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Neskord neuroborelioza ci postboreliovy syndrom?
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V ¢lanku predkladam kazuistiku pacienta s anamnézou prekonanej a preliecenej boreliézy, u ktorého sa po rokoch objavili priznaky
neskorej (chronickej) neuroboreliézy (NB) a tato bola potvrdena a adekvatne preliecena. Podla najnovsich EFNS guidelines on the
diagnosis and management of European Lyme neuroborreliosis sa neskora NB v periférnom nervovom systéme prejavuje chronickou
mononeuropatiou, radikulopatiou alebo polyneuropatiou a v CNS cerebralnou vaskulitidou, chronickou progresivnou encefalitidou
alebo encefalomyelitidou s kvadruspasticitou, spasticko — ataktickou chédzou a poruchami mocenia. Diagn6za neskorej NB je zaloze-
na na anamnéze prisatia kliesta, vyskyte erythema migrans (EM), klinickom obraze a analyze likvoru, ale vynimoc¢ne sa moze zistit aj
u pacientov, ktori nemaju v anamnéze kontakt s klieStom alebo neprekonali EM. Stav, kedy symptémy perzistuju dlhsie ako 6 mesiacov
po standardnej lie¢be a nalez v likvore nesvedéi pre boréliovu infekciu, sa ozna¢uje terminom post-Lyme disease syndrém (PLDS). Clanok
v kratkosti vymenuva aj rozdiely medzi neskorou NB a PLDS.

Klacové slova: chronicka mononeuropatia, radikulopatia, polyneuropatia, chronicka encefalomyelitida, postboreliovy syndrom.

Late Lyme neuroborreliosis or post-Lyme borreliosis syndrome? A case report

The paper presents a case report of a patient with a history of healed Lyme borreliosis who, years later, developed symptoms of late (chronic)
Lyme neuroborreliosis (LNB) which was confirmed and treated appropriately. According to the most recent EFNS guidelines on the diagnosis
and management of European Lyme neuroborreliosis, late LNB is manifested by chronic mononeuropathy, radiculopathy or polyneuropathy
in the peripheral nervous system and by cerebral vasculitis, chronic progressive encephalitis or encephalomyelitis with tetraspastic syndro-
me, spastic-ataxic gait disorder and disturbed micturition in the CNS. The diagnosis of late LNB is based on the history of tick attachment,
the presence of erythema migrans (EM), the clinical presentation and cerebrospinal fluid (CSF) analysis; exceptionally, however, it may be
established even in patients with no history of tick exposure or those who have not experienced EM. When the symptoms persist for more
than six months following standard treatment and the CSF finding fails to show evidence of Borrelia infection, the condition is referred to

as post-Lyme disease syndrome (PLDS). The paper also briefly mentions the differences between late LNB and PLDS.
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Zoznam skratiek

ACA - acrodermatitis chronica atrophicans

CRP - C reaktivny protein

EFNS - European Federation of Neurological
Societies

ELISA — enzyme-linked imunosorbent assay

MRZ - $pecifické IgG protilatky proti neurotrop-
nym virusom morbil, rubeoly a varicella
zoster

NB — neuroboreliéza

Osp - oligodendrocyte specific protein

PCR - polymerase chain reaction

PET — positron emission tomography

PL — protildtky

PLDS - post-Lyme disease syndrome

SPECT - single photon-emitting computed
tomography

Uvod

Neskorou NB (lll.,, chronickym $tadiom) trpf
necelych 5% pacientov s NB (Mygland et al,, 2010).
Toto Stadium trvé 6 mesiacov az niekolko rokov
a je charakterizované cerebralnou vaskulitidou,
chronickou progresivnou encefalitidou alebo
encefalomyelitidou, chronickou mononeuro-
patiou, radikulopatiou alebo polyneuropatiou.

V Eurdpe byva chronickd boréliova polyneuro-
patia asociovana s ACA, kym u pacientov v USA
tato asociacia nie je obligatérna. V Eurdpe patria
progresivna encefalomyelitida a ACA-asociovana
polyneuropatia k najcastejsim prejavom neskorej
NB, oznacovanej ,late-stage Lyme neuroborre-
liosis” (Steere, 2001; Wormser et al., 2006). V USA
dominuje v ndzvoslovi termin , late Lyme disease”
a klinicky prevladaju pripady s rekurentnou alebo
perzistujucou artritidou najcastejsie kolenného,
ale napr. aj temporomandibularneho zhybu, kto-
ra pretrvava aj niekolko rokov pravdepodobne
nasledkom aktivnej infekcie. Pocas ataku su kiby
opuchnuté, teplé, bolestivé, ale nebyvaji oby-
¢ajne zaCervenalé a priznaky sa rozvinu u vacsiny
neliecenych pacientov pocas 2 rokov trvania cho-
roby. U malého percenta pacientov sa vyskytuju
aj kardidlne alebo oc¢né priznaky. V patogenéze
organovych prejavov zohrava vyznamnu ulohu
bunkova imunita. Borélie prezivaju predovietkym
v imunologicky ,privilegovanych” kompartmen-
toch, k akym patria nervové tkanivo, kiby alebo
oci. Dobre sa adaptuju na vnutorné prostredie
¢loveka, ¢o sposobuje, Ze priebeh infekcie je po-
maly (primarne subakutny), ¢asto inaparentny
s moznostou spontdnneho vyhojenia. Spirochéty
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byvaju v napadnutych tkanivach fagocytované
makrofdgmi, v ktorych mézu dihsiu dobu pre-
Zivat a byt tak zdrojom chronicity alebo recidiv.
Pri vzniku autoimunitnej reakcie, typickej pre ne-
skoré $tadid, zohravaju dolezitu ulohu bielkoviny
vonkajsieho puzdra borélif OspA, OspB a vonkajst
bic¢ikovy antigén, ktorého bielkovinova struktira je
podobn4 struktire antigénov axénov periférnych
nervov.V patogenéze sekundarnych orgdnovych
zmien neboli v sirsom meradle dokdzané vasku-
litické ani imunokomplexové priciny. V roku 2010
boli vydané EFNS guidelines on the diagnosis and
management of European Lyme neuroborreliosis,
kde su postulované diagnostické kritérid pre NB,
ktoré platia pre Il. aj lll. stadium:
1) neurologické priznaky NB bez potvrdenia
inej etiologie
2) pleocytéza v likvore
3) intratekdlna produkcia antiboreliovych PL

Ak nie su pritomné intratekdlne PL pocas
prvych Siestich tyzdriov ochorenia, musi byt
séropozitivita antiboreliovych PL. Definitivna
diagndza NB splia vietky tri kritéria, pravdepo-
dobna dve kritérid. Pre chronickd polyneuropatiu
pri NB platia iné diagnostické kritéria:



1) periférna polyneuropatia
2) ACA
3) pozitivita antiboreliovych PL v sére

Pacienti s pravdepodobnou alebo definitiv-
nou diagnézou neskorej NB s chronickou polyneu-
ropatiou a ACA by mali byt liecenf perordlne doxy-
cyklinom v davke 200 mg/den alebo intravendz-
ne ceftriaxonom v davke 2 g/der pocas 21 dnf.
Pacienti s pravdepodobnou alebo definitivnou
diagndzou neskorej NB s CNS manifestaciami by
mali byt lieceniintravendzne ceftriaxonom v dav-
ke 2g/den pocas 21 dni (Mygland et al,, 2010).

Postboreliovy syndrom (post-Lyme disease
syndrome, PLDS) je charakterizovany pretrvéva-
jucimi tazkostami po prekonanej v¢asnej alebo
neskorej boreliéze bez ohladu na skuto¢nost,
¢i sU pacienti séropozitivni alebo séronegativ-
ni. Uvedeny stav ma vela spolo¢nych &ft s tzv.
Unavovym syndrémom alebo fibromyalgiou.
V/ sti¢asnosti neexistuje akceptovana definicia ani
diagnostickeé kritéria pre tento syndréom. Termin
PLDS sa konvencne pouziva u 0sob, u ktorych
bola diagnostikovana a adekvatne prelieCena
borelidza a u ktorych st pritomné ina¢ nevy-
svetlitelné subjektivne tazkosti perzistujlce viac
nez 6 mesiacov po standardnej lie¢be NB alebo
inej jasne definovanej manifestacie Lymeskej
boreliézy (Feder et al., 2007). U tychto pacientov
nie je likvorologicky ani zobrazovacimi meto-
dami potvrdend neskora NB. Pri PLDS pretrvavaju
priznaky dIhd dobu a interferuju s normélnou
aktivitou ¢loveka. Medzi najbeZnejsie patria mus-
kuloskeletalna bolest, artralgie (bez objektivnych
zndmok artritidy), neurasteniformné tazkosti,
Unava, kognitivna dysfunkcia, poruchy nalady,
pseudoradikuldrna bolest, parestézie alebo dy-
zestézie bez objektivnych priznakov fokalnej ale-
bo multifokalnej neurogénnej 1ézie. Priznaky sa
v mnohych pripadoch prekryvaju so symptoma-
tikou neskorej NB a pri hladani spravnej diagnézy
je potrebné siahnut po nepriamych a priamych
analyzach likvoru a séra, elektrofyziologickych
aj zobrazovacich vysetreniach (Cairns et Godwin,
2005). Lie¢ba PLDS je nelahkd a doteraz neboli
publikované odporucané standardy. Predstavuje
multidisciplindrny problém a je obmedzena
na zmiernenie symptémov, ovplyvnenie imu-
nitnych pochodov i psychiatrickej komorbidity.
Pacienti sa ¢asto dozaduju dlhotrvajicej ATB
liecby, td vSak nema na zaklade vysledkov via-
cerych randomizovanych kontrolovanych studif
opodstatnenie (Fallon et al., 2008).

Za Ucelom hladania zachytného bodu v di-
ferencidlnej diagnostike neskorej NB a PLDS sa
pomocou markera CD57 stanovoval pocet na-

tural killers lymfocytov. Predpokladal sa nizsf
pocet u pacientov s neskorou NB v porovnanf
s PLDS alebo zdravymi jedincami, této tedria sa
vsak nepotvrdila (Marques et al., 2009).

Kazuistika

Pacient je 75-ro¢ny muz v dobrej kondicii,
lie¢i sa na vysoky krvny tlak a benignu hyper-
pldziu prostaty. V roku 1969 prekonal Bellovu
obrnu vlavo, v roku 1973 vpravo s naslednym
postparalytickym bilaterdlnym hemifacidlnym
spazmom (vzhladom na daliu asociovanu sym-
ptomatiku zvaZzovana aj diagnéza Melkersson —
Rosenthalov syndrém). V tabulke 2 si uvedené
kontakty s kliestom, lokalizacia prisatia, vyskyt
erythema migrans, druh a trvanie ATB liecby.

V' mdji 2005 bol pre bolesti hlavy a parestézie
koncatin a trupu hospitalizovany na spadovom
neurologickom oddelentf. V krvi boli zapalové pa-
rametre v medziach normy, titer antiboreliovych PL
vsérev triede IgM v medziach normy a v triede IgG
pozitivny 100,31U/ml.V likvore sa nedokdzala pozi-
tivita antiboreliovych PL triedy IgM ¢ilgG a Western
blotting ani PCR neboli vykonané. Napriek nepri-
tomnosti $pecifickych PL v likvore bol prelie¢eny
ceftiaxonom 2g denne v trvan{ 15 dni.
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V oktdbri 2007 bol pacient znova hospitalizova-
ny pre parestézie lavej dolnej koncatiny v koreriovej

distribucii L5, gonalgiu vlavo, cefaleu a tnavovy
syndrém. Z laboratérneho screeningu boli zapa-
lové parametre v medziach normy (Le 5,7 g/I, FW
6/12, CRP negativne), sérové antiboreliové PL triedy
IgM negativne, v triede IgG pozitivne 1601U/ml,
likvor nevysetreny pre nesuhlas pacienta.

Klinicky bol u pacienta pozorovany bilaterainy
hemifacidlny spazmus, hypestézia bez motoric-
kého deficitu v distribucii korena L5 viavo, naru-
send vibracna citlivost na dolnych koncatinach,
zvysenad idioneurdlna drazdivost n. medianus
bilaterdlne, mierna reflexologickd prevaha na la-
vych koncatindch, pozitivita Babinskeho priznaku
bilaterdlne, hybnost v kolennych zhyboch napriek
anamnéze bolestivosti vlavo zachovana do kraj-
nych poldh. Pri EMG zachytend lahka axondlna
|ézia n. medianus a tibialis bilaterdlne a radiku-
lopatia L5 vlavo. Znova prelieceny parenteralne
ceftriaxonom 2 g denne pocas 15 dni's vymiznu-
tim priznakov. V mdji 2009 dochadza k exacerbacii
parestézif rik a favej dolnej koncatiny v korerovej
distribdcii L5 vlavo bez CT potvrdenia spondy-
lodiskogénnej etioldgie, pacientovi recidivuje aj
bolest hlavy bez nauzey ¢i vomitu, bez febrilit,

Tabulka 1. Navrhované kritérid pre PLDS (upravené podla Wormser et al., 2006)

Kritéria podporujiuce diagnézu Kritéria vylucujuce diagnézu

Dokumentovana vc¢asna alebo
neskoréa boreliéza

Aktivna, neliecend, dobre dokumentovana pridruzena infekcia,
napriklad babeziéza alebo ehrlichéza

Udaj o ATB prelieceni boreliézy
so stabilizaciou alebo Upravou
objektivnych priznakov

Pritomnost objektivnych abnormalit pri fyzikdlnom vysetrenf
alebo neuropsychologickom testovani, ktoré mézu vysvetlit tazkosti
pacienta. Napr. pacient s ATB refraktérnou Lymeskou artritidou

alebo pacient s neskorou NB

Zaciatok hlavnych symptémov
(Unava, muskuloskeletalna bolest,

k ognitivne poruchy) pocas

6 mesiacov po diagnostikovani
boreliézy a perzistencia alebo relapsy
symptémovnajmenej 6 mesiacov

po ukonceni ATB liecby

Diagndza chronického Unavového syndrému alebo fibromyalgie
pred zaciatkom boreliézy alebo anamnéza dlhodobej Unavy
¢i muskuloskeletalnej bolesti pred zaciatkom borelidzy

Subjektivne tazkosti su tak
intenzivne, ze vedu k vyznamnej

Pritomnost inej diagndzy, ktord moéze vysvetlit priznaky pacienta,
napr. obezita, syndrém spankového apnoe, narkolepsia, vedlajsie

redukcii predchaddzajlcej Urovne
pracovnej kapacity, pamatovych
schopnosti, socidlnych

a osobnych aktivit

Ucinky liekov, autoimunitné ochorenie, dekompenzované kardiopul-
monalne alebo endokrinné ochorenie, malignita do 2 rokov od
liecby, ochorenie pecene, depresia s psychotickymi alebo melancho-
lickymi rysmi,. bipolarna afektivna psychoza, schizofrénia, demencia,
bulimia alebo anorexia, liekova, drogova alebo alkoholova zavislost
sicasnd alebo do 2 rokov po vysadeni ndvykovej latky

Abnormality pri laboratérnom alebo zobrazovacom vysetreni
podozrivé z iného ochorenia

PCR pozitivita v telesnych tekutinach

Tabulka 2. Epidemiologickd anamnéza pacienta

Kontakt s kliestom 1998 2004
Lokalizacia prisatia hrudnik [avé predkolenie
Erythema migrans ano ano

ATB lie¢ba penicilin 3x500mg 21 dni p.o. ampicilin 4x500 mg 21 dni p.o.
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v anamnéze aj exhauscia, poruchy koncentra-
cie a spanku. Meningedlne priznaky neboli pri-
tomné. V likvore zistend cytologickoproteinova
disocidcia — normélna proteinorachia (0,35g/1)
asociovana s miernou pleocytézou - 63/3,z toho
lymfocytov 81 %, monocytov 15% a segmen-
tov 4%. Hladina antiboreliovych PL triedy IgM
metddou ELISA v sére a likvore bola v medziach
normy, v triede IgG v likvore 281U/ml pozit, sére
821U/ml pozit,, index PL likvor/sérum vyssi nez
1 — pozit. Konfirmacia Western blottingom bola
pozitivna, PCR v likvore nedokazala pritomnost
DNA borélii, oligoklondlna skladba likvoru nebola
potvrdend, MRZ reakcia nebola vykonana.V EMG
néleze bola zaznamenana len mierna progresia
oproti roku 2007. Psychologickym vysetrenim sa
neodhalili patologické znaky v Strukture osobnos-
ti ¢i psychoticka alteracia osobnosti, kognitivna
vykonnost bola znizena na podklade pocinaju-
cich organickych zmien. Na MRl mozgu a krénej
miechy nevykazovali neurostruktiry patomor-
fologické zmeny. SPECT 99mTc odhalilo zndm-
ky hypoperfuzie v oblasti okcipitalnych lalokov
oboch hemisfér a parcialne aj v oblasti oboch
talamov. Nésledne realizovana kura ceftriaxonom
2g denne v trvanf 21 dni s vymiznutim bolesti
hlavy, Unavy, zmiernenim parestézif koncatin, bez
ovplyvnenia reflexologickej asymetrie a bilaterdl-
nej pozitivity Babinskeho priznaku.

Diskusia

V ¢lanku je nastoleny problém diferencidlnej
diagnostiky neskorej boreliézy, PLDS a im podob-
nych klinickych jednotiek. Na jednej strane stoja
vedecké argumenty, vysledky klinickych studif,
publikdcie renomovanych autorov venované tejto
problematike, na druhej strane konkrétny pacient
50 svojimi tazkostami, ktoré mézu pretrvavat alebo
sa opakovat napriek adekvétnej lie¢be. Diagndza
NB sa stanovi vacsinou na zaklade anamnestickych
udajov, klinického obrazu, analyzy likvoru a séra
(vratane stanovenia hladin antiboreliovych PL me-
tédou ELISA + konfirméacia Western blottingom,
kultivacie ¢i vyuZitia elektrénovej mikroskopie)
a zobrazovacich metdd. Samotné hladiny sérovych
antiboreliovych PL pri stanoveni spravnej diagndzy
nepomdzu, lebo nie st len dékazom prebiehajcej,
ale aj prebehnuvsej infekcie.

U nasho pacienta sa v diferencidlnej diagnos-
tike vzhladom na anamnézu prekonanej boreliézy
zvazovala na prvom mieste moznost chronickej
progresivnej encefalitidy alebo encefalomyeli-
tidy, ktord sa vyskytuje predovsetkym v Eurdpe
a len zriedkavo v USA. Predstavuje unifokalne
alebo multifokélne chronické zdpalové ochorenie
CNS, klinicky sa najcastejsie prejavuje hemi- alebo

kvadruspasticitou, spasticko — ataktickou chddzou
a poruchami mocenia. Moze imitovat primarne
progresivnu alebo zriedkavejsie atakovitt formu
sclerosis multiplex. U nésho pacienta bol klinicky
nélez zo strany poskodenia CNS chudobny - len
lavostranné reflexologicka prevaha a obojstranna
pozitivita Babinskeho priznaku. V laboratérnej
diagnostike sa pri chronickej encefalomyelitide
zistuje pritomnost antiboreliovych PLv sére a pre-
dovsetkym v likvore. V likvore sa navyse pozoruje
lymfocytarna ev. lymfomonocytarna pleocytdza,
reagujuca na ATB liecbu, hyperproteinorachia,
Casto pozitivne oligoklondlne pruzky (vo vysokom
percente oligo IgG s antiboréliovou Specificitou).
Lymfomonocytarnu pleocytdzu a intratekalnu
syntézu antiboreliovych PL triedy IgG sme pozo-
rovali aj u ndsho pacienta, oligoklondlnu skladbu
likvoru nie. MRI mozgu a miechy zvycajne vyka-
zuje pri chronickej encefalomyelitide T2 a FLAIR
hyperintenzivne arey inflamacie lokalizované
prevazne v bielej hmote bez topickej predilekcie
s pozitivnym enhancement po aplikdcii gadolinia
(Halperin et al, 1996; Kalina et al, 2005). Nalez
je vyraznejsi u pacientov s loziskovou klinickou
symptomatikou a sém osebe ma nizku Specifici-
tu. Kombinacia magnetiza¢ného transfera a flair
poméze skvalitnit diferencidlnu diagnostiku bie-
lohmotnych lézi (Fallon et al, 2008). Recentna
Studia zistila, Ze okultné 1ézie mozgového tkani-
va viditelné pri magnetizatnom transferi nie su
bezné pri NB, na rozdiel od roztrisenej sklerdzy
(Hurley et Taber, 2008). SPECT vykazuje multi-
fokdlne arey hypoperfuzie v kortexe aj v sub-
kortikdlnej bielej hmote, u ndsho pacienta bola
pozorovand lokalna hypoperflzia obojstranne
okcipitalne a v oblasti talamov (obrdzok 1). Fallon
a kol. uvadzaju pri studiu pacientov s neskorou NB
ojedinelu skusenost — redukciu prietoku prevazne
v bielej hmote v zadnom temporalnom a parie-
télnom laloku bilaterdlne, ktord bola signifikantne
asociovana s deficitom pamati a vizuospacial-
nej organizacie, pricom pozorovali reverzibilitu
po ATB liecbe (Fallon et al., 2009).

Ovela doleZitejsie ako vykondvat zloZité a na-
kladné zobrazovacie vysetrenia, ktoré samy osebe
nevedu k diagndze neuroinfekcie, je viak spojit
anamnézuy, klinicky obraz a vysledky pomocnych
vysetreni's vysokou vytaznostou (pozitivita antibo-
reliovych PL a pleocytdza v likvore) k dosiahnutiu
pravdepodobnej alebo definitivnej diagndzy.
V diferencidlnej diagnostike je potrebné pri ence-
falomyeloneuropatickych prejavoch mysliet okrem
neskorej NB aj na paraneoplastické postinnutie
nervového systému, sarkoidézu, lymfoblastézu,
systémovy lupus, AIDS, ¢ Whippleovu chorobu
(Batinac et al,, 2007), ktoré neboli u ndsho pacienta
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potvrdené. U niektorych pacientov s NB, podobne
ako uinych infekcii, mozno dokazat i oligoklondine
pruzky, ktoré su charakteristické predovsetkym pre
roztrisenu sklerézu a dalsie demyeliniza¢né ocho-
renia (Bojar, 2002). Pri sledovani siboru pacientov
s NB boli zistené pozitivne oligoklondlne pruzky
v likvore alebo v likvore aj sére v 55% a narusena
hematoencefalickd bariéra v 89% (Bednarova,
2006). Na rozdiel od sclerosis multiplex vsak mézu
oligoklondlne pasy po ¢ase vymiznut (Fritzsche,
2005). Na vyltucenie roztrisenej sklerézy pri po-
zitivite oligoklonélnych pasov moze prispiet aj
negativna MRZ reakcia v likvore (Bednarova, 2005;
Bednéfova a Stourac, 2009). Je mozny aj subeh
oboch ochorent, ktory je relativne vzéacny, ale
dobre zdokumentovany (Rédulescu et al,, 2009).
Existuju spravy aj o ojedinelych pripadoch postih-
nutia extrapyramidového systému, ktoré nadva-
zuje na prekonanu borelidzu a u tychto pacientov
je diferencidlna diagnostika nelahka (Feder et al,,
2007). Pri podozreni na cievne ochorenie mozgu
alebo miechy u pacientov s anamnézou kontaktu
s klieStom alebo po prekonani erythema migrans
je potrebné hlavne pri atypickom klinickom ndleze
a priebehu zvazit moznost NB alebo neurolues.
Bez analyzy likvoru nie je prakticky mozné vylucit
neuroinfekciu, preto mé aj v ére MRI a dalsich sofis-
tikovanych zobrazovacich metdd u ¢asti pacientov
s mozgovou prihodou ¢i dusevnymi poruchami
odber likvoru vyznam pri stanoven( spravnej diag-
ndzy a prispieva k rozhodnutiu o kauzélnej liecbe
(Bojar, 2002). Diagnosticky prinosné je stanovenie
hladin antiboreliovych PL v likvore metddou ELISA
a prijej pozitivite konfirméacia Western blottingom,
ale predovietkym stanovenie PL indexu IgG likvor/
sérum, ktory ma pri neskorej NB senzitivitu bli-
Ziacu sa ku 100% ale jeho Specificita bola v jednej
studii len okolo 63% (Blanc et al., 2007; Ljostad et
Mygland, 2008). Vzhladom na nizku Specificitu ma-
ju byt hladiny PL indexu interpretované v kontexte
s klinickym obrazom a zépalovymi parametrami
likvoru. Kultivacia a PCR mézu byt ndpomocné pri
vcasnej NB, nie v neskorom $tadiu. PCR sa u pa-
cientov s chronickymi symptémami neodporuca
Obrdzok 1. SPECT 99mTc HMPAO - zndmky hypo-
perfuzie v oblasti okcipitalnych lalokov oboch

hemisfér a parcidlne aj v oblasti oboch talamov
u nasho pacienta




ani ako diagnostickd metdda, ani za Ucelom sledo-
vania efektu lie¢by NB vzhladom na jej nizku senzi-
tivitu a nezndmu $pecificitu. Ostatné diagnostické
metddy (CXCLI3 test, stanovenie subpopuldcif
a transformdcie lymfocytov, sekvestracia PL vimu-
nokomplexoch...) sa v sticasnosti takisto neodpo-
rucaju (Mygland et al, 2010). Je potrebné mysliet aj
na skuto¢nost, Ze u niektorych vnimavych jedincov
mozno detegovat antiboreliové PL syntetizované
vplyvom iného infekéného agens. Takisto osoby
s dysgamaglobulinémiou mozu mat vyssie titre
antiboreliovych PL v triede IgM. Pausalne a opako-
vané podavanie antibiotik pri podozreni na relaps
alebo reinfekciu, ktorého sa mnohi pacienti po pre-
konanej a prelie¢enej borelidze dozaduju na za-
klade informécie o zvysenych titroch sérovych
antiboreliovych PL, sa povazuje za neindikované.
U nasho pacienta nebola celkom typicka klinicka
symptomatika svedciaca pre chronickd progresfv-
nu encefalomyelitidu (Ilen reflexologicka asymetria
a obojstrannd pozitivita Babinskeho priznaku) ani
MRIndlez, hoci podla EFNS guidelines bola u neho
této diagndza pravdepodobna vzhladom na lym-
fomonocytarnu pleocytdzu a pritomnost Specific-
kych antiboreliovych PL triedy IgG s pozitivnym PL
indexom intratekalne.

Chronickd boréliovd mononeuropatia,
radikulopatia alebo polyneuropatia sp6so-
buje intermitentné akralne alebo segmentélne
parestézie koncatin mesiace az roky po infekcii
a od v¢asnej borelidzy sa Ii$i okrem nacasova-
nia vyskytu priznakov aj ich mensou intenzitou.
Imunitné a autoimunitné pochody v periférnom
nervovom systéme rezultuju do axonélneho
poskodenia, akcentovaného naslednou segmen-
talnou demyelinizdciou. V EMG obraze sa pozo-
ruje mierne vyjadrena axondlna polyneuropatia,
radikulopatia, eventudlne mononeuropatia mul-
tiplex. Postihnutie je ¢asto zamiefané za osteo-
diskogénne podmienenu radikulopatiu alebo
metabolicky, endokrinne ¢i toxicky podmienen
polyneuropatiu hlavne u pacientov s internymi
komorbiditami a charakteristickou ¢rtou je re-
sponzibilita na ATB liecbu (Gurcik, 2009). U nasho
pacienta neboli pritomné priznaky svedciace
pre ACA, ktord obligatdrne sprevédza chronickd
boréliovu polyneuropatiu, ale nebola zistena
ani ind pricina polyneuropatického syndrému.
Parestézie a bolestivost v inervacnej oblasti L5
vlavo boli pravdepodobne néasledkom chronic-
kej boréliovej radikulopatie, s ¢im koreluje aj
vysledok EMG vysetrenia, analyzy likvoru a ne-
potvrdena diskogénna etiologia.

Problematika Lymeskej encefalopatie,
ktord este doneddvna patrila medzi zakladné
atributy neskorej neuroboreliézy, sa po zavedenti
najnovsich EFNS guidelines on the diagnosis and
management of European Lyme neuroborrelio-
sis dostala skor na Uroven PLDS. V jej patogené-
ze sa predpokladala toxicka alebo metabolickd
dysfunkcia CNS so spoluti¢astou humoralnych
faktorov. V klinickom obraze dominovalo na-
rusenie kognitivnych a behavioralnych funkci,
nélady, koncentrécie, spanku, zmena osobnosti,
panické ataky, mierna zmatenost bud izolova-
ne (prevazne v no¢nych hodinéch, ¢astejsie vo
vyssom veku), alebo v spojeni s inym organo-
vym postihnutim a v laboratérnom profile séra
a likvoru sa netolerovali zndmky zdpalu. PLDS
analogicky vychadza z rovnakého kontextu,
nevznika nasledkom ani nie je prejavom skrytej
infekcie CNS, pretoze:

B absentuje pleocytdza v likvore

B nie su dokdzané antiboreliové PL v likvore

B je negativna kultivacia aj elektrénovomikro-
skopické vysetrenie likvoru

B absentuju strukturdlne abnormality mozgu

v MR, PET ¢i SPECT obrazoch
B nie je pritomny sprievodny loZiskovy neuro-

logicky deficit
B chyba efekt ATB liecby

Na zaklade faktov uvedenych v predkla-
danom ¢lanku sa domnievam, Ze nas pacient
trpel priznakovo chudobnou, ale laboratérne
potvrdenou chronickou boréliovou encefalo-
myelitidou kombinovanou s chronickou radi-
kulopatiou L5 vlavo.
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