliozy
Recommendations of Polish Society of Epidemiologists and Infectious Diseases Specialists concerning treatment of neuroborreliosis

LEK Dawkowanie Droga podania Czas terapii (dni)
MEDICINE Doses Way of administration Duration of treatment (days)
Ceftriaxone 1x2000mg i v. 14-28
(dzieci:50-75mg/kg/d)
Cefotaxime 3x2000mg i v. 14-28
(dzieci:150-200mg/kg/d)
Penicillin G 3-4 MU co 4 godz. iv. 14-28

(dzieci: 0,2-0,4 MU /kg/d w 4-6 dawkach

bezposredniego materialu w mikroskopie, a proby hodowli
ograniczone powinny by¢ tylko do pacjentdéw z niedobo-
rami odporno$ci. Brak rowniez dowodoéw na istotne zna-
czenie w rutynowej diagnostyce NB badan chemokiny
CXCL13, oceny subpopulacji limfocytéw CD 57+/CD3,
testu transformacji limfocytow (LTT) [7].

Leczenie neuroboreliozy zgodnie z zaleceniami Pol-
skiego Towarzystwa Epidemiologéw i Lekarzy Chorob
Zakaznych [8] przedstawiono w tabeli II.

MATERIAL | METODY

Przeprowadzono retrospektywna analiz¢ dokumentacji 21
pacjentow hospitalizowanych w latach 2001-2010 z rozpo-
znaniem NB w Oddziale Neurologii Dziecigcej Chorzow-
skiego Centrum Pediatrii i Onkologii. Dzieci byty w wieku
od 3 do 17,5 lat ($r. 10,6 lat), w tym 17 chtopcow (81%) 1 4
dziewczynki (19%). U wszystkich dzieci wykonano badania
serologiczne krwi metoda immunoenzymatyczng ELISA.
U trojga dzieci przeprowadzono ponadto badanie przeciw-
cial metoda Western blot. U dwojga dzieci wykonano takze
badanie w kierunku stwierdzenia obecnosci bakteryjnego
DNA metoda PCR. U wszystkich z wyjatkiem jednego

pacjenta wykonano badanie pmrdz z ocena cytozy, st¢zenia
biatka oraz badaniem serologicznym metoda ELISA, a u
dwu takze Western blot.

U 20 dzieci wykonano badanie MR gltowy. Przedmio-
tem analizy byly: wywiad (ugryzienie przez kleszcza,
rumien), okres zachorowania, stwierdzane objawy kli-
niczne (zgtaszane dolegliwosci i odchylenia w przedmio-
towym badaniu neurologicznym), wyniki badania pmrdz,
badan serologicznych, a takze obrazow MR, postaé kli-
niczna NB, wyniki leczenia.

WYNIKI

Wsréd 21 dzieci z NB hospitalizowanych w latach 2001—
2010 w Oddziale Neurologii Dziecigcej ChCPiO w Cho-
rzowie u 17 (82%) rozpoznano posta¢ wczesng rozsiana,
u dwojga (9,5%) posta¢ pézna, u dwojga (9,5%) postac
nieokreslong wezesna/pozng. U 17 (82%) pacjentéw domi-
nujacym objawem bylo obwodowe porazenie n. VII, przy
czym u 11 w postaci izolowanej (52%). Wyniki zamiesz-
czono w tab. III. W tym samym czasie w Oddziale Neurolo-
gii hospitalizowano 59 dzieci z porazeniem n. VII, u ktorych
wykluczono NB. Dzieci z potwierdzona NB stanowity 22%

Tab. lll. Postacie kliniczne neuroboreliozy rozpoznane u pacjentéw Clinical forms of neuroborreliosis diagnosed in our patients

Posta¢ wczesna rozsiana / Early disseminated stage 17(82%)
Izolowane porazenie n.Vil 11(52%)
Limfocytarne zapalenie opon m-rdz. 1(4,7%)
Limfocytarne zapalenie opon m-rdz.+ porazenie n. Vil 1(4,7%)
Limfocytarne zapalenie opon m-rdz i mézdzku. + poliradikulopatia demielinizacyjna 1(4,7%)
Zespot Bannwartha 2(9,5%)
Zapalenie mézgu + poliradikulopatia aksonalna ruchowa 1(4,7%).
Postac pozna / Late stage 2 (9,5%)
Niedowtad potowiczy + porazenie n. VII+ zmiany demielinizacyjne mézgu w MR 1(4,7%)
Niedowtad potowiczy + zmiany demielinizacyjne mézgu w MR 1(4,7%)
Postac nieokreslona wezesna/pozna / Indefinite stage early/late 2(9,5%)
Obustronne porazenie n. VIl + poliradikulopatia demielinizacyjna 1(4,5%)
Izolowane porazenie n. VIl + zmiany demielinizacyjne mézgu w MR 1(4,5%)
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pacjentow z porazeniem n. VII ( 17 z 76). Pigcioro (24%)
dzieci w okresie od 2 do 7 dni przed przyjeciem do szpitala
zglaszato bole glowy.

W wykonanym badaniu ogélnym pmrdz u wszystkich
dzieci stwierdzono podwyzszong pleocytoze od 7 do 998
kom./mm? ($r. 160 kom./mm?), poziom biatka byt prawi-
dlowy lub podwyzszony (0,19-1,28 g/l). U wszystkich
pacjentow NB potwierdzono badaniem serologicznym
metoda ELISA uzyskujac dodatnie wyniki w surowicy
krwi w klasie IgM i/lub IgG u 18 dzieci. U pigciorga
dzieci wyniki dodatnie uzyskano wytacznie w klasie IgM,
u dwojga dzieci wylacznie w klasie IgG. Wyniki dodat-
nie w obu klasach stwierdzono u 10 pacjentow. U trojga
dzieci wyniki badania poziomu przeciwcial w surowicy
krwi byly ujemne w obu klasach, rozpoznanie zostato
u nich potwierdzone na podstawie stwierdzenia przeciw-
cial w pmrdz. U trojga dzieci wykonano réwniez badanie
przeciwcial w surowicy metodg Western Blot, uzyskujac
wyniki potwierdzajace zakazenie.

Badanie metoda PCR w surowicy krwi wykonano
u dwojga dzieci, uzyskujac w obydwu przypadkach wynik
ujemny. U wszystkich 20 dzieci, u ktérych przeprowa-
dzono punkcje ledzwiowa, wykonano rowniez badanie
serologiczne pmrdz, uzyskujac wyniki dodatnie w klasie
IgM u 16 pacjentow, a w klasie IgG u 11 dzieci (u czworga
dzieci miano dodatnic bylo wylacznie w tej klasie).
Wyniki dodatnie w obu klasach stwierdzono u siedmiorga
pacjentéw. Badanie pmrdz metoda Western blot wyko-
nano u dwojga dzieci: u jednego uzyskano wynik dodatni,
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u dwojga wynik byl ujemny. U jednego pacjenta nie
stwierdzono przeciwciat w pmrdz przy dodatnich mianach
w surowicy krwi. U 20 dzieci wykonano réwniez bada-
niec MR glowy, w trzech przypadkach (14%) stwierdzajac
obecnos¢ zmian demielinizacyjnych (u dwojga z postacia
p6zna, u jednego z nicokreslong). Wyniki badan zebrane
zostaty w tabeli IV.

Informacj¢ o ugryzieniu przez kleszcza poprzedzaja-
cym zachorowanie uzyskano jedynie w czterech przypad-
kach, w dwu wystapit rumien na skorze. Zwracata uwage
duza sezonowos$¢ zachorowan: w miesigcach od czerwca
do pazdziernika rozpoznano NB u 18 dzieci (postaé
wczesng u 17, nieokreslong u 1), w listopadzie i grudniu
u dwojga dzieci (posta¢ p6zna), a u jednego dziecka rozpo-
znano chorobg w lutym (posta¢ nicokreslong).

U wszystkich 21 pacjentow stosowano antybiotykote-
rapi¢: 19 dzieci podawano ceftriaxone i.v. przez 28—42 dni
(8r. 31 dni), jedno dziecko otrzymywato PNC i.v przez 28
dni, a jedno amoksycyling z kwasem klawulonowym p.o.
przez 21 dni. Troje dzieci przed hospitalizacja ambulatoryj-
nie otrzymywato sterydy (porazenie n.VII, z. Bannwartha).

W wyniku zastosowanego leczenia uzyskano catkowite
ustgpienie objawdéw u 17 dzieci (82%), znaczng poprawe
u trojga dzieci (14%): u dziecka z niedowladem wiotkim
czterokonczynowym, u dziecka z niedowtadem polowi-
czym oraz u dziecka z niedowtadem wiotkim konczyn dol-
nych. Jedynie u jednego pacjenta (4,7%) z niedowtadem
polowiczym nie uzyskano zadnej poprawy.

Tabela IV. Wyniki badan wykonanych u pacjentéw z rozpoznang neuroboreliozg Results of the tests performed in the patients with

diagnosed neuroborreliosis

Plyn m-rdz: (CSF)

20 dzieci

Cytoza: 7-998 kom./mma3 ($r. 160 kom/mm3)
Biatko: 0,19- 1,289/l
Badania serologiczne krew: 21 dzieci

Serologic examination blood:

ELISA IgM (+): 16 dzieci (u 5 tylko IgM)
ELISA IgG (+): 11 dzieci (u 2 tylko IgG)
ELISA IgM i 1gG(-) 3 dzieci (przy + w pmrdz)
WB IgM i IgG(+): 3 dzieci
Badania serologiczne pmrdz: 20 dzieci
Serologic examination CSF:
ELISA IgM (+): 16 dzieci
ELISA IgG (+): 11 dzieci ( u 4 tylko IgG)
ELISA IgM i 1gG(-): 1(+ we krwi)
WB IgM(-) IgG(+): 1 dziecko

u obu przy (+) we krwi
WB IgM(-) IgG(-) 1 dziecko

PCR we krwi: 2 dzieci (ujemne)
PCR (blood)

MR glowy: 20 dzieci

Head MRI

Zmiany demielinizacyjne: 3 dzieci
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OMOWIENIE
Wsrod ocenianych przez nas pacjentdw najwicksza grupe
stanowity dzieci z postacig wczesng rozsiang (82%) a wsrod
nich az u 17/21 (82%) powodem hospitalizacji byto obwo-
dowe porazenie nerwu twarzowego izolowane u 11 (52%)
lub w potaczeniu z innymi objawami (zespoét oponowy,
zespot korzeniowy, niedowtad potowiczy, niedowtad wiotki
konczyn). Jest to zgodne z danymi literatury, gdzie wcze-
sna NB u dzieci opisywana jest pod postacia jedno- lub
obustronnego porazenia n. VII u 37,5-69% pacjentow
[2,4,7,9,10-15], czesto tak jak u jednego naszego pacjenta
z towarzyszacymi objawami klinicznymi limfocytarnego
zapalenia opon mozgowo-rdzeniowych [12]. U jednego
dziecka (4,5%) stwierdzilisSmy limfocytarne zapalenie
opon mozgowo rdzeniowych bez innych objawow, zgod-
nie z danymi z pi$miennictwa manifestacja taka obecna jest
u 2—12 % dzieci z neuroborelioza [16]. Garro wysunat tez
spostrzezenie, ze u dzieci z limfocytarnym zapaleniem opon
mozgowo-rdzeniowych w przebiegu boreliozy w odroznie-
niu od majacych inng etiologi¢ (np. enterowirusowa) bol
glowy przed wystapieniem objawow trwa dtuzej niz siedem
dni, w pmrdz >70% stanowig komoérki jednojadrzaste, czgsto
jako objaw towarzyszacy wystepuja niedowlady nerwow
czaszkowych. Moze to by¢ pomocne w kwalifikowaniu
takich pacjentow do antybiotykoterapii zalecanej w neuro-
boreliozie, a niestosowanej z zasady w limfocytarnym zapa-
leniu opon o etiologii wirusowej, jeszcze przed uzyskaniem
wynikéw badan serologicznych. U pacjenta, u ktoérego obja-
wem dominujagcym na poczatku choroby byly zaburzenia
réownowagi oraz niedowlad wiotki konczyn dolnych, roz-
poznano odmiang wczesng rozsiang pod postacig limfocy-
tarnego zapalenia opon i m6zdzku z objawami klinicznymi
zapalenia wielokorzeniowo-nerwowego (jednak bez zwigk-
szonego poziomu biatka w pmrdz). Najciezszy przebieg kli-
niczny obserwowalismy w tej grupie u chtopca, u ktorego
choroba zaczeta si¢ od objawow zapalenia mozgu, a nastep-
nie przebiegala pod postacia cigzkiego czterokonczynowego
niedowtadu wiotkiego z cechami poliradikulopatii akso-
nalnej takze opisywanej w przebiegu NB [3,5], z bardzo
wysokimi mianami przeciwcial pBb we krwi i pmrdz. Przed
zachorowaniem byl ugryziony przez kleszcza z nastepo-
wym rumieniem. U tego chorego prawdopodobne byto
wspotistnienie koinfekeji spowodowanej wirusem kleszczo-
wego zapalenia mozgu, ktora wg Czupryny moze wystepo-
wac u 17% pacjentéw z NB [6]. U dwu pacjentek z postacia
wczesng rozsiang (10 i 14 lat) manifestacja choroby byt z.
Bannwartha. Jest to bolesna neuropatia korzeniowa z lim-
focytarnym zapaleniem opon moézgowo-rdzeniowych
1 wspdlistniejagcym porazeniem nerwow czaszkowych,
czesto z relatywnie wysokim stezeniem biatka w pmrdz [2],
obserwowanym rowniez w naszych przypadkach. Posta¢ t¢
uwaza si¢ za najczestsza (w 86%) manifestacje wczesnej
NB u 0s6b dorostych [3,7]. Bole glowy we wczesnej fazie
choroby zglaszato pieciu pacjentow (24%). Wielu autorow
podkresla, Ze stanowia one czgsty objaw w przebiegu NB
u dzieci [4,14-16]. Naturalny przebieg wczesnej NB moze
mie¢ charakter samoograniczajacy.

Podziat na posta¢ wczesng i p6zna NB jest arbitralny
igranica 6 miesiecy jest sila rzeczy sztuczna [2]. W zwigzku

Vol. 20/2011, nr 40

z tym nie zawsze jednoznacznie mozna okresli¢, ktora
z nich wystepuje u konkretnego pacjenta, z czym mielisSmy
do czynienia w analizowanej grupie. Posta¢ pézna NB wg
literatury stanowi mniej niz 5% zdiagnozowanych przy-
padkow. Wystapienie objawow pdznych prawdopodobnie
zwigzane jest z przetrwaniem kretkow w tkance moézgo-
wej [7]. W naszym materiale posta¢ pézng rozpoznaliSmy
u dwojga (9,5%) dzieci. U jednego stwierdzono niedowtad
polowiczy z towarzyszacym porazeniem n. VII i zmianami
demielizacyjnymi w obrazie MR. U jednego dominuja-
cym objawem byl nawracajacy niedowtad potowiczy ze
zmianami demielinizacyjnymi w MR, z wysokim mianem
przeciwcial pBb w klasie IgM, zaburzeniami w uktadzie
odporno$ciowym, z wielokrotnym pokgsaniem przez
kleszcze w wywiadzie. Przebieg kliniczny u tego chorego
przypominal stwardnienie rozsiane, ktdre powinno by¢
brane pod uwage w diagnostyce réznicowej poznej NB
[3]. U dwu pacjentdw (9,5%) nie udalo si¢ okresli¢ fazy
choroby (wczesna/pozna). U jednego NB manifestowata
si¢ obustronnym porazeniem n.VII oraz poliradikulopatia,
z obecnos$cig przeciwciat pBb w klasie IgM 1 IgG we krwi
i IgG w pmrdz, z zachorowaniem w grudniu. U jednego
pod postacig porazenia n.VII z obecno$cig zmian demie-
linizacyjnych w obrazie MR, zachorowaniem w pazdzier-
niku i obecnos$cia przeciwciat IgM 1 IgG we krwi i IgG
w pmrdz.

Bardzo rzadko zarowno u dorostych, jak i u dzieci NB
przebiega jako ostre zapalenie mozgu lub mézgu i rdze-
nia (0,1% przypadkéw), u dzieci odnotowano réowniez
przypadki wystapienia zespolu oposokolonie-mioklonie
[18] Iub postepujacej ataksji [19]. W tej grupie wiekowe;j
obserwowano réwniez przypadki wystgpowania przewle-
ktego porazenia potowiczego jako nast¢pstwa udaru nie-
dokrwiennego w przebiegu NB [20]. W neuroboreliozie
opisywane s3 takze manifestacje ze strony obwodowego
uktadu nerwowego, ktore jesli wystepuja w sposdb ,,roz-
proszony”, moga nasladowaé¢ zespol Guillaina-Barrego
[3]. Broekhuijsen-van Hesten opisywat dzieci, u ktorych
wystepowaly dolegliwosci takie, jak: zle samopoczucie,
boéle gtowy, zmgczenie, goraczka, bole plecoéw, bez wyraz-
nych odchylen w badaniu neurologicznym, z NB potwier-
dzona badaniem pmrdz (cytoza, obecno$¢ przeciwcial
pBb.) [21].

Rozpoznanie NB jest oparte na kryteriach klinicz-
nych (wywiad, dolegliwosci, odchylenia w badaniu neu-
rologicznym, badaniu pmrdz) wskazujacych na zajecie
uktadu nerwowego, potwierdzonych badaniami immuno-
serologicznymi. Czuta (do 90% we wczesnej, a do 100%
w péznej fazie NB), lecz mato swoista metoda ELISA
powinna by¢ stosowana w oznaczaniu przeciwcial pBb
klasy IgM i IgG w pierwszej kolejnosci. Wyniki dodatnie,
a zwlaszcza graniczne, powinny by¢ potwierdzone metoda
Western blot, mniej czula, lecz bardziej swoista, rozpo-
znajaca przeciwciala przeciw poszczegodlnym antygenom
bakterii. Stwierdzenie przeciwciat pBb w pmrdz, ich syn-
tezy wewnatrzoponowej w potaczeniu z podwyzszong
liczba komorek jednojadrzastych w pmrdz oraz objawami
klinicznymi zajg¢cia uktadu nerwowego, zgodnie z kryte-
riami EFNS stanowi o pewnym rozpoznaniu NB [7]. U
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wszystkich naszych pacjentow wystgpowaty kliniczne
objawy zajecia roznych struktur obwodowego i/lub osrod-
kowego uktadu nerwowego oraz zmiany w pmrdz pod
postacia podwyzszonej cytozy jednojadrzastej i prawidto-
wego lub podwyzszonego poziomu biatka. U wszystkich
z wyjatkiem dwu (w tym jednego, u ktorego ze wzgledu na
tagodny przebieg porazenia n. VII i brak zgody na zabieg
nie wykonano punkcji ledzwiowej) uzyskano tez serolo-
giczne potwierdzenie zakazenia pod postacia obecnosci
przeciwciatl w klasach IgM i/lub IgG w pmrdz. U pacjenta
z ujemnym wynikiem badania obecnosci przeciwciat
w pmrdz rozpoznanie postawiono na podstawie objawow
klinicznych pod postaciag porazenia n. VII, podwyzszonej
cytozy oraz obecnosci przeciwcial pBb we krwi.

Badania serologiczne nie moga stanowi¢ podstawy
w diagnostyce NB. We wczesnej fazie choroby przeciw-
ciata pBb moga by¢ nieobecne lub wystepowac w ilosci
zbyt malej, aby mogty by¢ wykryte w badaniu, dajac wynik
fatszywie ujemny. Ich miano narasta w miarg trwania zaka-
zenia [2,19]. Problem w diagnostyce laboratoryjnej stano-
wig tez wyniki falszywie dodatnie. W zdrowej populacji
przeciwciata pBb obserwowane sg wedtug roznych zrodet
od ponizej 5 do 25% [1,3,7]. Izolowane przeciwciala
w klasie IgM moga by¢ stwierdzane w réznych schorze-
niach neurologicznych u dzieci, np. na skutek stymulacji
oligoklonalnej, dlatego ich obecnos$¢ nalezy interpretowac
z duza ostroznoscig [23]. Zarowno przeciwciala IgM, jak
i IgG moga si¢ utrzymywac nawet przez wiele lat po wyle-
czeniu, nie ma wigc uzasadnienia kontrola ich obecnosci
po zakonczeniu terapii [1-3,8].

W literaturze opisywane sg przypadki pacjentow z NB
bez obecnosci przeciwciat we krwi, przy dodatnich wyni-
kach w pmrdz [2,3,7]. Z taka sytuacja rowniez mieliSmy
do czynienia u jednego z naszych pacjentdéw z porazeniem
n. VII, dodatnim wywiadem w kierunku pokasania przez
kleszcza, podwyzszong cytoza (154 kom/mm?) i biatkiem
(0,45g/1) oraz dodatnimi przeciwciatami pBb w klasach
IgM i IgG w pmrdz.

U dwu naszych pacjentow wykonaliSmy badanie
metoda PCR celem wykrycia DNA Bb, u obu uzyskujac
wyniki ujemne. Metoda ta nie jest zalecana w rutynowej
diagnostyce, gdyz nie pozwala na odrdznienie zywych
kretkow od ich fragmentow, a zatem nie daje informacji
na temat aktywnosci procesu chorobowego. Moze by¢
przydatna jedynie w najwczesniejszych stadiach choroby,
przed wytworzeniem si¢ przeciwciat [1,3,7,8,16].

Zdecydowana wigkszo$¢ naszych pacjentow z NB
demonstrowata objawy porazenia n. VII (82%). Z kolei
wsrod pacjentéw z obwodowym porazeniem n. VII istotny
odsetek (22%) stanowili chorzy z potwierdzong NB. Dane
te zgodne sa z opisywanymi przez innych autorow ocenia-
jacych, ze neuroborelioza jest przyczyng od 2-25% wyste-
pujacych obwodowych porazen n.VII w calej populacji
[9,10]. U Brunner NB rozpoznano u 30 z 66 pacjentow
hospitalizowanych z powodu porazenia nerwu twarzo-
wego [13].

W naszej ocenie dane te uzasadniajg konieczno$¢
wykonywania badan diagnostycznych (w tym badania
pmrdz) w kierunku zakazenia Bb u wszystkich pacjen-
tow z obwodowym porazeniem n. VII, zwlaszcza gdy do
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zachorowania dochodzi w okresie od czerwca do pazdzier-
nika [1,3,7,9,16]. Daje to szans¢ na wykrycie i leczenie NB
w fazie wczesnej i zapobiega jej przejsciu w fazg przewle-
kia.

W ocenianej grupie pacjentow u 20 wykonano badanie
MR, z czego u trzech (13%) stwierdzono zmiany o cha-
rakterze demielinizacyjnym, u pozostatych wyniki byty
prawidtowe. W badaniach réznego rodzaju nieprawidto-
wosci w MR stwierdzano u 50% dorostych pacjentow[3].
W dostgpnym pismiennictwie nie znaleziono danych doty-
czacych badan MR w NB u dzieci.

U wszystkich naszych pacjentow z neuroborelioza
leczenie prowadzilisSmy zgodnie z wytycznymi Polskiego
Towarzystwa Epidemiologow i Lekarzy Chorob Zakaz-
nych stosujac u 19 ceftriaxone iv przez 2842 dni ($r.
31), u jednego PNC iv przez 28 dni, a u jednego amok-
sycyling z kwasem klawulonowym p.o. przez 21 dni. U
wszystkich z wyjatkiem jednego, z p6zna postacia NB
o przebiegu zblizonym do SM, uzyskano znaczne lub cat-
kowite ustgpienie objawow chorobowych. W badaniach
Miillegger nie stwierdzono istotnej réznicy w skutecznosci
PNC i ceftriaxonu w leczeniu NB u dzieci [17]. Schematy
leczenia neuroboreliozy w roznych krajach (Amerykanska
Akademia Neurologii, European Union Concerted Action
on Lyme borreliosis) sa podobne z zastosowaniem paren-
teralnego podawania penicyliny, ceftriaxonu i cefotaximu
przez okres 14-30 dni w postaciach NB z zajgciem oun
oraz doustnego podawania amoksycyliny lub doxycykliny
w postaciach obwodowej neuroboreliozy bez zajecia oun —
ta ostatnia jest jedynym antybiotykiem stosowanym w tera-
pii doustnej o dobrej penetracji do oun, nie jest natomiast
zalecana u dzieci ponizej 9 roku zycia (w Polsce ponizej
12 1. z.) [1-3,7,17]. Niekiedy konieczna jest dtuzsza tera-
pia, arbitralne okreslenie czasu jej trwania w konkretnych
przypadkach jest niemozliwe [1]. Nalezy zwrdci¢ uwage na
stosowane ostatnio w niektorych osrodkach metody wielo-
miesi¢gcznych kuracji licznymi antybiotykami w leczeniu
tzw. przewleklej boreliozy (Post Lyme Syndrom), ktore
wedlug dzisiejszej wiedzy nie maja uzasadnienia, moga
natomiast powodowa¢ powazne objawy uboczne [1,2].

Specjalnego omoéwienia wymaga stosowanie sterydow
u pacjentéw z obwodowym porazeniem n. VII. W naszej
grupie u trojga dzieci wlaczono sterydy ambulatoryjnie
przed skierowaniem do oddzialu. Ich stosowanie w NB
moze op6zni¢ wystapienie serokonwersji oraz przedtuzy¢
wystegpowanie objawow chorobowych. Nie ma tez wystar-
czajaco przekonujacych dowoddéw na pozytywny wpltyw
takiego leczenia na przebieg idiopatycznego porazenia n.
VII [11]. Decyzja o zastosowaniu sterydoterapii w kazdym
przypadku obwodowego porazenia nerwu twarzowego
powinna by¢ podejmowana z duza rozwaga, zwlaszcza
przed wykluczeniem NB jako jego przyczyny [1-3,11].

Rokowanie we wczesnych postaciach NB, pomimo
wielu krazacych w spoteczenstwie opinii mitologizujacych
chorobeg, jest dobre i catkowite wyzdrowienie uzyskuje si¢
w ponad 90% leczonych przypadkow. Przebieg kliniczny
NB u dzieci jest na og6t tagodniejszy i krétszy niz u doro-
stych [15]. Niestety przechorowanie NB nie chroni przed
ponownym zakazeniem, gdyz pomimo dlugotrwatego
utrzymywania si¢ przeciwciat nie daje trwatej odpornosci
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[2,3,24]. Brak ugryzienia przez kleszcza w wywiadzie nie
wyklucza mozliwosci NB [2—4,7,9]. W badaniach @ymar
rumien wedrujacy poprzedzajacy wystgpienie objawow
neurologicznych wystgpowat u 42% chorych [12]. U
naszych pacjentow jedynie u czterech (19%) wywiad
w tym kierunku byt dodatni.

W licznych doniesieniach, podobnie jak w naszych
obserwacjach, podkresla si¢ sezonowo$¢é zachorowan na
NB w okresie od wiosny do jesieni [2,4,7,9,10,12,14].

NB jest chorobg o wiclu obliczach. Jej objawy ze
wzgledu na mozliwo$¢ lokalizacji zmian we wszystkich
strukturach o$rodkowego i obwodowego uktadu nerwo-
wego moga by¢ réznorodne i odpowiadaé symptomato-
logii wielu schorzen neurologicznych, w tym takich jak
SM, choroby rozrostowe, naczyniowe, zapalne i in. Stad
koniecznos¢ uwzgledniania NB w szerokiej diagnostyce
roéznicowej takze w neurologii dzieciecej [2,3,25]. Weze-
sne rozpoznanie i prawidtowe leczenie daja szansg¢ na cal-
kowite wyzdrowienie.
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