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Borelioza jest choroba wielosystemowa, ktora wydaje si¢
atakowacé wszystkie rodzaje tkanek i wszystkie organy
ludzkiego ciata. Jest to choroba, ktéra u jednych ma prze-
bieg tagodny, a u innych bywa wyniszczajaca. Moze
czlowieka okaleczy¢, unieruchomi¢ lub zamgli¢ mu
umyst. Atakuje mezczyzn, kobiety 1 dzieci, a nawet ulu-
bionego psiaka, moze okaza¢ si¢ wyniszczajaca dla koni i
bydta [1-5, 7-19]. Mozna mie¢ ujemne wyniki testow i
by¢ chorym, lub dodatnie i nie mie¢ zadnych objawdw.
Jedni maja objawy juz w kilka dni po ukaszeniu, podczas
gdy u innych mijaja lata, zanim choroba ta zostanie zdia-
gnozowana. U niektorych chorych diagnozuje si¢ btednie
fibromialgig, zespo6t chronicznego zmeczenia, depresje,
stwardnienie rozsiane, ALS' czy inne choroby o niezna-
nym pochodzeniu [zobacz materiaty z Migdzynarodowej
Konferencji n/t Boreliozy z 1996 r.]. Istnieja badania po-
twierdzajace tezeg, ze zakazenie moze przenosi¢ si¢ z mat-
ki na nienarodzony ptdd, a nawet powodowaé poronienie
i przyczynia¢ si¢ do niektorych przypadkow zespolu nag-
lego zgonu niemowlat — tzw. $mierci t6zeczkowej. [Mac-
Donald-20,52; 45,53].

Dlaczego borelioza jest tak tajemnicza? Dlaczego udaje
tak wiele innych chordb? I czemu tak trudno ja wykry¢?
Przyczyny leza w mikrobiologii bakterii powodujacej bo-
reliozg. W niniejszym artykule przedstawiona zostata
biologia tej bakterii i skutki wyjatkowej mikrobiologii te-
go organizmu w ludzkich ofiarach.

Borelioza wywotuje bakteria o spiralnym ksztalcie, znana
jako kretek. Choroby wywotywane przez krgtki z natury
sg zazwyczaj nawracajace, trudne do wykrycia i $wietnie
imituja inne schorzenia. Syfilis, goraczka powrotna (dur
powrotny) czy leptospiroza stanowig inne przyktady cho-
rob kretkowych. Borelioza, zwana tez choroba z Lyme,
wywolywana jest przez bakteri¢ Borrelia burgdorferi,
nazwanej od nazwiska doktora Willy’ego Burgdorfera,
ktory w 1981 wyodrebnit ja z kleszcza jelenia. Niniejszy
artykut stara si¢ wyjasni¢ tajemnice tej bakterii i dlaczego
powoduje ona takie wiele kontrowersji migdzy pacjenta-
mi a srodowiskiem medycznym [1].

Budowa bakterii boreliozy

Budowa krgtka boreliozy nie przypomina zadnych innych
dotychczas zbadanych bakterii. Jest jednym z najwigk-
szych kretkow (0,25 x 50 mikron6éw). Jego dlugos¢ odpo-

! ALS - stwardnienie zanikowe boczne (tac. Sclerosis lateralis
amyotrophica, SLA) — choroba Charcota, choroba neuronu ru-
chowego (ang. motor neuron disease, MND) — choroba degene-
racyjna komorek rogéw przednich rdzenia kregowego, jader
nerwow czaszkowych rdzenia przedtuzonego oraz neuronow
drogi piramidowej. [ Wikipedia)
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wiada grubosci zdrowego wiosa ludzkiego. Borrelia bur-
gdorferi jest tez wyjatkowo ruchliwa, dzigki wltasnemu
napgdowi wyjatkowo dobrze porusza si¢ zaréwno we
krwi jak i w tkankach. Naped stanowi zespot wewngtrz-
nych sprzgzonych ze soba wici, biegnacych przez cata
dtugos¢ bakterii, od konca do konca. Tak jak inne bakte-
rie z rodzaju Borrelia, Borrelia burgdorferi rowniez ma
potrojna Scianke komoérkowa, ktdra pozwala jej na utrzy-
manie spiralnego ksztaltu. R6zni si¢ od innych gatunkow
tym, ze ma na powierzchni zelatynowa ostonke z proteo-
glikanow, ktora otacza cala bakteri. Ta dodatkowa
ostonka nazywana jest tez sluzowa lub ostonka S.

rys. 1 [45, 46, 59] Wi¢ (Flagella) biegnie wewnatrz
przez cato$¢; pecherzyki zawierajace bakteryjne DNA,
nowoutworzone — zrzucone — glikoproteinowa ostonka
Sluzowa (na rysunku powigkszona dla lepszej czytelnos-
ci) - czutki na zakonczeniach

Znaczenie: Dodatkowa warstwa glikoprotein (na rysun-
ku pogrubiona dla lepszej czytelnosci) dziala niczym
zbroja chroniaca i skrywajaca bakterie przed uktadem od-
pornosciowym. Uktad immunologiczny czlowieka wyko-
rzystuje biatka na powierzchni bakterii jako markeréw i
wysyla atakujace przeciwciata i tzw. komorki-zabojcow
do owych markeréw, nazywanych biatkowymi antygena-
mi powierzchni zewngtrznej (antygeny OSP). Ta prawie
niewidoczna warstwa rzadko pojawia si¢ w zmytych ho-
dowlach komoérkowych, jednak z reguty wystgpuje w
wycinkach biopsji tkanek [46].

Bakteria boreliozy rézni si¢ od innych takze ukladem
DNA. Wigkszo$¢ bakterii ma wyrazne chromosomy pty-
wajace w cytoplazmie. Kiedy bakteria zaczyna si¢ dzie-
li¢, najpierw na $rodku wytwarza nowa §ciang komorko-
wa, a potem rozpoczyna podzial: nowe chromosomy po-
wielaja sig, tworzac nowa komorke. Jednak materiat ge-
netyczny w Borrelia burgdorferi rozmieszczony jest zu-
petnie inaczej: jest utozony wzdluz wewngtrznej Sciany
btony komodrkowej. Przypomina wigc siatke podklejona
tuz pod skora bakterii [46].

To znaczy, Ze nauka nie ma jeszcze pojecia, w jaki spo-
sob Borrelia zarzadza swoim materialem genetycznym w
trakcie podziatu.

DNA bakterii jest jednorodnie wklejone wewnatrz btony
wewngtrznej niczym nylonowa ponczocha.

Inna cecha charakterystyczna Borrelii sa pecherzyki’.

Bakteria ta powiela specjalne geny i umieszcza je w §cia-
nie komoérkowej, nastgpnie ten odcinek $ciany ulega eg-

2 pecherzyki, w oryginale blebs — termin przyjgty przez pols-
kich mikrobiologéw. [przyp. thum.]
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zocytozie 1 zostaje wystany w gltab ludzkiego organizmu.
Nie wiadomo, dlaczego si¢ tak dzieje, ale wiadomo, ze
pecherzyki te bardzo draznia uktad odporno$ciowy.

Dr Claude Garon z Laboratorium Rocky Mountain wyka-
zal istnienie bardzo precyzyjnego mechanizmu, ktory re-
guluje proporcje réznych typow pecherzykow, rozsiewa-
nych przez bakteri¢ [46]. U innych bakterii fakt pojawie-
nie si¢ pecherzykdéw czgsto oznacza, ze moze si¢ ona
dzieli¢ swoim materialem genetycznym z innymi. Nie
wiadomo, czy jest tak w rodzaju Borrelia. Istnieja bada-
nia opisujace ziarnista forme Borrelii, ktéra rozrasta si¢
do dorostej formy kretka i dalej moze sig juz normalnie
rozmnazaé przez podziat. Formy granulowate sa tak ma-
te, ze dopiero za pomoca mikrofiltrow mozna je oddzieli¢
od postaci dorostych. Badania tej formy przetrwalniko-
wej nadal trwaja. [Stealth Pathogens Lida Mattman Ph.D 66,
Phillips/Mattman 98, Preac-Mursic]

Podziat Borrelia burgdorferi jest bardzo powolny. Inne
patogeny, takie jak gronkowce czy paciorkowce, do po-
dwojenia si¢ potrzebuja zaledwie 20 minut, podczas gdy
Bb potrzebuje na to az 12-24 godzin. Poniewaz wiele
antybiotyko6w dziata przez uszkadzanie $ciany komor-
kowej, moga one niszczy¢ bakterie tylko wtedy, gdy te
zaczynaja si¢ dzieli¢ i tworza nowa $ciang komodrkowa.
[35, 59-62]

To znaczy, ze skoro antybiotyki moga tylko zabija¢ bak-
terie, ktore si¢ dziela, to powolny podziat chroni bakterie
przed antybiotykiem. Wigkszo$¢ bakterii udaje si¢ znisz-
czy¢ podczas kuracji trwajacej 10-14 dni. Cheac uzyskac
ten sam efekt dziatania antybiotyku na szczegdlnie wraz-
liwy moment podziatu kre¢tka boreliozy, antybiotyk musi
by¢ obecny codziennie na okraglo przez péttora roku!
Gronkowcowe kretki boreliozy

* Uwaga: Antybiotyki zabijaja bakterie, taczac sig¢ z or-
ganellami bogatymi w RNA, czyli rybosomami: zatrzy-
muja tworzenie biatek niezbednych do budowy $ciany
komorkowej i do metabolizmu komorek. Niektére now-
sze antybiotyki ingeruja w syntez¢ DNA/RNA (np. Cipro
i inne chinoliny ingeruja w gyraze’ — enzym, ktéry roz-
plata tancuch DNA przed podziatem).

Kiedy bakteria znajduje si¢ migdzy podziatami (w stanie
u$pienia), zaden antybiotyk na nia nie zadziata. Dopiero
gdy antybiotyk zostanie wchtonigty i wejdzie do procesu
metabolicznego bakterii, spowoduje zatrzymanie tego
procesu i jej zniszczenie.

W przeciwienstwie do antyseptykéw, antybiotyki nie za-
bijaja przez kontakt. Jezeli bakterie zamaskuja si¢ w fazie
u$pienia, to antybiotyki nie beda na nie dziata¢ bez
wzgledu na dlugos$¢ leczenia — dopoki bakteria nie bgdzie
metabolicznie aktywna. [ The Forgotten Plague patrz od-
sylacz do Tuberculosis]

3 gyraza — enzym E. coli nalezacy do topoizomeraz typu II,
katalizuje wprowadzanie ujemnych skrgtow w helisie DNA.

Rybosomy tlumacza mRNA* na biatko, czyli geny ko-
moérkowe stanowia biatka tworzone w rybosomach .

RNA to bialka dziatajace taSmowo. Podobnie jak inne
kretki, np. kregtek blady powodujacy kitg, roéwniez kretek
boreliozy moze latami pozostawa¢ w organizmie w sta-
dium uspienia. Wiemy o tym, poniewaz pacjenci z zapa-
leniem zanikowym skory obwodowych czeSci konczyn
(ACA’) czesto maja dodatnie posiewy komorkowe z bio-
psji 1 hodowli wycinka skory. Taka bateria pozostaje w
stanie u$pienia. Nie przetwarza materii, nie absorbuje
antybiotykow, wigc nie moga jej one szkodzi¢. Kiedy
warunki si¢ ulegna poprawie, bakterie, ktore przezyty,
moga ponownie zasiedli¢ krwiobieg i rozpoczynaja naw-
rét choroby. Jest to wige doskonaty sposob na przetrwa-
nie w organizmie pacjenta. [59-62, 70]

To znaczy, ze jesli kto$ nie ma objawoéw od dawna, wca-
le nie oznacza, ze jest wolny od infekcji. Zwykle jest to
tylko kwestia czasu, kiedy pojawi si¢ nawrdt wywotlany
przez uépione bakterie. Podczas gdy infekcje wirusowe
wytwarzaja wieloletnia odporno$¢ i moga thumi¢ pdzniej-
sze nawroty choroby, to borelioza takiej odpornosci nie -
tworzy, czg¢sto infekujac ponownie. Nawrot symptomow
moze byé zauwazony jako ponowna infekcja lub rozsiew
infekcji z miejsc ukrytych przed ochrona uktadu immu-
nologicznego. [96]

POLIMORFIZM jest to zdolnos¢ bakterii do zmiany toz-
samosci strukturalnej. Podczas podziatu bakteria ma mo-
zliwo$¢ zmiany struktury Sciany komoérkowej i antyge-
néw powierzchniowych, utrudniajac rozpoznanie przez
system odpornosciowy. Podobnie jak robi to jej bliski ku-
zyn, odpowiedzialny za GORACZKE POWROTNA.
KRETKI. Kretek boreliozy ma caly ciag antygenow po-
wierzchniowych, z ktorych moze wybiera¢, ktore chce
ujawnic. Dotychczas zidentyfikowano ponad dwadziescia
gatunkow bakterii Borrelii goraczki powrotnej. Obecnie
dostrzega si¢ podobna réznorodno$¢ w rodzinie kretkow
boreliozy. Polimorfizm utrudnia rozpoznanie i identyfi-
kacje, tak jakby przestgpca zaktadat coraz inng maskeg za
kazdym razem, gdy popelni przestgpstwo. Jezeli nawet
istnieja 4 glowne genotypy kretkow boreliozy: Borrelia
burgdorferi, afzellii, garinii i lonstarrii, trzeba podkres-
li¢, ze choéby w obrebie trzech pierwszych istnieja setki
szczepow. Sa one bardzo polimorficzne, poniewaz maja
genetycznie wbudowany mechanizm zmiany antygenow.

To znaczy, ze chociaz uktad immunologiczny rozpoznaje
bakteri¢ i stara si¢ ja zabi¢, to ona zmienia strdj, oszuku-
jac system odpornosciowy i zyje sobie dalej. Wkrotce ba-
kteria znajduje bezpieczniejsze miejsca w organizmie,
ukrywa si¢ jeszcze lepiej i w koncu uktad immunologicz-
ny przestaje jej szuka¢. Innym aspektem polimorfizmu
jest fakt, ze zmiana komérkowa moze okaza¢ si¢ grozna
dla innych komorek. Na przyktad, kiedy Borrelie burg-
dorferi wprowadzono do krwiobiegu myszy, od razu po-

* mRNA - kwas rybonukleinowy informacyjny, kwas rybonu-
kleinowy matrycowy
3 ACA — Acrodermatitis Chronica Atrophicans
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wedrowata do mézgu. Jednak bakteria, ktora potem opu-
szczata mozg, byta lepiej przystosowana do zycia w tkan-
kach mézgowych i juz nie byla niszczona przez przeciw-
ciata krwi. Polimorfizm stanowi bardzo sprytna sztuczke
przetrwania, thumaczac powody licznych objawow.

Kretki bez $cian komérkowych

Zgrabny spiralny ksztalt Borrelii tworzony jest dzigki
obecnosci $Sciany komorkowej. Bez Sciany okre$lajacej
ksztalt bakteria ma tylko cienka elastyczna btong, ktora
utrzymuje resztg struktury. Kiedy bakteria wytacza geny
tworzace $ciang komodrkowa, wtedy zmienia ksztalt ze
spirali w kulg. Takie kuliste formy znane sa jako formy L
lub formy bez $ciany komérkowej [CWD]. Stanowia one
nowe niebezpieczenstwo w diagnozie i leczeniu.

Wielu lekarzom i mikrobiologom trudno jest uwierzyé,
ze kretki moga w rzeczywisto$ci przyjmowaé pecherzy-
kowaty ksztatt kuli, a tak bywa. Czg$¢ mechanizmu obro-
nnego kretkow boreliozy, walczacego z uktadem immu-
nologicznym ssakow, wyksztalcita umiejgtnosé wytacza-
nia grup gendéw odpowiedzialnych za tworzenie $ciany
komorkowej. Tak eliminuja antygeny zwigzane ze $ciang
komorkowa.

W jaki sposéb mikrobiolog rozpoznaje Borrelie burg-
dorferi, jezeli nie jest juz ona spirala? Trudno wykazac,
ze owe kule ptywajace w ludzkiej krwi w rzeczywistosci
sa kretkami, poniewaz Zle rosna w kulturach komorko-
wych in vitro. Dlatego mikrobiolog przygotowuje na
szkietku mikroskopowym kroplg zakazonej krwi i potem
dodaje pomaranczowy barwnik wyroézniajacy kwasy nuk-
leinowe. Zaraz potem przeprowadza typowe barwienie
antygenow Borrelii z monoklonalnym przeciwciatem po-
taczonym z barwnikiem fluorescencyjnym. Ten barwnik
wyrdzni tylko bakterie z gatunku Borrelia. Nagle to, co
wydawato si¢ zupetnie niewidoczne przy zwyktych tech-
nikach barwienia, staje si¢ widoczne. Tak mozna udo-
wodni¢, ze kretki naprawdg potrafia przeistoczyC sie¢ w
kule bez $ciany komorkowe;.

Inna metoda wykrywania Borrelii jest uzycie przeciwciat
specyficznych dla Borrelii i oznaczanie ich nieaktywny-
mi drobinkami ztota. Potem hoduje si¢ formy L z anty-
ciatami znakowanymi ztotem. Pod mikroskopem elektro-
nowym wyraznie widoczne sa przeciwciata przylegajace
do biatek Borrelii. Z tego wigc wynika, ze forma L
musiata przedtem by¢ krgtkiem.

Najbardziej przekonujacy dowod na to, ze kretki ze swej
klasycznej formy moga przeksztatcaé si¢ w formg L, a
potem ponownie wrdci¢ do formy kretka, uzyskuje si¢ w
mikroskopowej hodowli na mokrych pozywkach. Mozna
tam zaobserwowac, jak forma L przyjmuje klasyczna
forme kretka, wida¢ wreez kretka wypychanego przez
btong komdrkowa na zewnatrz formy L. Bakteria ta moze
przeobraza¢ sig¢ z kretka w forme L i z powrotem nawet
bez typowego potowicznego podzialu komorki. Potowi-
czne rozszczepienie zaczyna si¢, gdy komorka dzieli na
pot Sciang komoérkowa, tworzac identyczng komorke po-
tomna (klon). Jednak podczas rozmnazania form L nie

zawsze powstaja identyczne klony. [Lida Mattman, Stealth
Pathogens, Detroit 1997 wyktad i wideo, Mattman/Phillips 98]

To znaczy, ze antybiotyki hamujace rozwdj §cian komor-
kowych, takie jak rocephin i amoxycylina sa nieskutecz-
ne. Oznacza to réwniez, ze wigkszo$¢ antybiotykow nie
poradzi sobie ze zwalczaniem boreliozy, gdy trafi na for-
my L. Inne antybiotyki, takie jak doksycyklina i cliritro-
mycyna, bedace czynnikami hamujacymi proteiny, moga
okazac¢ si¢ bardziej skuteczne pod wzgledem dziatania na
Sciang komorkowa.

Rysunek: Niepetna forma bakterii Borrelia burgdorferi
bez $ciany komoérkowej ani forma L nie maja typowej
spiralnej budowy kretka, gdyz brakuje im sztywnosci ja-
ka daje $ciana komodrkowa. Bakteria powraca wigc do
prostszej formy kulistej.

Bakteria jest zwiazana przez znacznie delikatniejsza trze-
cia warstwe blony barwiacej si¢ potprzezroczyscie. Tuz
ponizej blony z barwnikiem akrodyniowym (pomaran-
€zowy) znajduje si¢ material genetyczny bakterii, z ktore-
go w trakcie syntezy komorkowej tworzona jest prosta
amorficzna $ciana komérkowa, w ktorej bakteria tworzy
typowego kretka.

A —Klasyczna forma wylaniajaca si¢ z formy L: do zaba-
rwienia przeciwcialem monoklonalnym uzyto antygenow
btony komoérkowe;.

Klasyczna forma ze $ciang komoérkowa (przeciwciata B.
burgdorferi znaczone ztotem)

W jakiej formie bakteria boreliozy wystepuje w ciele
cztowieka? Pionierskie badania nad krgtkiem w formie L
dokonano na tkankach pacjentdéw z kita trzeciego stopnia.
Wycigto zaatakowana kita aorte i przeprowadzono anali-
z¢ obecno$ci formy L. Jak si¢ okazato, klasyczna forma
kretka dominowata gtdéwnie w §wietle tetnicy i krwi. Na-
tomiast dalej od $rodbtonka przez naczynia ku §rodkowi
btony podstawnej napotkano rosnaca ilo§¢ form morfoge-
nicznych. Kretek powoli przechodzit transformacjg z for-
my spiralnej w kulke.

To znaczy, Zze forma, jaka wybierze bakteria, w duzej
mierze zalezy od otaczajacych ja warunkéw fizycznych.
W jednych tkankach woli przybiera¢ forme¢ klasyczna,
podczas gdy w innych — formg bez $ciany komorkowe;.
Taki dymorfizm od dawna przyjg¢to dla infekcji drozdzy-
cowych 1 grzybiczych (Candida). Podobna koncepcja
ostatnio przyjmowana jest rowniez dla gatunku Borrelia
(drozdzaki réwniez moga przyjmowaé odrgbna forme
strzgpkow, ktora moze si¢ zmieni¢ w forme¢ produkujaca
zarodniki).

Ruchliwosé. W jaki sposéb kretek przemieszcza sig z
krwiobiegu do innych tkanek? Od dawna wiadomo, ze
kretek moze pojawiaé¢ si¢ w moézgu, oczach, stawach,
skorze, $ledzionie, watrobie, uktadzie pokarmowym, pe-
cherzu moczowym i w innych narzadach. Ciagle jednak
nie rozumiemy mechanizmu, za pomoca ktérego moze on
przenika¢ przez naczynia wloskowate i btony komorko-
we [Abstrakt 644]. W 1996 roku na Migdzynarodowe;j
Konferencji na Temat Boreliozy dr Mark Klempner
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przedstawit ciekawy referat dajacy cze§ciowo odpowiedz
na to pytanie.

Wielu badaczy zauwazyto, ze kretek boreliozy atakuje lu-
dzkie komorki jakby od konca. Dr Klempner wykazal, ze
gdy kretek atakuje komorke zywiciela, powoduje, iz ko-
morka wydziela enzymy lityczne, ktore roztoza komorke,
aby kretek mogt wejsé, gdzie chce. Postuguje si¢ na-
szymi enzymami przeciwko nam, co jest bardzo ekono-
miczne — dzigki temu nie musi podrézowaé z bagazem
genow i enzymow. Dr Klempner wykazat réwniez, ze
kretek moze wnikaé do takich komorek jak ludzki fibro-
blast (komorki budujace blizny) i tam si¢ skry¢. Patogen
w takim miejscu byt zabezpieczony przed uktadem im-
munologicznym i zyt sobie bezproblemowo. Co wazniej-
sze, kiedy zakazone borelioza fibroblasty inkubowano z
ceftriaxonem, az % z nich nadal produkowato zywe kretki
po dwoch tygodniach, a w dalszych eksperymentach na-
wet po ponad 30 dniach.

Jezeli nawet w probowce nie potrafimy ich zniszczyé
przez 4 tygodnie bardzo stezonym ceftriaxonem, to jak
mozna si¢ spodziewac, ze uda si¢ je zniszczy¢ w organiz-
mie cztowieka? [22, 48, 79, 80]

To znaczy, ze infekcja wybiera sobie tkankg, w ktorej
znajdzie optymalne miejsce do przetrwania. Kiedy za$
wytworzy juz przyczotki wewnatrzkomorkowe, potrafi
unika¢ uktadu odporno$ciowego i antybiotykow, trwajac
z dala od wrogiego otoczenia.

Ciekawe jest tez, jak ta bakteria wplywa na nasz uktad
immunologiczny. Dr David Dorward z Laboratorium Ro-
cky Mountain nakrecit film wideo o tym, jak Borrelia
burgdorferi zachowuje si¢ otaczana przez komérki B
(biate krwinki wytwarzajace przeciwciata) Kretek naj-
pierw zaczepil o koniec komdrki B, wszedt w nia, po-
dzielit si¢ i rozerwat komorke. Proces powtarzat si¢ przez
3 dni, dopoki kretki zrownowazyty komorki B. Niepoko-
jace bylo to, ze niektore kretki potrafity zerwac btong ko-
moérkowa komorki B 1 nosi¢ ja niczym okrycie. [Dorward,
Hulinska 1994 LDF Konferencja w Vancouver BC]

To znaczy, ze jezeli kretki moga atakowaé limfocyt B to
moga tez pewnie wiele innych rzeczy, ktérych nie potra-
fimy jeszcze zrozumieé. Nie ma watpliwosci, ze zdolnos¢
niszczenia limfocytow B wytworzyta si¢ ewolucyjnie dla
ochrony samej bakterii. A fakt, ze potrafi wykorzysta¢
btong komoérek B jako kamuflaz, wskazuje, moze by¢ nie
wykrywalna przez nasz uktad immunologiczny.

Receptory. Okazuje sig, ze na powierzchni kretka wyste-
puja specjalne receptory, ktérymi przyczepia si¢ on do
srodblonka, N-Acetylo-glukazaminy (chrzastki), komo-
rek B, komorek glejowych, neuronéw i widkien nerwo-
wych.

Nasz uktad immunologiczny funkcjonuje w ten sposob,
ze najpierw rozpoznaje intruza, a pozniej go atakuje.
Niestety, czasami atakuje wtasne komorki. Okresla sig to
choroba autoimmunologiczng. Jezeli intruz ma struktu-
re chemiczna podobng do naszych antygendw, nasze cia-
o moze wytworzy¢ przeciwciata przeciw wlasnym tkan-
kom. U o0s6b z borelioza naukowcy [23, 28, 38-40, 43,

45, 56, 57, 60, 88] wykryli takie auto-przeciwciala prze-
ciwko wtasnym tkankom takim jak:

= neurony (neuryty)

=  kardiolipidy

= mielinowe ostonki neuronéow (jak w SM)
= podstawowe biatko mieliny (jak w SM)

= neurony mozgowe

Kiedy uktad immunologiczny natrafia na obcy organizm,
oznacza go na kilka sposobow. Komoérka zwana makrofa-
giem wchlania bakterig i przekazuje innym doktadny opis
napastnika. Inna za$ komorka moze tak oznaczy¢ intruza,
by rozpoznawaly ja komorki-zabdjcy. Niektore typy ko-
morek-zabdjcow komunikuja si¢ z innymi, przekazujac
wazne informacje obronne. Niestety jednak, niekiedy wy-
twarzaja przeciwciala, ktore nie atakuja i w niczym orga-
nizmowi nie pomagaja. Blokujace przeciwciato doczepia
si¢ do napastnika, przykrywa go, nie dochodzi jednak do
wiazania komplementow®, w efekcie wige chroni ono in-
truza przed pdzniejszym rozpoznaniem przez uktad od-
pornosciowy. W boreliozie spotyka si¢ wiele blokujacych
przeciwcial IgG4, podobnie jak to obserwowano w infek-
cjach pasozytami [Tom Schwann RML 92, Konferencja
LDF].

Uktad immunologiczny wytwarza atakujace przeciwciato
dopiero wtedy, gdy znajdzie antygen — obiekt ataku. Nie-
stety, fotografie bakterii boreliozy robione z mrozonych
probek mikroskopem elektronowym wykazuja, ze wigk-
szo$¢ antygenow znajduje si¢ w blonie wewngetrznej, nie
na zewnatrz [60]. To sprawia, Ze bakteria jest mato wido-
czna dla uktadu odpornosciowego i trudniej ja zaatako-
wac. W kretkach Borrelii intrygujaca jest dobrze udoku-
mentowana umiejgtnos$¢ zmiany ksztattu na powierzchni
antygenow atakowanych przez uktad odpornosciowy
cztowieka. Dlatego czgsto uktad immunologiczny spedza
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 sig, ze Borrelia potrafi zmienia¢ antygeny powie-
rzchniowe wielokrotnie i szybko. W trakcie jednego ba-
dania doktor Andrew Pachner [60, 88] zakazit myszy po-
jedyncza odmiang Borrelia burgdorferi. Po kilku tygod-
niach z zakazonych myszy wyizolowal dwie rézne od-
miany bakterii. Bakterie z krwiobiegu byly niszczone
przez uktad immunologiczny myszy, ale te z mézgu byly
odporne na surowicg z przeciwciatami. Bakterie wyizo-
lowane z mézgu miaty wigc na powierzchni inny zespot
antygenow. Wydaje sig, ze t¢ zmiang spowodowat kon-
takt z uktadem nerwowym. Poniewaz mdzg jest wyizolo-
wany z uktadu immunologicznego i posiada wiasne spo-
soby ochrony immunologicznej, bakteria przeksztalcita
si¢ w inng odmiang. [47, 97]

6 Komplement (dopetniacz) jest terminem okreslajacym zespot
zlozony z 18 i wigcej trawiennych substancji biatkowych, akty-
wowany jedynie sygnatami z uktadu immunologicznego, jak
np. komplement wiazacy przeciwciala z obcym antygenem.

[przyp. thum.]
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To znaczy, ze infekcja krwiobiegu moze si¢ r6zni¢ od in-
fekcji wyizolowanej z mozgu. Jezeli nawet krwiobieg na-
dal tworzy aktywna ochrong, to mozg ma niewiele do
obrony poza puszczaniem przeciwcial w obieg. Jezeli
wigc krazace przeciwciata okazuja si¢ nieskuteczne w
walce z bakteriami w mézgu, to mozg staje si¢ bezbron-
ny, a infekcja rozwija si¢ swobodnie i bez ograniczen.

Inna ciekawa sprawe zaobserwowano w §rodku tej bakte-
rii. Kiedy genetyczne mechanizmy kontrolne sa blokowa-
ne przez antybiotyk zwany gyrazq DNA (ciprofloxacyna),
bakteria nagle zaczyna wytwarza¢ bakteriofagi — wirusy
specjalizujace si¢ w atakowaniu bakterii. W tym przypad-
ku wystepuja dwa rozne typy takich wirusow. Oznacza
to, ze Borrelia kiedy$ zostata zaatakowana przez te wiru-
sy i jako$ byla w stanie sttumi¢ ich aktywno$¢, ciagle
jednak nosi w sobie wbudowane we wiasne DNA kopie
intruzéw. Moze kiedy$ cenna broniag w walce z borelioza
okaze si¢ aktywacja owych fagow? [JTBD 94]

Co sig stanie, kiedy zakaZenie dotrze do mézgu?

W przypadku boreliozy wszystkie dotychczasowe zwie-
rzgee modele choroby wykazuja, ze krgtek w ciagu zaled-
wie kilku dni przedostaje si¢ z miejsca ukaszenia do
mozgu. [41, 60, abstrakt 644]

Wiemy juz, ze bakteria moze przebi¢ pojedyncze $ciany
komorkowe i kapilary, a bariera krew-mézg wydaje si¢
trudniejsza do przekroczenia. Kiedy bakteria boreliozy
wkracza do ludzkiego organizmu, ten reaguje wytworze-
niem szeregu substancji zwanych immunomodulatorami:
cytokininy’ i limfokiny®. Wiele z nich bierze udziat w ni-
szczeniu bariery krwi [np.: 11-6, Tumor Necrosis Factor-
alpha, 11-1, Transforming Growth Factor-beta i inne].
Ponadto to wilasnie cytokininy sprawiaja, ze czujemy si¢
zle i mamy goraczke. [54, 60, JID 1996: 173, Jan]
Poniewaz moézg nie ma uktadu immunologicznego, prze-
de wszystkim broni si¢ przed zarazeniem, ograniczajac
do siebie dostgp. Siateczka naczyn wlosowatych otacza-
jaca mézg jest tak szczelna, ze nawet biate ciatka krwi
nie moga si¢ przez nia przecisnaé. Nie przechodzi tedy
rowniez wiele lekow, dlatego leczenie choréb mozgu jest
szczegblnie trudne. W pierwszych dziesigciu dniach od
zakazenia borelioza bariera krew-mozg praktycznie nie
istnieje. To nie tylko umozliwia krgtkom przeniknigcie
do moézgu, ale takze moga tam przej$¢ biate ciatka krwi,
ktoére moga wywotaé zapalenie mozgu. [41, porownaj ry-
sunek z LDSM 95]

*Uwaga: zatamanie sig bariery krew-moézg zostalo wyka-
zane za pomoca oznakowania radioaktywnym jodem bia-
tych ciatek krwi, albumin i innych substancji, o ktorych
wiadomo, ze nie przekraczaja tej bariery. Zbadano ptyn
moézgowo-rdzeniowy, a pozniej zainfekowano zwierzgta

7 cytokininy — pochodne puryn, wystgpuja rowniez w postaci
glikozydow i estrow fosforowych glikozydow, a takze jako ele-
ment struktury przenoszacego kwasu rybonukleinowego; natu-
ralne i syntetyczne regulatory wzrostu.

§ limfokiny — peptydowe substancje hormonopodobne, wytwa-
rzane przez komorki uktadu odpornosciowego — limfocyty.

kretkiem. Nastepnie plyn testowano codziennie przez
wiele tygodni. Jakie byly rezultaty? W grupie kontrolne;j
jod nie przekroczyt bariery, a wsrod 100% zainfekowa-
nych zwierzat przekroczenie tej bariery trwalo 10 dni.
Wygladato to prawie tak, jakby przez owe 10 dni kto$
wstrzykiwat im jod bezposrednio do médzgu. [60]

Jezeli u cztowieka nastgpuje zapalenie mozgu, wowczas
komorki zwane makrofagami reaguja wydzielaniem neu-
rotoksyny: kwasu chinolinowego. Takze w chorobie Par-
kinsona, SM i ALS wystgpuje podwyzszony stan tej tok-
syny. Jest ona takze odpowiedzialna za demencjg pacjen-
tow z AIDS. Kwas chinolinowy silnie stymuluje neuro-
ny, ktére wielokrotnie si¢ depolaryzuja, co pozniej do-
prowadza do utraty ostonki mielinowej i ich obumiera-
nia. Nadmiar tej toksyny u ludzi powoduje ktopoty z pa-
migcia krotkotrwata. [27, 29-37, 40-42, 74, 75, 82-84,
87-90]

To znaczy, ze jezeli pomyslimy o komorkach mozgo-
wych jak o linii telefonicznej, tatwiej bedzie zrozumieé
problem: kiedy wszystkie linie przychodzace sa caty czas
zajete, nie mozemy si¢ niczego dowiedzie¢, a kiedy
wszystkie linie wychodzace sa zajgte, to nie mozemy ni-
czego wywotac¢ z pamigci. Myslenie staje si¢ nieudolne.
Innym powodem niewydolno$ci staje si¢ ograniczenie
przeptywu krwi przez naczynia w obregbie mozgu. Za po-
moca komputerowego skanera tomograficznego emituja-
cego pojedyncze fotony (SPECT), mozna przedstawi¢
trojwymiarowo przeptyw krwi przez mozg. W mozgach
pacjentobw z przewlekla borelioza przeptyw ten przypo-
mina ser szwajcarski. Region korowy, odpowiedzialny za
myslenie, traci dobre unaczynienie, natomiast region po-
tyliczny, odpowiedzialny za widzenie, otrzymuje zwigk-
szony przeptyw krwi [97]. To moze wyjasniaé, dlaczego
wigkszo$¢ pacjentdw z borelioza uskarza sig¢ na ktopoty z
koncentracja i na nadwrazliwos$¢ oczu. [91]

Testy na borelioz¢

Jest przeciez test na boreliozg, wigc w czym problem?
Istnieje nawet kilka roéznych testow, jednak wigkszo$¢ z
nich opiera si¢ na zdolnos$ci organizmu do wytwarzania
przeciwcial przeciw atakujacym bakteriom. Na tym wia-
$nie polega problem. Istnieje przeciez otoczka §luzowa S,
ostaniajaca bakterie, a antygeny powierzchniowe sa nie-
dostgpne; moga pojawia¢ si¢ blokujace przeciwciata
(skierowane przeciwko innym przeciwcialom), bakterie
moga przebywac¢ wewnatrz komoérek, moga thumié reak-
cje immunologiczng cytokinami, moga zmodyfikowac
swoje antygeny, zeby zmyli¢ uktad immunologiczny, ba-
kterie moga przebra¢ si¢ w btong komérkowa zniszczo-
nych biatych krwinek, moga ukry¢ si¢ glgboko w sta-
wach, w $ciggnach, w biatych krwinkach, w skorze, w
mobzgu, wreszcie moga nawet zrzucié¢ $ciang komorkowa
i sta¢ si¢ niewidzialne dla uktadu odpornosciowego. Na-
wet jesli cho¢ jeden kretek przezyje leczenie, moze by¢
on sprawca nawrotu choroby. No, i jest jeszcze jeden
problem: testy wykrywajace przeciwciala wymagaja
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obecnosci przeciwciata, ktore nie jest zwiazane z antyge-
nem. [23, 25, 55, 70]

Przeciwciata powstaja, zeby przyczepié¢ si¢ do celu i nie
puscié, az ten ulegnie zniszczeniu. Niczym klucz do zam-
ka, przeciwciato pasuje do odpowiadajacego mu antyge-
nu. Kiedy przeciwciata potaczy si¢ juz z antygenem, nie
mozna go juz wykryé, poniewaz od tej chwili tworza
zwiazek immunologiczny antygen-przeciwciato. Nie ma
obecnie dostepnych testow, ktére moglyby wykry¢ taki
zespOt. Rowniez wzrost ilosci antygenu powoduje
zmniejszenie si¢ ilosci przeciwciat, gdyz antygen je wy-
tapuje i trwale wiaze. Tak wigc osoba z cigzkim zakaze-
niem, ale wytwarzajaca pewna ilo$¢ przeciwciat, ma pro-
blem, poniewaz nadmiar antygenu sprawia, ze przeciw-
ciata sa dostepne dla testow tylko jako zespot.

Ab + Ag = Ab/Ag
przeciwcialo + antygen = zespol przeciwcialo-antygen
wolne + wolny = zlozony

Wolne przeciwciata aktualnie sa wykrywane testami na
borelioze, ale zespoty immunologiczne pozostaja poza
zakresem testow ELISA czy Western Blot.

To znaczy, Ze majacy najnizsze miana przeciwciat lub
nawet majacy ujemne testy, moga mie¢ najwyzsze obcia-
zenie bakteriami.

*Uwaga: Dopiero po 4 tygodniach od ukaszenia kleszcza
test daje wynik pozytywny.

Istnieja dwie kategorie testow na borelioz¢. Najbardziej
popularny, ale i najmniej charakterystyczny jest test
ELISA (Enzyme Linked Immune Sera Assay); drugi to
Immuno Blot lub inaczej Western Blot. Western Blot w
zasadzie sporzadza mapg réznych przeciwcial wytwarza-
nych przez organizm przeciwko kretkowi. Mapa przed-
stawia przeciwciata wedlug wielko$ci i wagi (wyrazonej
w kilodaltonach — kDa). Np. wynik Western Blot moze
wskazywaé prazki 22, 25, 31, 34, 39 i 41 kDa. Kazdy
prazek stanowi reakcj¢ przeciwciala na specyficzne biat-
ko kretka. Prazek 41 wskazuje na biatko wici i jest mato
charakterystyczny dla boreliozy. Prazek 31 kDa repre-
zentuje biatko OSP-A, ktore jest specyficzne dla Borre-
lii, jak rowniez prazek 34 czy 25, ktére odpowiadaja biat-
kom OSP-B i OSP-C.

W 1994 roku amerykanski Narodowy Instytut Zdrowia
(NIH — National Institutes of Health) zadecydowal, ze
pomigdzy laboratoriami powinna zapanowa¢ zgodno$¢ w
zakresie testu Western Blot. Z pozoru dobre intencje spo-
wodowaty, ze sytuacja si¢ pogorszyta. W uzgodnionym
standardzie jako podstawg testu zdecydowano si¢ uzy¢
ilosci prazkéw charakterystycznych, wybranych z kilku
mozliwych, ustalonych wezeéniej. Uznano prazki 25, 31 i
34. Czgs¢ prazkow bez powodu zostala zdyskwalifikowa-
na. W rezultacie test, ktory byl wzglednie dobry, z dnia
na dzien stal si¢ zty a nawet bezuzyteczny. Wiele labora-
toriow od tej pory przestalo w wynikach nawet podawac

szczegbly o znalezionych prazkach. Podawano tylko, ze
test wyszedt dodatni lub ujemny, unikajac w ten sposob
dalszych trudnosci interpretacyjnych. [90]

Schemat Western Blot

Prazek 41 kDa Wici ---

dziej charakterystyczny

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

(I
[
| |
[
| |
[
| | --- Prazek 39 kDa najbar-
| |
(I
[
| |
OSP-C Antygen 23kDa-- | |
[

Na co wiec zdala sie dzialalnosé NIH?

Ponizej analizuj¢ nowe wytyczne Komitetu NIH, w oparciu
o wyklad wygloszony w 1995 r. na Zjezdzie Reumato-
logow w Teksasie oraz jego dokumentacjg [1995 Rheuma-
tology Symposia Abstract #1254 Dr Paul Fawcett i in.]

Badania miaty na celu przetestowanie nowoproponowa-
nych zmian w interpretacji wynikow Western Blot. Ko-
mitet zaproponowal ograniczenie ilo$ci prazkéw raporto-
wanych w diagnozie boreliozy: w klasie IgG Western
Blot powinien mie¢ 5 lub wigcej nastgpujacych prazkow:
18, 23, 28, 30, 39, 41, 45, 58, 66 i 93 kDa; natomiast w
klasie IgM Western Blot powinien mie¢ dwa lub wigcej z
prazkéw: 23, 39, 41.

Wyraznie rzuca si¢ w oczy brak najwazniejszych praz-
kow — 22, 25, 31 i 34 — zawierajacych OSP-A, OSP-B i
OSP-C grupy antygendw, czyli trzy najszerzej akcepto-
wane i rozpoznawane antygeny. Migdzy innymi dlatego
kiedys, kiedy probowano wytworzy¢ szczepionke na te
chorobg, wybrano witasnie je. Obecnie uznano je za mato
istotne i nie witaczono do kryteriow diagnostycznych.
Dlaczego?

Z dokumentacji wynika, ze wedlug starych kryteriow
wszystkich 66 pacjentéw pediatrycznych z historia
ukaszenia przez kleszcza i oraz objawami rumienia, mieli
pozytywny wynik testu Western Blot. Wedlug nowych
kryteriow tylko 20 z nich ma obecnie pozytywny wynik
testu. Oznacza to, ze 46 dzieci z symptomami pra-
wdopodobnie nie otrzyma leczenia. Czyli wskaznik po-
wodzenia wyniesie tylko 31%.

Stare kryteria
Western Blot

Nowe kryteria
Western Blot

66 dzieci z rumieniem | 100% pozytywny 31% pozytywny

Liczba wynikow fat-

. 0% 0%
szywie pozytywnych
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W obu sytuacjach poziom fatszywie dodatnie zostal uz-
nany jako roéwny zeru.

*Uwaga: Bledna opinia o Western Blot gtosi, Ze ten test
ma réwnie duzo wynikoéw falszywie dodatnich co fatszy-
wie ujemnych. Jednak nie jest to prawda. Wyniki fatszy-
wie dodatnie s bardzo rzadkie.

Wnhiosek badaczy byt nastgpujacy: proponowane kryteria
interpretacji testu Western Blot s wyjatkowo nieadekwa-
tne, poniewaz wykluczyty az 69% zakazonych dzieci.

Doktadnosé testu ELISA na borelioze

Producenci, wydziaty zdrowia i kliniki zgodnie wmawia-
ja nam, ze testy ELISA sa dobre, jednak w dwoch $le-
pych probach sprawdzajacych doktadnosé laboratoriow
test ten wypadt bardzo niekorzystnie. W dwoch bada-
niach dr Lorie Bakken wykazata nie tylko niedoktadnos¢
i niespojnos¢ migdzy konkurujacymi laboratoriami, ale
takze pomigdzy trzema identycznymi probkami wystany-
mi do tego samego laboratorium. Innymi stowy, identy-
czne probki czgsto daja rozne wyniki! W ostatnim bada-
niu Amerykanskiego Wydziatu Patologii bylo testowa-
nych az 516 laboratoriow. Liczba wynikow fatszywie do-
datnich prawie réwnala si¢ liczbie wynikow falszywie
ujemnych. W sumie bylo 55% wynikéw btednych! Wo-
bec tak stabych wynikéw lepiej juz chyba rzuca¢ moneta!

[98 — Bakken LL, Callister SM, Wand PJ, Schell RF. Inter-
laboratory Comparison of Test Results for the Detection of
Lyme Disease by 516 Participants in the Wisconsin State Lab of
Hygiene/College of American Pathologists Proficiency Testing
Program. J. Clin. Microbiol. 1997; Vol 35, No 3:537-543], [99]

Wielokrotnie spotyka si¢ pacjentow, ktorzy sa
seronegatywni pod wzgledem antycial boreliozy, a
jednak z ich probek tkankowych mozna wyhodowaé
zywe kretki. Pomimo to §rodowisko medyczne polega na
tych wtasnie testach, wierzac, ze sa one 100% pewne —
zapewne wedtug zasady, niewazne jak kiepskie sa testy, i
tak beda uzywane, dopoki lekarze beda z nich korzystaé.
Wtasnie dlatego podczas konferencji LDF w 1996 roku
doktor n. med. Samuel Donta poprosit o catkowite usu-
nigcie testow ELISA na boreliozg, a przynajmniej do
czasu, az zostang one poddane standaryzacji i bedzie po-
prawiona ich rzetelnos¢. W swoich dlugoterminowych
studiach wykazal on, ze niektore testy ELISA byly
niedoktadne w ponad 70%. Nadal jednak wielu lekarzy
polega na tych testach, jakby stanowity one ostatnie sto-
wo diagnostyki i, niestety, zbyt czgsto tak wtasnie jest.

Najwigkszy problem pacjentow z chroniczng borelioza
polega na tym, ze sa oni najpierw leczeni antybiotykami,
po czym dowiadujg sig, ze sa juz zdrowi — nawet gdy ma-
ja objawy powaznych nawrotow choroby. W medycynie
zaistniat trwalty dogmat, ze 28 dni dozylnych antybioty-
kéw leczy calkowicie boreliozg. W rzeczywisto$ci sze-
Scioletnie badania z Old Nantucket Island wykazaly, ze
ze wszystkich rodzajow leczenia wtasnie dozylne w pro-
wadzi do najwigkszej liczby nawrotow. Wszystko dlate-
go, ze lekarze zbyt bardzo wierza w potege lekow dozyl-

nych i nie przedtuzaja terapii lekami doustnymi. Kluczem
to leczenia przewlekltej boreliozy winna by¢ dtugosc¢ le-
czenia antybiotykami, a nie forma. Jezeli leczenie dozyl-
ne byto kontynuowane przez 6 miesigcy lub wigcej anty-
biotykami doustnymi, to wskaznik nawrotow spadat do
13%. [Dr Leslie Fein MD, MPH, Magnarelli MD, MPH
96 Konferencja LDF]

W dotaczonej bibliografii znajduje si¢ wiele opublikowa-
nych badan, opisano przypadki chorobowe i streszczenia
publikacji naukowych, opisujacych pacjentéw, z ktérych
tkanek wyhodowano kretki boreliozy, pomimo wczes$-
niejszego agresywnego leczenia antybiotykami, w tym
dozylnymi. W wigkszosci przypadkdéw pacjenci ci byli
seronegatywni, podczas gdy z ich tkanek hodowano
kretki.

Jezeli wigc wielokrotnie znajdujemy kretki u leczonych
poprzednio pacjentéw, ktorzy sa seronegatywni w innych
testach, to powinni§my przemysle¢ nasze dotychczasowe
rozumienie tej choroby. Moze powinni$my raczej leczy¢
objawy, nie wyniki testow. Borelioza jest chorobg jak
najbardziej nadajaca si¢ do leczenia, chociaz w czgsci
przypadkéw moze by¢ nieuleczalna. Nie chciatbym by¢
w skorze lekarza, ktory nie wyleczy boreliozy, nie wie-
dzac, ze nawroty moga by¢ znacznie bardziej niebezpie-
czne od leczenia dtugiego, az do ustapienia objawow [4,
6,42, 49, 67, 68, 70-96]

Zbyt czgsto, czytajac opisy badan klinicznych boreliozy,
spotykamy si¢ z okre§leniem ,,wyleczony”, a przy bliz-
szym przyjrzeniu si¢ odkrywamy, ze badacze utworzyli
drobny wynalazek jezykowy i ,,wyleczony” definiuja ja-
ko ,seronegatywny”. Niestety, seronegatywny nie jest
synonim wyleczonego. Liczne badania hodowli komor-
kowych z ostatnich lat powinny byly zdyskwalifikowac
juz dawno tego typu absurdy, a jednak nawet w 1997 ro-
ku badacze nadal publikuja wyniki badan, w ktorych re-
zultat ich interwencji jest okre$lany testem na przeciw-
ciata lub PCR. Moze czas w koncu zapytaé pacjenta ,,Jak
si¢ pan czuje?”

Zatézmy wigc, ze ukasit cig zakazony kleszcz, rozwija
si¢ wysypka, stajesz si¢ chory i masz pozytywny wynik
testu, potwierdzajacy chorobg. Otrzymujesz przez 2-4 ty-
godnie antybiotyk, zaczynasz czu¢ si¢ trochg lepiej, ale
wkrotce znowu ci sig pogarsza. Wracasz do lekarza, a ten
zleca ci ponownie test na boreliozg, ktory tym razem wy-
chodzi ujemnie. Dlaczego? Nawet jezeli wciaz choroba
jest aktywna, to antybiotyk oczyscit ci krew z bakterii, a
uktad immunologiczny wtasnie we krwi szuka obcych or-
ganizmow. Reszta patogenow ukryla si¢ juz w tym czasie
w stawach, $ciggnach i moézgu. Tyle, ze teraz juz nie
masz ani antybiotykow, ani nawet przeciwciat, zeby wal-
czy¢ z choroba!

Dr n. med. Daniel Musher zbadal, co dzieje si¢ z pacjen-
tami nie do konca wyleczonymi z kity trzeciego stopnia i
porownal ich z pacjentami nigdy nie leczonymi. Wyka-
zal, ze ci ,,niedoleczeni” wchodzili w faze otgpienia zna-
cznie szybciej. Dlaczego? Poniewaz nie mieli juz natural-
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nej odporno$ci, jako ze antybiotyki wyeliminowaty z
krwi bodziec antygenowy, a infekcja dalej rozwijata si¢
w mozgu! [35, 61, 62, 65, 74, 83]

wnej terapii antybiotykowej. W naturalnej historii choro-
by zakazenie wcze$nie przekracza barier¢ krew-mozg.
Bakteria, ktora przeszta przez mozg, moze by¢ tak réozna

antygenowo od wystgpujacej w poczatkowym okresie za-
kazenia, ze wytworzone przez organizm przeciwciata
przestaja by¢ efektywne. Niepelne, zbyt krotkie, zbyt sta-
be leczenie pacjenta z boreliozowym zapaleniem mozgu
moze bardziej skrzywdzié pacjenta niz nieleczenie go w
ogole.

Whioski: Borelioza jest niezmiernie skomplikowana
choroba, ktéra moze spowodowa¢ dlugotrwate chronicz-
ne infekcje. Pacjenci moga mie¢ seronegatywne wyniki
testow, lecz ciagle mie¢ w sobie zywe kretki mozliwe do
wyhodowania z wycinkow biopsji, i to nawet po agresy-
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for Borrelia burgdorferi. Subsequently six weeks later, Bb was cultured from her CSF and she was treated with IV Rocephin 2
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grams a day for 14 days. Three months later the symptoms returned and Bb was once again isolated from the CSF. Patient 2 was
a 51 year old female who developed an EM rash after tick bite. Within two months she had severe neurological symptoms, her
serology was negative. She was denied treatment until her CSF was culture positive nine months post tick bite. She was treated
with 2 grams of Rocephin for 14 days. Two months post antibiotic treatment Bb was once again cultured from her CSF. In both
these cases the patients had negative antibodies, but were culture positive, suggesting that the antibody tests are not reliable
predictors of neurological Lyme Disease. Also standard treatment regimens are insufficient when infection of the CNS is
established, and Bb can survive in the brain despite Intra venous antibiotic treatment.
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Abstract # 1256 by K.K. McCartney et al : This study showed that the using the newly proposed Western Blot criteria resulted in
60 % false negative results in children with both E.M. Rash, and Bell’s Palsy. A total of 23 patients with both a bull’s-eye Rash
and Bell’s Palsy were tested using the new criteria for Western Blot as proposed by the NIH committee. Only nine of the 23
patients were considered positive with the new criteria. This means six out of every ten Lyme Patients would be a false negative.
This means flipping a coin is actually more accurate by a healthy margin of 10%.

Abstract # D601/D618 - Y.Li et al. Neuroborreliosis associated with Guillian-Barre” Syndrome. - Report of two patients in China
who were previously diagnosed with Guillian-Barre’ Syndrome who tested positive for Bb.Their symptoms responded to antibiotic
treatment. This means they may have been misdiagnosed, or GBS is triggered by a spirochetal infection.

Abstract: # D644 - P.K. Coyle, Rapid Dissemination of Bb from the skin to the CNS. Conclusion: Bb can rapidly seed the CNS
from the entry site in the skin, even prior to the formation of a rash. Therefore the traditional staging of Lyme disease based on
symptoms, as either early or late stage may be a poor indicator of actual dissemination of the spirochete.

Abstract #D646 - P.K. Coyle, et al, Multiple Sclerosis vs. Lyme disease a diagnostic dilemma. Forty-seven patients were identified
as possible MS patients. Many had brain lesions on their MRIs, consistent with MS 61%. CSF was constant with MS in 46 % of the
patients. The final breakdown of the 47 patients was: 21 MS, 15 LD, 7 had findings constant with both LD and MS. Thirteen
patients responded to antibiotics but only those who had CSF findings consistent with LD.
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