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Lymeska borrelidza je nej¢astéjsi klistétem prenasend infekce ve stfedni Evropé. Borrelie maji afinitu k fadé orgdnt a tkéni (kdze,
nervovy systém, klouby, myokard atd.). Zakladem laboratorni diagnostiky je v souc¢asné dobé prikaz specifickych IgM a IgG pro-
tildtek, potvrzujici kontakt s infekénim agens, nikoliv aktivitu infekce. Dal$i metody maji omezené vyuziti pfedevsim pro nizkou
senzitivitu (PCR), nebo nedostatek klinickych dat (vysetfeni specifické bunécné imunitni odpovédi). Predpokladem spravné diagnozy
je peclivé zhodnoceni klinického obrazu v korelaci s vysledky laboratornich testl. V ¢asnych stadiich nemoci je efekt antibiotické
[é¢by velmi dobry. Nedostate¢nd nebo zadna klinickd odpovéd by méla vést k pfehodnoceni diagndzy a rozsifeni diagnostické-
ho postupu o jiné, i neinfekéni pficiny obtizi. Na prevenci onemocnéni by se v budoucnu mohly podilet nové vyvijené vakciny.

Klicova slova: lymeska borreliéza, erythema migrans, Bannwarth(iv syndrom, neuroborreliéza, diagnostika, 1é¢ba.

Lyme disease currently

Lyme borreliosis is the most common tick-borne infection in Central Europe. Borrelia have an affinity for a number of organs and
tissues (skin, nervous system, joints, myocardium, etc.). The basis of laboratory diagnosis is currently the detection of specific IgM
and IgG antibodies, confirming contact with the infectious agent, not the activity of the infection. Other methods are of limited
use mainly due to low sensitivity (PCR) or lack of clinical data (specific cellularimmune response). Careful evaluation of the clinical
symptoms in correlation with laboratory test results is a prerequisite for a correct diagnosis. In the early stages of the disease, the
effect of antibiotic treatment is very good. Inadequate or no clinical response should lead to a reassessment of the diagnosis and
extension of the diagnostic procedures to other, even non-infectious causes of the symptoms. Newly developed vaccines could
contribute to the prevention of the disease in the future.

Key words: lyme disease, erythema migrans, Bannwarth syndrome, neuroborreliosis, diagnostics, treatment.

Uvod

Klinické ptiznaky lymeské borreliézy
byly poprvé popsény pred vice nez sto le-
ty, etiologické agens bylo viak objeveno
az v roce 1981 americkym lékafem Willym
Burgdorferem. V roce 1982 byla nové ob-
jevena spirochéta pojmenovand Borrelia
burgdorferi. Borrelie maji afinitu k celé radé
organt a tkani (kGze, nervova tkan, klouby,
myokard a dal3i). Klinické projevy v ¢asnych
fazich nemoci jsou dobfe definované a te-
rapie zahajend v téchto fazich méa dobrou
klinickou odpovéd, onemocnéni obvykle
déle neprogreduje. Diagnosticka i terapeu-

ticka uskali se mohou objevit spise v pozd-
nich fazich infekce, kdy mohou byt klinické
symptomy méné specifické, a Uspésnost an-
tibiotické 1é¢by nizsi. Problematicka zlstava
diagnostika onemocnéni, zalozena doposud
predevsim na prikazu specifickych protilatek
v séru a dalsich télnich tekutinach. Obtizné
Ize timto zpUsobem hodnotit aktivitu infekce
a uspésnost terapie. Vyzkum tohoto one-
mocnéni je v soucasnosti zaméren hlavné
na diagnostické metody, zaloZzené napfiklad
na bunéc¢né imunitni odpovédia na uc¢innou
prevenci. Probiha intenzivni vyvoj novych
vakcin proti lymeské borreliéze, nékteré pro-

dukty budou v dohledné dobé vstupovat do
tieti faze klinickych studii.

Etiologie a epidemiologie
Lymeska borreliéza je zoonéza, nejcas-
téjsi klistétem prendasena infekce v Evropé.
V roce 2020 bylo v Ceské republice hlaseno
3710 ptipad (ISIN, SZU). Plivodcem je gram-
negativni spirochéta z komplexu Borrelia
burgdorferi sensu lato. Nejvyznamnéjsimi
patogennimi borreliemi ve stfedni Evropé
jsou B. garinii, kterd ma vétsi afinitu k nervové
tkani a B. afzelii, zpUsobujici ¢astéji postizeni
k@ize, v mensi mite se uplatiuji i dalsi druhy
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borrelii (B. bavariensis, B. burgdorferi sensu
stricto, B. spielmanni). Rezervoarem borrelii
jsou stredné velci a mali savci, plazi a ptaci.
Vektorem je infikované klisté obecné Ixodes ri-
cinus, ve vyvojovém stadiu nymfy a dospélce,
pfenos jinymi druhy hmyzu nebyl potvrzen.
Ceska republika patti k zemim s nejvy3sim
poctem infikovanych klistat, v prdméru 12 %,
v nékterych lokalitach v3ak vice nez 20 %.
Riziko pfenosu stoupa po 24 hodinéach prisati
klistéte, do té doby je velmi nizké (1).

Patogeneze

Borrelie maji fadu vlastnosti, které jim
umoznuji vyhnout se obrannym imunitnim
mechanismim hostitele. K nejdulezitéjsim
patfi schopnost ménit fenotyp regulaci ex-
prese povrchovych antigend (outer surface
protein — Osp) v dlsledku méniciho se tlaku
prostiedi, ve kterém se pohybuji v Zivotnim
cyklu vektor-hostitel. OspA je lipoprotein
pfipojeny lipidovou ¢&asti k vnéjsi membra-
né, ktery je exprimovan spirochetami, pokud
jsou pFitomny ve stfevé nenasatych klistat
a zajistuje adhezi na strevni epitel. BEhem sani
dochdzi v disledku pfijmu krve z hostitele ke
zménam prostiedi ve stievé klistéte, které ve-
de ke snizeni exprese OspA a zvy3eni exprese
OspC. To umoziuje migraci do slinnych zlaz
klistéte a dale do hostitele (2). S pfechodem
do diseminované faze onemocnéni borrelie
exprimuji vysoce antigenné variabilni protein
VIsE. Regulaci exprese téchto a dalSich povr-
chovych antigentd borrelie aktivné omezuji
jak specifickou, tak nespecifickou imunitni

Tab. 1. Klinické projevy lymeské borreliézy

odpovéd hostitele (3). Po vstupu do organis-
mu se spirochety siii nejprve lokadlné v misté
pfisati klistéte (Casné lokalizované stadium).
Pokud nedojde k eliminaci bakterii imunit-
nim systémem nebo antibiotickou Ié¢bou,
pomérné rychle dochdzi k diseminaci krevni
i lymfatickou cestou a pravdépodobné i po-
dél perifernich nervli (¢asné diseminované
stadium). V pozdni fazi infekce se na orgéno-
vém poskozeni pravdépodobné podileji auto-
imunitni mechanismy, u refrakterni pozdni
lymeské artritidy hraje roli i genetickd predis-
pozice pacientl (rizikovy se jevi napf. fenotyp
HLA-DRB1*0401) (4, 5).

Klinické projevy onemocnéni

Kozni projevy

Prvnim projevem po pfisati infikované-
ho klistéte a pfenosu infekce je erythema
migrans (EM). Okrouhlé dobfe ohrani¢ené
zarudnuti se objevuje na kdzi v misté prisa-
ti klistéte obvykle za 3-30 dni, vzacné do
90 dni. Jeho velikost by alespor v jednom
rozméru méla byt 5cm, nesvédi ani nebo-
li, neprominuje nad okoli. Postupné se $ifi
a mUze dosahovat az desitek centimetr(.
CentrdIni vybled na poc¢atku nemusi byt
patrny, muize se objevit az u déle trvajicich
a rozsahlejsich lézi. U ¢asti pacientd se EM
nevytvofi a onemocnéni pak mlze pro-
gredovat do diseminované faze. V ¢asném
diseminovaném stadiu se mohou tvo-
fit mnohocetna erytemata, tj. dvé a vice
lozisek na kuzi, nékolik dni po primarnim

EM. Ne ptilis ¢asto se spolu s témito kozni-
mi projevy vyskytuji i celkové symptomy
(artralgie, myalgie, lymfadenopatie, lehka
hepatopatie atd.). Borreliovy lymfocytom
je dalsim z moznych projevl kozni disemi-
nace, je obvykle lokalizovdn na usnim bol-
tci, bradavce nebo skrotu, je ¢astéjsi u déti.
Jednd se o pomérné napadné syté cervené
az fialové nebolestivé zduteni, nékdy lehce
svédi. Bez terapie miZe perzistovat i nékolik
mésicd. Dal$im koznim projevem je v pozdni
fazi onemocnéni (az roky po prisati klistéte)
acrodermatitis chronica atroficans (ACA),
pomalu progredujici atrofie klize predevsim
na akrélnich extenzorovych ¢astech konce-
tin. Po Gvodnim zacervenani kiize a mirném
edematdznim prosaknuti podkozi dochazi
k atrofizaci a blednuti klze, ktera se stava
velmi fragilni. Casté&ji jsou postizeny Zeny,
u déti je ACA raritni.

Neuroborrelioza

K prlniku borrelii do CNS dochazi pfi
diseminaci onemocnéni pomérné rychle,
ale klinické symptomy neuroborreliézy se
objevuji obvykle 1-3 mésice po pfisati in-
fikovaného klistéte. K postizeni nervového
systému muze dojit i v pozdni fazi nemoci
(tab. 1). Castym a €asnym projevem je asep-
tickd meningitida, ktera vsak miva hlavné
u dospélych relativné malo vyjadiené typické
klinické projevy, horecka a meningedlini pfi-
znaky mohou chybét (6). U témér dvou tfetin
pacientl je provazena obrnou hlavovych
nervl, predevsim n. facialis, méné casto n.

Systém Casnad infekce Pozdni infekce
Lokalizované stadium Diseminované stadium Pozdni diseminované stadium
Kbze Erythema migrans (EM) Sekundarni EM Acrodermatitis chronica atrophicans
Lymfocytom
Pohybovy aparat Migrujici polyartralgie spiSe malych kloubd Akutni i chronickd monoartritida

Intermitentni otoky velkych kloubd

Bolesti slach, sval(i

Nervovy systém

Serdzni meningitida

Chronicka encefalomyelitida

KranidInf neuritida (nej¢astéji n. VI, méné n. VI, n. I, n. V)

Chronicka axonélni polyradikulopatie

Polyradikulitida

Vzécné: encefalitida, myelitida, vaskulitida mozkovych cév

Kardiovaskularni

Arytmie, AV blok

system Perimyokarditis
Sick sinus syndrom
Oko Konjunktivitida, uveitida Keratitida, uveitida, episkleritida

Vzacné: orbitalni myozitida

Dalsf projevy Regionélni lymfadenitida,

Uinava, subfebrilie, bolesti svalt a kloubd

Nevolnost a Uinava

Protrahovana Unava,
pseudoneurastenicky syndrom
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oculomotorius, n. trochlearis a n. abducens
(7). U dospélych pacientl je relativné cas-
ta bolestiva radikulitida. Tyto tfi pfiznaky
tvofi tzv. Garindv-Bujadoux(v-Bannwarth(v
syndrom (meningopolyradikuloneuritida,
Bannwarthdv syndrom). Je-li kompletné vyja-
dren, véetné klinicky ndpadné parézy licniho
nervu, je spravna diagnoéza stanovena ob-
je tzv. nekompletni Bannwarthdv syndrom,
bez parézy licniho nebo jiného hlavového
nervu, kdy prakticky jedinym klinickym pro-
jevem je u dospélych pacientl radikularni
bolest. Zanét misniho kofene mize progre-
dovat az k paréze postizené koncetiny, ev.
dalsich svall (hrudniku nebo bfisni stény)
(8). Chronicka borreliova infekce nervové-
ho systému je vzacna. Mlze probihat jako
progresivni encefalomyelitida s porucha-
mi paméti, osobnosti, chovani, s narusenim
spanku, depresemi az demenci (organicky
psychosyndrom), nebo jako chronicka po-
lyradikulitida a polyneuritida (asymet-
rické parestezie, bolesti, parézy a poruchy
¢iti v kofenovych oblastech a na distalnich
¢astech koncetin). V rdmci diferencialni dia-
gnostiky neuroborreliézy je nutno zvazovat
diskopatie, polyneuropatie jiné etiologie,
neurosarkoidozu, sclerosis multiplex a dalsi

autoimunni zanéty nervového systému.

Postizeni pohybového aparatu

Pohybovy apardt mGze byt postizen v ¢as-
né nebo pozdni diseminované fazi infekce. Pro
¢asnou fazi jsou typické migrujici polyartralgie
az artritidy a polymyalgie. Projevy jsou malo
specifické a diferencialné diagnosticky je nut-
né odlisit i jiné pficiny, napfiklad autoimunni
onemocnéni, parainfek¢ni artritidy apod. (9).
Zcela typickym, avsak v nasich podminkach
méné ¢astym projevem pozdni infekce, je pak
monoartritida nékterého z velkych kloubd,
nejcastéji kolenniho. Akutni artritida obvykle
Uspésné regreduje po ATB lé¢bé. Opakované
zanétlivé ataky vSak mohou vést k chronic-
kému zanétu, ktery perzistuje dlouhodobé.
Pficina je v tomto pfipadé spise imunopatolo-
gicka a efekt antibiotické terapie je minimalni.
Tato klinickd jednotka je ¢astéjsi v USA nez
v Evropé (10). Chronické polyartritidy drob-
nych kloubt svédci spise proti diagnéze bor-
reliové infekce.

www.dermatologiepropraxi.cz

Diagnostika

Diagnostika onemocnéni je zalozena pre-
devsim na klinickych ptiznacich a podpofena
laboratornimi nélezy. Diagnosticky cenny je
udaj o prisati klistéte s naslednym rozvojem
erythema migrans. U fady pacient(l tdaj o pfi-
sati klisté chybi, coz viak diagnézu borreliézy
nevylucuje. Klisté mohlo byt prehlédnuto,
nebo byla prisata jeho hare viditelna forma -
nymfa. Ani nepiitomnost erythema migrans
nevylucuje dalsi faze této nemoci.

Pfimé laboratorni metody

Jedinou v klinické praxi vyuzivanou pfi-
mou diagnostickou metodou je polymerazova
fetézova reakce (PCR), nicméné je tieba znat
jeji limity. Problematicka je senzitivita metody,
kterd se vyznamné lisi podle vysetfované-
ho materidlu. Nejvyssi je u lymeské artritidy
ze synovialni tekutiny (az 78 %). Vysoka je
i u koznich forem z tkanovych vzorkd, u EM
69% a u ACA 76 %. Velmi variabilni je senziti-
vita v mozkomisnim moku - primérné 40 %.
V plazmé je senzitivita vyrazné nizsi, dosahuje
maximalné 20 % (11-13). Dalsim problémem
metody je neschopnost odliseni DNA zivych
a nezivych borrelii, tedy pozitivni vysledek
nemusi vzdy znamenat aktivni infekci nebo
neuspéch ATB terapie (14). Kultivace bakterie
je mozn4, ale zdlouhava, velmi malo citliva
a technicky naro¢nd. Mikroskopické vysetteni
materidlu na pfitomnost spirochet ma velmi
nizkou senzitivitu, a pokud neni spojeno s po-
uzitim monoklondlnich protilatek, i malou
specificitu.

Nepfimé laboratorni metody

Priikaz specifickych protilatek

Vysetreni specifickych protilatek je nadéle
zékladem diagnostiky LB. Protilatky IgM jsou
detekovatelné 4-6 tydn( po prisati klistéte,
protilatky I9G o 2-4 tydny pozdéji. IgM jsou
pozitivni pfi ¢asné fazi infekce, od 3. mésice
hladiny klesaji. Néktefi pacienti nevytvofilgM
protildtky viibec, u jinych je pozorovana dlou-
hodobd pozitivita IgM protilatek, aniz by méli
klinické obtize korelujici s borreliézou. IgG
protildtky mohou pfetrvavat fadu let, per-
zistence pozitivity protildtek bez klinickych
projevi, kompatibilnich s borreliovou infekci,
vsak neni dlivodem k opakovéni ATB terapie.
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Interpretaci vysledka serologickych vyset-
feni mohou komplikovat i nasledujici fakta:
B Meziborreliemi a jinymi spirochetami, pfi-

padné mezi patogennimia nepatogenni-

mi borreliemi mohou byt zkfizené reakce.
B Néktefi pacienti maji fadu mésica az let

pouze izolovanou pozitivitu IgM proti-

latek. Jsou-li tyto protilatky potvrzené

i metodou WB (nejde tedy o faleSnou po-

zitivitu), jedna se s nejvétsi pravdépodob-

nosti o nespecifickou polyklonalni aktivaci
imunitniho systému. Tu m{ize vyvolat jiné
akutniinfekéni onemocnéni (napf. infekce
virem Epstein Baarové — EBV, parvovirem

B19, virem horec¢ky dengue) nebo néktera

autoimunitni onemocnéni — systémovy

lupus, revmatoidni artritida a jind (15).

B Anamnestické protildtky (IgG) jsou v nasich
podminkéch pozitivni u 10-15% populace.

B Hodnota titru protilatek ani protilatkové-
ho indexu neodpovida aktivité ani zavaz-
nosti onemocnéni a jejich pozitivita neni
ddvodem k opakovani ATB Iécby.

BV soucasnosti pouzivané testy nejsou
optimalné standardizovany a vysledky
rdznych laboratofi mohou byt obtizné

navzajem porovnatelné.

Laboratornim standardem je dvoustuprio-
vé testovani, kdy se nejprve provadi enzymova
imunoanalyza (ELISA) a v pfipadé pozitivniho
¢i hrani¢niho vysledku je doplnéna konfirmace
metodou Western blotting (WB) ve tfidach IgM
i IgG. Pro nizkou specificitu neni doporucova-
no provadét WB jako prvni a jediné vysetfeni.
Protilatky se nejcastéji stanovuji ze séra, dle
organového postizeni pak z mozkomisniho
moku nebo synovidlni tekutiny. Pro potvrzeni
neuroborreliézy neni dostate¢na pouha pozi-
tivita protilatek v likvoru, je nezbytny prikaz
jejich intrathekalni syntézy, tj. pozitivni proti-
latkovy index (antibody index — Al).

Prakaz specifickych T-lymfocytt

Dal3i diagnostickou moznosti, ktera je do-
posud predmétem klinickych studii, je priikaz
antigen specifickych aktivovanych T lymfocy-
t0. Metoda je nejcastéji zaloZzena na prikazu
interferonu y, ktery je produkovan aktivova-
nymi T-lymfocyty po stimulaci borreliovymi
antigeny. Aktivace specifickych T-lymfocytQ
zacina na rozdil od produkce specifickych pro-
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tilatek jiz kratce po prisati klistéte, a naopak po
skonceni aktivnifaze infekce pomérné rychle
klesa. Vyhodou této metody by mohlo byt
zpresnéni diagnostiky zejména v ¢asnych fa-
zich onemocnéni, a také informace o aktivité
infekce a pfipadné i o Uspésnosti ATB terapie.
V soucasné dobé jsou viak vysledky doposud
provedenych studii sporné a neni dostatek dat
o senzitivité a specificité vysetieni. Metoda
proto neni rutinné vyuzivana (16).

Dalsi diagnostické moznosti
Chemokin CXCL 13, chemoatraktant B-lym-
focytd, produkovany v lymfatické tkani nékte-
rych organti véetné CNS, byl jiz fadou studif
potvrzen jako vhodny diagnosticky marker
pro ¢asné stadium neuroborreliézy, které nelze
konfirmovat doposud nenastartovanou syn-
tézou specifickych protilatek v likvoru (17-20).
Tato metoda ma viak své limity, zejména nejed-
noznacné stanoveny cut off a zvysené hodnoty
u jinych zanétl CNS, véetné neinfekénich (20).

Terapie

Lécba je zahajovana pii pfitomnosti ade-
kvatnich klinickych symptom, podpofre-
nych pozitivitou laboratornich testl. Pouze

u erythema migrans je ATB terapie indikovana
jen dle klinického nélezu. Specifické proti-
latky v séru jesté obvykle nejsou v této fazi
nemoci detekovatelné. Doporucend antibio-
tika, jejich davkovani a celkovou dobu lé¢by
shrnuje tabulka 2. Casn4 stadia nemoci jsou
antibiotiky dobfe lécitelnd. U pozdniho sta-
dia se vSak na patogenezi zanétu spolupodili
i imunopatologické mechanismy, u kterych
je efekt antibiotik minimalni. Kombinace an-
tibiotik ani prodluzovani terapie obecné neni
doporuc¢ovano, v klinickych studiich nebyl
prokézan signifikantni rozdil v ovlivnéni pfi-
znaku spojovanych s borreliézou u dlouhodo-
bé lécenych pacientd a u pacientd lé¢enych
standardnimi rezimy (21). Dlouhodob3 lé¢-
ba antibiotiky mize mit fadu nezadoucich
ucinkd, véetné vyrazné strevni dysmikrobie
a postantibiotické kolitidy (22).

Prevence LB

Prevence spociva v zabranéni prisati klis-
téte pouzivanim repelentl a vhodnym oble-
cenim. DUleZité je ¢asné odstranéni pfisatého
klistéte, do 24 hodin od pfisati je riziko pre-
nosu infekce malé. V soucasné dobé probiha

intenzivni vyvoj novych vakcin proti lymeské

Tab. 2. Doporucend ATB terapie jednotlivych forem lymeské borreliézy

borreliéze, které by v budoucnu mohly pred-
stavovat nejucinnéjsi formu prevence nemoci.
Prvni vakcina, zaloZena na tvorbé protilatek
proti povrchovému lipoproteinu OspA byla
registrovana jiz pfed vice nez 20 lety v USA. Po
nékolika letech byla v3ak z distribuce stazena,
hlavnim ddvodem byl vyskyt autoimunnich
artritid jako nezadouci uc¢inek po oc¢kovani
a také relativné maly zajem vefejnosti. V sou-
¢asné dobé je nadéjnym kandidatem multi-
valentni rekombinantni proteinova vakcina
VLAI15 spolecnosti Valneva, kterd nejspise
v dohledné dobé piejde do 3. faze klinické
studie. Je zaloZzena na C-koncovém fragmen-
tu Sesti rznych sérotypl OspA (ST1 az ST6)
predstavujicich nejbéznéjsi patogenni kmeny
nalezené v USA a Evropé. Principem této vak-
ciny je ucinna likvidace patogenni bakterie
z vektoru, tedy ze sajiciho klistéte (23).

Sledovani pacientti s lymeskou
borreliézou

U pacientud [é¢enych pro EM neni nut-
né dlouhodobé sledovani ani opakované
kontroly hladin protilatek. K dstupu kozniho
nalezu obvykle dochazi jiz v pribéhu ATB
|é¢by nebo kratce po jejim ukonceni. Pacienti

Forma onemocnéni

ATB terapie

Erythema migrans (EM)
m celkové doba Ié¢by 2 tydny, azitromycin 5 dnd

doxycyklin p.o. 200mg/den v jedné nebo dvou davkach, déti nad 8 let véku 4 mg/kg a den (max. 200 mg/den)
amoxycilin p.o. 3 x500-1000 mg, déti 50mg/kg/den
cefuroxim axetil p.o. 2x500mg p.o., déti 30 mg/kg/den
V-penicilin p.o. 3 x1-1,5MIU, déti 100000 j/kg/den
azitromycin 1 x500mg p.o. déti 10mg/kg/den, prvni den dvojndsobnd davka
claritromycin 2 x500mg p.o., déti 7,5mg/kg/den

Borreliovy lymfocytom

ATB stejnd jako u EM

Neuroborreliéza, lymeska karditida
= celkové doba lécby 14-21 dnd

ceftriaxon i.v, i.m., 1x2g, déti 50-75mg/kg/den
cefotaxim 3 x2gi.v, déti 150-200mg/kg a den

penicilin G 4 x5mil. j. i.v.,, déti 200000-400000j/kg a den
pfi alergii na betalaktamova ATB nebo u parézy n. VIl bez likvorového nalezu:
doxycyklin 200mg/den p.o., déti nad 8 let 4-8 mg/kg/den

Casné migrujici polyartralgie, mnohocetné
migrujici erytémy
= celkova doba lécby 2-3 tydny

ATB stejnd jako u EM

Lymeska artritida

doxycyklin 200mg/den, déti 4 mg/kg/den

= celkové doba lécby 28 dnf

amoxycilin p.o. 3 x500-1000 mg, déti 50 mg/kg/den
cefuroxim axetil p.o. 2x500mg p.o., déti 30mg/kg/den
ceftriaxon i.v, i.m., 1 x2g, déti 50-75mg/kg/den

Pozdni neuroborreliéza
= celkové doba lécby 21-28 dni

ceftriaxon i.v, i.m., 1x2g, déti 50-75mg/kg/den

cefotaxim 3 x 2gi.v, déti 150-200mg/kg a den

penicilin G 4 x 5 mil.j. i.v., déti 200000-400000j/kg a den

pfi alergii na betalaktamova ATB:

doxycyklin 200-400 mg/den p.o., déti nad 8 let 4-8 mg/kg/den

Acrodermatitis chronica atrophicans
m celkové doba lécby 21-28 dni

ceftriaxon i.v, i.m. 1 x 2g, déti 50-75mg/kg/den

Pozn. MaximdIni détské ddvky se rovnaji béZnym ddvkdm doporucenym pro dospélé. Makrolidovd antibiotika jsou indikovdna pouze u pacientd, kteff nemohou uZivat doxy-

cyklin, amoxicilin, cefuroxim-axetil &i penicilin.

Ddvkovdni antibiotik je nutné upravit dle obecnych pravidel a platnych SPC s ohledem na hmotnost pacienta a funkci ledvin a jater.
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by méli byt pouceni o moznych projevech
diseminace infekce, nicméné pravdépodob-
nost rozvoje téchto pfiznaku je po adekvatni
ATB lé¢bé vyznamné nizsi nez u nelécenych.
Ambulantni kontroly jsou naopak dopor-
ucovany u pacientl s neuroborreliézou,
zejména byl-li pfitomen jakykoliv neurolo-
gicky deficit. Pfi kontrolach v 1-3mésicnich
intervalech je sledovan pribéh rehabilitace
a Ustup neurologickych projeva (paréz, pa-
restezii, radikularnich bolesti apod.). Celkovy
efekt |écby je hodnocen v zavislosti na kli-
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MEZIOBOROVE PREHLEDY (
LYMESKA BORRELIOZA AKTUALNE

Nedostate¢nd nebo Zadna klinicka od-
povéd na ATB terapii by méla vést k pifehod-
noceni a rozsiteni diagnostického postupu.
Malo specifické pfiznaky (zvysena Unavnost,
artralgie, myalgie, bolesti hlavy, no¢ni poceni
apod.) mohou byt projevem jiného onemoc-
néni nejen infekéniho, ale také onkologic-
kého, revmatického nebo psychiatrického.
Opakované nebo prodluzované kiry antibio-
tik, indikované pro domnélou lymeskou bo-
rreliézu, oddali nejen stanoveni spravné dia-
gnozy, ale hlavné zahajeni adekvatni terapie.
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