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Borelioza jest chorabwielosystemow, kiéra wydaje si
atakowg wszystkie rodzaje tkanek i wszystkie organy|
ludzkiego ciata. Jest to choroba, ktora u jednyehpnze-
bieg fagodny, a u innych bywa wyniszezs. Mae
cdowieka okaleczy unieruchond Ilub zamglé mu
umyst. Atakuje razczyzn, kobiety i dzieci, a nawet ulu-
bionego psiaka, e okazé sig wyniszczajca dla koni i
bydta [1-5, 7-19]. Meéna mi€ ujemne wyniki testow i
by¢ chorym, Iub dodatnie i nie ndezadnych objawdw.
Jedni maj objawy ju: w kilka dni po ukszeniu, podczas
gdy u innych mijai lata, zanim choroba ta zostanie zdia-
gnozowana. U niekidrych chorych diagnozuje bigdnie
fiboromialgie, zesp& chronicznego zorenia, depresj
stwardnienie rozsiane, AtSczy inne choroby o niezna-
nym pochodzeniu [zobacz materiaty z elynarodowej
Konferencji n/t Boreliozy z 1996 r.]. Istnigjpadania po-
twierdzapce teg, ze zakaenie mae przenosi si¢ z mat-

ki na nienarodzony ptdd, a nawet powodévgeronienie

i przyczynig si¢ do niektorych przypadkéw zespotu nag-
tego zgonu niemowt — tzw. $mierci t&zeczkowej. [Mac-
Donald-20,52; 45,53].

Dlaczego borelioza jest tak tajemnicza? Dlaczego udaje
tak wiele innych choréb? | czemu tak trudmowykryc?
Przyczyny lea w mikrobiologii bakterii powodujcej bo-
relioz. W niniejszym artykule przedstawiona zostatal
biologia tej bakterii i skutki wyjtkowej mikrobiologii te-
go organizmu w ludzkich ofiarach.

Borelioza wywotuje bakteria o spiralnym ksztalczeana
jako ketek. Choroby wywolywane przezétki z natury
Sa zazwyczaj nawracage, trudne do wykrycia $wietnie
imtuja inne schorzenia. Syfilis, gmzka powrotna (dur
powrotny) czy leptospiroza stanawinne przyktady cho-
réb ketkowych. Borelioza, zwana #echorobg z Lyme,
wywolywana jest przez bakteriBorrelia burgdorferi
nazwanej od nazwiska doktora Willyego Burgdorfera,
ktory w 1981 wyodtbnit ja z kleszcza jelenia. Niniejszy
artykut stara si wyjasni¢ tajemnice tej bakterii i dlaczego
powoduje ona takie wiele kontrowersji ey pacjenta-
mi asrodowiskiem medycznym [1].

Budowa bakterii boreliozy

Budowa ketka boreliozy nie przypominaadnych innych
dotychczas zbadanych bakterii. Jest jednym z nkjwi
szych ketkdw (0,25 x 50 mikrondw). Jego didgoodpo-

L ALS — stwardnienie zankowe boczne (=Blerosis lateralis
amyotrophica SLA) — choroba Charcota, choroba neuronu ru-
chowego (angmotor neuron diseas®ND) — choroba degene-
racyjna komérek rogéw przednich rdzenisgzgawego, gder
nerwéw czaszkowych rdzenia przedinego oraz neuronéw
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wiada grubéci zdrowego wiosa ludzkiegddorrelia bur-
gdorferi jest te wyjatkowo ruchliwa, dzki wtasnemu
nagdowi wyjatkowo dobrze porusza esizarbwno we
krwi jak i w tkankach. Nagl stanowi zespét wewtrz-
nych sprzzonych ze sap wici, biegacych przez cat
dtugas¢ bakterii, od kdaca do kaca. Tak jak inne bakte-
rie z rodzaju BorreliaBorrelia burgdorferi réwniez ma
potréjry scianke komorkows, ktéra pozwala jej na utrzy-
manie spiralnego ksztattu. B sic od innych gatunkéw
tym ze ma na powierzchntelatynowy ostonk z proteo-
glikandw, ktéra otacza catbaktere. Ta dodatkowa
ostonka nazywana jesttéuzows lub ostonl S.

rys. 1 [45, 46, 59] WE (Flagella) biegnie wewatrz
przez calé; pecherzyki zawierajce bakteryine DNA,
nowoutworzone — zrzucone — glikoproteinpvostonly
$luzows (na rysunku powgkszona dla lepszej czytekro
ci) - czutki na zakaczeniach

Znaczenie Dodatkowa warstwa glikoprotein (na rysun-
ku pogrubiona dla lepszej czytebnd dziata niczym
zbroja chronica i skrywajgca bakterie przed ukadem od-
pornagciowym. Uktad immunologiczny czlowieka wyko-
rzystuje biatka na powierzchni bakterii jako madieri
wysyta atakujce przeciwciata i tzw. komorki-zabéjcow
do owych markeréw, nazywanych biatkowymi antygena-
mi powierzchni zewgirznej @ntygeny OSB. Ta prawie
niewidoczna warstwa rzadko pojawia s zmytych ho-
dowlach komérkowych, jednak z reguty wystie w
wycinkach biopsji tkanek [46].

Bakteria boreliozy réni sig od innych take ukladem
DNA. Wigksza¢ bakterii ma wyrane chromosomy phy-
wajace w cytoplazmie. Kiedy bakteria zaczyna drie-
li¢, najpierw nasrodku wytwarza now $ciarg komorko-
wa, a potem rozpoczyna podziat: howe chromosony po-
wielaja sig, tworzic nows komorle. Jednak materiat ge-
netyczny w Borrelia burgdorferi rozmieszczony jest zu-
peiie inaczej: jest ubony wzdhi wewrgtrznej sciany
btony komoérkowej. Przypomina wé siatk podkejor
twz pod skég bakterii [46].

To znaczy.ze nauka nie ma jeszcze paja, w jaki spo-
séb Borrelia zarglza swoim materialem genetycznym w
trakcie podziatu.

DNA bakterii jest jednorodnie wklejone wextrz btony
wewretrznej niczym nylonowa pmzocha.

Inrg cechy charakterystycznBorrelii sy pecherzyk?.

Bakteria ta powiela specjalne geny i umieszcza jeier
nie komorkowej, nagpnie ten odcinekéciany ulega eg

2 pecherzyki, w oryginaleblebs— termin przyjty przez pols-
kich mikrobiologdw. [przyp. thum.]
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zocytozie i zostaje wystany wagt ludzkiego organizmu.
Nie wiadomo, dlaczego itak dzieje, ale wiadomae
pecherzyki te bardzo dgaia uktad odpornéciowy.

Dr Claude Garon z Laboratorium Rocky Mountain wyka-|
zat istnienie bardzo precyzyjnego mechanizmu, kréry
guluje proporcje rinych typdw pcherzykéw, rozsiewa-
nych przez baktegi[46]. U innych bakterii fakt pojawie-
nie sk pecherzykdw cgsto oznaczaze moe sg ona
dzieli¢ swoim materialem genetycznym z innymi. Nie
wiadomo, czy jest tak w rodzaju Borrelia. Ismidjada-
nia opisujce zarnist forme Borrelii, ktéra rozrasta i
do dorostej formy ktka i dalej mae sk juz normalnie
rozmnaa¢ przez podziat. Formy granulowate $ak ma-
te, ze dopiero za pomacmikrofiltrow mozna je oddzieti
od postaci dorostych. Badania tej formy przetrwalni
wej nadal trwaj. [Stealth Pathogenkida Mattman Ph.D 66,
Philips/Mattman 98, Preac-Mursic]

Podziat Borrelia burgdorferi jest bardzo powolny. Inne
patogeny, takie jak gronkowce czy paciorkowce, de p
dwojenia st potrzebuj zaledwie 20 minut, podczas gdy
Bb potrzebuje na to za12-24 godzin. Poniewawiele
antybiotykbw dziata przez uszkadzaniegiany komér-
kowej, mog one niszczy bakterie tylko wtedy, gdy te
zaczynaj sie dzielic i tworza nowa $ciare komorkowva.
[35, 59-62]

To znaczy. ze skoro antybiotyki mag tylko zabij& bak-
terie, kiére si dzieh, to powolny podziat chroni bakterie
przed antybiotykiem. VWkszai¢ bakterii udaje si znisz-
czk podczas kuracji trwagej 10-14 dni. Che uzyska
ten sam efekt dziatania antybiotyku na szczegdviar-
liwy moment podziatu ktka boreliozy, antybiotyk musi
by¢ obecny codziennie na akto przez péttora roku!
Gronkowcowe kretki boreliozy

* Uwaga: Antybiotyki zabijap bakterie, 4czc sk z or-
ganellami bogatymi w RNA, czyli rybosomami: zatrzy-
muja tworzenie biatek niezoinych do budowysciany
komérkowej i do metabolizmu komoérek. Niektore now-
sze antybiotyki ingergj w syntez DNA/RNA (np. Cipro

i inne chinoliny ingery w gyraz® — enzym, ktéry roz-
plata taicuch DNA przed podziatem).

Kiedy bakteria znajduje simiedzy podziatami (w stanie
upienia), zaden antybiotyk na 4inie zadziata. Dopiero
gdy antybiotyk zostanie wchiafty i wejdzie do procesu
metabolicznego bakterii, spowoduje zatrzymanie teg
procesu i jej zniszczenie.

W przeciwigistwie do antyseptykdw, antybiotyki nie za-
bijaja przez kontakt. Jeli bakterie zamaskujsic w fazie
wpienia, to antybiotyki nie dola na nie dziala bez
wzgledu na diugét leczenia — dopdki bakteria nigdzie
metabolicznie aktywna.The Forgotten Plagugatrz od-
sytacz doTuberculosi

s gyraza —enzymE. coli nalezacy do topoizomeraz typu I,
katalizuje wprowadzanie ujemnych etrw w helisie DNA.

Rybosomy tlumaez mRNA* na biatko, czyli geny ko-
mérkowe stanowvyi biatka tworzone w rybosomach .

RNA to biatka dziatajce tdamowo. Podobnie jak inne
kretki, np. kietek blady powodugcy kite, rowniez kretek
boreliozy mae latam pozostawvaw organizmie w sta-
dium yépienia. Wiemy o tym, poniewapacjenci z zapa-
leniem zanikowym skéry obwodowych eézi koiczyn
(ACA®) czsto maj dodatnie posiewy komérkowe z bio-
psji i hodowli wycinka skory. Taka bateria pozostajy
stanie #&pienia. Nie przetwarza materii, nie absorbuje
antybiotykbw, wec nie mog jej one szkod#. Kiedy
warunki sé ulegr poprawie, bakterie, kiore pezdy,
mogr ponownie zasiedti krwiobieg i rozpoczynaj naw-
rét choroby. Jest to we doskonaly sposob na przetrwa-
nie w organizmie pacjenta. [59-62, 70]

To znaczy.ze jesli ktos nie ma objawéw od dawna, wca-
le nie oznaczaze jest wolny od infekcji. Zwykle jest to
tylko kwestia czasu, kiedy pojawi eshawr6t wywotany
przez gpione bakterie. Podczas gdy infekcje wirusowe
wytwarzap wieloletna odporng¢ i mogy ttumi¢ p&niej-
sze nawroty choroby, to borelioza takiej odpéchaie -
tworzy, cazsto infekupc ponownie. Nawrdt symptoméw
maze by zauwaony jako ponowna infekcja lub rozsiew
infekcji z miejsc ukrytych przed ochrpruktadu immu-
nologicznego. [96]

POLIMORFIZM jest to zdoln& bakterii do zmiany ta
samg@ci strukiuralnej. Podczas podzialu bakteria ma mo-
Zliwos¢ zmiany strukturysciany komorkowej i antyge-
néw powierzchniowych, utrudni& rozpoznanie przez
system odporrigiowy. Podobnie jak robi to jej bliski ku-
zyn, odpowiedzialny za GORCZKE POWROTM,.

KRETKI. Kretek boreliozy ma caly g antygenéw po-
wierzchniowych, z ktorych me wybieré, kiére chce
ujawni¢. Dotychczas zidentyfikowano ponad dwaécie
gatunkéw bakterii Borrelii gaczki powrotnej. Obecnhie
dostrzega gi podoba ré&znorodné¢ w rodzinie ketkow
boreliozy. Polimorfizm utrudnia rozpoznanie i iddnt
kacje, tak jakby przegspca zakladat coraz iarmask za
kazdym razem, gdy popetni przepstwo. Jeeli nawet
istnieja 4 gtéwne genotypy kikéw boreliozy. Borrelia
burgdorferi, afzellii, garinii i lonstarrii, trzeba podkré
li¢, ze ch@éby w obgbie trzech pierwszych istnigjsetki
szczepOw. $ one bardzo polimorficzne, ponievanap
genetycznie wbudowany mechanizm zmiany antygendw.

To znaczy, ze chocia uktad immunologiczny rozpoznaje
baktert i stara si ja zabt, to ona zmienia strdj, oszuku-
jac system odpordgiowy i zyje sobie dalej. Wkrétce ba-
kteria znajduje bezpieczniejsze miejsca w orgamizmi
ukrywa st jeszcze lepiej i w kicu uktad immunologicz-
ny przestaje jej szuka Innym aspektem polimorfizmu
jest faki, ze zmiana komdérkowa me okaza si¢ grazna
dla innych komérek. Na przyktad, kiedorrelie burg-
dorferi wprowadzono do krwiobiegu myszy, od razu po-

* MRNA — kwas rybonukleinowy informacyjny, kwas rybonu-
kleinowy matrycowy

5 ACA - Acrodermatitis Chronica Atrophicans
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wedrowata do moézgu. Jednak bakteria, ktéra potem opy
szczata mézg, byta lepiej przystosowanazgia w tkan-
kach mbzgowych i junie byta niszczona przez przeciw-
ciata krwi. Polimorfizm stanowi bardzo sprytsztuczk
przetrwania, ttumaeez powody licznych objawow.

Kr etki bez $cian komorkowych

Zgrabny spiralny ksztalt Borrelii tworzony jest ¢ki
obecnéci $ciany komorkowej. Bezsciany okrélajace]
ksztalt bakteria ma tylko ciemkelastycza btore, ktéra
utrzymuje reszt struktury. Kiedy bakteria wytza geny
tworzce sciarg komérkows, wtedy zmienia ksztalt ze
spirali w kuk. Takie kuliste formy znaneagako formy L
lub formy bezsciany komérkowej [CWD]. Stanowione
nowe niebezpiecastwo w diagnoze i leczeniu.

Wielu lekarzom i mikrobiologom trudno jest uwietzy
ze krtki moga w rzeczywistéci przyjmowa& pecherzy-
kowaty ksztalt kuli, a tak bywa. €€ mechanizmu obro-
nnego ketkdw boreliozy, walcaego z uktadem immu-
nologicznym ssakéw, wyksztalcita unggjos¢ wytacza-
nia grup gendw odpowiedzialnych za tworzediany
komorkowej. Tak eliming antygeny zwizane zesciary
komorkows.

W jaki sposdb mikrobiolog rozpoznajeBorrelie burg-
dorferi, jezeli nie jest ja ona spiral? Trudno wykazg
ze owe kule ptywajce w ludzkiej krwi w rzeczywistoi

sa kretkami, poniewa zle rosm w kulturach kombrko-
wych in vitro. Dlategp mikrobiolog przygotowuie na
szkietku mikroskopowym kropl zakaonej krwi i potem
dodaje pomargzowy barwnik wyréniajacy kwasy nuk-
leinowe. Zaraz potem przeprowadza typowe barwieni
antygendw Borrelii z monokonalnym przeciwciatem po
taczonym z barwnikiem fluorescencyjnym. Ten barwnik
wyrézni tylko bakterie z gatunkBorrelia. Nagle to, co
wydawato s¢ zupetnie niewidoczne przy zwyktych tech-
nikach barwienia, staje esiwidoczne. Tak mma udo-
wodnié, ze krtki naprawd potrafa przeistoczy sie w
kule bezciany komorkowe;j.

Inm metod wykrywania Borrelii jest uycie przeciwciat
specyficznych dla Borrelii i oznaczanie ich nieakty-
mi drobinkami zlota. Potem hodujeg sformy L z anty-
cialam znakowanym ziotem. Pod mikroskopem elektro
nowym wyrgnie widoczne $ przeciwciata przylegage
do biatek Borrelii. Z tego wec wynika, ze forma L
musiata przedtem bkretkiem

Najbardziej przekonapy dowdd na toze kretki ze swej
klasycznej formy mog przeksztatca sic w forng L, a
potem ponownie wrdéido formy ketka, uzyskuje si w
mikroskopowej hodowli na mokrych pavkach. Mana
tam zaobserwowa jak forma L przyjmuje klasycan
forme kretka, widg wreecz krgtka wypychanego przez
btore komérkowy na zewatrz formy L. Bakteria ta ni@
przeobraat sie¢ z kretka w forng L i z powrotem nawet
bez typowego potowicznego podziatu komérki. Potowi-
czne rozszczepienie zaczyna,sgdy komodrka dzieli na
pét sciare komorkows, tworzc identycza komoérke po-
tommy (klon). Jednak podczas rozmmeia form L nie

I

zawsze powstajidentyczne Kony[Lida Mattman, Stealth
PathogensDetroit 1997 wyklad i wideo, Mattman/Phillips 98]
To znaczy.ze antybiotyki hamujce rozwojscian komor-
kowych, takie jakrocephini amoxycylinasa nieskutecz-
ne. Oznacza to rownie ze wigksza¢ antybiotykdéw nie
poradzi sobie ze zwalczaniem boreliozy, gdy trafifor-
my L. Inne antybiotyki, takie jakloksycyklinai cliritro-
mycyna bedace czynnikami hamagymi proteiny, mog
okaza sig bardziej skuteczne pod wgdem dziatania na
$ciare komérkows.

Rysunek: Niepetna forma bakteriBorrelia burgdorferi
bez sciany komorkowej ani forma L nie naajtypowej
spiralnej budowy kitka, gdy brakuje im sztywnéei ja-
ka daje sciana komdrkowa. Bakteria powracacwido
prostszej formy kulistej.

Bakteria jest zwizana przez znacznie delikatniejdzze-
cia warstwe blony barwicej sk péiprzezroczcie. Tu
ponzej btony z barwnikiem akrodyniowym (poma+3
czowy) znajduje si materiat genetyczny bakterii, z ktore-
go w trakcie syntezy komoérkowej tworzona jest past
amorficznasciana komorkowa, w ktorej bakteria tworpgy
typowego ketka.
A — Klasyczna forma wytanigga st z formy L do zaba;
rwienia przeciwciatem monoklonalnymato antygendw
btony komérkowe;j.

Klasyczna forma zeciarm komoérkowve (przeciwciataB.
burgdorferiznaczone ztotem)

W jakiej formie bakteria boreliozy wygtuje w ciele
cztowieka? Pionierskie badania nadtlkiem w formie L
dokonano na tkankach pacjentéw z Kitzeciego stopnia.
Wircieto zaatakowan kita aort i przeprowadzono anali-
z¢ obecndci formy L. Jak s okazalo, Kasyczna forma
kretka dominowata giéwnie wwietle etnicy i krwi. Na-
tomiast dalej odsrédbtonka przez naczynia kmodkowi
btony podstawnej napotkano rass ilos¢ form morfoge-
nicznych. Ketek powoli przechodzit transformacg for-
my spiralnej w kulk.

To znaczy, 7ze forma, jalg wybierze bakteria, w dgj
mierze zalgy od otaczajcych p warunkéw fizycznych.
W jednych tkankach woli przybiefaforme klasycza,
podczas gdy w innych — foambez sciany komérkowe;.
Taki dymorfizm od dawna prap dla infekcji dradzy-
cowych i grzybiczych Candidg. Podobna koncepcja
ostatnio przyjmowana jest rowniedla gatunkuBorrelia
(drozdzaki réwniez mog przyjmowa odrebra forme
strzpkow, ktéra mee sk zmient w forne produkujca
zarodniki).

Ruchliwo$é. W jaki sposob ktek przemeszcza iz
krwiobiegu do innych tkanek? Od dawna wiadome,
krgtek maoe pojawid sii w modzgu, oczach, stawach,
skorze, sledzionie, vgtrobie, ukladzie pokarmowym,ep
cherzu moczowym i w innych nadach. Cigle jednak
nie rozumiemy mechanizmu, za pomdddrego mee on
przenikg przez naczynia wiloskowate i btony komorko-
we [Abstrakt 644]. W 1996 roku na ddizynarodowej
Konferencji na Temat Boreliozy dr Mark Klempner
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przedstawit ciekawy referat day czsciowo odpowied
na to pytanie.

Wielu badaczy zauwgdo, ze kretek boreliozy atakuje lu-
dzkie komérki jakby od kiaca. Dr Klempner wykazake
gdy ketek atakuje komokk zywiciela, powoduje, 4 ko-
mérka wydziela enzymy lityczne, ktére raziokomork,
aby ketek mégt wejé, gdzie chce. Postuguje gsina-
szymi enzymam przeciwko nam, co jest bardzo ekong
miczne — dziki temu nie musi podidwac z bagaem
gendéw i enzymow. Dr Klempner wykazal rownieze
kretek moe wnika do takich komoérek jak ludzki fibro-
blast (komérki budgice blizny) i tam si skry. Patogen
w takim miejscu byt zabezpieczony przed ukladem imy
munologicznym iz sobie bezproblemowo. Co waej-
sze, kiedy zakene borelioz fibroblasty inkubowano z
ceftriaxonem & % z nich nadal produkowatgywe krgtki
po dwoch tygodniach, a w dalszych eksperymentaeh na
wet po ponad 30 dniach.

Jeeli nawet w probéwce nie potrafimy ich zniszczy
przez 4 tygodnie bardzo ¢gpnym ceftriaxonem to jak
mazna sk spodziewd, 7 uda si je zniszczy w organiz-
mie czlowieka? [22, 48, 79, 80]

To znaczy, ze infekcja wybiera sobie tkask w ktdrej
znajdzie optymalne miejsce do przetrwania. Kiedy za
wytworzy juz przyczéiki  wewntrzkomérkowe, potrafi
unike¢ uktadu odporn@&iowego i antybiotykdw, trwag

z dala od wrogiego otoczenia.

Ciekawe jest te jak ta bakieria wptywa na nasz uktad
immunologiczny. Dr David Dorward z Laboratorium Ro-
cky Mountain nakgcit film wideo o tym, jak Borrelia
burgdorferi zachowuje s otaczana przexomérki B
(biate krwinki wytwarzajce przeciwciata) Ktek naj-
pierw zaczepit o koniec komérki B, wszedt wa,nipo-
dzielit sie i rozerwal komoré Proces powtarzat sprzez

3 dni, dopdki ketki zréwnowaty komoérki B. Niepoko-
jace byto to,ze niekiére kgtki potrafity zerwa btorg ko-
morkowg komérki B i nost ja niczym okrycie.[Dorward,
Hulinska 1994 LDF Konferencja w Vancouver BC]

To znaczy, 7e jezeli krgtki mogy atakowa limfocyt B to
mogy tez pewnie wiele innych rzeczy, ktorych nie potra-
fimy jeszcze zrozumie Nie ma vgtpliwosci, ze zdolné¢
niszczenia limfocytébw B wytworzyta siewolucyjnie dla
ochrony samej bakterii. A faktze potrafi wykorzysia
btore komérek B jako kamufla wskazuje, me by nie
wykrywalna przez nasz uktad immunologiczny.

Receptory. Okazuje si, ze na powierzchni ktka wyst-
puia specjalne receptory, ktdorym przyczepia sin do
srédbtonka, N-Acetylo-glukazaminy (clastki), komo-
rek B, kombrek glejowych, neurondéw i wiékien nerwo-
wych.

Nasz uktad immunologiczny funkcjonuje w ten sposdéb
7e hajpierw rozpoznaje intruza, a zp&j go atakuje.
Niestety, czasami atakuje wtasne komorki. Glkresic to
chorobg autoimmunologiczry. Jeeli intruz ma  strukiu-
re chemicza podoba do naszych antygenéw, nasze cia-
to maze wytworzy przeciwciata przeciw wiasnym tkan-
kom. U oséb z boreliaznaukowcy [23, 28, 38-40, 43,

4

45, 56, 57, 60, 88] wyknyli takie auto-przeciwcigleze-
ciwko wtasnym tkankom takim jak:

= neurony (neuryty)
kardiolipidy
mielinowe ostonki neuronéw (jak w SM)
podstawowe biatko mieliny (jak w SM)
neurony mézgowe

Kiedy uktad immunologiczny natrafia na obcy orgamiz
oznacza go na kilka sposobéw. Komérka zwana makrofa
giem wchtania baktegi i przekazuje innym dokiadny opis
napastnika. Inna gakomodrka meée tak oznaczy intruza,
by rozpoznawaly g kombdrki-zabdjcy. Niektore typy ko-
mérek-zabojcéw komunikaj sie z innymi, przekazap
wazne informacje obronne. Niestety jednak, niekiedy wy
twarzaj przeciwciala, ktére nie atakuj w niczym orga-
nizmowi nie pomagaj Blokujace przeciwciato doczepia
si¢ do napastnika, przykrywa go, nie dochodzi jednak d
wiazania komplementdty w efekcie wic chroni ono in-
truza przed p#iejszym rozpoznaniem przez uklad od-
porngciowy. W boreliozie spotyka siwiele blokujcych
przeciwciat 1gG4, podobnie jak to obserwowano velkaf
cjach pasgftam [Tom Schwann RML 92, Konferencja
LDF].

Ukad immunologiczny wytwarza atakge przeciwciato
dopiero wtedy, gdy znajdzie antygen — obiekt at&ke-
stety, fotografie bakterii boreliozy robione z wwoych
probek mikroskopem elektronowym wykagujze wiek-
sza¢ antygendw znajduje @iw blonie wewntrznej, nie
na zewatrz [60]. To sprawiaze bakteria jest mato wido-
czna dla ukadu odporfiowego i trudniej 4 zaatako-
wat. W kretkach Borrelii intrygujca jest dobrze udoku-
mentowana umiefncs¢ zmiany ksztatu na powierzchni
antygenéw atakowanych przez ukiad odpérimwy
czlowieka. Dlatego esto uklad immunologiczny sfza
kolejne tygodnie na wytwarzanie nowych przeciwciat,
podczas gdy w tym samym czasie infekcja trwa nadal,
bakteria dzieli si i ukrywa [1, 47, 63, 66].

Wydaje sg, ze Borrelia potrafi zmienta antygeny powie-
rzchniowe wielokrotnie i szybko. W trakcie jednelge-
dania doktor Andrew Pachner [60, 88] zakazit mysay
jedynca odmiama Borrelia burgdorferi Po kilku tygod-
niach z zakzonych myszy wyizolowatdwie rézne od-
miany bakterii. Bakterie z krwiobiegu byly niszczone
przez uktad immunologiczny myszy, ale te z mbzgly by
odporne na surowgcz przeciwciatam. Bakterie wyizo-
lowane z mbzgu miaty wt na powierzchni inny zespét
antygendw. Wydaje sj ze t zmare spowodowat kor-
takt z uktadem nerwowym. Ponievandzg jest wyizolo-
wany z ukladu immunologicznego i posiada wtasne spo
soby ochrony immunologicznej, bakteria przekszaici
sie w inm odmiar. [47, 97]

6 Komplement (dopelniacz) jest terminem dlapcym zespot
zlozony z 18 i wgcej trawiennych substancji biatkkowych, akty-
wowany jedynie sygnalami z ukladu immunologicznegmk
np. komplement wiacy przeciwciala z obcym antygenem.

[przyp. tum]
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To znaczy.ie infekcja krwiobiegu mae sk rézni¢ od in-
fekcji wyizolowanej z mbzgu. Jeli nawet krwiobieg na-
dal tworzy aktywa ochror, to mézg ma niewiele do
obrony poza puszczaniem przeciwciat w obiegzelle
wiec krazace przeciwciata okazj sie nieskuteczne w
walce z bakteriami w mozgu, to mozg staje Isézbron-
ny, a infekcja rozwija siswobodnie i bez ograniaze

Inm ciekawa sprave zaobserwowano wrodku tej bakte-
rii. Kiedy genetyczne mechanizmy kontrolne tdokowa-
ne przez antybiotyk zwangyraz; DNA (ciprofloxacyna,
bakteria nagle zaczyna wytwatzdakteriofagi — wirusy
specjalizujce sk w atakowaniu bakterii. W tym przypad-
ku wystpua dwa réne typy takich wiruséw. Oznacza
to, ze Borrelia kiedy zostata zaatakowana przez te wiru-
sy i jaka byta w stanie sturdi ich aktlywnad¢, ciagle
jednak nosi w sobie wbudowane we wtasne DNA kopig
intruzéw. Moe kiedy¢ cenm bronig w walce z boreliog
okaze sk aktywacja owych fagéw? [JTBD 94]

Co sk stanie, kiedy zakaenie dotrze do mézgu?

W przypadku boreliozy wszystkie dotychczasowe zwie
rzece modele choroby wykazljze ketek w cagu zaled-
wie kilku dni przedostaje siz miejsca ulszenia do
mébzgu. [41, 60, abstrakt 644]

Wiemy ju, ze bakteria maze przebé pojedynczesciany
komérkowe i kapilary, a bariera krew-mdzg wydaje si
trudniejsza do przekroczenia. Kiedy bakteria boesli
wkracza do ludzkiego organizmu, ten reaguje wyteorz

niem szeregu substancji zwanych immunomodulatoram:

cytokininy' i linfokiny®. Wiele z nich bierze udziat w ni-
szczeniu bariery krwi [np.: ll-6Jumor Necrosis Factor-
alpha 1I-1, Transforming Growth Factor-beta inne].
Ponadto to wimie cytokininy sprawiaj, ze czujeny si
Zle i mamy goticzke. [54, 60, JID 1996: 173, Jan]

Poniewa mdzg nie ma ukltadu immunologicznego, prze-|
de wszystkim broni gi przed zarzeniem, ograniczag¢
do siebie dogp. Siateczka nactywtosowatych otacza-
jaca mozg jest tak szczelnze nawet biate ciatka krwi
nie mog sSie przez ni przecisaé. Nie przechodz ¢ty
réwniez wiele lekéw, dlatego leczenie choréb moézgu jes
szczegblnie trudne. W pierwszych dzegi dniach od
zakaenia borelioz bariera krew-mdzg praktycznie nie
istnieje. To nie tylko umiiwia kretkom przeniknicie
do mdzgu, ale take mog tam przej¢ biate ciatka krwi,
kiore mog wywota® zapalenie mozgu. [41; poréwnaj ry-
sunek z LDSM 95]

*Uwaga zatamanie si bariery krew-mdzg zostato wyka-
zane za pomacoznakowania radioaktywnym jodem bia-
tych ciatek krwi, albumin i innych substancji, odikgch
wiadomo, ze nie przekraczajtej bariery. Zbadano plyn
mbzgowo-rdzeniowy, a [diej zainfekowano zwietta

! cytokininy — pochodne puryn, wygiujp rowniez w postaci
glikozyddw i estréw fosforowych glikozydéw, a takjako ele-
ment struktury przenogzego kwasu rybonukleinowego; natu-
ralne i syntetyczne regulatory wzrostu.

8 limfokiny — peptydowe substancje hormonopodobne, wytwa
rzane przez komorki ukladu odpoge@®wego — limfocyty.

5

kretkiem Nastpnie phn testowano codziennie przez
wiele tygodni. Jakie byly rezultaty? W grupie kotitej
jod nie przekroczyt bariery, a %wdd 100% zainfekowa-
nych zwierat przekroczenie tej bariery trwalo 10 dni.
Wygladato to prawie tak, jakby przez owe 10 dniskto
wstrzykiwat im jod bezpgednio do mozgu. [60]

Jerli u czowieka nagpuje zapalenie modzgu, wéwczas
komérki zwane makrofagami reagujvydzielaniem neu
rotoksyny: kwasu chinolinowego. Takw chorobie Par-
kinsona, SM i ALS wyspuje podwyszony stan tej tok-
syny. Jest ona tak odpowiedzialna za demesigpacjen
tow z AIDS. Kwas chinolinowy silnie stymuluje neuro
ny, ktére wielokrotnie si depolaryzy, co péniej do-
prowadza do utraty ostonki mielinowej i ich oburaer
nia. Nadmiar tej toksyny u ludzi powoduje kiopotypa-
miecig krotkotrwah. [27, 29-37, 40-42, 74, 75, 82-84,
87-90]

To znaczy, ze jezeli pomglimy o komdrkach mbézgo-
wych jak o linii telefonicznej, tatwiej dolzie zrozumié
problem: kiedy wszystkie linie przychage s caly czas
zagte, nie méemy st& niczego dowiedzie a kiedy
wszystkie linie wychodge @ zakgte, to nie meeny ni-
czego wywotd z pamici. Myslenie staje s nieudolne.
Innym powodem niewydoldoi staje s ograniczenie
przeptywu krwi przez naczynia w afmie mozgu. Za po-
moca komputerowego skanera tomograficznego esrityj
cego pojedyncze fotony (SPECT), zme przedstawi
tréjwymarowo przeptyw krwi przez mézg. W mdzgach
pacjentow z przewlekt borelioz przeptyw ten przypo-
mina ser szwajcarski. Region korowy, odpowiedziaday
myslenie, traci dobre unaczynienie, natomiast region p
tyliczny, odpowiedzialny za widzenie, otrzymuje i
szony przeptyw krwi [97]. To nie wyjania, dlaczego
wigksza¢ pacjentdw z boreliaz uskaga sk na ktopoty z
koncentracj i na nadwraiwos¢ oczu. [91]

Testy na borelioz

Jest przecie test na boreli@z wiec w czym problent?
Istnieje nawet kilka rénych testow, jednak wkszaé¢ z
nich opiera si na zdolnéci organizmu do wytwarzania
przeciwciat przeciw atakafym bakteriom. Na tym wia-
$nie polega problem. Istnieje przetietoczkasdluzowa S,
ostaniajca bakterie, a antygeny powierzchniowe rse-
dostpre; mog pojawiad sig blokujace przeciwciata
(skierowane przeciwko innym przeciwciatom), baleri
mog przebywa wewrytrz komoérek, mog tumi¢ reak-
cje immunologicza cytokinami, mog zmodyfikowa
swoje antygenyzeby zmylé uktad immunologiczny, ba-
kterie mog przebré sic w btorg kombrkowy zniszczo-
nych biatych krwinek, mag ukng sie gleboko w sta-
wach, w $ciegnach, w biatych krwinkach, w skérze, w
m&zgu, wreszcie magnawet zrzud sciarg komorkowy

i sta sig niewidzialne dla ukiadu odporeowego. Na-
wet jeili cho¢ jeden ketek przeyje leczenie, mae by
on sprawg nawrotu choroby. No, i jest jeszcze jeden
problem testy wykrywace przeciwciata wymagaj
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obecnéci przeciwciata, ktore nie jest zwiane z antyge-
nem. [23, 25, 55, 70]

Przeciwciala powstaj zeby przyczed sk do celu i nie
puci¢, a ten ulegnie zniszczeniu. Niczym klucz do zam
ka, przeciwcialo pasuje do odpowiagago mu antyge-
nu. Kiedy przeciwciata petzy sk juz z antygenem, nie
mazna go ju wykry¢é, poniewa od tej chwili tworz
zwiazek immunologiczny antygen-przeciwciato. Nie ma
obecnie dogpnych testdw, ktore mogtyby wykrytaki
zespét. Rowniz wzrost ilégci antygenu powoduje
zmiejszenie si ilosci przeciwciat, gdy antygen je wy-
tapuje i trwale waze. Tak wic osoba z eizZkim zakee-
niem, ale wytwarzafa pewa ilos¢ przeciwciat, ma pro-
blem, poniewa nadmiar antygenu sprawigge przeciw-
ciata @ dostpne dla testow tylko jako zespét.

Ab + Ag = Ab/Ag
przeciwcialo + antygen = zespotprzeciwcialo-antyge
wolne + wolny = Zozony

Wolne przeciwciata aktualnieaswykrywane testami na
borelioz, ale zespoty immunologiczne pozostapoza
zakresem testéw ELISA czy Western Blot.

To znaczy, ze majcy hajnizsze miana przeciwciat lub
nawet majcy uiemne testy, magmie¢ najwyssze obci-
zenie bakteriami.

*Uwvaga Dopiero po 4 tygodniach od ageenia kleszcza
test daje wynik pozytywny.

Istnieja dwie kategorie testow na borekozNajbardziej
popularny, ale i najmniej charakterystyczny jesst te
ELISA (Enzyme Linked Immune Sera A3sajrugi to
Immuno Blot lub inaczeVestem Blot. Western Blot w
zasadzie spos#dza map rémnych przeciwciat wytwarza-
nych przez organizm przeciwko ¢ktowi. Mapa przed-
stawia przeciwciata wedlug wielkdi i wagi (wyraonej
w kilodaltonach — kDa). Np. wynik Western Blot 10
wskazywa prazki 22, 25, 31, 34, 39 i 41 kDa. kKdy
prazek stanowi reakej przeciwciata na specyficzne biat-
ko kretka. Pazek 41 wskazuje na biatkaici i jest mato
charakterystyczny dla boreliozy. a#ek 31 kDa repre-
zentuje biatko OSP-A, ktére jest specyficzne diBorre-
lii, jak rownie: prazek 34 czy 25, ktbére odpowiaddpiat-
komOSP-Bi OSP-C

W 1994 roku amerykski Narodowy Instytut Zdrowia
(NIH — National Institutes of Healjhzadecydowatze
pomiedzy laboratoriami powinna zapanaivagodnd¢ w
zakresie testu Western Blot. Z pozoru dobre intesgo-
wodowaly, ze sytuacja i pogorszyta. W uzgodnionym
standardzie jako podstawtestu zdecydowano esiuzy¢
ilosci prazkbw charakterystycznych, wybranych z kilku
mazliwych, ustalonych wczmiej. Uznano pgki 25, 31 i
34. Cz$¢ prazkow bez powodu zostata zdyskwalifikowa-
na. W rezultacie test, ktéry byt wzdhie dobry, z dnia
na dzié stat s¢ ztly a nawet bezyteczny. Wiele labora-
toribw od tej pory przestato w wynikach nawet podaw

szczegdly o znalezionych gikach. Podawano tylkoze
test wyszedt dodatni lub ujemny, und@jw ten sposdéb
dalszych trudni interpretacyjnych. [90]

Schemat Westem Blot

Prazek 41 kDa Wici ---

| —- Prgzek 39 kDa najbar-
dziej charakterystyczny

OSP-B Antygen 34 kDa --
| —- OSP-A Antygen 31 kDa

OSP-C Antygen 23 kDa -- | |

Na co wic zdata st dziatalng¢ NIH?
Poniej analzug nowe wytyczne Komitetu NIH, w oparciu
o wyklad wygloszony w 1995 r. na Zgzie Reumato-

logdbw w Teksasie oraz jego dokumentgdj995 Rheuma-
tology Symposidbstract #1254 Dr Paul Fawcett i in.]

Badania mialy na celu przetestowanie nowoproponowa-
nych zmian w interpretacji wynikbw Western Blot. -Ko
mitet zaproponowat ograniczenie b prazkéw raporto-
wanych w diagnozie boreliozy: w KasigG Western
Blot powinien mié 5 lub wkcej nasgpujacych pazkow:

18, 23, 28, 30, 39, 41, 45, 58, 66 i 93 kDa; naistmiv
klasie lgM Western Blot powinien mbedwa lub wecej z
prazkow: 23, 39, 41.

Wyraznie rzuca si w oczy brak najwaniejszych paz
kéw — 22, 25, 31 i 34 — zawiesaych OSP-A, OSP-B i
OSP-C grupy antygendw, czyli trzy najszerzej akmept
wane i rozpoznawane antygeny. ebty innymi dlatego
kiedys, kiedy probowano wytworzy szczepionk na &
chorolg, wybrano widnie je. Obecnie uznano je za malo
istotne i nie wiczono do kryteriow diagnhostycznych.
Dlaczego?

Z dokumentacji wynika,ze wedtug starych kryteriéw
wszystkich 66 pacjentdw pediatrycznych z higtori
ukaszenia przez kleszcza i oraz objawami rumieniali mie
pozytywny wynik testu Western Blot. Wedtug nowych
kryteribw tylko 20 z nich ma obecnie pozytywny wkyni
testu. Oznacza toze 46 dzieci z symptomami pra-
wdopodobnie nie otrzyma leczenia. Czyli wska po-
wodzenia wyniesie tylko 31%.
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Stare kryteria
Western Blot

Nowe kryteria
Western Blot

66 dzieci z rumieniem 100% pozytywny | 31% pozytywny
Liczba wynikéw fak
szywie pozytywnych 0% 0%

W obu sytuacjach poziom fatszywie dodatnie zostat u
nany jako réwny zeru.

*Uwaga: Btedna opinia o Western Blot glosie ten test
ma réwnie dio wynikow fatszywie dodatnich co fatszy-
wie ujemnych. Jednak nie jest to prawd\Vyniki fatszy-
wie dodatnie gbardzo rzadkie.

Whiosek badaczy byt nagujacy: proponowane kryteria
interpretacji testu Western Blog svyjatkowo nieadekwa-
tne, poniewawykluczyty a 69% zakaonych dzieci.

Doktadna¢ testu ELISA na boreligz

Producenci, wydzialy zdrowia i Kiniki zgodnie wmiaw
ja nam, ze testy ELISA s dobre, jednak w dwdchle-
pych prébach sprawdaajych dokiadnét laboratoriow
test ten wypadt bardzo niekorzystnie. W dwoch bada
niach dr Lorie Bakken wykazata nie tylko niedokiedn

i niesp6jné¢ migdzy konkurujcymi laboratoriami, ale
takee pomgdzy trzema identycznymi probkam wystany-
mi do tego samego laboratorium Innymi stowy, igent
czne probki omsto dag rézne wyniki! W ostatnim bada-
niu Amerykaiskiego Wydzialu Patologii bylo testowa-
nych & 516 laboratoribw. Liczba wynikow falszywie do-
datnich prawie rownata egiliczbie wynikbw falszywie
ujemnych. W sumie bylo 55% wynikéw eolnych! Wo-
bec tak stabych wynikow lepiejjehyba rzucé mones!

[98 — Bakken LL, Callister SM, Wand PJ, Schel Rfter-
laboratory Comparison of Test Results for the Datacof
Lyme Diseasby 516 Participants in the Wisconsin State Lab of
Hygiene/Colege of American Pathologists Proficieriesting
Program. J. Clin. Microbiol. 1997; Vol 35, No 3:53%3], [99]

Wielokrotnie  spotyka 8i pacjentow, ktérzy &
seronegatywni pod wazglem antycial boreliozy, a
jednak z ich prébek tkankowych pma wyhodowé
zywe kretki. Pomimo tosrodowisko medyczne polega na
tych wianie testach, wieer, ze s one 100% pewne —
zapewne wedtug zasady, niema jak kiepskie stesty, i
tak beda wywane, dopoki lekarzeely z nich korzysta
Wasnie dlatego podczas konferencji LDF w 1996 roku
doktor n. med. Samuel Donta poprosit o catkowita- us
niecie testbw ELISA na boreligz a przynajmniej do
czasu, a zostan one poddane standaryzacji ¢daie po-
prawiona ich rzetelrd. W swoich diugoterminowych
studiach wykazatl on,ze niektore testy ELISA byy
niedokadne w ponad 70%. Nadal jednak wielu lekarzy
polega na tych testach, jakby stanowity one ostashb-
wo diagnostyki i, niestety, zbytesto tak whanie jest.

Najwickszy problem pacjentéw z chronigzrborelioz

polega na tymze s oni najpierw leczeni antybiotykami,

po czym dowiaduj Sie, 72 s juz zdrowi — nawet gdy ma-
ja objawy powanych nawrotow choroby. W medycynie
zaistniat trwaly dogmatze 28 dni daylnych antybioty-
kow leczy catkowicie boreli@z W rzeczywistéci sze-
scioletnie badania z Old Nantucket Island wykazasy,
ze wszystkich rodzajow leczenia dge doyine w pro-
wadzi do najwikszej liczby nawrotéw. Wszystko dlate-
go, ze lekarze zbyt bardzo wierav potge lekéw dazyl-
nych i nie przediaja terapii lekami doustnymi. Kluczem
to leczenia przewlekdej boreliozy winna ¢bgtugac le-
czenia antybiotykami, a nie forma.z8k leczenie dayl-
ne byto kontynuowane przez 6 migsi lub wiecej anty-
biotykami doustnymi, to wskaik nawrotdw spadat do
13%. [Dr Leslie Fein MD, MPH, Magnarelli MD, MPH
96 Konferencja LDF]

W dolaczonej bibliografii znajduje siwiele opublikowa-
nych bada, opisano przypadki chorobowe i streszczenia
publikacji naukowych, opisafych pacjentdw, z kiérych
tkanek wyhodowano ki boreliozy, pomimo wcze
niejszego agresywnego leczenia antybiotykam, w tym
dozylnymi. W wigkszaici przypadkdéw pacjenci ci byli
seronegatywni, podczas gdy z ich tkanek hodowano
kretki.

Jereli wiec wielokrotnie znajdujemy ktki u leczonych
poprzednio pacjentéw, ktbrzy sseronegatywni w innych
testach, to powin@imy przemgle¢ nasze dotychczasowe
rozumienie tej choroby. Me powinnsmy raczej lecay
objawy, nie wyniki testdw. Borelioza jest chogolak
najbardziej nadafa sig do leczenia, chociaw czsci
przypadkow mee by nieuleczalna. Nie chciatbym by
w skérze lekarza, kiéry nie wyleczy boreliozy, mige-
dzc, 72 nawroty mog by¢ znacznie bardziej niebezpie-
czne od leczenia diugiegoz do usipienia objawéw [4,
6,42, 49, 67, 68, 70-96]

Zbyt czsto, czytajc opisy bada klinicznych boreliozy,
spotykamy sj z okréleniem ,wyleczony”, a przy bk
szym przyjrzeniu si odkrywamy, ze badacze utworzi
drobny wynalazek egykowy i ,wyleczony’ definiuy ja-

ko ,seronegatywny”. Niestety, seronegatywny niet jes
synonim wyleczonego. Liczne badania hodowli komor-
kowych z ostatnich lat powinny byly zdyskwalifikogva
juz dawno tego typu absurdy, a jednak nawet w 1997 ro-
ku badacze nadal publikuwyniki bada, w ktérych re-
zultat ich interwencji jest okékany testem na przeciw-
ciata lub PCR. Mge czas w kacu zapytd pacjenta ,Jak
sie pan czuje?”

Zalbzmy wiec, ze ulgsit cie zakaony kleszcz, rozwija
sie wysypka, stajesz sichory i masz pozytywny wynik
testu, potwierdzapy chorolg. Otrzymujesz przez 2-4 ty-
godnie antybiotyk, zaczynasz ¢zsig trocty lepiej, ale
wkrotce znowu ci & pogarsza. Wracasz do lekarza, a ten
Zleca ci ponownie test na boreBpxtory tym razem wy-
chodzi ujermnie.Dlaczego? Nawet jeeli wcigz choroba
jest aktywna, to antybiotyk ocmyjt ci krew z bakterii, a
uklad immunologiczny wimie we krwi szuka obcych or-
ganizméw. Reszta patogendéw ukryta giz w tym czasie
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w stawach, §ciegnach i mbzgu. Tyleze teraz ju nie
masz ani antybiotykdw, ani nawet przeciwciaby wal-
¢z z choroly!

Dr n. med. Daniel Musher zbadal, co dzieje mipacjen-
tam nie do kéca wyleczonymi z kity trzeciego stopnia i
poréwnat ich z pacjentami nigdy nie leczonymi. Wyka
zat, ze ci niedoleczeni” wchodzili w fazotepienia zna-
cznie szybciej. Dlaczego? Poniemae mieli juz natural-
nej odpornéci, jako ze antybiotyki wyeliminowaty z
krwi bodziec antygenowy, a infekcja dalej rozwijadia
w mdzgu! [35, 61, 62, 65, 74, 83]

Whioski: Borelioza jest niezmiernie skomplikowsan
chorola, kiéra mae spowodowé diugotrwate chronicz-
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with 2 grams of Rocephin for 14 days. Two montlssauttibiotic treatment Bb was once again culturedh her CSF. In both
these cases the patients had negative antibodiesyédye culture positive, suggesting that the amlybtests are not reliable
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Abstract # D601/D618 - Y.Li et dNeuroborreliosis associated with Guillian-Barre’risyome. - Report of two patients in China
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