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Lymeska borreliéza je zplisobena v Evropé nejméné tfemi genospecies komplexu Borrelia burgdorferi sensu lato, vektorem je kli§té obecné.
Koznim projevem je erythema migrans v misté sani klistéte, projevuijici se zarudnutim s centralnim vybledem. Borreliovy lymfocytom ma podobu
hmatného uzliku na uchu, bradavce prsni i skrotu, nejéastéji u déti. Chronicka kozni forma acrodermatitis chronica atrophicans se vyskytu-
je pouze u dospélé populace. Klinické manifestace centralniho a periferniho nervového systému se projevuji pfi casné diseminované infekci,
casto jesté paralelné s erythema migrans. PostiZeni zahrnuje Garin-Bujadoux-Bannwarth(iv syndrom, aseptickou meningitidu a/nebo kranialni
neuritidu. Lymeska artritida je nejvice imunogenni a protilatkova odpovéd klesa velmi pomalu. V terapii se uplatiiuji betalaktamova antibiotika,
tetracykliny (u déti pouze u starsich 8 let) a makrolidy v pfipadé alergie na penicilin a nesnasenlivosti tetracyklind. Volba antibiotika zavisi na
véku, na klinickych projevech a na délce trvani klinickych projev(i. Terapeuticky efekt antibiotické Iécby je hodnocen zmirnénim nebo vymizenim
klinickych projevi. Zahajeni antibiotické terapie pouze na zékladé pozitivniho sérologického nalezu bez znamek onemocnéni neni indikovano.
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Uvod

Lymeska borrelidza (LB) je zanétlivé onemoc-
néni zplsobené gramnegativni spirochétou Borrelia
(B.) burgdorferi . Vektorem nékazy je v Evropé klisté
obecné Ixodes ricinus. Klisté mize sét na vice nez 300
druzich obratlovcl, ale pouze €ast z nich slouzi jako re-
zervoar infekce. K promofenosti klistat pfispiva i transo-
varidlni a transstadialni pfenos borrelii. Klinické projevy
LB se lisi v severni Americe a euroasijské Casti svéta.
Je to dano vyskytem odliSnych genospecies B. burgd-
orgferi sensu lato ve viech tfech svétadilech severni
polokoule. V souc¢asnosti je znamo vice nez 10 subtypd
borrelii. Borrelie patogenni pro ¢lovéka v Evropé jsou
nejcastéji B. afzelii, B. garinii a nejméné B. burgdorferi
sensu stricto. Prehled evropskych patogennich borrelii
véetné nové klasifikovanych je uveden v tabulce 1. LB
je nejCastéji se vyskytuiici klistovou ndkazou jak v Ev-
ropé, tak v USA. V CR bylo v roce 2006 hlageno 4357
piipadl onemocnéni.

Borrelie mohou zplisobit nejriiznéjsi klinické proje-
vy, nejcastéji na klizi, v nervovém systému a na pohy-
bovém aparatu, vzacné i srdci a oku. Infekce probiha
u Vvétsiny jedincli asymptomaticky nebo subklinicky.
K rozvoji infekce piispiva vysoka promorenost klistat
borreliemi, obsah borrelii ve slinach klistéte (infeké-
ni davka), imunitni stav jedince a délka sani klistéte.
Riziko infekce stoupd s délkou séani a doba sani delsi
nez 24 hodin vyrazné zvysuje pravdépodobnost vzniku
infekce (4).

Déti jsou vnimavou populaci k borreliové infekci
nejcastéji ve véku od 5 do 9 let, dospéli v jakémkoliv
véku. Sani klistéte je obvykle u déti v horni poloviné téla
a na hlavé, u dospélych v dolni poloviné téla, nejCastéji
na dolnich konCetinach.

Pfi eliminaci agens hraje roli imunitni systém.
Borrelie maji rizny stuper rezistence k lytickému ugin-
ku komplementu a déli se na rezistentni, ¢asteCné re-
zistentni a citlivé. Povrchové antigeny borrelii vykazuiji

Tabulka 1. Pfehled patogennich borrelii v Evropé

Druh Vektor

B. afzelii |. ricinus
B. garinii (euroasijsky typ) |. ricinus
B. burgdorferi sensu stricto |. ricinus
B. lusitaniae (1) |. ricinus
B. valaisiana |. ricinus
B. spielmanni (7) |. ricinus

Vyskyt
Evropa
Evropa
Evropa
Portugalsko, Severni Afrika
Evropa
Evropa

variabilitu a zmény antigenni struktury umoznuji borreli-
im vyhnout se obranné imunitni reakci (8).

Pro pfehled a usnadnéni diagnostiky se vyuziva
déleni do klinickych stadif (tabulka 2). Pfi ¢asné infekci
je Klinickym projevem lokalizované erythema migrans
v misté sani kliStéte. V diseminovaném stadiu se
onemocnéni manifestuje jako mnohocetnd erytémata
— erythema migrans multiple nebo borreliovy lymfo-
cytom. Plvodcem je obvykle B. afzelii. K nervovym
projeviim LB dochézi po inokulaci B. burgdorferi sensu
lato, nejCastéji B. garinii a postizeni zahmuje aseptic-
kou meningitidu, kranidlni neuropatii ¢i neuritidu, peri-
ferni radikuloneuropatii — v typické formé vSechna ffi
postizeni soucasné jako Garin-Bujadoux-Bannwarth(v
syndrom. Kloubni postizeni se oznaCuje jako lymeska
artritida a projevuje se jako asymetrické intermitentni
otoky kloubU. Plivodcem je obvykle americka antigenni
varianta B. burgdorferi sensu stricto. V Evropé je nej-
vzacnéjsi srdecni postizeni. Lymeska karditida vznika
nahle, typickym projevem je atrioventrikularni blok I.
az lIl. stupné, myokarditida, pankarditida a nejasna je
souvislost s kardiomyopatif (11).

Klinické projevy

V 80 az 95% pfipadl probéhne infekce abortivné.
Pouze ve zbyvajicich 5 az 20% pfipadli se onemoc-
néni klinicky projevi jako postizeni klze, nervového
systému, kloubl ¢&i vzacné jinych organl (tabulka 3).
Klinické manifestace u dospélych se shoduji s postize-
nim déti s vyjimkou vzécné probihajicich chronickych

Tabulka 2. Rozdéleni klinickych forem lymeské borrelidzy

Gasné lokalizovand forma T postizeni, ktera jsou diagnostikovana v dospélém véku.

Klinické projevy LB jsou v nasledujicim textu popsany
s pouzitim klinickych definici platnych pro Evropu (9).
Lokalizovana kozni forma — erythema migrans - je
vzacné provazena celkovymi projevy infekce jako jsou
horecka, bolesti hlavy, svall a kloubd, Unava a regio-
nalni lymfadenopatii. Ty mohou byt pfitomny pfi rozvoji

Casna diseminovana forma Erythema migrans multiple
Borreliovy lymfocytom
Casna neuroborreliéza

Casna artritida

Pozdni (chronicka) forma Acrodermatitis chronica atrophicans

Chronicka nervova a kloubni forma
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Tabulka 3. Vyskyt klinickych projevi v Evropé

Klinicka manifestace Cetnost vyskytu
Kozni (nejvice EM) 70-75%
Nervova 15-20%

Kloubni >5%

Srdeéni >1%

Chronicka (véetné ACA)  1-2%

mnohoCetnych erytémat. Sekundérni 1éze jsou stejné
nebo mendi a dosahuji rizného poctu. Solitami ery-
tém je zarudnuti s centrdinim vybledem v misté sani
klistéte. Intenzita zbarveni i velikost se méni v pribéhu
lécby. Vznikd nejdfive za nékolik dn, ale i tydnd. Je
nejcastéjSim projevem borreliové infekce.

Typickym projevem détského véku je borreliovy
lymfocytom. Solitdmi zarudnuti, pozd&ji modrocer-
veny uzlik na podkladé lymfocytarniho infiltratu kiize
a podkozi. Nejobvyklejsi lokalizaci jsou akralni ¢asti
téla: usni boltec a lalliéek, bradavka prsni, kfidlo nosni,
skrotum. Borreliovy lymfocytom ma dlouhou inkubacni
dobu, nékolik tydn(i az mésic(i. Pozorovan je nej¢astéji
na konci podzimu €i v zimé. Trvani bez IéCby je velmi
dlouhé, ale miize odeznit i spontanné.

Chronicka kozni forma acrodermatitis chronica
atrophicans ma dlouho inkubacni dobu, nékolik mé-
sicl i let. POvodcem je vzdy B. afzelii. Na strané exten-
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Tabulka 4. Doporucena vysSetieni u jednotlivych klinickych projevli lymeské borreliézy (10)

Klinicka manifestace Sérologie

Erythema migrant zadna, v pfipadé potfeby

parové vzorky: stanoveni IgM

a lgG protilatek
Borreliovy lymfocytom ano: IgM a IgG protilatky

Acrodermatitis chronica
atrophicans

ano: IgG protilatky

Casna neuroborreliéza

IgM) protilatky
Chronicka neuroborreliéza
Lymeska karditida ano: IgG protilatky
Lymeska artritida ano: IgG protilatky

Negativni vysledek pfimymi metodami nevylucuje LB

ano: intratékalni* IgG (vzacné

ano: intratékalni* IgG protilatky

Kultivace tkané nebo tekutin, PCR nebo oboji

kozni léze

kozni léze

kozni léze

mozkomi$ni mok

mozkomi$ni mok
endomyokardialni biopsie**

synovialni tekutina nebo tkan

*Intratékalni produkce specifickych protilatek je stanovena vySetfenim souc¢asné odebranych vzorkii mozkomi$niho
moku a séra. VV ¢asném stadiu nemoci muze intratékalni produkce specifickych protilatek chybét.

**V praxi je indikace endomyokardialni biopsie omezena.

zor(i na koncetinach se tvoii ¢ervené nebo modrocer-
vené léze, zpocatku je podkozi téstovité prosaklé. Léze
postupné atrofuji, kiZe je tenkd jako cigaretovy papir,
vrastita, cévy jsou dobre viditelné. Nad kosténymi vy-
bézky jsou hmatatelné uzliky. Dlouhotrvajici postizeni
je provazeno periferni neuropatii.

Postizeni centraliniho a periferniho nervového
systému se projevuje pfi Casné diseminované infekci,
Casto jesté paralelné s erythema migrans. Postizeni
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zahmuje u dospélych meningopolyradikuloneuritidu
(Garin-Bujadoux-Bannwarthiiv syndrom), aseptic-
kou meningitidu a/nebo kraniélni neuritidu. U déti je
nejcastéjsi manifestaci meningitida s periferni obrnou
licniho nervu.

Navzdory bakteridlni etiologii je nervova forma LB
charakterizovana lymfocytarni meningitidou s mirnymi
bolestmi hlavy, subfebriliemi a nevyraznym menin-
geélnim drazdénim. Pro borreliovou etiologii svédci:
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vyskyt v obdobi aktivity kliStat, delSi trvani pfiznakd
pfed pfijetim do nemocnice, soucasna periferni paréza
licniho nervu, edém papily, pleocytéza v mozkomiSnim
moku je méné vyznacena nezZ u virovych meningitid.
Borreliova meningitida je zplisobena pfimou invazi bo-
rrelii do CNS. Postizeni mozkovych plen je primarni, ale
mohou byt postizeny i jiné ¢asti mozku. Diseminovana
meningoencefalitida a fokdlni encefalitida jsou vSak
vzécné. Minimaini klinické projevy mohou mit drama-
tické zmény v subarachnoidedlnim prostoru (11).

Lymeska artritida se rozviji vétSinou po nepo-
znaném a nelééeném erythema migrans. V Evropé
patfi k méné ¢astym manifestacim. Postizeni kloubti
za¢ina jako intermitentni bolest v jednom nebo nékoli-
ka malo kloubech, nejéastéji je postizen kloub kolenni.
Synovidini tkan postizeného kloubu je hypertroficka,
vaskularizovana a je patrna infiltrace mononuklearnimi
bufikami. Po nékolika kratkych atakéch artritid mdze
u nékterych pacientd dojit k rozvoji chronické formy
kloubniho zanétu, ktery pfetrvava mésice az roky, hlav-
né u déti s HLA-DRB1*0401 nebo pfibuznymi alelami
(11). Autoimunitni proces se nékdy rozvine v zanétlivém
kloubnim postizeni. Na povrchu synovidlnich T bunék
je vysoka produkce antigenu lidskych leukocytarnich
bunék (hLFA-1alfa, human lymphocyte function-associ-
ated antigen 1), ten plisobi jako autoantigen pro imuno-
dominantni epitop povrchového proteinu OspA borrelii
(2). Lymeska artritida je nejvice imunogenni.

Lymeska karditida je v Evropé postizenim velmi
vzécnym, nicméné pfi kompletni blokadé je zacétek
dramaticky a zivot ohrozujici. Atrioventrikuldmni blok je
typicky ménlivy v misté lokalizace i stupni. Prodlouzeni
intervalu PQ nad 0,30 sekund je rizikovym faktorem pro
vznik kompletni blokady, ktera obvykle vyzaduje pfe-
chodné zavedeni pacemakeru. Subjektivné pacienti
udavaji bolest na hrudniku a bolesti hlavy. Jinymi kli-
nickymi projevy jsou palpitace, dyspnoe a synkopy. Po
zahéjeni léCby dochdzi rychle k upravé Klinické i nor-
malizaci elektrokardiografické kfivky. PfileZitostné se
srdecni postizeni muze projevit jako myoperikarditida
nebo pankarditida.

Diagnostika

Metody pfimého prlikazu borrelii (kultivace, elek-
tronova mikroskopie a stanoveni nukleové kyseliny
borrelii pomoci PCR) jsou vyhrazeny specializovanym
laboratofim a jejich vysledky slouzi pfedevsim vyzku-
mu, nejsou vhodné pro béznou praxi. Metody nepfimé-
ho prlikazu - stanoveni protilatek v séru, mozkomi$nim
moku a punktétu v pribéhu ¢asné diseminované formy
a chronické pozdni formy slouzi k potvrzeni klinické di-
agnézy onemocnéni (9). Vyznam stanoveni protilatek
u ¢asné formy je maly a u typicky klinického ndlezu ery-
thema migrans neni sérologické vySetfeni indikovano
(tabulka 4). Pfi vySetteni protilatek je doporu¢eno dvou-
stupriové testovani (13). OrientaCni vySetfeni s rozliSe-
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Tabulka 5. Diferencialni diagnostika onemocnéni po prisati kliStéte v Evropé

Pivodce Vektor (klisté)
Viry:
Flaviviry: virus klistové encefalitidy |. ricinus
Bakterie:
Borrelie:  B. burgdorferi sensu lato |. ricinus
Rickettsie: R. conori |. ricinus
C. burneti |. ricinus
R. slovaca Dermacentor
marginatus
D. reticulatus
|. ricinus
A. phagocytophilum |. ricinus
Bartonelly: B. henselae |. ricinus
Franciselly: F. tularensis |. ricinus
Dermacentor
Parazité:  B. microti |. ricinus
Dermacentor
Rhipicephalus

Onemocnéni

Klistova encefalitida

Lymeské borrelidza
Marseillska horecka
Q horecka

TIBOLA*

Lidska granulocytarni anaplasméza
Nemoc z ko€ic¢iho Skrabnuti
Tularémie

Babesiéza

*TIBOLA (tick-borne lymphadenopathy) = onemocnéni popsané v Madarsku a Francii, ulcerézni éze ve vlasaté

Casti hlavy v misté sani a zvétseni regionalnich uzlin

Tabulka 6. Doporucena antibiotika pfi Iécbé lymeské borrelidzy

Erythema migrans, erythema migrans multiple, borreliovy lymfocytom

Antibiotikum Davkovani a zpusob podani
penicilin (phenoxymethylpenicilin,  3x1-1,5 mil IU p.o.
penicilin G prokain) 2x1,5mil U i.m.
Doxycyklin 2x100mg p.o.
azithromycin 2x500mg p.o.

1x500mg p.o.

Amoxicilin 3x500-1000mg p.o.

cefuroxim axetil 2x500-1000mg p.o.

Délka terapie
14 dni (10-21 dni)

14 dni (10-21 dni

1. den
dalsi 4 dny

14 dni (10-21dni)
14 dni (10-21 dni)

Borreliovy lymfocytom (déti)

Penicilin 0,1-0,6 mil IU/kg/den
3-4xdenné p.o., 1x denné i.m. 21-28 dni
Ceftriaxon 50-100mg/kg/den 1x denné i.m. neboiv. 14 dni (10-21 dni)
Neuroborreliéza
Ceftriaxon 1x2giv. 14-21 dni
cefotaxim 3x1giv. 14-21 dni
penicillin G (benzylpenicilin) 4x5mil U i.v. 14-21 dni

Izolovana paréza n. facialis borreliové etiologie

21 dni (14-30)
21 dni (14-30)

Lymeska artritida a karditida, acrodermatitis chronica atrophicans

Doxycyklin 2x100mg p.o.
Amoxicilin 3x500-1000mg p.o.
Doxycyklin 2x100mg p.o.
Amoxicilin 3x500-1000mg p.o.
Ceftriaxon 1x2giv.

nim obou tfid imunoglobulindi se provadi ELISA testy, je-
jichz senzitivita a specifita je dana pouzitym antigenem
borrelii. Pfi pozitivnim nebo hrani¢nim vysledku ELISA
testu pokraCuje vySetfeni imunoblotingovou analyzou
(Western blot) opét s naslednym rozliSenim tfid imuno-
globulind. Pozitivni vysledek podporuje diagnézu LB.
Pfi hrani¢nim vysledku imunoblotu se pokracuije ve sle-
dovani a pfi kratkodobém trvani klinickych projevil se
serologické vySetfeni opakuje nebo pii dlouhodobém
pribéhu je nutno pouZit dal3i sérologické metody (uZiti
jiného druhu borrelie jako antigenu v imunoblotu). Pfi
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21 dni (14-30)
21 dni (14-30)
21 dni (14-30)

hodnoceni specifickych protilatek v imunoblotu jsou
v Evropé uzivana hodnotici kritéria dle Hauserové: spe-
cifické antigeny p83/100, p58, p39, p30, OspC a p21
jsou identifikovany u vSech 3 druht pro IgG protilatky,
OspC a p41 jsou nejcastéji detekovany IgM protilatkami
(3). U kloubni a nervové formy je soucasné s vySetre-
nim séra vhodné vysetfeni kloubniho punktatu a moz-
komiSniho moku.

Diferencidlni diagnostika je po popsani novych
klistovych nakaz stale SirSi. Zviasté u netypicky probi-
hajici infekce je nutno myslet na jiné onemocnéni's vek-
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torovym pfenosem nebo na koinfekci dvéma nebo vice
agens. V naich zemépisnych podminkach je nejcas-
t8j8i dudlni infekce soucasné probihajici LB a klistova
encefalitida. Pfehled infekci s moznym kliStovym pre-
nosem v Evropé je uveden v tabulce 5.

Atypické projevy nervové formy a atypicky pribéh
imituji fadu neurologickych a psychiatrickych onemoc-
néni, amyotrofickou lateralni sklerdzu, roztrousenou
sklerézu, zachvatovita onemocnéni, schizofrenni psy-
chdzy, fibromyalgie nebo pseudotumor cerebri.

Lééba

Optimalni terapeuticky postup je cilem fady studif
(10,12, 15). V terapii se uplatriuji nejvice betalaktamova
antibiotika, tetracykliny u dospélych a u déti starSich 8
let. Doporucovana jsou i makrolidova antibiotika, pre-
devim azitromycin by mél byt podavan v pfipadé aler-
gie na peniciliny u déti mladsich 8 let. V sou¢asnosti pi
stanoveni diagnézy LB by méla antibioticka terapie byt
zahéjena co nejdfive. Doporuceny terapeuticky rezim
pro jednotlivé postizeni je v tabulce 6.

Volba antibiotika zavisi na véku, na klinickych pro-
jevech, na délce trvani Klinickych projevd a na udané
alergii na antibiotika. Podani antibiotika by mélo byt
dostate¢né dlouhé a v dostate¢né davce, aby byla s co
nejvetsi pravdépodobnosti zajisténa eradikace borrelif
z organizmu. Terapeuticky efekt antibiotické lécby je
hodnocen zmirnénim nebo vymizenim klinickych pro-
jevl. Koncentrace protilatek neni hodnoticim paramet-
rem uspéSnosti 1éCby. Signifikantni pokles protilatkové
odpovédi Ize oCekavat na nékolik mésicd, nékdy i let.
U diseminovanych a pozdnich forem LB klesaji protilat-
ky velmi pomalu a pretrvavaji i po skoneni antibiotické
lécby. Naopak navzdory poklesu protilatek dochazi
vzécné k persistenci borrelif v organizmu.

Dlouhodoba terapie delsi nez 21 dni je doporuce-
na u pacient s trvajicimi klinickymi projevy. Opakovani
lécby v priibéhu 3 mésich neni indikovano. Lécba se
opakuje pouze u pacient, ktefi byli Ié¢eni kratsi dobu
nez 6 dn, pfi reinfekci, pfi rozvoji diseminovaného
stadia po terapii erythema migrans a pfi séropozitivité
antiborreliovych protilatek bez klesajici tendence pfi

soucasnych Klinickych potizich odpovidajicim nékte-
rému z klinickych projev(i LB. V Zadném piipadé neni
indikovano zahajeni antibiotické terapie pouze na za-
kladé pozitivniho sérologického ndlezu bez znamek
onemocnéni.

Prevence a profylaxe
Jedinou metodou prevence onemocnéni je v sou-
Casnosti zabranéni kontaktu s klistaty, coz je v né-
kterych oblastech nemozné. Rychlé odstranéni s na-
slednou dezinfekei v misté sani mlze zabranit rozvoji
infekce. Preventivni podavani antibiotik po pfisati klis-
téte neni doporuceno. Studie s preventivnim podanim
doxycyklinu neni ukonéena (6). Vyjimkou pro zahajeni
chemoprofylaxe jsou nasleduijici situace:
1. sani klistéte trvalo prokazatelné déle nez 36 hodin
2. profylaxe musi byt zahdjena do 72 hodin po od-
stranéni klistéte
3. promofenost klidtat borreliemi v dané oblasti je
vysSinez 20%
4. podani doxycyklinu neni kontraindikovano (déti do
8 let, téhotné).

Jednorazové podani doxycyklinu je v téchto pfi-
padech doporuceno v dévce 200mg per os u dospé-
lych, u déti > 8 let v ddvce 4 mg/kg do maximaini davky
200mg (14). Bez ohledu na podani chemoprofylaxe by
tento jedinec mél byt poucen o pfiznacich klistovych
nakaz a mél by byt sledovan po dobu 30 dni.

Prognéza a nasledky

Prognéza LB je velmi dobréa pfi dodrzeni spravné-
ho terapeutického rezimu. Pretrvavajici protilatkova od-
povéd neni nasledek a v Zz&dném piipadé nevyzaduje
opakovanou lécbu. Rovnéz trvajici intratekaini syntéza
pii klesajici tendenci neni indikaci k opakované 1é¢hé.
Pouze pfipady s narlistem indexu intratekalné synteti-
zovanych protilatek vyzaduji sledovani a dalSi vySetfeni
pacienta.

Po spravné a dostate¢né dlouhé 1¢bé se u né-
kterych pacient(i objevi extrakutanni projevy: nervové
nebo kloubni. U malého poétu pacientti po prodélané
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nervové formé mize pretrvavat trvalé rezidudini po-

stizeni. Po probéhlé lymeské artritidé pretrvava chro-

nicky otok jednoho kloubu u méné nez 10% pacientd.

V ojedinélych pfipadech mize dojit k pfechodu do

chronické ¢i autoimunitni formy onemocnéni.

Nésledkem po prodélané nervové formé mohou
byt do¢asné pretrvavajici bolesti hlavy, zvySena tnava
a zhor§ena schopnost soustfedént, potize jsou doéas-
né a odezni do 3 mésicti po [é¢hé (5).

Pfiznaky encefalopatie jako je zapomnétlivost,
ospalost, zvysena drazdivost, zmény osobnosti jsou
oznaCovany americkymi autory jako tzv. post-Lyme
disease syndrom (5, 14). Tento syndrom neni dosud
pfesné definovan, evropskymi autory je zpochybnén.

Pacienti s timto syndromem po 1é¢bé LB nemaji
objektivni klinicky ndlez, udavaji subjektivni potize ve
smyslu nejriiznéjSich ,bolesti”, zvySenou nemocnost,
jsou unaveni a depresivni. Zadna ze studif pacientti po
probéhlé LB s témito pfiznaky nesrovnava stejny po-
Cet zdravé populace. Neuropsychologické testy véetné
objektivniho posouzeni paméti a soustfedénosti jsou
v normé. U nékterych pacientd neni prokazatelné, ze
prodélali skutecné LB.

V/ USA je v soucasnosti navrzena definice tohoto
syndromu nésledovné (14):

1. pacient mél prokazatelné ¢asnou nebo pozdni
formu borreliové infekce, erythema migrans bylo
diagnostikovano zkusenym lékarem

2. po antibiotické 1é¢bé (doporuéenym antibiotikem
v dostateCné davce a délce podani) doSlo k Ustupu
objektivnim znamek LB

3. vyskyt subjektivnich potizi: inava, svalové bolesti
a snizeni kognitivnich funkei v pribéhu 6 mésicl
od diagndzy LB a jejich pfetrvavani nebo relapsy
v obdobi 6 mésicl od ukonéeni antibiotické 16Cby.
Subjektivni pfiznaky jsou natolik zavazné, Ze ome-
zuji pracovni i osobni aktivitu jedince.
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