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Úvod
Neuroborrelióza je jednou z  klinických 

jednotek diseminované formy lymské nemoci. 

Neurotropizmus je popsán u více genotypů 

borrelií. V naší endemické oblasti je neuroforma 

lymeské nemoci způsobená nejčastěji průnikem 

Borrelia garinii nebo Borrelia afzelii do centrálního 

nervového systému. Klinické příznaky se dají roz-

dělit podle délky trvání na akutní a pozdní (chro-

nické). V pediatrii se setkáváme téměř výhradně 

s příznaky akutními. Další dělení je možné na po-

stižení centrálního nebo periferního nervového 

systému. Nejčastějšími akutními příznaky neu-

roborreliózy jsou bolesti hlavy, obrny hlavových 

nervů s převahou n. facialis (tzv. kraniální neu-

ritida), meningeální dráždění, nauzea, zvracení, 

světloplachost, parestezie. Z pozdních příznaků 

přítomných převážně v dospělosti dominují bo-

lesti hlavy, kognitivní či psychiatrické sympto-

my, poruchy spánku, nálady, encefalomyelitida, 

chronická polyneuritida, parestezie, neuropatie, 

plexopatie, radikuluitidy. Diagnostika neurobo-

rreliózy je postavená na trojici podmínek: klinic-

ká symptomatologie + lymfocytární pleocytóza 

v mozkomíšním moku + intrathekální syntéza 

antiborreliových protilátek (antibody index AI). 

Lékem volby u neuroborreliózy jsou cefalospori-

ny III. generace celkem 14–21 dnů, dle klinického 

průběhu a laboratorních nálezů. Současně je 

podávaná adjuvantní a symptomatická terapie 

(dexamethazon, manitol, nesteroidní antiflogis-

tika, vitaminy, rehabilitace). Prognóza adekvátně 

zaléčené lymeské neuroborreliózy v dětském 

věku je dobrá, téměř vždy bez trvalých následků 

či neurologického postižení.

Sclerosis multiplex je chronické remitující, 

progresivní a pravděpodobně autoimunitní one-

mocnění vedoucí k demyelinizaci. Prevalence 

je závislá na zeměpisné šířce, kde na severní 

polokouli je gradient severojižní a na jižní polo-

kouli jihoseverní. Pohybuje se od 2–150/100 000 

obyvatel (1). Nejméně lidí trpících SM žije kolem 

rovníku. Poměr onemocnění žen k mužům je 

přibližně 2 : 1. Exaktní spouštěcí faktor ani přesná 

etiopatogeneze SM není jasná. Předpokládají 

se faktory genetické, prostředí a možný je i po-

díl mnoha patogenů jako spouštěcích inzultů 

autoimunitního procesu v CNS (2). Klinické pří-

znaky SM zahrnují senzorické, vizuální, cerebrální 

a motorické. Prvotními příznaky mohou být i epi-

lepsie, afázie či psychózy. Z dalších symptomů 

můžeme pozorovat jakoukoli neurologickou 

patologii od svalové slabosti, svalových kon-

vulzí, hypestezie, parestezie, ataxie, dysartrie, 

nystagmus, diplopie, poruchy visu, dysfagie. 

Typické jsou i kognitivní defekty od emocionální 

instability, deprese, dysforie a další. De novo 

ataky můžou být přechodné, a proto diagnó-

za SM bývá někdy stanovena s latencí. Ataky 

jsou nepředvídatelné, bez prodromů, někdy 

s malou asociací na běžné noxy či běžná one-

mocnění. Diagnostika SM je založená na klinické 

symptomatologii, diagnostice mozkomíšního 

moku a strukturálním vyšetření magnetickou 

rezonancí s přítomností demyelinizačních loži-

sek nejčastěji lokalizovaných periventrikulárně. 

V mozkomíšním moku bývá přítomnost zánět-

livých buněk (lymfocytární pleocytóza) a oli-

goklonální pásy. Další možné vodítko k určení 

diagnózy SM je vyšetření evokovaných potenci-

álů. Terapií akutních atak jsou pulzy metylpred-

nisolonu. Mezi následující léčiva tlumící relapsy 

patří interferony, imunosupresiva a biologická 

léčba. Prognóza onemocnění závisí na věku, 

četnosti atak, reakci na léčbu a mnoha dalších 
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faktorech. Při dobré compliance se v současné 

době střední délka života pacientů s SM podstat-

ně neliší od populace bez SM. Až 40 % pacientů 

se dožije 70 let (3).

Popis případu
Šestnáctiletá pacientka bez perinatální pato-

logie, s normálním psychomotorickým vývojem 

bez významné rodinné anamnézy. Významná je 

stresová zátěž, způsobená rozvodem rodičů, kdy 

12 let žila s matkou a nyní žije s otcem. Udávala 

přisátí klíštěte, bez lokální či celkové reakce mě-

síc před začátkem potíží. Po probuzení si všimla 

skvrny před pravým okem a během 6 dnů stav 

progredoval až do úplné ztráty zraku pravého oka. 

Od obvodního lékaře byla odeslána k hospitalizaci 

na Dětskou oční kliniku, kde byl klinicky na pravém 

oku zachován jen světlocit, ale bez známek kon-

gesce na očním pozadí. Byla indikovaná akutní 

MRI, kde byly popsány 2 demyelinizační ložiska 

v bílé hmotě. První ložisko bylo periventrikulárně 

vlevo velikosti 17 mm (obrázky 1, 2) a druhé para-

ventrikulárně vpravo (obrázek 3). Následně byla 

pacientka přeložena na Kliniku dětské neurologie 

s podezřením na primoataku SM. Neurologické 

vyšetření prokázalo poruchu konvergence pra-

vého oka bez další patologie. V základních od-

běrech hematologie, koagulací a biochemie byl 

nález v normě. Byla provedena lumbální punkce, 

kde v čirém likvoru pod normálním tlakem byl 

nález 13 mononukleárů/μl, proteinorachie vyjád-

řená hodnotou celkové bílkoviny 0,6 g/l a výrazná 

porucha hematolikvorové bariéry Q albumin 9,0. 

Další biochemické hodnoty v likvoru byly v normě. 

Následně byla zahájena léčba pulzy metylpredni-

solonu, včetně symptomatické terapie. Třetí den 

byla hlášena pozitivní intrathekální syntéza IgM 

i IgG antiborreliových protilátek a s diagnózou ly-

meská neuroborrelióza byla pacientka přeložena 

na Kliniku dětských infekčních nemocí k zahájení 

antibiotické terapie. Při příjmu na naši kliniku paci-

entka udávala výrazné zlepšení zraku, pociťovala 

již jen rozmazané vidění vpravo a měla mírně po-

stpunkční syndrom. Sérologický nález protilátek 

proti borreliím byl pozitivní jen v ELISA testu: IgM 

u B. garinii 1,687 a IgM u B. afzelii 1,597. Pozitivní 

výsledek je nad 0, 9. Western blot ze séra byl kom-

pletně negativní. V likvoru byly pozitivní také IgM 

protilátky v ELISA testu u B. garinii a B. afzelii. Z likvo-

ru byla dále potvrzena intrathekální syntéza antibo-

rreliových protilátek u B. garinii IgM 5,5 a IgG 10,8. 

Hodnota pozitivity je nad 1,4. Další mikrobiologické 

výsledky jak z likvoru, tak ze séra (PCR virových 

meningitid, HSV1+2, HHV6, virus klíšťové encefali-

tidy, enteroviry, adenoviry, MRZ reakce, kultivace) 

byly kompletně negativní. V likvoru bylo přítomno 

7 oligoklonálních pásů, zatímco v séru byl nález 

negativní. Byla zahájena terapie ceftriaxonem 2 g 

celkem 20 dnů včetně další symptomatické terapie 

s pomalou úpravou zraku. Po léčbě v den propuš-

tění pacientka udávala subjektivní úpravu zraku 

na 80 % původní normy. Po propuštění zůstala 

v péči poradny pro lymeskou nemoc, kde byla po 3 

měsících na kontrole a subjektivně udávala jen 

mírný zrakový deficit pravého oka. Základní labo-

ratoř byla v normě a sérologický nález antiborreli-

ových protilátek byl hraničně pozitivní v ELISA testu 

ve spektru IgM u B. garinii, B. afzelii a B. burgdorferi. 

Protilátky IgG v ELISA testu a vyšetření metodou 

Western blot byly opět negativní. Pacientka byla 

objednána do poradny pro SM, ke kontrolní MRI 

včetně kontrolního odběru mozkomíšního moku. 

Do poradny pro SM se pacientka již nedostavila 

a ani na kontrolu do poradny pro lymeskou nemoc 

nepřišla. Opakované pokusy o telefonický kon-

takt byly neúspěšné. Z důvodu, že chybí kontrolní 

MRI, mozkomíšní mok a neznáme další klinický 

nález, není možné přesně definovat proběhlou 

nosologickou jednotku. Pravděpodobně se jed-

nalo o interkurentně probíhající obě onemocnění, 

jak primomanifestaci SM, tak neuroborreliózu. Obě 

onemocnění splňovala kritéria pro jejich diagnosti-

ku. Zavádějící a nestandardní je negativní primární 

i kontrolní sérologický nález antiborreliových IgG 

protilátek jak v ELISA testu, tak v imunoblotu. Jestli 

mohla být neuroborrelióza spouštěcím faktorem 

pro rozvoj SM, zůstává otázkou.

Diskuze
První hypotézy, že spirochéty mohou fun-

govat jako spouštěcí faktor SM, byly vyslovené 

již v roce 1986 (4). I když mnozí autoři pokračují 

v prokazování asociace obou nemocí, neexistuje 

relevantní biologický, biochemický či moleku-

lární marker svědčící pro fakt, že borrelie jsou 

spouštěcím agens SM. Mechanizmus potenciální 

patogeneze vzniku autoimunitního onemocnění 

v souvislosti s infekcí je vysvětlován na principu 

molekulárních mimikrů. Předpokládá se podob-

nost antigenních determinant mikro organizmů 

s determinanty hostitelského organizmu a ná-

sledné zkřížené reakce monoklonálních protilá-

tek proti daným antigenním determinantám. Při 

hodnocení sérologických nálezů měli pacienti 

s SM nižší záchyt antiborreliových protilátek proti 

běžné populaci (5, 6). Klinická symptomatologie 

neuroborreliózy, jako meningitida, radikuloneu-

ritida a periferní polyneuritida, nekoreluje s kli-

nickým nálezem u akutní ataky SM. V posledních 

letech byla diskutovaná podobná neurooftalmo-

logická symptomatika u lymeské neuroborreliózy 

a SM. Oproti postižení u neuroborreliózy jsou však 

v případě SM postižení optického nervu, jako 

optická neuritida nebo okulomotoriky ve formě 

pontomesencefalické nukleární léze vedoucí k di-

plopii, zcela odlišná (2). Snaha popsat morfologic-

ké změny u neuroborreliózy na zobrazovacích 

metodách, především na magnetické rezonanci 

(MRI) jako prstenčité léze (7), které se nenachází 

periventrikulárně, vyústila taky do diskrepance 

proti nálezům u SM, kde jsou ložiska demyelini-

Obrázek 1. CT scan, transverzální řez s demyeli-

nizačním ložiskem periventrikulárně vlevo 

Obrázek 2. CT scan, frontální řez s demyelinizačním 

ložiskem periventrikulárně vlevo 

Obrázek 3. CT scan, frontální řez s demyelinizačním 

ložiskem paraventrikulárně vpravo 
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zace nejčastěji umístěná právě periventrikulárně. 

Přesto existují 3 popsané případy neuroborreliózy 

u dětí, které měly totožný nález na MRI jako u SM. 

Další morfologické diference u obou klinických 

jednotek přinesl rozvoj zobrazovacích metod, 

zvláště MRI (2, 8). Pro akutní neuroborreliózu je ty-

pický likvorový nález lymfocytární pleocytózy, 

intrathekální syntézy antiborreliových protilátek 

IgM, IgA a IgG, normální hladina glukózy a mírná 

elevace bílkoviny. Polyklonální stimulace syntézy 

protilátek u SM může vést i k falešně pozitivním 

výsledkům speciálně u IgG proti borreliím (9). 

Přítomnost těchto protilátek v likvoru se vysvět-

luje porušenou hematolikvorovou bariérou, 

ne primární syntézou v mozkomíšním moku. 

Kombinace lymfocytární pleocytózy a intrathe-

kální syntézy IgA se u SM prakticky nevyskytuje. 

Přítomnost oligoklonálních pásů u SM slouží taky 

jako důležitý diferenciálně diagnostický marker. 

U obou onemocnění byla prokázaná syntéza 

protilátek proti neuronálním proteinům. Syntéza 

protilátek proti myelin bazickému proteinu (2) 

a proti oligodendrocytovému glykoproteinu (10) 

je specifická pouze u SM, zatímco u neuroborre-

liózy se nevyskytuje. Naproti tomu syntéza neu-

roaktivních kynureninů je přítomná jen u neuro-

borreliózy a u SM chybí (11). Dalším diferenciálně 

diagnostickým znakem mohou být dendritic-

ké buňky, které lze diferencovat na myeloidní 

a plazmocytoidní. Myeloidní dendritické buňky 

se nacházejí u řady neurozánětlivých onemoc-

nění včetně SM i neuroborreliózy, zatímco plaz-

mocytoidní dendritické buňky jsou signifikantně 

zvýšené pouze u neuroborreliózy.

Závěr
Neuroborrelióza a SM jsou zcela odlišné 

klinické jednotky a hypotéza asociace borrelií 

jako spouštěcího faktoru vzniku SM není dosud 

exaktně potvrzena. I když klinické příznaky mo-

hou imitovat obě onemocnění, je důležité rychle 

a správně obě nemoci diferencovat a adekvátně 

léčit. Terapeutické algoritmy, průběh, prognóza 

a trvalé následky jsou u obou nemocí zcela od-

lišné. Při diferenciálně diagnostických rozpacích 

a podezření na obě onemocnění je indikováno 

a upřednostněno zahájení a dokončení terapie 

SM, oproti terapii neuroborreliózy, kde hrozí 

menší riziko a následky z prodlevy.
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