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SUHRN

Praca popisuje ochorenie u 55-ro¢ného pacienta, u ktorého bolo diagnostikované demyeliniza¢né
ochorenie nejasnej etiologie. Pacient prekonal v roku 2004 lymsku boreliézu. V sére boli pritomné
Specifické protilatky IgG proti B. burgdorferi s. 1. V likvore sa nedokazala pritomnost
intrathekalnych protilatok, ale PCR vysSetreniami sa potvrdila pritomnost DNA genotypu B.
garinii. Mozno predpokladat, Ze perzistencia borélii v organizme by mohla byt jednym zo
spustacov autoimunitného procesu, ktory viedol k vzniku demyelinizaé¢ného ochorenie CNS.
Kliiéové slova: demyelinizaéné ochorenie CNS - DNA B. garinii v likvore.

SUMMARY

Bazovska S., Durovska J., Pancak J., Zaborska M., Derdakova. M.:. Lyme Borreliosis and
Demyelinating Disease of the Central Nervous System

A case report is presented of a 55-year-old patient diagnosed with a demyelinating disease of
unclear etiology. The patient had Lyme borreliosis in 2004. Specific IgG antibodies against
B. burgdorferi s. 1. were detected in the serum. Intrathecal antibodies were not found in the
cerebrospinal fluid, but the presence of B. garinii DNA was confirmed by PCR analysis. It can be
hypothesized that the borrelial persistence in the body may have been one of the triggers of the

autoimmune process resulting in demyelination of the central nervous system (CNS).
Keywords: demyelinating disease of the CNS - B. garinii DNA in the cerebrospinal fluid.

Uvod

Lymska boreliéza je multisystémové ochore-
nie, ktorého klinické priznaky v neskorsich sta-
diach mézu pripominat roézne iné ochorenia.
V patogeneze ochorenia sa tu uplatniuju predov-
Setkym autoimunitné procesy, ktoré sa uplatniiuja
aj pri demyelinizaénych ochoreniach CNS. Ich eti-
olégia je multifaktorialna, podmienena geneticky
a enviromentalnymi vplyvmi [10]. Niektoré sta-
die poukazuju aj na riziko vzniku tychto ochoreni
v suvislosti s niektorymi infekciami, ako napr.
Epstein-Barrovej virusom [1], resp. s mikroorga-
nizmami, ktoré dlhodobo perzistuja v organizme
a priamo alebo nepriamo aktivuji autoimunitné
procesy v CNS. Experimentalne prace poukazuju
nato, Ze aspon niektoré demyelinizaéné procesy
su mediované makrofagmi a perzistencia pato-
génnych mikroorganizmov sa povazuje za délezi-
ty faktor indukujici demyelinizaciu [7]. Schmutz-
hard [9] poukézal nato, Ze aj infekcia Borrelia

burgdorferi by mohla byt v kauzalnom vztahu
ku sclerosis multiplex a progresivna forma sclero-
sis multiplex méze aj klinicky pripominat progre-
sivnu boréliova encefalomyelitidu [3]. Uvadzame
kazuistiku 54-roéného pacienta s demyelinizac-
nym ochorenim CNS nejasnej etiologie, kde labo-
ratérne vySetrenia poukazuju na mozny vztah
k lymskej borelidze.

Kazuistika

Pacient G. M., 55-ro¢ny, prekonal v roku 2004
po postipani kliestom lymsku boreliézu, preliece-
ny bol ATB. V tom istom roku bol operovany pre
herniu diskov L4/5 a L5/SI. V roku 2006 a 2007
bol hospitalizovany pre poruchy artikulacie, poru-
chy jemnej koordinacie rik, mravencenie v steh-
nach s dg. sclerosis multiplex/vaskulitida. VySet-
renie MRI mozgu bolo opakovane s nalezom T2
hyperintenzivneho loziska vysoko P vlavo + dal-
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Sie bilat. P, popisané ako ischemické. V likvore
boli pritomné zvySené gamaglobuliny, oligoklo-
nalna skladba nebola pritomna. Stav bol na
zéklade klinickych vySetreni uzavrety ako sclero-
sis multiplex, SP forma a lieeny interferénom
(Betaferon). Pre vedlajsie tc¢inky, napriek stabili-
zovanému stavu, liecba bola zmenena na Copaxo-
ne-glatimeracetat. V tom ¢ase bola zahajena liec-
ba aj Seroxatom pre depresie. Nasledne doslo
k podstatnému zhorSeniu zdravotného stavu
a v januari 2009 bol pacient hospitalizovany na
prehodnotenie zakladnej diagnozy.

Vysetrenie likvoru ukazalo lahkud proteinocyto-
logicku disociaciu a hypergamaglobulinémiu bez
poruSenia hematolikvorovej bariery. Protilatky
proti B. burgdorferi s. 1. — sérum ELISA IgG pozit.
(semikvantitativne hodnotenie R 2,5), IgM negat.,
WB IgG pozitivny (Vis++, pl7++, p18++ a 5 ne-
$pecifickych linii), likvor IF IgG 1 : 4, IgM negat.,
IA 0,68 negativne.

PCR vySetrenie likvoru na pritomnost B. burg-
dorferi s. 1. kitom Amplisens na detekciu 16
S rRNA bolo pozitivne, po izolacii DNA komer¢-
nym kitom DNA easy tissue (Qiagen) vySetrenie
nested PCR v dvoch dalsich laboratériach potvr-
dilo pritomnost B. garinii.

Vzhladom k moznej cievnej etiologii boli reali-
zované vySetrenia: echo-flow, ktoré bolo
v norme, embolidetekcia, kde boli zaznamenané
ojedinelé nepresved¢ivé hyperintenzivne signaly
vpravo a TEE, ktoré bolo v norme. EEG, LTM
a CT mozgu boli v norme. Diagnéza bola uzavreta
ako demyelinizaéné ochorenie CNS nejasne;j etio-
logie.

Diskusia

Klinicky priebeh a laboratérne vysSetrenie
u pacienta potvrdili diagnézu demyelinizaé¢ného
ochorenia CNS nejasnej etiolégie. Laboratérne
vySetrenie na pritomnost Specifickych protila-
tok proti B. burgdorferi poukazalo na ich pri-
tomnost v sére, ale intrathekalna produkcia
protilatok, ktor4 je typicka pre chronicka bore-
libzu sa nepotvrdila. Na druhej strane vysSetre-
nia PCR testami potvrdili pritomnosf DNA
genotypu B. garinii v likvore. Samotné vySetre-
nie PCR ma nizku senzitivitu a v telesnych
tekutinach sa borélie nachadzaju v nizkej kon-
centracii [5]. Testy nie st Standardizované,
a preto sme vySetrenie likvoru robili v 3 neza-
vislych laboratériach. Samotny vyznam nélezu
borélii alebo DNA v likvore pacienta nie je vzdy
jasny. I ked u vaésiny pacientov tento nalez je
v spojeni s klinicky diagnostikovanou neurobo-
reli6zou, u niektorych pacientov bol prekvapu-
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juci [11]. Nezistili sa u nich klinické priznaky
charakteristické pre diagnézu lymskej borelié-
zy, ¢o sa pozorovalo skorej v suvislosti s izola-
ciou B. afzelii ako pri naleze B. garinii, ktory bol
skoro vzdy spojeny s typickymi klinickymi pri-
znakmi lymskej boreli6zy.

Lymska borelidza prebieha velakrat nepozna-
ne, subklinicky alebo s miernymi klinickymi
priznakmi [6], naco poukazuje aj vyskyt antibo-
réliovych protilatok u zdravej populacie [2].
DNA B. burgdorferi moze po ochoreni alebo aj
po nepoznanej infekcii pretrvavat v organizme
mesiace az roky [4, 6, 11]. Pacient G. M. preko-
nal v roku 2004 lymsku boreliézu, na ktora bol
lieeny a nie je jasné, ¢i pretrvavanie DNK
B. garinii u pacienta mohlo viest k reakcii orga-
nizmu, ktora podporila vznik demyeliniza¢ného
ochorenia. Slovensko patri medzi endemické
oblasti vyskytu lymskej boreliozy a vySetrenie
kliestov poukazuje nato, Ze najlastejSie sa
vyskytuje genotyp B. garinii [8], ktory sa dava
najviac do suvislosti s neurologickym pogkode-
nim. V patogeneze neskorSich stadii lymske;j
boreliézy ako aj roznych ochoreni CNS sa uplat-
nuju autoimunitné procesy. Mozno predpokla-
dat, Ze infekcia B. garinii, ktora ma za nasledok
perzistenciu borélii v organizme, moze byt jed-
nym zo spustadov autoimunitného procesu ve-
dtdceho k vzniku ochorenia CNS.

Zaver

Perzistencia patogénnych mikroorganizmov
v organizme sa povazuje za jeden z faktorov, kto-
ré veda k demyelinizaénym ochoreniam. Pritom-
nost B. garinii v likvore u pacienta G. M. roky po
prekonani lymskej boreliézy, by mohla byt jed-
nym zo spustacov autoimunitného procesu, ktory
viedol k tomuto ochoreniu CNS.
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V publikaci jsou uvedeny moznosti vzniku a Sifeni infekénich onemoc-
néni v ambulantni praxi a zakladni zasady hygienicko-epidemiologic-
kych opatfeni v ambulancich, v€etné stomatologickych pracovist. Dale

pacientl, dezinfekce, sterilizace, manipulace s biologickym materidlem
a s pradlem, likvidace odpadu, pouzivani osobnich ochrannych pro-
stfedkl, pou?zivani bariérové oSetfovaci techniky, ockovani, uklidu,
kvality vody a ovzdusi.

Mezi nejvyznamnéjsi kroky v prevenci nozokomidlnich i profesionalnich

nakaz v ordinaci patfi také dezinfekce rukou vzdy pfed a po zdravotnic-
kych vykonech u pacientli, po manipulaci s biologickym materialem a vzdy pfi uplatfiovani bariérového
oSetfovaciho rezimu, aby se zabranilo vzniku a Sifeni infekce.
VSechny tyto zasady museji byt popsany v provoznich fadech a také disledné dodrzovany ve vsech
ambulancich. Soucasti publikace je i vzorovy provozni fad vSeobecné ambulance.
Publikace je uréena lékaflim vSech specializaci, hygienikiim a epidemiologiim v terénu.

Objednavky zasilejte e-mailem nebo postou: Nakladatelské a tiskové stiedisko CLS JEP,
Sokolska 31, 120 26 Praha 2, fax: 224 266 226, e-mail: nts@cls.cz. Na objednavce laskavé uved-
te i jméno Casopisu, v némz jste se o knize dozvédéli
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