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1.  Wprowadzenie

Od czasu wprowadzenia leków antyretrowiruso-
wych i skutecznych schematów terapii antyretrowiru-
sowej (HAART – Highly Active Antiretroviral Therapy) 
rokowanie dla osób zakażonych HIV (Human Immuno
deficiency Virus) uległo znacznej poprawie. Obecnie 
czas przeżycia od chwili zdiagnozowania AIDS wydłu-
żył się z kilku miesięcy w początkach epidemii do kilku
dziesięciu lat [60]. Pomimo tego w 2016 r. na świecie 
zmarło około 1 mln osób zakażonych HIV [92]. W Polsce 
od 1985 r. zakażenie potwierdzono u ponad 22 tys. osób, 
z  czego 1.4 tys. zmarło [72]. Większość przypadków 
śmiertelnych na świecie jest odnotowywana w krajach 
Afryki Subsaharyjskiej, gdzie częstość zakażeń opor-
tunistycznych towarzyszących zakażeniom HIV/AIDS 
jest znacznie wyższa [20]. Zaburzenia układu immuno-
logicznego, będące konsekwencją obniżonego poziomu 
limfocytów T CD4+, istotnie podnosi ryzyko zachoro-
wań wywoływanych przez patogeny, których namna-

żanie i chorobotwórczość jest zwykle kontrolowana 
przez humoralną i komórkową odpowiedź immuno-
logiczną. Do najczęstszych chorób oportunistycznych 
towarzyszących zakażeniom HIV zaliczana jest gruź-
lica, wirusowe zapalenie wątroby typu B i C, kandydoza 
przełyku, pneumocystozowe zapalenie płuc, zakażenia 
MAC (Mycobacterium avium Complex) oraz malaria 
i leiszmanioza w regionach endemicznych [20]. Lista 
patogennych organizmów stanowiących istotne zagro-
żenie dla zakażonych HIV jest zdecydowanie dłuższa 
i zależy od badanego regionu, a wraz z postępem nauki 
ulega ciągłym modyfikacjom. 

Szybko rozprzestrzeniające się choroby zakaźne (EID 
– Emerging Infectious Diseases) stanowią niezwykle 
istotny problem dla zdrowia publicznego [61]. Liczba 
przypadków EID znacząco wzrosła w latach 80. XX w., 
co było związane m.in. z pandemią HIV [80]. Zdecy
dowaną większość przypadków EID stanowią cho- 
roby odzwierzęce (zoonozy), spośród których w ponad 
70% źródło zarażenia stanowią zwierzęta dziko żyjące. 
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Prawie 30% przypadków EID stanowią tzw. choroby 
transmisyjne (vector-borne diseases), których czynni-
kiem etiologicznym są mikroorganizmy przenoszone 
przez krwiopijne stawonogi [45]. Najważniejszymi 
wektorami w aspekcie medycznym i weterynaryjnym 
są, zaraz po komarach, kleszcze .

Kleszcze są kompetentnymi wektorami dla wielu 
gatunków patogennych wirusów, bakterii czy pierwot-
niaków [84]. Istotnym problemem w epidemiologii 
chorób odkleszczowych są koinfekcje, czyli jedno
czesne, wielogatunkowe zakażenia, szczególnie trudne 
do diagnostyki u ludzi. Koinfekcje u kleszczy są wyni-
kiem ich żerowania na zwierzętach, które są żywicie-
lami dla kilku różnych gatunków patogenów. Gryzonie 
i ptaki stanowią jedną z najważniejszych grup żywicieli, 
zarówno dla licznych patogenów (m. in. z rodzaju Bor­
relia, Babesia, Anaplasma, Neoehrlichia), jak i samych 
kleszczy (larw i nimf). Dlatego też u samic kleszczy, 
które często atakują ludzi i zwierzęta hodowlane, 
dochodzi do kumulacji patogenów nabytych pod-
czas pasożytowania larw i nimf w wyniku transmisji 
transstadialnej (przekaz mikroorganizmów pomiędzy 
poszczególnymi stadiami rozwojowymi) i  transowa-
rialnej (przekaz mikroorganizmów na drodze samica-
jajo-larwa). Zjawisko koinfekcji ma istotne znaczenie 
dla diagnostyki i leczenia chorób odkleszczowych. 
Warto podkreślić, że oprócz najlepiej poznanej drogi 
zakażenia z wykorzystaniem krwiopijnych stawonogów, 
infekcje patogenami wektorowanymi możliwe są także 
poprzez bezpośredni kontakt z krwią zarażonych zwie-
rząt (np. podczas polowań) oraz w trakcie transfuzji 
krwi i preparatów krwiopochodnych od bezobjawo-
wych dawców [68, 78].

U osób z niedoborami odporności (w tym zakażo-
nych HIV) częściej obserwuje się kliniczne symptomy 
chorób przenoszonych przez krwiopijne stawonogi 
niż u osób immunokompetentnych, u których często 
mają one przebieg skąpo- bądź bezobjawowy [4, 39]. 
W niniejszej pracy zostaną omówione najczęstsze infek-
cje odkleszczowe u osób HIV-pozytywnych w Europie.

2.  Kleszcze jako wektory

Głównym wektorem dla patogenów odkleszczowych 
w Europie jest kleszcz pospolity Ixodes ricinus. Gatu-
nek ten związany jest z lasami liściastymi i mieszanymi, 
jednak obserwowana przez ostatnie dekady ekspansja 
I. ricinus pozwoliła poszerzyć zasięg jego występowania 
o północne obszary kontynentu oraz tereny położone 
na wyższej wysokości [29, 44, 46]. Wzrost zagęszcze-
nia kleszczy, także na obszarach zurbanizowanych, 
oraz wydłużenie okresu aktywności tych pajęczaków 
są prawdopodobnie wynikiem zmian zachodzących 
w środowisku m.in. w użytkowaniu gruntów w rolnic-

twie, zarządzaniu lasami, zmianami w liczebności i roz-
mieszczeniu wolno żyjących zwierząt oraz zmianami 
klimatu [15, 53, 59, 67]. Obserwowane zmiany prze-
kładają się bezpośrednio na wzrost ryzyka transmisji 
patogenów przenoszonych przez kleszcze, co może sta-
nowić istotny problem dla osób z zaburzeniami układu 
immunologicznego, których udział w społeczeństwie 
stale wzrasta [48]. 

Żywicielami dla kleszczy I. ricinus może być ponad 
300 gatunków kręgowców [84]. Cykl życiowy kleszczy 
pospolitych obejmuje trzy aktywne stadia rozwojowe 
(larwa, nimfa, osobnik dorosły), które poszukują żywi-
ciela, odżywiają się jego krwią, a następnie linieją lub 
składają jaja (samice). Okres pasożytowania kleszczy 
na żywicielu ogranicza się do kilku lub kilkunastu 
dni (larwy 3–5 dni, nimfy 4–7 dni, samice 7–11 dni), 
podczas gdy czas życia wszystkich stadiów rozwojo-
wych może trwać kilka lat [84]. Ten niezwykle złożony 
cykl życia sprawia, że kleszcze są podatne na zmiany 
w strukturze siedlisk i dostępności żywicieli.

Odsetek zakażonych w Polsce kleszczy I. ricinus 
różni się w zależności od obszaru badań. Dla krętków 
Borrelia burgdorferi ekstensywność zakażenia klesz-
czy waha się w granicach od 4% do ponad 25% [22, 
49, 79, 93, 98], obecność DNA Rickettsia (R. helvetica, 
R. monacensis, R. raoulti) potwierdzono nawet u 28% 
badanych osobników I. ricinus [9, 21, 91]. Zakażenie 
pierwotniakami z rodzaju Babesia (B. microti, B. vena­
torum) wykazano u 1–13% kleszczy w zależności od 
badanego regionu [77, 79, 82, 83, 90]. 

3.  Babeszjoza

Babeszjoza jest chorobą odkleszczową, wywoły-
waną u  ludzi przez pierwotniaki z rodzaju Babesia 
głównie w  USA (B. microti) i Europie (B. divergens, 
pojedyncze przypadki zarażeń z udziałem B. vene­
torum i B. microti) [39]. W USA w roku 2014 odno- 
towano ponad 1700  przypadków babeszjozy [17]. 
W Europie dotychczas opisano ponad 50 przypadków 
zachorowań, jednak ich przebieg był znacznie ostrzej-
szy niż w USA [39].

Babeszjoza, określana także jako ‘malaria północy’ 
ze względu na podobieństwo morfologii Babesia i Plas­
modium oraz objawów chorobowych powodowanych 
przez oba gatunki pierwotniaków, u osób zdrowych 
zwykle ma przebieg skąpo- bądź bezobjawowy. Zaraże-
nie jest szczególnie niebezpieczne dla osób z obniżoną 
odpornością (zakażonych HIV, przyjmujących lekki 
immunosupresyjne, asplenicznych, po radio- i chemio-
terapii). Wzrost zachorowań na babeszjozę w ostatnich 
latach można wiązać zarówno ze zwiększoną ekspozycją 
na kleszcze, jak i wzrostem liczby pacjentów z zaburze-
niami odporności generowanymi m.in. wrodzonymi 
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i nabytymi niedoborami odporności, jak również lecze-
niem immunosupresyjnym [39]. Pojawia się także coraz 
więcej udokumentowanych doniesień o  transmisji 
pierwotniaków z przetaczaną krwią i jej składnikami. 
Przypadki te charakteryzuje cięższy, często zakończony 
zgonem przebieg [38, 54]. W inwazji Babesia utrzy- 
muje się długotrwała faza przewlekła [51, 89], która 
często przy braku objawów i bardzo niskiej parazyte-
mii stwarza realne zagrożenie zakażeniami potransfu-
zyjnymi dla biorców, szczególnie tych z zaburzeniami 
odporności [38, 54]. 

Przypadki zarażeń Babesia u osób zakażonych HIV 
odnotowano dotychczas w USA [8, 32, 34, 56, 63, 86] 
oraz jeden przypadek na terenie Europy, w Hiszpanii 
[37]. Badania molekularne potwierdziły zarażenia 
z udziałem B. microti (USA [34, 86]) lub B. divergens 
(Hiszpania [37]). W pojedynczych przypadkach pełno-
objawowe zarażenia Babesia obserwowano u asplenicz-
nych pacjentów HIV pozytywnych [56, 63] lub objawy 
chorobowe pojawiły się dopiero po splenektomii [37]. 

Objawy zarażenia Babesia pojawiają się około 
5–30  dni po ugryzieniu przez kleszcza, jednak wiele 
osób nie pamięta kontaktu z pajęczakiem [41]. Obraz 
kliniczny babeszjozy jest mało specyficzny, podobny 
do malarii i obejmuje typowe symptomy grypopodobne 
tj. wysoka gorączka (powyżej 40°C), dreszcze, zmęcze-
nie, bóle głowy i mięśni, bóle brzucha, oraz hepato- 
i splenomegalię. Niektórzy pacjenci skarżą się na ból 
gardła, światłowstręt, nietypowe zabarwienie moczu 
lub chwiejność emocjonalną. U osób z obniżoną od- 
pornością, oprócz wyżej wymienionych objawów, 
odnotowywano również obfite pocenie się, silną ane-
mię związaną z wysoką parazytemią, żółtaczkę, objawy 
neurologiczne oraz niewydolność krążeniowo-odde-
chową. U  pacjentów zakażonych HIV obserwowano 
długotrwałą fazę przewlekłą zarażenia pierwotniakami, 
trwającą kilka miesięcy pomimo stosowanego lecze- 
nia oraz nawroty choroby wymagające transfuzji 
krwi ze względu na wysoką parazytemię [86]. Wydaje 
się, że przyczyną tego zjawiska jest obniżona produ- 
kcja interferonu gamma (INF-γ) przez komórki NK 
(Natural Killer) u  osób HIV pozytywnych, jednej 
z najważniejszych cytokin biorących udział w zwal-
czaniu wczesnego stadium infekcji Babesia u  myszy 
[2, 43, 58] oraz obniżona liczba limfocytów T CD4+, 
które odgrywają kluczową rolę w odpowiedzi immu-
nologicznej skierowanej przeciwko Babesia, co wyka- 
zano w badaniach na modelu mysim [23]. Brakuje 
danych dotyczących wpływu zakażenia HIV na pato-
genezę babeszjozy. Wzajemne oddziaływania w prze-
biegu koinfekcji zostały za to udowodnione w  przy-
padku zakażeń Plasmodium/HIV [3]. Infekcja HIV 
zwiększa ryzyko nasilenia przebiegu malarii, co z kolei 
ułatwia tempo jej przenoszenia. Zakażenie Plasmodium 
wiąże się także z silną aktywacją limfocytów T CD4 + 

i wzrostem stężenia cytokin prozapalnych, co ułatwia 
rozprzestrzenianie wirusa wśród limfocytów T CD4+ 
i jego szybką replikację [3]. 

3.1.  Diagnostyka i leczenie

Obecnie w Europie diagnostyka babeszjozy opiera 
się na bezpośredniej identyfikacji pierwotniaków we 
krwi pacjenta na podstawie obserwacji mikroskopo-
wych cienkiego rozmazu krwi lub PCR [39]. Formy 
pierwotniaka w erytrocytach rozmazów krwi barwio-
nych metodą Giemsa są zwykle widoczne u  pacjen-
tów objawowych. W przypadku niskiej parazytemii 
oraz w początkowej fazie infekcji konieczne może być 
powtórzenie rozmazu w odstępach 8–12  godzinnych 
[41]. Metoda PCR, gdzie najczęściej stosowanym mar-
kerem jest gen 18S rRNA, charakteryzuje się wysoką 
specyficznością i czułością [11], jednak dotychczas na 
rynku europejskim nie są dostępne standaryzowane 
testy molekularne przeznaczone do rutynowej diagno-
styki babeszjozy [39]. Uważa się, że u osób z obniżoną 
odpornością należy powtórzyć badania krwi po okresie 
kilku miesięcy od zakończenia leczenia w celu wyklu-
czenia fazy przewlekłej zarażenia [34].

Badania serologiczne w diagnostyce babeszjozy 
oparte są na teście immunofluorescencji pośredniej 
(IF). Specyficzne dla B. microti przeciwciała klasy IgM 
mogą być wykrywane już po upływie dwóch tygodni od 
zarażenia [16]. Podwyższony poziom przeciwciał może 
utrzymywać się od kilkunastu miesięcy do 6 lat. U osób 
z  niedoborami odporności, w tym zakażonych HIV, 
zaobserwowano zaburzenia w produkcji przeciwciał, 
co wydłuża okres okienka serologicznego [39]. Wyniki 
fałszywie pozytywne testu IF obserwowano u pacjentów 
z chorobami tkanki łącznej i autoimmunologicznymi 
[42] oraz inwazjami pasożytniczymi z udziałem Toxo­
plasma i Plasmodium [35, 42], co tłumaczy się wystę-
powaniem reakcji krzyżowych. 

W leczeniu objawowej babeszjozy stosuje się atowa-
kwon, azytromycynę, klindamycynę i chininę. U pacjen-
tów zakażonych HIV może być konieczne stosowanie 
wyższych dawek oraz dłuższego czasu leczenia w celu 
całkowitego usunięcia pierwotniaków [52]. U pacjen-
tów ze znacznie obniżoną odpornością obserwo- 
wano oporność na azytromycynę-atowakwon w trakcie 
leczenia babeszjozy [94]. W nielicznych przypadkach 
standardowa terapia babeszjozy u osób zakażonych 
HIV była nieskuteczna. Wówczas w schemat terapii 
włączano transfuzje krwi oraz atowakwon-proguanil, 
powszechnie stosowany zarówno w profilaktyce, jak 
i leczeniu malarii [86]. Dodatkowo u pacjentów z HIV 
obserwowano skuteczne leczenie babeszjozy antybioty-
kami stosowanymi w równoległej terapii infekcji opor-
tunistycznych (Mycobacterium avium) [32].
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4.  Borelioza z Lyme

Krętki z gatunku B. burgdorferi są czynnikiem etio-
logicznym boreliozy z Lyme, najczęściej występującej 
w USA i Europie choroby odkleszczowej. W ostatnich 
latach w Europie odnotowuje się każdego roku około 
65 tys. przypadków nowych zachorowań [40], w Polsce 
– ok. 20 tys. [62]. Najczęstszym symptomem klinicznym 
wczesnej fazy miejscowej zakażenia jest rumień wędru-
jący (EM – erythema migrans). W fazie rozsianej zaka-
żenia bakterie penetrują do tkanek organizmu, głównie 
skóry, centralnego układu nerwowego, stawów i serca 
[81]. We wczesnej neuroboreliozie najczęściej wystę-
puje zapalenie opon mózgowo-rdzeniowych, zapalenie 
nerwu twarzowego lub innych nerwów czaszkowych, 
zapalenie korzeni nerwowych [98]. W boreliozie późnej 
obserwuje się m.in. zapalenie mózgu i rdzenia (neuro-
borelioza), nadżerki chrząstek i kości (postać stawowa) 
czy przewlekłe zanikowe zapalenie skóry (ACA – acro­
dermatitis chronica atrophicans) [81]. W USA jedynym 
patogennym dla ludzi gatunkiem jest B. burgdorferi 
sensu stricto. W Europie, co najmniej pięć gatunków 
uznano za chorobotwórcze (B. afzelii, B. garinii, B. burg­
dorferi sensu stricto, B. spielmanii, B. bavariensis), czego 
skutkiem jest znacznie większa niż w USA różnorod-
ność objawów klinicznych boreliozy [81].

Dotychczas odnotowano jedynie kilka przypadków 
zakażeń Borrelia u osób HIV pozytywnych [13, 85], 
pomimo wysokiej częstości występowania zakażeń HIV 
na terenach endemicznych dla boreliozy. W większości 
były to wczesne infekcje, ale przebiegające z objawami 
ze strony układu nerwowego, w  jednym przypadku 
(Holandia) potwierdzono neuroboreliozę przebiega-
jącą m. in. z parastezją kończyn dolnych, bez objawów 
skórnych [13, 85]. Objawy towarzyszące zakażeniom 
Borrelia u osób HIV-pozytywnych to gorączka, bóle 
głowy, dreszcze, utrata wagi, obustronne porażenie twa-
rzy, diplopia, zapalenie korzeni nerwowych oraz bóle 
stawów i mięśni [13, 18, 28, 85]. U chorych obserwo-
wano także niewielkie podwyższenie poziomu enzy-
mów wątrobowych we wczesnej fazie choroby, pod-
wyższony wskaźnik sedymentacji erytrocytów (rzadko 
przekraczający 80 mm/h) oraz pleocytozę limfocytarną 
i podwyższony poziom białka w płynie mózgowo-rdze-
niowym [95]. Wydaje się, że u osób zakażonych HIV 
przebieg infekcji jest cięższy, z nietypowymi objawami 
neurologicznymi w porównaniu do pacjentów ze 
stwierdzoną neuroboreliozą z prawidłowo funkcjonu-
jącym układem immunologicznym [13].

Niewiele wiadomo na temat przebiegu koinfekcji 
z udziałem HIV i  B. burgdorferi oraz mechanizmów 
immunologicznych w przebiegu zakażenia HIV, które 
mogłyby wpływać na infekcje krętkami. Najprawdo
podobniej niski poziom limfocytów T CD4+ jest przy-
czyną silnej bakteriemii i ostrzejszego przebiegu bore-

liozy, co zaobserwowano na modelach zwierzęcych [6, 
12]. Co ciekawe, u pacjentów z neuroboreliozą zaobser-
wowano istotnie wyższy poziom wiremii HIV w płynie 
mózgowo-rdzeniowym w porównaniu do osocza [13]. 
Tłumaczy się to aktywacją stanu zapalnego przez bakte-
rie i napływem limfocytów zakażonych HIV do central-
nego układu nerwowego („ścieżka konia trojańskiego”) 
[7]. Więcej wiadomo na temat współistniejących zaka-
żeń HIV i krętków Treponema pallidum. U osób HIV-
-pozytywnych częściej obserwuje się bezobjawowy prze-
bieg wczesnej kiły oraz szybszy nawrót kiły II okresu, 
której przebieg jest zazwyczaj bardziej agresywny 
z towarzyszącymi objawami neurologicznymi [48, 71]. 
Nie wykazano wpływu koinfekcji na skuteczność lecze-
nia T. pallidum, było ono tak samo skuteczne dla osób 
zakażonych HIV, jak i zdrowej populacji [48, 71].

Profilaktyczna antybiotykoterapia u osób zakażo-
nych HIV lub leczenie stosowane w przypadku infekcji 
oportunistycznych mogą także mieć wpływ na przebieg 
boreliozy z Lyme [85]. Dotychczas brakuje danych doty-
czących wpływu leków antyretrowirusowych na krętki 
Borrelia. Jednak biorąc pod uwagę, że neuroborelioza 
była diagnozowana u pacjentów przyjmujących terapię 
HAART, powyższy związek wydaje się być mało praw-
dopodobny [85]. Pomimo licznych przypadków zaka-
żenia HIV, koinfekcje z udziałem Borrelia nie są często 
notowane, co jest trudne do wytłumaczenia. Niektórzy 
autorzy sugerują, że znaczenie może mieć także fakt, że 
borelioza z Lyme jest chorobą diagnozowaną najczęściej 
u  mieszkańców terenów wiejskich i podmiejskich ze 
względu na ich częstszy kontakt z kleszczami, podczas 
gdy zakażenia HIV są charakterystyczne dla obsza-
rów miejskich [18]. Należy jednak wziąć pod uwagę 
obserwowany ostatnio wzrost zagęszczenia kleszczy na 
zielonych terenach miejskich, silnie zurbanizowanych 
oraz występowanie na tych obszarach patogennych 
gatunków mikroorganizmów przenoszonych przez te 
pajęczaki [50, 91].

4.1.  Diagnostyka i leczenie

Rumień wędrujący, któremu mogą towarzyszyć 
objawy grypopodobne, jest jedynym swoistym objawem 
zakażenia krętkami B. burgdorferi i jest wskazaniem 
do rozpoczęcia leczenia. We wczesnym stadium cho-
roby specyficzne przeciwciała nie są jeszcze obecne, co 
może być przyczyną wyników fałszywie negatywnych 
testów serologicznych [1, 27]. Obecnie, ok. 4–6 tygo-
dni po zakażeniu, zalecana jest serologiczna diagno-
styka dwustopniowa obejmująca przesiewowy test 
immunoenzymatyczny ELISA należący przynajmniej 
do testów II generacji oraz test potwierdzający Wetern 
Blot wykonywany w przypadku wyniku pozytywnego 
lub wątpliwego testu ELISA z tej samej próbki surowicy 
[1]. Należy wziąć pod uwagę, że swoiste przeciwciała 
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wykrywane są także wśród zdrowej populacji i odsetek 
ten może być znaczny (od kilku do nawet 50% w gru-
pach zwiększonego ryzyka) [19]. 

Diagnostyka boreliozy z Lyme u osób zakażonych 
HIV jest uważana za skomplikowaną z powodu obniżo-
nego PPV (Positive Predictive Value) dla badań serolo-
gicznych u tej grupy pacjentów [27, 69]. Obecnie więk-
szość pacjentów osiąga satysfakcjonującą odbudowę 
immunologiczna i ryzyko obniżonego PPV dla badań 
serologicznych jest znacznie niższe [27]. Zarówno przy-
padki wyników fałszywie negatywnych, jak i fałszywie 
pozytywnych były opisywane dla pacjentów zakażonych 
HIV [69]. W pojedynczych przypadkach nie potwier-
dzono obecności specyficznych przeciwciał w  płynie 
mózgowo-rdzeniowym w przebiegu neuroboreliozy 
[28]. Wykazano natomiast fałszywie pozytywne wyniki 
badań serologicznych u osób zakażonych HIV i kiłą oraz 
reakcje krzyżowe z innymi krętkami (T. pallidum) [10]. 
Dlatego u osób zakażonych HIV pośrednie metody dia-
gnostyczne oparte na testach serologicznych powinny 
zostać uzupełnione o metody bezpośredniej identyfika-
cji patogenu m. in. z wykorzystaniem technik biologii 
molekularnej (PCR) [31]. O ile czułość metody PCR jest 
bardzo wysoka (98–100%), to jej specyficzność zależna 
jest od wybranego do badań materiału. Zalecanym mate-
riałem jest wycinek skóry (rumień wędrujący, ACA; spe-
cyficzność 73–76%), płyn mózgowo-rdzeniowy (38%), 
płyn stawowy lub chrząstka stawowa (78%) [1]. Spe-
cyficzność metody PCR z wykorzystaniem krwi pełnej 
lub surowicy jest dość niska (14%), dlatego uzyskane 
wyniki wymagają potwierdzenia (sekwencjonowania). 
Najczęstszymi markerami genetycznymi w identyfi-
kacji zakażeń B. burgdorferi są geny 16S rRNA i białka 
powierzchniowego OspA [31].

Zgodnie z zaleceniami Polskiego Towarzystwa Epi
demiologów i Lekarzy Chorób Zakaźnych w  leczeniu 
boreliozy stosuje się doksycyklinę lub amoksycylinę, 
azytromycynę lub klarytromycynę w przypadku rumie-
nia wędrującego u osób z nadwrażliwością na antybio-
tyki β-laktamowe [65]. W  przypadku neuroboreliozy 
lekiem z wyboru jest ceftriakson lub cefotaksym. U osób 
zakażonych HIV z powodzeniem stosuje się powyższą 
antybiotykoterapię [13]. Zarówno wśród osób immuno-
kompetentnych, jak i z obniżoną odpornością, nawraca-
jące gorączki, leukopenia, trombocytopenia i anemia w 
przebiegu boreliozy pomimo podanego leczenia wyma-
gają dalszej diagnostyki pod kątem koinfekcji odklesz-
czowych z udziałem Babesia i/lub Anaplasma phagocy­
tophilum towarzyszących zakażeniu Borrelia [96].

5.  Riketsjozy

Riketsjozy odkleszczowe powodowane są przez 
wewnątrzkomórkowe, Gram-ujemne bakterie nale-
żące do rodzaju Rickettsia wywołujące gorączki pla-

miste (SFG – Spotted Fever Group). Obecnie znanych 
jest około 30 gatunków, z czego co najmniej 13 uważa-
nych jest za patogenne dla człowieka m.in. R. rickettsii, 
R. conorii, R. slovaka, R. raoultii, R. monacensis, R. rioja 
[64]. Riketsje, po wniknięciu do organizmu żywiciela, 
wnikają do komórek nabłonka małych i  średnich 
naczyń krwionośnych prowadząc do stanu zapalnego na 
skutek efektu cytotoksycznego [87, 88]. W większości 
przypadków obserwowane są plamiste wykwity skórne, 
którym czasami towarzyszy nekrotyczna grudka. Efekt 
cytotoksyczny skutkuje wytworzeniem rozsianych wie-
lonarządowych zmian obejmujących zapalenie naczyń 
krwionośnych, wybroczyny i wylewy w obrębie drob-
nych naczyń skóry, płuc, serca, nerek i mózgu, a także 
innych narządów wewnętrznych. Uszkodzenie śród-
błonka naczyń prowadzi do ogniskowej martwicy, two-
rzenia się nacieków wokół tych naczyń i do zwolnienia 
przepływu krwi w naczyniach włosowatych. Niedo-
krwienie i niedotlenienie prowadzi z kolei do uszko-
dzenia narządów i układów, m.in. ośrodkowego układu 
nerwowego, nerek, nadnerczy, czy mięśnia sercowego. 
Zakażenie riketsjami może prowadzić do nawracają-
cych gorączek o nieznanej etiologii, a w najcięższych 
przypadkach m.in. do zapalenia mięśnia sercowego 
czy zespołu wykrzepiania wewnątrznaczyniowego 
[87, 88]. Bez leczenia, mało swoiste symptomy, takie 
jak podwyższona temperatura ciała, uczucie zmęcze- 
nia, zawroty i  bóle głowy, poty, bóle mięśni i  utrata 
apetytu, mogą utrzymywać się nawet przez 18 miesięcy 
od zakażenia [87, 88]. 

W Europie najczęściej notowana jest gorączka guz-
kowa (MSF – Mediterranean Spotted Fever) powodo-
wana głównie przez R. conorii, rzadziej przez R. mona­
censis [64]. Gorączka ta występuje w basenie Morza 
Śródziemnego, na wybrzeżu Morza Czarnego i Kaspij-
skiego [64]. Okres inkubacji wynosi ok. 10 dni (od 4 do 
21 dni), pierwsze symptomy obejmują gorączkę, bóle 
głowy, mięśni i stawów oraz światłowstręt. U  ponad 
70% zakażonych, na skórze pojawia się pojedyn-
cza zmiana w postaci czarnego strupa (‘tache noir’) 
w  miejscu ukąszenia przez kleszcza, w pojedynczych 
przypadkach, głównie u dzieci, zmiany te mogą być 
liczne [25]. Po kilku dniach pojawia się grudkowa 
wysypka. Ciężkie formy zakażenia, czasem prowadzące 
do śmierci (około 3% przypadków), opisano wśród osób 
starszych, chorujących na cukrzycę, niewydolność krą-
żeniową, niewydolność nerek, chorobę alkoholową oraz 
u pacjenta po przeszczepie wątroby, ale także u osób 
immunokompetentnych [5, 14, 24, 25, 30, 36, 73, 75]. 

W odpowiedzi immunologicznej skierowanej prze-
ciwko Rickettsia wydaje się, że kluczową rolę odgrywają 
limfocyty T CD4+ i T CD8+ [57]. Limfocyty T wytwa-
rzają interferon gamma (INF-γ), który pełni kluczową 
rolę w kontrolowaniu zakażenia Rickettsia, poprzez 
aktywację komórek śródbłonka będących miejscem 
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docelowej lokalizacji bakterii, co prowadzi do efek-
tywnej eliminacji patogenów [5]. Wykazano jednak, że 
deplecja limfocytów T CD4+ u myszy nie miała wpływu 
na przebieg infekcji Rickettsia [57], w przeciwieństwie 
do limfocytów T CD8+, których deplecja skutkowała 
długotrwałą bakteriemią, ostrą infekcją i często śmier-
cią zwierząt [87].

Dotychczas opisano pojedyncze przypadki zakażeń 
Rickettsia u osób HIV pozytywnych [26]. Symptomy 
infekcji obejmują gorączkę, bóle głowy, bóle mięśni 
i  stawów, hepatomegalię oraz charakterystyczną 
wysypkę guzkowatą i czarny strup w miejscu ukąszenia 
przez kleszcza. Obserwowano także obecność licznych 
wybroczyn i znaczną trombocytopenię, co może wska-
zywać na skłonność pacjentów zakażonych HIV do 
szybszego rozwoju choroby oraz cięższego jej przebiegu 
[26]. Opisano także pacjentów, u których pierwsze, 
nieswoiste symptomy zakażenia HIV były podobne do 
ostrej mononukleozy [74] i zostały pierwotnie zdiag
nozowane jako MSF [76]. W tych przypadkach zaka-
żenie HIV rozpoznano w odstępie kilku dni lub lat od 
pojawienia się pierwszych objawów zbliżonych do MSF. 

5.1.  Diagnostyka i leczenie

W początkowej fazie zakażenia diagnostyka oparta 
jest o metody molekularne (PCR), a materiał do badań 
stanowi krew pełna, leukocyty z krwi obwodowej, mate-
riał biopsyjny pobrany ze zmian skórnych i/lub węzłów 
chłonnych [55]. Najczęściej stosowane markery gene-
tyczne to gen 16S rRNA, gltA (syntaza cytrynianowa), 
ompA oraz ompB (białko powierzchniowe A i B). Ze 
względu na liczbę znanych gatunków i podgatunków 
chorobotwórczych Rickettsia zalecane jest sekwencjo-
nowanie otrzymanych produktów PCR [55].

Metody immunodiagnostyczne (IFA, ELISA) sta-
nowią ‘złoty standard’ w diagnostyce riketsjoz [66]. 
Ich czułość/specyficzność szacowana jest na poziomie 
83–100%. Główne ograniczenia wynikają z niskiej czu-
łości testów w fazie ostrej infekcji (przeciwciała klasy 
IgM i IgG pojawiają się po upływie 7–15 dni od wystą-
pienia pierwszych objawów) oraz, w przypadku IFA, 
reakcji krzyżowych z Legionella sp., Proteus sp. oraz 
Francisella tularensis [55]. Przeciwciała klasy IgM mogą 
utrzymywać się przez kilka miesięcy, a IgG – nawet 
przez kilka lat, co uzasadnia porównanie poziomu 
obu klas przeciwciał w fazie ostrej i w fazie zdrowienia 
w celu potwierdzenia rozpoznania [70]. W przypadku 
pacjentów zakażonych HIV diagnostyka oparta była na 
detekcji DNA Rickettsia metodą Real-Time PCR z krwi 
pełnej oraz teście IFA przeprowadzonym dwa tygodnie 
po wystąpieniu pierwszych objawów [26].

W leczeniu riketsjoz, zarówno u osób immunokom-
petentnych, jak i z obniżoną odpornością, stosuje się 
doksycyklinę przez okres 7–10 dni [26, 33].

6.  Podsumowanie

Choroby odkleszczowe u osób zakażonych HIV 
zazwyczaj przebiegają z odmiennymi i/lub ostrzejszymi 
niż u osób immunokompetentnych symptomami kli-
nicznymi. Stosowane powszechnie w diagnostyce ruty-
nowej metody serologiczne u pacjentów HIV pozy-
tywnych mogą z wyższą częstością, niż w przypadku 
zdrowej populacji, wskazywać wyniki fałszywie pozy-
tywne lub fałszywie negatywne oraz reakcje krzyżowe. 
Dlatego też w tej grupie pacjentów metody wykrywa-
nia zakażeń/zarażeń oparte na bezpośredniej detekcji 
patogenów (DNA/RNA, antygeny) nabierają istotnego 
znaczenia. Na terenach endemicznych należy zatem 
szczególnie rozważyć historię ukąszeń przez kleszcze 
jako część wywiadu w klinicznej opiece nad pacjentami 
zakażonymi wirusem HIV.

Badania finansowane w ramach projektu Iuventus Plus 
nr IP2014050373 Ministerstwa Nauki i Szkolnictwa Wyższego. 
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