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Diagnoéza lymeské borreliozy se zacina vyskytovat stale ¢astéji jako nosologicka jednotka nejen u jasnych klinickych forem, ale i v ramci
diferencialné diagnostickych , ofisk(” bézné praxe pediatri i jinych oborovych specialisti. Jeji nejvice imunogenni forma lymeska artri-
tida muze zplsobovat i po fadném preléceni chronické kloubni potize, nebo byt moznym inicidtorem autoimunit nejen v détském véku.
Uvadime piiklad komplikovanéjsi lymeské gonitidy u nasi pacientky s nutnosti i chirurgické intervence.
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Case of a thirteen-year-old patient with a history of complicated Lyme arthritis

The diagnosis of Lyme borreliosis is beginning to emerge more often as a nosologic unit not only in explicit forms but also in difficult
to diagnose cases in daily routine of pediatricians and other specialists. Even after treatment lege artis the most immunogenic form
of Lyme borreliosis, Lyme arthritis, can cause chronic joint problems or potentiate developing of autoimmune disorders not only in

children. In the paper we introduce a case of a complicated Lyme gonitis that required surgical intervention.
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Uvod

Lymeska nemoc neboli lymeska borreliéza
(LB) je onemocnéni zpdsobené G- mikroaerofilnf
spirochétou, kterd byla poprvé izolovana v roce
1982 Willy Burgdorferem a kol. na Long Islandu
v USA. Bakterialnf izolat byl zafazen do nového
druhu Borrelia a své jméno dostal az v roce 1984
po svém objeviteli: Borrelia burgdorferi. Od té doby
byly popsany nové izolaty z riznych geografickych
regionl. Molekularnianalyzy potvrdily rozmanitost
genotypu i fenotypu bakterii. Soucasné pouzivané
déleni borrelii se doporucuje na Borrelia burgdor-
feri sensu stricto (témér vyhradné agens zpUso-
bujici kloubnf formu lymeské nemoci) a Borrelia
burgdorferisensu lato, kam spadajf véechny ostatni
subtypy borrelif etiologicky zodpoveédné za zbylé
formy lymeské nemoci (1). Borrelie musi byt velmi
viabilni patogen, aby si udrzela enzooticky cyklus.
Proto se musela adaptovat na preZiti v télech cle-
novcd, ptakd i savcl (2).

Co ve skutecnosti je lymeska borrelio-
za? Kosmopolitni fobie moderni spole¢nosti?
Nedostate¢na diagnostika jinych nosologickych
jednotek? Nebo skutecné zékefnd, svym latent-
nim prébéhem, imunogenicitou a mnohdy nedo-
konalou diagnostikou svizelnd nemoc 21. stoleti?
Tuhle otdzku si nejspise budeme klast jesté dalsich

par desitek let, nez se zdokonalf diagnostika, tera-
pie a bude mozna k dispozici o¢kovac latka.

Lidskd infekce zplsobena Borrelia burgdorferi
sensu lato mdZe postihovat tkdriové i organové
systémy, spirochéty maji zvysenou afinitu k vazivu,
chrupavce, nervové tkani jak centralni, tak perifernt
a svaloveé tkani véetné myokardu. Experimentdiné
byla potvrzena i afinita k endoteliim. Pro cetnost
klinickych projevd si vyslouZila oznaceni ,velky
imitdtor” nemoci. Lymeska nemoc byla poprvé
popséana v roce 1977 jesté bez zndmého etiolo-
gického agens v méstecku Lyme, stat Connecticut,
USA jako rheumatoid-like artritida (1).

Vétsina diagnostickych algoritmd uchylujicich
se k diagndze lymeské artritidy se opird o ana-
mnesticky Udaj klistéte. AZ dosud nebyl potvr-

Tabulka 1. Soucasné déleni lymeské borrelidzy
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zeny pfenos borrelif 1étajicim hmyzem, jako jsou
komafi, muchnicky nebo ovadi, i kdyZ sami jsou
nositelem borrelil. Literdrni Udaje se opiraji o nut-
nost ziskani faktoru invazivity — povrchovy protein
C (OspCouter surface protein C), po kontaktu s kr-
vi¢lovéka, jinak latentnich borrelif v zadnim traktu
travici trubice klepitkatcd. Tento typ borrelie ziskajf
minimalné po 12 hodinach sanf klistéte. Mnohdy
chybicf anamnesticky Udaj o klistéti mize zkreslo-
vat, protoZe nejmensi vyvojové formy klepftkatct
larvy maji velikost kolem 0,8 mm a nemusi byt
pacientem nalezeny. Na druhou stranu je mozné,
Ze v brzké budoucnosti se rozsiff dosud znama
rodina 14 subtypud borrelif o dalsi, které mohou
ziskat faktor invazivity a zpUsobit tak onemocnént
podstatné dfive.

Casna lokalizovana forma

erythema migrans

Casné diseminované formy

erythema migrans multiple

borreliovy lymfocytom

¢asna neuroborrelidza

¢asna kloubnf forma

lymeskd karditida

Pozdni formy

acrodermatitis chronica atrophicans

pozdni nervové a kloubni projevy
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Kazuistika

Trinactileta divka, narozend 1995 z 1. fyzio-
logické gravidity, porod v terminu, hlavickou (po-
rodni hmotnost 3420g, délka 50cm), bez peri-
natalni patologie a bez vétsich anamnestickych
pozoruhodnosti. Divka prichazf pro asi rok trvajici
recidivujicf ataky otokd levého kolenniho kloubu
se spontanni regresi. Po celou dobu bez bolesti ¢i
zarudnuti, jen s poruchou hybnosti. Na vysetfeni
nikde nebyla. Posledni otok trval jiz 14 dni bez re-
grese, proto byla hospitalizované na ortopedii, kde
byl obvod obou kolennich kloub( s rozdilem 3cm.
Na ortopedii byly provedeny zakladni odbéry veet-
né revmatologického screeningu, FW 94/105, CRP
55,8mg/l,jinak bez pozoruhodnosti. Provedena 2x
punkce s aspiraci 110 a 130ml sangvinolentniho
vypotku. V punktdtu cytologicky Le 38,7x 101,
Er0,05x10"%/1,Hb 1g/l, Tr 34 x 10%/1.

Dale bylo provedeno sérologické vysetienf
antiborreliovych protildtek, kde v ELISA testech
byla vysokd pozitivita anamnestickych protildtek
u Borrelia afzelii, B. garinii, B. burgdorferi sensu
stricto. Ve Western blotu reagovaly pozitivné
i IgM protilatky u Borrelia burgdorferi sensu stricto
a reagovalo cetné mnozstvi jak specifickych,
tak nespecifickych antigend, byly pfitomny
vysoce specifické antigeny: p21, p25, p31, p39,
p83. Vysetfeni protilatek z punktatu synovidini
tekutiny korelovalo se sérologickym nélezem
(podrobné tabulky 2, 3, 4).

Nasledné byla pacientka pfeloZzena na nasi
kliniku k zahajeni terapie — cefalosporiny Ill. ge-
nerace (ceftriaxon) 2 g/den i.v. 28 dni, nestero-
idni antiflogistika (ibuprofen) 400 mg 3x 11tbl.
p.o. Obvod pravého kolene byl 34cm a levého
38cm. Byly nutné opakované ortopedické kont-
roly. Zpocatku pfetrvavaly teploty aZz do 38,2°C,
progredoval vypotek s mohutnou defiguraci
levého kolenniho kloubu, ballotementem pa-
tely. Hybnost kloubu byla vyrazné omezend
vypotkem. Byly provedeny opakované punkce
kolenniho kloubu, celkem 4x s evakuaci po-
kazdé cca 120ml vypotku. Po celou dobu byla
pacientka paradoxné bez bolesti, jen s vyraz-
né limitovanou hybnosti koncetiny. Z ddvodu
produktivni synovialitidy byla indikovana pro-
plachova lavaz v celkové anestezii. Peroperacné
se proved| vyplach kloubu, kde byl nélez silné
zkalené, sangvinolentni tekutiny s carami nekro-
tické vystelky se zavedenim drendze medidlné
i laterdlné s nasazenim sadrové dlahy. Vzorky
tkané byly odesladny na histopatologické zpra-
covani s vysledkem: fibrindzné hnisavy zanétlivy
exsuddt (nespecificky) prostoupeny cetnymi
neutrofilnimi granulocyty a jadernim dentritem.
Bakterioskopicky G+ koky se zdvérem hnisa-

Tabulka 2. |. sérologické vysetieni: ELISA
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1gG ELISA 4,565 pozitivni West. blot IgG pozitivni
B. garinii

IgM ELISA 0,996 negativni West. blot IgM negativni

IgG ELISA 5,579 pozitivni West. blot IgG pozitivni
B. afzelii

IgM ELISA 1,192 slabé pozitivni  West. blot IgM negativni

1gG ELISA >3,00 pozitivn{ West. blot IgG pozitivni
B. burgdorferi

IgM ELISA 0,088 negativni West. blot IgM pozitivni

Tabulka 3. |. sérologické vysetieni: Western blot

P19 H, p21, p25, p28, p29 H, p30, p37, p39, p41, p43, P47, P57, P62,

West. blot IgG
B. garinii p75, p83

West. blot IgM p25 H, p41 H, p57 H, p62

West. blot IgG p17,p19, p21, P25 H, p30, p31, P39, P83, VIsE
B. afzelii

West. blot IgM p25

West. blot IgG p21, p25, P28, P29, P31, P36, P39, P41, p43, p47, P50 H, p57, p62,
B. burgdorferi P75, p83

West. blot IgM p18, p21, p41 H, p62 H

Tabulka 4. Protilatky v kloubnim punktatu

IgG ELISA 3,950 silné pozitivni  West. blot IgG pozitivni
B. garinii

IgM ELISA negativni West. blot IgM pozitivni

IgG ELISA 5,106 silné pozitivni  West. blot IgG pozitivni
B. afzelii IgM ELISA 1,136 slabé pozitivni  West. blot IgM hrani¢nf

IgG ELISA > 3,00 pozitivni West. blot IgG pozitivni
B. burgdorferi IgM ELISA negativni West. blot IgM pozitivni

Obrdzek 1. Rozdil obvodu obou kolen

vé gonitidy, ale kultivatné byl punktat opako-
vané sterilni. Mohlo se tedy jednat s nejvétsi
pravdépodobnosti o peropera¢ni kontaminaci
materialu.

Na sale byla zavedena a ndsledné udrzo-
véna proplachovd drendz na 1500 ml/24 hod.
V Redonové lahvi zpocatku zkaleny sekret,
dennf bilance drenéze byla pozitivni o 100 ml,
vani proplachu na 1000ml/24 hod. Po 7 dnech
byla provedena extrakce Redonovych drénd,
dlaha byla vSak ponechand. Dalsi dny paci-
entka zacala pouzivat ortézu a berle a reha-
bilitovala s izometrickou zatézi. V prabéhu
hospitalizace byly provadény opakované od-
béry, kde byl postupné pokles markert zanétu:

Obrdzek 2. Maximalni flexe levého kolena

CRP 55,8...33,4...2,2... méné nez 1 mg/I, FW:
94/105...76/88...36/66.

Pacientka byla vysetfena i na pfitomnost
alely v HLA systému DRB*0401 jako vyznamné-
ho markeru chronického postizeni a predikce na
[é¢bu rezistentni lymskou artritidu. Ve fenotypu
pacientky nebyla alela pfitomna.

Divka byla propusténa do doméciho osetio-
van( 28.den, v klinicky dobrém stavu s obvodem
levého kolene 0 0,5 cm vétsim ve srovnani s pra-
vym. Dal bylo jesté pokracovano v antibiotické
terapii: doxycyklin 100mg 2 x 1tbl. p.o. po dobu
14 dni. V kontrolnim sérologickém vysetfeni za
3 mésice jen lehce poklesl titr v ELISA testu, jinak
ve Westernblotu je ndlez staciondarni. Nalez od-
povida vyraznému imunogennimu potencidlu
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borrelie. Dal3f terapie nebyla nutna (podrobné
tabulka 5).

Pacientka byla po ukoncenflécby na kontrol-
nim ortopedickém vysetfeni a je nadale sledo-
vana u nas v poradné pro lymeskou borrelidzu.
V soucasné dobe je klinicky zcela bez potiZi,
obvody obou kolen jsou symetrické a hybnost
je zachovana v plném rozsahu.

Diskuze

DulezZitou vlastnosti B. burgdorferi a dalsich
spirochet je schopnost pfezivat ve viskdznim
gelovitém médiu, jako je synovidlnf tekutina.
Tyto faktory invazivity mohou pfispivat k jejich
prichodu pfes mezibuné¢nou hmotu a bunéc-
né spoje infikovanych tkani. Pacienti postizeni
lymeskou artritidou maji velmi vysokou proti-
latkovou odpoved proti ¢etnym proteintim spi-
rochét zplsobenych hyperimunizaci v pribéhu
rekurentniho borreliového rdstu (2). Také pro-
dukce cytokind CD4+ Th lymfocytl se podileji
na procesu zanétlivého postizeni kloubu. Tize
probihajiciho zénétu u lymeské artritidy pfimo
koreluje s pomérem Th1 a Th2 lymfocytl v sy-
novidlnf tekutiné. Th1 bunky dominujf v imu-
nitni odpovédi v synovii u lymeské borrelidzy,
stejné jako dominujf i pfi revmatoidnich nebo
jinych chronicky probihajicich artritidach. Proto
i po opakovaném radném prelécenikloubni for-
my dle doporuceni EUCALB (Europien Union
Concerted Action on Lyme Borreliosis), ¢asto
vsak i s minimalni klinickou odpovédi, mohou
perzistovat Th1 lymfocyty v kloubni synovii
a spoustet tak autoimunitni proces nebo urychlit
svymi medidtory degenerativni postizeni kloubu
(4). Soucasné nositelé HLA systému s uvedeny-
mi DRB molekulami (DRB1-0401, 0402, 0101,
0102, 0404, 0405 a DRB5-0101), které vazou
ve zvysené mife borreliovy povrchovy protein
A (OspA-outer surface protein A), maji zvysenou
predispozici k chronicky probihajicim lymeskym
artritiddm, které jsou rezistentnf na antibiotickou
lé¢bu. Navazani tohoto komplexu proto sehrava
vyznamnou roli v dosud ne pfesné definované
patogenezi lymeské artritidy (5).

Je dUlezité uvédomit si, ze vice nez 80%
infekci borreliemi probiha abortivné, tedy
asymptomaticky, se spontannim vyhojenim,
bez jakychkoliv ndsledkd. Vzdyt nasi pfedkové
béhu svého Zivota prodélali nejednu borrelidzu
a mnozi z nich se i nynf tésf z plného zdravi.
Na druhé strané kolik degenerativnich one-
mocnéni kloubd, spusténych autoimunit nebo
mylnych diagnostickych z&vérd mozna na tkor
véku, komorbidit ¢i polypragmazie muize jit

Tabulka 5. Sérologické vysetieni po 3 mésicich (ELISA)

IgG ELISA 4,444 pozitivni West. blot IgG pozitivni
B. garinii

IgM ELISA 0,847 negativni West. blot IgM hrani¢ni

IgG ELISA 4,127 pozitivni West. blot IgG pozitivni
B. afzelii

IgM ELISA 1,108 slabé pozitivni  West. blot IgM hranicn{

IgG ELISA >3,00 pozitivn{ West. blot IgG pozitivni
B. burgdorferi

IgM ELISA 0,106 hrani¢ni West. blot IgM pozitivni

Tabulka 6. Sérologické vysetfeni po 3 mésicich (Westernblot)

8 o West. blotIgG  p21, p25, p28, p29, P30, P39, p41, p43, p47, P57, P62, P75, P83
. garinii
West. blot IgM  p25, p41 H, p57 H
West. blot1gG  p17,p19, p21, p25, p30, P31, P39, P83, VISE
B. afzelii
West. blot IgM  p25
West. blot IgG  p21, p25, p28, p29, P31, P36, P39, P41, P43, p47, P50 H, P57, P62, P75, P83
B. burgdorferi
West. blotIgM  p18, p21, p25, p62 H

pravé na vrub tak ,neSkodnych” borrelif. Pfistup
k terénni diagnostice, 1é¢bé a dalsimu sledovanf
u lymeské borrelidzy by mél byt se zdravym
néhledem, podlozenym hlavné klinickym a la-
boratornim koreldtem. Dalsim praktickym za-
vérem by mélo byt, Ze dobra citlivost borrelif
k bézné pouzivanym antibiotikim na infekce
rlzného druhu pfispiva nékdy i nevédomky
k preléceni lymeské borrelidzy, coz Ize verifi-
kovat sérologicky.

Z dlvodu problematického kultivovani
a uniformity citlivosti borrelii nema stanovovani
citlivosti na antibiotika opodstatnéni. Terapii
zahajujeme na zadkladé formy lymeské nemoci
a postizeni orgdnu nebo systému (3). Dle dopo-
ruceni EUCALB perordlnim i parenterainim Ié-
kem volby je doxycyklin (parenterdini forma do-
xycyklinu nentf t.¢. k dispozici) pro dobré vste-
bavani a dobry prlnik do tkani. Nevyhodou
je moznost podéni az od 8 let Zivota a Casté
nezddouci Ucinky v podobé nauzey. Presna
davka na kg hmotnosti neni definovana, dopo-
ru¢end je dennidavka 2 x 100mg p.o. po dobu
21 dni, u mensich détf je doporuceno dennf
davku redukovat na 1x100mg. Na druhém
misté v dospélém veku a na prvnim v détském
véku jsou peniciliny jak zakladnf, tak i amino-
peniciliny. Davkovani se fidi hmotnosti paci-
enta 25-50mg/kg/den rozdélené do 3 déavek
po dobu 21 dnf. Dal$i moznosti terapie lymeskeé
borrelidzy pfi alergii na peniciliny i pro téhotné
Zeny je azitromycin po dobu 5 dnd, prvni den
v ddvce 20 mg/kg/den rozdélené do 2 davek,
maximalné 2x 500 mg p.o., a dalsi 4 dny 10mg/
kg/den v jedné dennf davce. Jinou moznosti
perorélni terapie jsou cefalosporiny Il. generace:
cefuroxim 30-40 mg/kg/den, max. 2 x 500 mg
ve 2 davkach po dobu 21 dni. Prilé¢bé kloubnf
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formy s vypotkem jsou vice Gcinné parenteralinf
cefalosporiny Ill. generace ceftriaxon nebo ce-
fotaxim 50-100 mg/kg/den, max. 2 g/den v jed-
né denni davce po dobu 14-30 dni, alternativou
je z penicilinové fady penicilin G 250-500 tisic
IU/kg/den, max. 20 mil. IU i.v. denné v jedné
denni dévce po dobu 14-30 dni. Cefalosporiny
Ill. generace nebo G penicilin jsou lékem volby
i u neuroformy borreliézy.

Soucasna nedokonalost vysetfovacich me-
tod, Castych zkfizenych reakci a nejasny klinicky
obraz mUze byt ¢asto zavadéjici a zpUsobovat
diferencialné diagnostické a mnohdy ukvapené
zavéry. Tyto stavy vyzaduji podrobnéjsi vysetient
a sledovani dynamiky titru protilatek, vyvoje
klinického stavu pacienta a poptipadé dalsi vy-
Setfeni (lumbalni punkce, punkce vypotku atd.)
na specializovaném pracovisti.
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