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1. Etiologia boreliozy

Borelioza z Lyme jest wieloukładową chorobą za- 
kaźną przenoszoną przez kleszcze z gatunku Ixodes rici-
nus w obszarze europejskim. W Polsce od 2014 roku 
borelioza podlega obowiązkowemu zgłaszaniu i reje-
stracji a zachorowanie w każdym przypadku musi 
być związane z wcześniejszym narażeniem na kontakt 
z kleszczem. Po raz pierwszy została opisana pod nazwą 
„choroby z Lyme” (LD) w 1977 roku w miejscowości 
Old Lyme w USA [5, 18]. W 1982 Willy Burgdorfer 
wyizolował z kleszczy krętki – czynnik etiologiczny, 
który nazwano Borrelia burgdorferi. Z punku widze-
nia systematyki krętki należą do Gram-ujemnych 
bakterii wewnątrzkomórkowych, rzędu Spirocheta-
les, rodziny Spirochaetaceae, rodzaju Borrelia [29, 46, 
53]. Od pierwszej izolacji i identyfikacji odkryto kilka 
genogatunków krętków z rodzaju Borrelia tworzących 
kompleks B. burgdorferi sensu lato. W Europie zakaże-
nie wywołują głównie trzy genogatunki przenoszone 
transstadialnie i transowarialnie w cyklu rozwojowym 
kleszcza. Należą do nich: B. garinii, B. afzelii i B. burg-
dorferi sensu stricto. Obecnie w obszarze europejskim 

rejestruje się zachorowania wywołane przez inne geno-
gatunki: B. spielmanii, B. bissettii i B. valaisiana [6, 29, 
38, 39, 42, 48, 53].

2. Swoista, humoralna odpowiedź immunologiczna
 w przebiegu boreliozy

Krętki uruchamiają w organizmie żywiciela szereg 
nieswoistych jak i swoistych reakcji immunologicznych, 
a złożone zdolności do unikania mechanizmów obron-
nych gospodarza utrudniają ich eliminację. W 2–3 tygo-
dniu od zakażenia pojawiają się przeciwciała IgM (prze- 
ciwciała wczesne) jako wynik aktywacji swoistej humo-
ralnej odpowiedzi immunologicznej [22]. Swoiste IgM 
osiągają szczyt produkcji w 2 miesiącu od zakażenia, 
a następnie w większości przypadków ich ilość stopnio- 
wo spada i rozpoczyna się produkcja IgG (przeciwciała 
późne). Chociaż IgM silniej aktywują dopełniacz i pro-
cesy fagocytozy, IgG są lepszym „narzędziem” w walce 
z patogenem ponieważ charakteryzują się wyższą swois-
tością i powinowactwem do antygenów Borrelia, a ich 
wysokie miana utrzymują się przez wiele lat [20, 22, 23].
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Wraz z rozwojem procesu chorobowego obserwuje 
się ewolucję produkcji obu klas przeciwciał. Silna 
odpowiedź humoralna, z wysokim stężeniem przeciw-
ciał może utrzymywać się u niektórych zakażonych 
przez miesiące a nawet lata po skutecznym leczeniu 
[4, 5, 18]. Zmniejszenie stężenia swoistych przeciwciał 
może wskazywać na wyleczenie. Przeciwciała wcze-
snej odpowiedzi immunologicznej IgM skierowane są 
głównie przeciwko białku flageliny (p41) i gatunkowo-
-swoistemu powierzchniowemu białku OspC (Osp 
– outer surfuce protein) [5, 21, 28, 52]. Dla późnych 
stadiów choroby (zapalenie stawów, zanikowe zapale-
nie skóry, neuroborelioza czy neuropatia obwodowa) 
charakterystyczne są swoiste przeciwciała IgG pro-
dukowane głównie przeciwko gatunkowo-swoistemu 
antygenowi VlsE oraz białkom p39 i p58, a następnie 
p83/100, p53, p43, p30, p21, p14 i Osp17 [6, 7, 10, 14, 
21]. Białko powierzchniowe VlsE jest wcześnie roz-
poznawane przez przeciwciała IgG i silnie stymuluje 
produkcję przeciwciał, co może obniżać produkcję 
przeciwciał wobec innych antygenów [23]. Przeciw-
ciała swoiste przeciwko wymienionym białkom Borrelia 
mają znaczenie diagnostyczne, jednak mogą reagować 
krzyżowo z  białkami kilku genogatunków [41, 54]. 
Homologię białek w obrębie genogatunków związaną 
z  wytworzeniem przeciwciał krzyżowo reagujących 
należy uwzględniać przy projektowaniu i konstruo- 
waniu testów do serologicznej diagnostyki boreliozy 
[11, 24, 54].

3. Materiał i metody stosowane w diagnostyce
 boreliozy

Prawidłowe postawienie rozpoznania zależy od 
odpowiednio dobranej metody diagnostycznej oraz 
interpretacji wyników w powiązaniu z obrazem klinicz-
nym zakażenia [4, 5, 13, 18, 20]. W diagnostyce bore-
liozy można zastosować testy serologiczne, hodowlę 
komórkową oraz metody genetyczne z wykorzystaniem 
PCR [4, 5, 20]. Każda z metod posiada zarówno swoje 
zalety, jak i ograniczenia.

Diagnostyka serologiczna jest diagnostyką z  wy- 
boru, a wyniki testów serologicznych potwierdzają bądź 
podają w wątpliwość podejrzenie kliniczne. Uzyska-
nie wiarygodnego wyniku zależy od okresu pobrania 
materiału na badanie (krew, płyn mózgowo-rdzeniowy) 
jak i od interpretacji wyników [5, 18, 19, 20]. Zgodnie 
z wytycznymi Polskiego Towarzystwa Epidemiologów 
i  Lekarzy Chorób Zakaźnych (PTEiLChZ) zaleca się 
wykonanie pierwszego badania u pacjenta z  podej-
rzeniem boreliozy po upływie 3–4 tygodni od ekspo-
zycji na kleszcza w celu uniknięcia wyniku fałszywie 
ujemnego. Wytworzenie minimalnej ilości przeciw-
ciał wczesnych wykrywanych przez test serologiczny 

zajmuje organizmowi od 2 do 4 tygodni. Przeciwciała 
IgM utrzymują się w krwioobiegu pacjenta zakażonego 
maksymalnie do 6 miesięcy, niekiedy mogą utrzymy-
wać się przez cały okres choroby, z kolei wysoki poziom 
IgG może być wykrywany po wielu latach od remisji 
choroby [18, 20].

Hodowla krętków na podłożu Barbour-Stoenner-
-Kelly (BSK) trwa kilka miesięcy i jej czułość jest naj-
wyższa (30–70%) dla bioptatów pobranych ze zmian 
skórnych u pacjentów z przewlekłym zanikowym zapa-
leniem skóry kończyn (ACA-acrodermatitis chronica 
atrophicans) [33, 48]. Do innych materiałów z których 
można prowadzić hodowlę należą: płyn mózgowo-
-rdzeniowy w przypadku neuroboreliozy, płyn stawowy 
czy bioptat maziówki w przypadku boreliozowego zapa-
lenia stawów (LA – Lyme arthritis) [35, 50]. Czułość 
hodowli w przypadku płynu mózgowo-rdzeniowego 
wynosi jedynie 5% [50]. Pomimo, iż hodowla jest zło-
tym standardem mikrobiologicznym, w odniesieniu do 
krętków nie ma zastosowania w rutynowym postępo-
waniu diagnostycznym. Hodowlę prowadzi się jedynie 
w pracowniach badawczo-naukowych [49].

Metody genetyczne z wykorzystaniem reakcji PCR 
powinny wykrywać sekwencje genogatunków wystę-
pujących w Europie [38]. Klasyczny jakościowy PCR 
wykrywa jedynie materiał genetyczny krętków a więc 
zarówno przy żywych jak i martwych krętkach wynik 
może być dodatni, informując jedynie o  potencjal- 
nej etiologii zakażenia, nie o jego aktywności [44]. 
W sferze badań naukowych pozostaje również zasto-
sowanie ilościowej techniki real-time PCR, pomimo 
prób podejmowanych przez badaczy zajmujących się 
tą tematyką [3, 15]. Odsetek wyników dodatnich uzy-
skanych jakoś ciowym i ilościowym testem genetycz-
nym zależy od użytego materiału klinicznego (zmiany 
skórne, krew, płyn mózgowo-rdzeniowy, płyn sta- 
wowy, tkanki), typu techniki PCR oraz metod izolacji 
DNA [3, 37, 44]. Najniższy odsetek wyników PCR-
-dodatnich w porównaniu z  testem serologicznym 
obserwowano dla krwi i płynu mózgowo-rdzeniowego 
(10–30%), czyli najczęściej pobieranych materiałów 
klinicznych do diagnostyki boreliozy [3]. Najwyższy 
odsetek wyników PCR-dodatnich wykazano natomiast 
dla płynu stawowego i fragmentów tkanek (50–70%), 
które z kolei stanowią niewielki procent materiałów 
badanych rutynowo. Stosując PCR uzyskano również 
ujemne wyniki z krwi i  z  płynu mózgowo-rdzenio- 
wego w  przypadku pacjentów z  rozpoznaną bore- 
liozą [1, 3, 44]. Zaletą ilościowego PCR, przy jego 
standaryzacji, byłaby możliwość określenia specyfiki 
zakażenia oraz jego aktywności na podstawie ilości 
wykrywanego DNA, ocena progresji choroby oraz 
odpowiedzi na leczenie [15, 44]. W  chwili obecnej 
dodatnie wyniki PCR z krwi obwodowej w przypadku 
ujemnych wyników badań serologicznych powinny być 
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interpretowane krytycznie, natomiast dodatnie wyniki 
z płynu stawowego powinny być rozpatrywane w kon-
tekście dodatniej serologii [4, 15]. Ograniczeniem PCR, 
pomimo dostępności gotowych zestawów do izolacji 
krętków pozostaje brak standaryzacji w diagnozowaniu 
boreliozy występującej w Polsce [15, 19]. 

Zastosowanie testów „drugiego wyboru” czyli ho- 
dowli lub techniki PCR powinno ograniczyć się do 
sytuacji, w których mamy do czynienia z klinicznie 
i  serologicznie niejednoznacznymi wynikami [1, 18]. 
Dotyczy to zarówno pacjentów z zakażeniami, w prze-
biegu których pojawiają się przeciwciała w kompleksach 
immunologicznych, jak również pacjentów z niedobo-
rami immunologicznymi, w szczególności niedoborami 
odpowiedzi swoistej humoralnej [18, 19].

Przy opracowywaniu nowych testów typu PCR 
jak również przy wyborze antygenów do badań sero-
logicznych należy uwzględniać zróżnicowanie szcze-
pów wywołujących zakażenia. Ze względu na zróż- 
nicowanie genogatunków testy do diagnostyki bore- 
liozy stosowane na kontynencie amerykańskim, nie 
nadają się do diag nostyki boreliozy nabywanej w Euro-
pie [28]. Wyniki badań surowic europejskich testowa-
nych przez komercyjne zestawy wykorzystujące syn-
tetyczny peptyd C6 z białka VlsE, dostępne na rynku 
amerykańskim korelują z  wynikami uzyskanymi 
w testach europejskich, mimo to powinny być trakto-
wane z ostrożnością [8].

4. Testy serologiczne w diagnostyce boreliozy

Rozpoznanie boreliozy ze względu na zróżnicowany 
obraz kliniczny i niespecyficzność objawów wymaga 
potwierdzenia badaniem laboratoryjnym. Wszystkie 
postaci kliniczne powinny być weryfikowane za pomocą 
metod immunologicznych i  genetycznych według 
zaleceń europejskich DGHM (German Society for 
Hygiene and Microbiology) i polskich PTEiLChZ [18, 
20]. Wyjątkiem jest jedynie postać kliniczna z obecno-
ścią rumienia wędrującego (EM – erythema migrans). 
Rozpoznanie EM opiera sie wyłącznie na obrazie 
klinicznym [33]. Jednak w postaciach nietypowych 
potwierdzenie laboratoryjne może być pomocne, ale 
dopiero po upływie co najmniej 2 tygodni od wystą-
pienia zmiany [18, 20, 33, 34, 50].

Prawidłowa serodiagnostyka wymaga poznania 
i  zrozumienia zastosowań oraz ograniczeń poszcze-
gólnych testów komercyjnych dostępnych na rynku [1, 
4, 13, 19, 20]. Przy wyborze istotny jest dobór odpo-
wiednich antygenów diagnostycznych oraz kryteriów 
interpretacyjnych [19, 20, 27, 49, 50, 52]. 

Serologiczna diagnostyka boreliozy z Lyme, naj-
częś ciej występującej choroby odkleszczowej w Polsce 
i w Europie wymaga oznaczenia dwóch klas przeciw-

ciał: IgM i IgG oraz wdrożenia schematu diagnostyki 
dwuetapowej; niestety nadal w wielu przypadkach nie 
jest to uwzględniane [1, 11, 18–20, 40, 50]. W Europie 
zgodnie z rekomendacją DGHM w pierwszym etapie 
są stosowane przesiewowe testy immunoenzymatyczne 
ELISA (Enzyme-Linked Immunosorbent Assay) lub 
immunofluorescencji pośredniej IIFA (Indirect Immu-
nofluorescence Assay) [1, 18, 49, 50]. Wytyczne PTE-
iLChZ zalecają stosowanie testów ELISA. Wyniki badań 
Wojciechowska-Koszko i wsp. [52] wykazały wyższy 
odsetek wyników dodatnich w teście potwierdzenia, 
w przypadku zastosowania w diagnostyce przesiewowej 
immunoflorescencji pośredniej niż badań immuno en-
zymatycznych. W opinii autorów [2, 27, 52] przydatne 
byłyby kolejne wieloośrodkowe badania porównawcze 
na szerszym panelu surowic. 

Test przesiewowy wykonany techniką ELISA po- 
zwala jedynie na wstępną detekcję przeciwciał prze-
ciwko Borrelia, nie służy do potwierdzenia choroby i na 
jego podstawie nie można stawiać ostatecznej diagnozy 
[50, 52]. 

Wszystkie wyniki dodatnie lub graniczne (wątpliwe) 
uzyskane przy pomocy screeningu są weryfikowane 
w drugim etapie za pomocą testu Western-blot (WB) 
[1, 18, 50]. Zarówno test przesiewowy ELISA jak i test 
potwierdzenia WB powinny być zawsze wykonywane 
z  dodatnią i ujemną próbą kontrolną. Jedynie takie 
testy, w których kontrole dają oczekiwany wynik mogą 
być interpretowane i mają wartość diagnostyczną [20]. 

Według zaleceń DGHM stosowane w diagnostyce 
boreliozy testy screeningowe powinny być na poziomie 
czułości ≥ 90% [24, 25]. Pomimo wprowadzania anty-
genów rekombinowanych testy przesiewowe ELISA nie-
koniecznie zyskały na swoistości, która wynosi 29–71% 
w zależności od zastosowanego antygenu. W związku 
z wysoką czułością ale niską swoistością testów ELISA, 
istnieje ryzyko pojawiania się wyników fałszywie 
dodatnich i w konsekwencji błędnych rozpoznań [50]. 

Test potwierdzenia WB ma na celu odrzucenie 
wyników fałszywie dodatnich zatem powinien posia-
dać jak najwyższą swoistość – przynajmniej 95% [18, 
50]. Niska swoistość WB obniża wartość WB jako testu 
potwierdzenia [2]. Obecnie w diagnostyce serologicznej 
częściej stosuje się testy Immunoblot (IB) z antygenami 
rekombinowanymi niż klasyczne WB oparte wyłącz-
nie na antygenach natywnych. Stosowanie antygenów 
rekombinowanych zmniejsza ryzyko wystąpienia reak-
cji krzyżowych, które pojawiają się często w  trakcie 
stosowania antygenów natywnych. Badania naukowe 
porównujące WB i IB [9, 16, 21] wykazały, że oczysz-
czone i rekombinowane antygeny włączone w IB pro-
wadziły do znaczącego wzrostu swoistości IB – 95% 
w porównaniu z WB – 76%. Testy nie różniły się istot-
nie statystycznie czułością, zaledwie 4% wyższą czułość 
notowano dla IB [16].
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4.1. ELISA

Test immunoenzymatyczny ELISA może być wyko-
nywany metodą ilościową jak i półilościową o wyso-
kiej czułości. Antygenami stosowanymi w tradycyjnych 
testach przesiewowych były całe komórki bakteryjne, 
jednak ostatnio stosowane testy zawierają oczyszczone 
antygeny bakteryjne, białka rekombinowane czy synte-
tyczne peptydy [2]. Zaleca się używanie testów ELISA 
II generacji (oczyszczone antygeny na drodze izola-
cji chemicznej) lub III generacji (antygeny rekombi-
nowane). Testy II i III generacj i zmniejszają ryzyko 
nieswoistych reakcji krzyżowych, podnosząc jednocze-
śnie czułość i swoistość oznaczenia [5, 48, 50]. Istnieje 
wysokie ryzyko reakcji krzyżowych przy zastosowaniu 
całych komórek bakteryjnych w formie lizatu, zatem nie 
jest zalecane stosowanie testów I generacji [2]. Nieswo-
iste rekcje krzyżowe mogą pojawiać się w przypadku 
diag nostyki boreliozy z Lyme prowadzonej u pacjen-
tów z  rozpoznaną chorobą autoimmunologiczną czy 
z zakażeniem wirusowym [9, 17, 36, 51]. 

Zaproponowano monitorowanie skuteczności 
wdrożonej antybiotykoterapii z użyciem testu ELISA, 
uzasadniając, że w przypadku skutecznie prowadzo-
nej terapii poziom przeciwciał znamiennie spada po 
10–20  dniach od rozpoczęcia leczenia [4]. Według 
aktualnych zaleceń PTEiLChZ badania serologiczne nie 
mogą ostatecznie służyć do oceny skuteczności lecze-
nia z powodu długiego utrzymywania się przeciwciał. 
Ocena powinna być oparta przede wszystkim o dyna-
mikę obrazu klinicznego, gdyż nie występuje korelacja 
poziomu przeciwciał i obrazu klinicznego [9, 18].

4.2. Western-Blot czy Immunoblot

Test WB stosowany w drugim etapie diagnostyki jest 
testem wyłącznie jakościowym. W przeciwieństwie do 
immunoenzymatycznego testu przesiewowego ELISA, 
WB ma niższą czułość, ale posiada wysoką swoistość 
[20, 36]. Należy pamiętać że zarówno testy typu WB jak 
również typu IB stosowane w końcowym etapie diagno-
styki posiadają swoje zalety jak i wady. W przypadku 
testów WB, w których stosuje się lizat komórkowy czu-
łość i  swoistość zależy od genogatunku szczepu uży-
tego jako antygen diagnostyczny. Zaletą użycia lizatu 
jest wykrycie większej ilości przeciwciał skierowanych 
przeciwko szerszemu spektrum białek, jednak wiąże się 
to z ryzykiem pojawienia się reakcji krzyżowych. Wadą 
lizatu jest trudność rozróżnienia frakcji swoistej od 
frakcji krzyżowo-reagującej [16, 17, 24, 47]. Dostępne 
testy IB cechują się podobną lub wyższą swoistością niż 
WB, ale niekoniecznie wyższą czułością [16, 26, 35, 43]. 
IB zawiera w swym składzie wyselekcjonowane, spe-
cyficzne białka rekombinowane należące do jednego 

lub kilku genogatunków Borrelia. Możliwość detekcji 
swoistych przeciwciał skierowanych przeciw jednemu 
lub kilku genogatunkom Borrelia charakterystycznym 
dla danego regionu geograficznego wydaje się obiecu-
jąca. Mniejsze jest również ryzyko reakcji krzyżowych 
dzięki zastosowaniu gatunkowo-swoistych białek bądź 
ich fragmentów, które nie występują u innych drobno-
ustrojów. W praktyce ustalenie specyfiki zakażenia jest 
trudne pomimo zastosowania gatunkowo-specyficz-
nych antygenów dla klasy IgM: OspC lub OspC advan-
ced (30% bardziej specyficzne od rekombinowanego 
antygenu OspC) jak również antygenów rekombino-
wanych dla klasy IgG: VlsE. Wykorzystując antygeny 
rekombinowane w diagnostyce serologicznej boreliozy 
z Lyme nie można jednoznacznie wykluczyć zjawiska 
homologii antygenów różnych genogatunków jak 
również możliwości zakażenia z udziałem kilku geno-
gatunków (dane własne, niepublikowane). W tabeli I 
zestawiono antygeny Borrelia służące do wykrywania 
swoistych przeciwciał w przebiegu boreliozy z Lyme, 
stosowane w testach WB/IB [48]. 

5. Interpretacja wyników

Zgodnie z zalecaną interpretacją wyników, końcowy 
raport laboratoryjny nie powinien generować wyników 
granicznych w zakresie diagnostyki serologicznej bore-
liozy z Lyme; wynik w ujęciu laboratoryjnym powinien 
być dodatni lub ujemny [36]. Interpretując wyniki 
badań serologicznych musimy zdawać sobie sprawę, że 
wykonanie testu potwierdzenia nie rozwiązuje wszyst-
kich problemów związanych z diagnostyką choroby 
z Lyme, testy wymagają ciągłych udoskonaleń i ujed-
nolicenia kryteriów interpretacji wyników [35, 49, 54]. 

Wybór dowolnej kombinacji ELISA – IB dostar-
czanych przez różnych producentów wpływa na odse-
tek wyników dodatnich, interpretację i uniemożliwia 
porównywanie wyników między laboratoriami stosują-
cymi różne metodologie. Problemy dotyczą standaryza-
cji w zakresie rodzaju reagujących antygenów, jak rów-
nież ich ilości, która pozwoliłaby na uznanie wyniku za 
dodatni [19, 31]. Stosując diagnostykę z wyboru nie-
możliwe jest również odróżnienie od siebie zakażenia 
aktywnego i przebytego w przeszłości [4, 49]. 

Zwykle oznaczenie wykonuje się w dwóch klasach, 
ale w interpretacji niezwykle ważne jest rozpoznanie 
lub podejrzenie kliniczne, znajomość postaci klinicz-
nej lub co najmniej fazy choroby (wczesna, późna). 
W  późnym okresie choroby znaczenie przeciwciał 
IgM jest kontrowersyjne [23], natomiast powinny być 
obecne przeciwciała klasy IgG, w późnej neuroborelio-
zie zawsze w  płynie mózgowo-rdzeniowym [25]. We 
wczesnych postaciach brak wykrywalnych poziomów 
swoistych IgM jest możliwe oraz zwykle brak IgG [25].
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Sposób interpretacji zwykle podaje producent te- 
stu. Wielu producentów zaleca interpretację opraco-
waną przez Center for Disease Control and Preven-
tion (CDC) w USA. Jednak stosowanie tych kryteriów 
może być przyczyną błędnych interpretacji, gdyż ocena 
wyników badań na terenie Europy musi uwzględniać 
genogatunki chorobotwórcze z terenu Europie [19, 31]. 
W roku 2000 EUCALB (European Union Concerted 
Action on Lyme Borreliosis) przeprowadził wieloośrod-
kowe badania mające na celu ocenę najbardziej charak-
terystycznych pasm dla zakażenia Borrelia burgdorferi. 
Na tej podstawie podjęto próbę skonstruowania zasad 
interpretacji wyników przeprowadzonych testem WB, 
jednak nie wyodrębniono jednoznacznych kryteriów, 
które dałyby wysoki poziom czułości i swoistości we 
wszystkich sześciu laboratoriach [20, 43, 45].

5.1. Wyniki fałszywie dodatnie

Przyczyną wyników fałszywie dodatnich mogą być 
reakcje krzyżowe przeciwciał anty-Borrelia z  takimi 
samymi lub podobnymi antygenami występującymi 
u innych gatunków [32]. Podobieństwo dotyczy nastę-

pujących antygenów: p41, p58-60, p66, p68, p71, p73, 
które mogą występować m.in. u  krętków Treponema 
pallidum czy Ehrlichia [9, 17, 51]. Reakcje fałszywie 
dodatnie mogą być również wynikiem podobieństwa 
antygenowego białek Borrelia z antygenami wirusów 
z rodziny Herpesviridae (EBV,CMV) [17, 51]. W przy-
padku pacjentów z chorobami autoimmunologicznymi 
występuje zwiększona produkcja przeciwciał, zwłaszcza 
w klasie IgG, zatem może dochodzić do nieswoistego 
wiązania z  białkami Borrelia [36, 47]. Wykonywanie 
testów serologicznych u pacjentów z  niecharaktery-
stycznymi objawami ogólnymi jak również u osób zdro-
wych wiąże się również z ryzykiem uzyskania wyników 
fałszywie dodatnich [12]. Eliminacja wyników fałszy-
wie dodatnich jest konieczna, aby uniknąć niepotrzeb-
nej antybiotykoterapii [23, 51].

5.2. Wyniki fałszywie ujemne

Lokalna produkcja przeciwciał, np.: w płynie móz-
gowo-rdzeniowym lub płynie stawowym oraz tenden-
cja patogenu do maskowania swojej obecności poprzez 
wewnątrzkomórkowe bytowanie może być przyczyną 

VlsE peptyd C6  Variable major protein (VMP) Wysoce czułe i specyficzne; kluczowe w wykrywaniu IgG
 – zmienne białko błonowe
OspC / p25 Białko powierzchniowe Wysoce specyficzne; kluczowe w wykrywaniu IgM
OspA / p31 Białko powierzchniowe Wysoce specyficzne, wykrywane u ludzi po szczepieniu (USA)
p58 (B. garinii PBi) / OppA-2 Białko wiążące oligonukleotydy Wysoce specyficzne i czułe
p39 / BmpA Borrelia membrane protein A (BMPA) Wysoce specyficzne i czułe
 – białko błonowe
p83 / p100 Białko błonowe Specyficzne
p41 / Fla Składnik flageliny Niespecyficzne
BBK32 Białko wiążące fibronektynę Specyficzne
p20 / BBQ03 Brak doniesień w literaturze Brak doniesień w literaturze
BBA36 Białko powierzchniowe Niska czułość
BBO323 Białko związane z błoną Niska czułość
pG / OspF Białko powierzchniowe Niska czułość
p58 (B. afzelii PKo) Niescharakteryzowane Specyficzne
p43 Niescharakteryzowane Specyficzne
p30 Niescharakteryzowane Specyficzne
p14 Niescharakteryzowane Brak doniesień w literaturze
Borrelia lipidy Składniki błony Specyficzne
p18 / DbpA / Osp17 / p17 DbpA (Decorinbinding protein A) Kluczowe w wykrywaniu IgG
 – białko wiążące dekorynę
p21 / BBK53 Białko zewnątrzbłonowe Brak doniesień w literaturze
p19 / BBN38 / Crasp3 / ErpP Białko wiążące czynnik H Niska czułość
p18 / BBP38 / OspE Białko powierzchniowe wiążące Czułe
 czynnik G

Tabela I
Zestawienie antygenów Borrelia sp. stosowanych w testach WB/IB do wykrywania swoistych przeciwciał anty-Borrelia

w diagnostyce serologicznej boreliozy z Lyme

Antygen Opis antygenu Znaczenie diagnostyczne
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fałszywie ujemnych wyników [49]. Antybiotykotera-
pia wdrożona w początkowych stadiach choroby może 
osłabiać odpowiedź humoralną i generować wyniki 
fałszywie ujemne, pomimo jednoznacznych objawów 
klinicznych choroby [4]. Ryzyko uzyskania wyników 
fałszywie ujemnych istnieje również u pacjentów z cho-
robami autoimmunologicznymi oraz w  przypadku 
ostrej infekcji krętkami Borrelia. W  obu wymienio-
nych przypadkach może dojść do powstania komplek-
sów pomiędzy krążącymi przeciwciałami a antygenami 
bakteryjnymi. Powstałe kompleksy immunologiczne 
nie mogą być wykrywane przez powszechnie stosowane 
techniki serologiczne [36, 51].

W rutynowym postępowaniu diagnostycznym suro- 
wice niereaktywne w teście ELISA nie są poddawane 
dalszemu testowaniu [18]. Jednak badania Ang i wsp. 
[2] jak również badania własne (dane niepubliko-
wane) potwierdzają iż ta sama próbka niereaktywna 
w teście ELISA może być immunoreaktywna w teście 
IB. Z  powyższych danych wynika iż technika ELISA 
może„ przepuszczać” wyniki dodatnie. Dobrą praktyką 
byłoby potwierdzanie nie tylko wątpliwych i  dodat- 
nich ale również ujemnych wyników testu przesie- 
wowego w  uzasadnionych przypadkach, np.: w  od- 
niesieniu do pacjentów z klinicznym podejrzeniem 
boreliozy z  Lyme [2, 52]. Pozostaje jednak pytanie 
o czułość testu przesiewowego, czas w jakim pobrano 
próbkę do badań oraz o refundację i tak już wysokich 
kosztów badań serologicznych z zakresu diagnostyki 
boreliozy z  Lyme. We wczesnych stadiach boreliozy, 
kiedy miano przeciwciał jest niskie testy serologiczne 
mogą być fałszywie ujemne z powodu niskiej czułości. 
Odpowiedni czas pobrania materiału do badań serolo-
gicznych (3–4 tygodnie od momentu zakażenia) może 
ograniczyć generowanie wyników fałszywie ujemnych 
[18, 20, 33, 34, 50]. 

6. Podsumowanie

Złożona budowa krętków oraz ich zmienność 
antygenowa wpływa na konieczność konstruowa-
nia i  standaryzacji odpowiednio czułych i swoistych 
testów laboratoryjnych, które wciąż ulegają techno-
logicznym modyfikacjom [11, 25, 27, 30]. Stosowanie 
dowolnej kombinacji testów ELISA – WB/IB dostar-
czanych przez różnych producentów oraz brak ujed-
noliconych kryteriów interpretacji stwarza trudności 
diagnostyczne i niemożność porównywania wyników 
między laboratoriami [19, 31]. Wykorzystując gatun-
kowo-swoiste antygeny istnieją wciąż ograniczone moż-
liwości w określaniu specyfiki zakażenia. Diagnostyka 
z  wyboru prowadzona w oparciu o najnowsze testy 
nie eliminuje całkowicie reakcji krzyżowych. Nadal nie 
można jednoznacznie wykluczyć zjawiska homologii 

antygenów różnych genogatunków jak również nie 
można rozstrzygnąć problemu jedno/wielogenogatun-
kowej etiologii boreliozy z Lyme [11, 24]. Serologiczna 
diagnostyka boreliozy w praktyce laboratoryjnej nie jest 
łatwa, wymaga wiedzy specjalistycznej, wyboru i stoso-
wania wiarygodnych testów, umiejętności interpretacji 
oraz badań porównawczych nad immunoreaktyw nością 
surowic w oparciu o najnowsze testy dostępne na rynku. 
Bardzo ważna jest wiedza dotycząca pobrania mate-
riału na badanie oraz prowadzenie diagnostyki zgod-
nie z wytycznymi PTEiLChZ [18–20, 50]. W polskich 
laboratoriów praktykuje się jeszcze jednostopniowy 
schemat badania, co potwierdzają dane NIZP-PZH 
[40]. Diagnostyka boreliozy powinna być prowadzona 
w laboratoriach, gdzie specjaliści rozumieją ograni- 
czenia poszczególnych testów komercyjnych dostęp-
nych na rynku [1, 13], jak również współpracują z kli-
nicystą w zakresie omówienia wyników i wyjaśniania 
wątpliwości. 
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