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LYMESKA BORRELIOZA U DETI
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Lymeska borrelidza (LB) patfi mezi éasté nemoci pfenasené klistaty v mnoha zemich véetné CR. V endemickych oblastech
je povazovana za zavazny zdravotnicky problém. Je fada rozdilt v klinickych projevech mezi infekci u déti a dospélych.
V prehledu jsou uvedeny pediatrické aspekty LB.
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LYME DISEASE

Lyme disease (LD) has become the most common vector-borne disease in the many countries as in Czech republic. In ende-
mic regions, it is considered a major public health problem. There are differenties between child and adult disease course,
because many reason. In review are pediatric aspects of LD.
Key words: lyme disease, children, diagnostics, treatment.

Denni rezim ditéte, Castéjsi pobyt v pfiro-
dé, hry na zemi a Casto v parkovnich a lesnich
nizkych porostech vystavuji déti CastéjSimu
riziku prisati klistéte a tim i vy83imu riziku bor-
reliové infekce. Rustové, imunologické a dalsi
zvlastnosti détského véku vedou i k rozdilim
v klinické manifestaci lymeské borreliézy (LB).

Historie

Asi sto let po prvnim popisu acrodermatitis
chronica atrophicans (ACA) popsal v roce 1977
Steere epidemicky vyskyt artritid u 39 déti a 12
dospélych Zijicich blizko méstecka Old Lyme
ve state Connecticut (USA) (10). VSichni paci-
enti méli v pfedchorobi popsano pfisati klistéte
typu Ixodes Dammini. V roce 1982 byl objeven
puvodce infekce, ktery nemoc zpUsobuie, spi-
rochéta nazvand Borrelia burgdorferi, ktera je
pfendSena prave klistaty. U nas pfedloZil prv-
ni sérologicky prikaz lymeské nemoci u déti
Doutlik v roce 1986.

Mikrobiologie a pfenos

Borrelia burgdorferi sensu lato (Bb) je mik-
roaerofilni spirocheta, jejiz virulence je z velké
¢asti dana povrchovymi proteiny Osp bunécné
stény a bicikovymi proteiny. Pdvodcem one-
mocnéni jsou i jiné borrelie — komplex bakterii
Borrelia burgdorferi sensu lato. Dle genotypu
se rozliduji na Borrelia burgdorferi sensu stric-
to (kloubni postizeni), Borrelia afzelii (vice ACA
a v Evropé erythema migrans), Borrelia garinii
(vice neurologické projevy). Hlavnim rezervo-
arem infekce jsou v pfirodé volné Zijici obrat-
lovci, pfenos zajistuji klistata, ktera pfecho-
véavaji Bb ve stfevni sténé. Béhem séni se B.
pomnozi a hemolymfou dostanou i do slinnych
Zl4z a tak jsou pfenaseny na ¢lovéka. Pfenos
je zfidka do 24—48 hod séni, nebezpedi infek-
ce nar(std, pokud je kli$té pfisato déle nez 48
hodin. Nejvyssi promofenost Bb je u druhého
larvéiniho stadia klistat, nymf. ProtoZze jsou
malé, mohou byt na téle pfehlédnuté. V na-

Sich zemich je nejcastéjSim pfenadecem klisté
Ixodes ricinus (2).

Epidemiologie

PfestoZe prvni popisy LB jsou spojovany
s détmi, nejsou zndmé epidemiologické udaje
o0 vyskytu LB u déti. Odhaduje se, Ze 3-5%
nemocnych LB tvofi déti. Sezonnost vyskytu
je podobna jako u dospélych, stoupa od kvét-
na do maxima v srpnu, nejnizsi je v prosinci.
Sérokonverze u déti pobyvajicich v letnich
taborech je Castéjsi nez klinické projevy LB.
Stale se objevuje problém interpretace sérolo-
gickych ndlezd v populacnich studiich. V jedné
z epidemiologickych studii v USA byla vyhod-
nocena populace 216 déti ve véku 0-18 let s po-
dezfenim na LB. Z nich pouze 37 % splfovalo
kritéria, 77 % bylo ovéem lé¢eno antibiotiky. LB
nebyla potvrzena u 50% (13). Podobné jako
u jinych syndromologickych stavli se ovSem
i u LB mGzeme setkat s problémem Munchau-
senova syndromu by proxi. Jde o situaci, kdy
rodiCe vnucuji |ékafi pfedstavu nemoci svého
ditéte, pfestoze popisované pfiznaky nelze
dokumentovat ani klinicky, ani laboratorné (9).
Incidence LB u déti v jednotlivych zemich se
uvadi 80-600/100000. Nejéastéjsi vék je 5-9
let a Castéji jsou postizeni chlapci (7). Neni
rozdil v etiologii LB u déti a dospélych, je v8ak
rozdil v Klinickych projevech.

Patogeneza

V misté inokulace spirochét dojde k pri-
marnimu pomnozeni, coz je klinicky vyjadfeno
manifestaci erythema migrans (EM). Pokud
nedojde k rychlé eliminaci, infekce se Sifi he-
matogenni a lymfogenni cestou. Hlavni cilové
organy jsou CNS a periferni nervy, klouby,
myokard, svaly, o¢i a sekundarné kize. Pa-
togeneza organovych projevii mimo EM je
vztahovana k imunologickym mechanizm(im.
Mize jit o spusténi cytokinové odpovédi s lo-
kalnim poskozenim, dale mlze jit o zkfizenou
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antigenni reaktivitu mezi spirochétou a tkano-
vymi antigennimi determinanty, zprostfedko-
vanou imunopatologickou reakci (imunokom-
plexy, T a B-bunécna aktivita). Nékteré studie
dokladaji pfimy toxicky Ucinek perzistujicich
Bb (zejména na CNS a hlavové nervy).

Diagnostika

Vzhledem k pestrému klinickému obrazu
nelze jednozna¢né stanovit diagndzu z klinic-
kych projevll. K diagnostice jisté pfispiva ana-
mnesticky Udaj o expozici klistéti, ale ten neni
asi u poloviny postizenych uvadén. Vyznam-
nou roli hraje laboratorni diagnostika.

Metody pfimé: Kultivace borrelii vyzaduje
sterilni odbéry a je naro¢na na kultivaéni me-
dia. Elektronopticky priikaz je jednoznacnym
priikazem infekce i u séronegativnich paci-
entd. Metoda polymerazové fetézové reakce
(PCR) je velmi citliva, spociva v detekci DNA
borreli.

Metody nepfimé: Pouziva se priikaz pro-
tilatek ve tfidé IgG a IgM v krevni séru. Sen-
zitivni je metoda ELISA pro vice spoleénych
a specifickych antigend. U neuroborreliézy
je nezbytné vySetfeni mozkomisniho moku
a srovnani hladiny protilatek s hladinou v séru.
V souCasné dobé je vétsi vyznam pfikladan vy-
Setfeni Western blotem (WB). Touto metodou
Ize detekovat a analyzovat reakci protilatek
proti antigennim proteindm Bb Nutna je stan-
dardizace metod, jednotlivé laboratofe reflek-
tuji regionalni situaci v promofeni populace.
Proto nelze paudalné stanovovat pozitivitu
protilatek proti B.b. Protilatky ve tfidé IgM se
tvofi ve 3.-5.tydnu infekce (2).

Klinické projevy

Erythema migrans se u déti vyskytu-
je Castéji v obliCeji a na krku, méné Casto je
doprovazeno teplotou. Velka evropska studie
EM u 553 déti ukdzala, ze u 333 $lo o solitarni
a u 220 o multifokalni EM. Déti s multifokdlnim
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Tabulka 1. Klinické manifestace LB u déti a dospivajicich

Organ, systém Casna forma LB

Erythema migrans

Pozdni forma LB

Kaze Acrodermatitis chronica atroficans
Lymfocytom
Bolesti hlavy
Nervovy systém Obrny mozkovych nervl Chronicka encefalomyelitis
Meningitida
Muskuloskeletalni Artralgie Arthnlt S
Myositis

EM byly mladsi, méné Casto bylo uvedeno
pfisati klistéte v misté nebo na strané erythe-
mu, u téchto déti byla delsi ,inkubaéni doba“,
Castéji mélo EM obraz kruhovitého prstence.
Laboratorné mély vyssi frekvenci séropozitivi-
ty a pozitivnich kultivaci. Jako rizikové faktory
pro izolaci Bb byly v této studii zjiStény mladsi
vék a chlapci (1). EM &asto provézeji artralgie
a celkova unavnost s mensi aktivitou ditéte.
V' nékterych pfipadech je ¢asnym projevem
chiipce podobny klinicky obraz s horeckou
a slabosti, spontadnné ustupuijici do 5 az 21
dnii i bez EM (6).

lokalizace je na udnim boltci. Je povazovan za
pfiklad stereotypického kozniho B-bunécného
pseudolymfomu. Nékteré formy linedrni Ci lo-
ziskové sklerodermie v oblicejové ¢asti nebo
v oblasti prsniho dvorce u dévéétka v prepu-
berté se séropozitivitou LB jsou diferenciélné
diagnostickym ofiSkem (8).

Acrodermatitis chronica atrophicans
jako pozdni kozni projev se vyskytuje asi
u 10% déti s LB. VSeobecné se ale povazuje
tento projev u déti za podceriovany. ACA je
diagnostikovana ¢asto nespravné, a zejména
nespravné interpretovana. Jsou popsany pfi-
klady, kdy se tyto kozni zmény dlouho pova-
zovaly za chronickou Zilni insuficienci. Na LB
se mysli mélo.

Kloubni projevy jsou spojovany s prv-
nim popisem epidemie LB u déti (2,10). Neni
znamo, kolik déti s EM mé& pozdéji artritidu.
Uvadi se, Ze asi polovina déti s prokdzanou
artritidou pfi LB (artritida s vysokym titrem
protilatek proti Bb) nema v pfedchorobi EM
ani jiny ¢asny projev LB. V patogenezi se
uplatiiuji mnohé faktory, jedna z teorii zdU-
razfiuje expresi adhezivnich molekul ICAM-1
a LFA-1 v synovidlni tk&ni s naslednym roz-
vojem zanétu. Artritida se projevuje obvykle
v zaCatku jako epizodicka oligoartritida, kte-
ra mlze projit az do chronické monoartritidy.
Postihuje nej¢astéji koleno (70-90 %), dale
kotnik a loket. Klouby jsou zdufelé, boli, jsou
Castéji zarudlé neZ u juvenilni chronické ar-
tritidy (ddlezity diferencialné-diagnosticky
prvek), byva vypotek, je poruSena funkce.
Artritida ustupuje po Ié¢bé antibiotiky poma-
lu, nemoc trva i nékolik mésicu. Asi u 10%
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déti s lymeskou artritidou se vyviji chronicka
erozivni artritida, kterd se tézko odliSuje od
juvenilni idiopatické artritidy (JIA). Rozvoj
chronickych zmén se pfipisuje pozdni 1é¢bé
antibiotiky, nékolik tydnd po EM. V téchto pfi-
padech se doporu¢uje kombinovat antibiotic-
kou léEbu synovektomii, kterou se odstrariu-
je depo nedegradovaného antigenniho ma-
teridlu. Vyjime¢né se objevuje také septicka
artritida, zejména v endemickych oblastech.
Pfi ni je vysoka horecka, leukocytéza, vyso-
ka FW a CRP a v synovidlni tekutiné je vice
nez 50000 leukocytl/mm? (90 % neurofild).
Z postizeni pohybového Ustroji u déti s LB
se uvadéji kazuistiky déti s myozitidou nejen
kosternich, ale i okohybnych svall. Naopak
je nékolik kazuistickych sdéleni, kde je u do-
spivajicich syndrom fibromyalgie povazovan
za LB.

Kardialni projevy jsou u déti v souvis-
losti s LB popisovany vzacné. Ojedinélé pfi-
pady myokarditidy s pozitivnimi protilatkami
proti Bb a poruchy rytmu ustoupily po [é¢bé
antibiotiky.

Neurologické projevy LB u déti se lisi ve
spektru projevil od dospélych vzacné. Bolesti
hlavy jako symptom jsou sice uvadény jako vel-
mi Casty pfiznak neuroborreliézy, ale interpre-
tace je Casto dost sloZitd. Na druhé strané je
nutné pfipomenout vyskyt slepoty jako dlsle-
dek t&Zké intrakranidlni hypertenze pfi neuro-
borreliéze. NejCastéjSim objektivnim projevem
neuroborrelidzy u déti je periferni obrna n. VII.
Pfichazi u 50-55% nemocnych, méné ¢asto
se vyskytuje aseptickd meningitida (asi u 20—
30%). Zajimavy je vyklad vyskytu periferni
obrny n.VII. na stejné strané, kde bylo pfisato
klisté. V experimentu se podafilo prokazat in-
dukei ipsilateralni neuritidy po vpichu B. garini
do subaurikularni oblasti u krys. Pfedpoklada
se vyznamngj$i vulnerabilita licniho nervu, je-
ho zanétlivého edému a tlakovému poskozeni
v priibéhu canalis n. facialis (3).

Lymeska meningitida (LM) je definovana
lymfomonocytarni pleocytézou v mozkomis-
nim moku a pozitivni sérologii LB nebo proka-
zanym EM. Vyjime¢né se vyskytuje hypogly-
korrachie. Diferencidlné diagnosticky je nutné
odliSit virovou meningitidu (VM), kde je pfi
pleiocytéze pozitivni virologicky nélez. Klinicky
neni u LM na zacatku tak vysoka teplota jako
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Obrazek 1. Erythema migrans v podpazi -
chlapec 8 let, tyden po prisati klistéte

u VM, ale pfiznaky, které jsou podobné jako
u LM, ustupuji pomaleji (4). Ostatni neurolo-
gické projevy jsou vzécné (meningoencefaliti-
da, Bannwarth(v syndrom, Guillainiv-Barrého
syndrom aj.). V diagnostice se u cervikalni
radikulitidy uplatiuje MRI, kde je vyznamné
zvySeny signdl v T-1 vazené projekci nervo-
vych kofen(. Pribéh neurologického postizeni
u LB je stfedné téZky az lehky, progndza oproti
jinym infekcim CNS lepsi. Nasledky prodéla-
né neuroborrelidzy jsou vzacné, nékdy jde
0 bolesti hlavy, jindy o poruchy soustfedéni.
Dlouhodobé nasledky po prodélané paréze lic-
niho nervu s pozitivitou protilatek Bb u 43 déti
z oblasti Connecticut nebyly prokazany. Za 7
az 161 mésich nebyly rozdily v neurologickém
a psychologickém vySetfeni u déti s prodé-
lanou LB a zdravymi vrstevniky (11). Na dru-
hé strané Svédskd studie prokazuje u 6 z 27
déti s neuroborreliézou, manifestujici se jako
obrna licniho nervu, pfetrvavajici dysfunkei
n. VII. V 1é¢bé nékterych téZkych prabéht LB
se symptomatologii postizeni CNS (Guillain(iv-
-Barrého syndrom) se kromé 1é¢by antibiotiky
uplatriuji i vysoké davky intravendzné podava-
ného IgG (12).

Kongenitalni LB. Vertikalni pfenos infek-
ce Bb a ovlivnéni plodu matky nemocné LB
je stale jeSté malo diskutovano. Jsou zpravy
o0 détech narozenych matkam, které mély v I.
trimestru téhotenstvi EM, jejich déti zemrely po
porodu pro ¢etné malformace a v organech pfi
sekci byly nalezeny Bb. Déti matek s pozitivni-
mi protilatkami proti Bb mohou mit IgG protilat-
ky (transplacentérni pfenost?) i bez klinickych
projev(, tyto protilatky mizi vétSinou za 9 az 17
mésicl. Déti nevyZaduji zadnou 1é¢bu.

Lééba
Erythema migrans

Déti mladsi 8 let: Fenoxymetylpenicilin
50 mg/kg/den rozdélené na 3 davky, po dobu
21 dnd, nebo cefuroxim axetil 20-30 mg/kg/
den ve dvou davkach 21 dng.

Pfi alergii na PNC erytromycin 30 mg/kg/
den rozdélené na 4 davky po dobu 14 dni ne-
bo azitromycin 10 mg/kg/den 2x denné po do-
bu 14 dnd. U makrolidd ale chybi studie u LB
pro déti.

Ve

4

Ve

PREHLEDNE CLANKY

o d

189



PREHLED

NE CLANKY l

190

Déti starsi 8 let: doxycyklin 2x 100 mg
(nebo 2—-4 mg/kg/den) na 21 dnd.

Bez rozdilu véku: amoxicilin 50 mg/kg/
den rozdélené na 3 davky po 8 hodindch po
dobu 21 dnd.

Cefuroxim axetil 20-30 mg/kg/den ve
dvou davkach po 12 hod na 21 dn(.

Neurologickd manifestace

o ceftriaxon 80-100 mg/kg/den i. v. 1x den-
né (do 2 g/den)

* cefotaxim 100-150 mg/kg/den i. v. rozdé-
lené na 3 davky za den

o draselnd sul benzylpenicilinu 200000-
300000 j./kg (max. 20 mil. }.) i. v. 1x denné.
Lécba trva 30 dn0.

Lymeska artritida

o ceftriaxon 80-100 mg/kg/den 1x denné
i. v. (do 2 g/den)

*  draselnd sil benzylpenicilinu 300000 ./kg
1x dennéi. v.
Lécba trva 30 dn0.

Pozor: Zvy3eny titr protilatek proti Bb bez
anamnézy pfisati klistéte nebo klinickych pro-
jevl by nemél byt divodem pro antibiotickou
|éCbu (5).

Symptomaticka lécba dle projevi!

Prevence

Preventivni opatfeni jsou u déti podobna
jako u dospélych. Jde hlavné o déti pobyvajici
v endemickych oblastech. Profylaktické podani
jedné davky 200 mg doxycyklinu u jedincli ve
véku 212 let, u kterych bylo klisté odstranéno
do 72 hod po expozici v endemické oblasti, ved-
lo v placebem kontrolované studii k mensimu

vyskytu EM a dalSich projevl LB. Repelentni
pfipravky, z&sady oblékéni do pfirody a sprav-
né odstranéni pfisatého klistéte jsou nejdule-
projevl vyZaduje dlikladnou epidemiologickou
a anamnestickou analyzu. Lécba antibiotiky je
pfi negativni epidemiologii a anamnéze sporna.
Prevence vakcinou zatim neni k dispozici.
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