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SHORT COMMUNICATION

Skin manifestation of Lyme borreliosis — occurrence,
diagnostics, therapy

Svecova D, Buchvald J

Kozné prejavy lymskej boreliozy — vyskyt, diagnostika, terapia

Abstract

Eight genotypes of Borrelia burgdorferi are known curren-
tly. In Slovakia (Carpathian Euroregion) the most frequent
genotypes are B. garini, B. afzelii, as well as B. valaisiana
and B. lusitaniae. Infestation of the vector Ixodes ricinus is
3—30 %. The most frequent early skin manifestation is eryt-
hema migrans (60—70 %). Borrelia burgdorferi is suggested
to be the causative agent in sclerodermia circumscripta, li-
chen sclerosus et atrophicus, maybe also in urticaria chroni-
ca, granuloma anulare, erythema anulare, erythema nodo-
sum. It can be the causative agent also in neurological
diagnoses as e.g. chronic oligosymptomatic encephalopathy,
“sclerosis multiplex-like” syndrome and fatigue syndrome,
arthralgia, myalgia, seronegative indifferentiated oligoarthri-
tis and fibromyalgies. The serological diagnosis has to be co-
incide with clinical findings. Used serological examinations
are ELISA, Imunoblot, indirect immunofluorescence exami-
nation. PCR is an important contribution in examination of
synovial fluid (85 % detection) and cerebrospinal liquor
(24—100 %). The importance of PCR is stressed in cases
with mixed infections by several borrrelia genotypes. The
first line treatment includes doxyciclin, amoxicilin, and eryt-
hromycin. The second line includes macrolides, cephalospori-
nes. New perspectives are ascribed to active immunisation
with recombined antigen OsA (LYMErix, ImuLyme). (Short
communication)

V stcasnosti je znamych 8 genotypov Borrelia burgdorfe-
ri. Na Slovensku, ktoré je sucast'ou karpatského euroregionu,
sa najCastejSie vyskytuju genotypy B. garinii (asociovana s neu-
rologickou syptomatoldgiou), B. afzelii (asociovana najmé
s koznymi chronickym formami), B. burgdorferi sensu stricto
sa spaja s kibovym postihnutim. V strednej Eurépe sa detego-
vali aj B. valaisiana (asociovana s akutnymi koznymi prejavmi
erythema migrans) a B. [usitaniae Premorenost’ vektora infek-
cie Ixodes ricinus je v nasom regione 3—30 %. Rezervoarom
infekcie sit malé hlodavece — mysi, vysoka zver, kravy, kone,
ovce, vtaky. NajcastejSou skorou koznou manifestaciou je eryt-
hema migrans, ktoré tvori 60—70 % pripadov ochorenia, me-
nej Casta je lymphadenosis cutis benigna. Kozné prejavy treba
odlisit’ od nes$pecifickych reakcii po postipani hmyzom, pri-
padne aj kliestom. Klinicky prejav moze byt modifikovany aj
pri dvojitej infekcii (lymska borelidza a ehrlichidza), mozna je

Abstrakt

V sucasnosti je znamych 8 genotypov Borrelia burgdorferi.
Na Slovensku (karpatsky euroregion) sa najcastejSie vyskytu-
ju genotypy B. garinii, B. afzelii, detegovali aj B. valaisiana,
B. lusitaniae. Premorenost’ vektora Ixodes ricinus je 3—
30 %. NajcastejSou skorou koznou manifestaciou je erythema
migrans (60—70 %). O etiologickom agense Borrelia bur-
gdorferi sa uvazuje aj pri sclerodermia circumscripta, lichen
sclerosus et atrophicus, ale aj urticaria chronica, granuloma
anulare, erythema anulare, erythema nodosum. Pri neurolo-
gickych diagnoézach, ako je chronicka encefalopatia s oligo-
symptomatickymi prejavmi, ,,sclerosis multiplex-like* a tina-
vovy syndrom, pri neobjasnenych artralgiach, myalgiach,
séronegativnych nediferencovanych oligoartritidach a fibro-
myalgiach. Sérodiagnostika musi byt v koincidencii s klinic-
kym nalezom (ELISA, Imunoblot, nepriame imunofluores-
cencné vysetrenie). PCR vySetrenie je prinosom najmi pri
vysetreni synovialnej tekutiny (85 % zachytnost’), cerebrospi-
nalneho likvoru (24—100 %). Vyznam ma v diagnostike
zmieSanych infekcii. Liecba prvej volby pouziva doxycyklin,
amoxicilin, erytromycin, liecba druhej linie makrolidy, cefa-
losporiny (aj parenteralne). Nové moznosti predstavuje aktiv-
na imunizacia rekombinovanym antigénom OspA ((LYMErix,
ImuLyme).

aj sti¢asna infekcia dvoma alebo tromi rozdielnymi genotypmi
borélii.

Laboratérna diagnostika lymskej boreliézy

Tvorba protilatok sa pri infekciach B. burgdorferi vo vse-
obecnosti povazuje za pomalu a oneskorent. Protilatky IgM sa
zacinaju tvorit’ v 3.—4. tyzdni infekcie, maximum dosahuju
v 6.—8. tyzdni infekcie. IgG protilatky sa zacinajt tvorit' v 2.—
3. mesiaci infekcie a mozu pretrvavat’ aj roky. Ak sa liecba lym-
skej borelidzy zahaji pred vytvorenim protilatok, tieto sa nemu-
sia vytvorit. Podl'a viacerych autorov nie je presne zname, preco
niekedy dochadza k narastu titru protilatok, preco protilatky dlho
pretrvavaju a ¢i je tento stav sérologickej pozitivity prejavom
latencie ochorenia. Pre klinické hodnotenie je ddlezita koinci-
dencia klinického nalezu a séropozitivity. Prevalencia séropozi-
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tivity na B. burgdorferi v endemickych oblastiach je v populacii
priblizne 11 % a je odrazom kontaktu jedinca s B. burgdorferi.
V laboratornej diagnostike sa vyuziva sérodiagnostika, ktord
dokazuje pritomnost’ protilatok v sére a v likvore. Ako séroskri-
ning sa odporuc¢a ELISA. Na potvrdenie séroskriningu sa pouzi-
va Imunoblot (Western blot), ktory urcuje protilatkovu Specific-
kost’ podla relativnej molekulovej hmotnosti antigénu. Dal3ou
metddou je nepriame imunofluorescencné vysetrenie, ktoré umoz-
fluje pouzitie antigénov zo zmesi endemickych kmenov. Priama
diagnostika vyuziva kultivacny dokaz B. burgdorferi z koznej
biopsie, kde je zachytnost’ 50 %, z cerebrospinalneho likvoru je
5 % a zo synovialnej tekutiny <1 %. Pritomnost’ B. burgdorferi
sa da dokazat’ z patologického materialu aj pomocou svetelného
mikroskopu, imunoperoxiddzovym mikroskopickym vysetrenim
aj elektronovym mikroskopickym vySetrenim. Spominané vyset-
rovacie metddy neposkytuju dostatoénll senzitivitu stanovenia
vyvoléavatel'a a v rutinnej praxi sa nevyskytuji. Novou sl'ubnou
metddou by mohol byt dokaz DNA vyvolavatel'a ochorenia po-
mocou amplifika¢nej metody PCR (polymerazova retazova re-
akcia). Citlivost a $pecifickost’ reakcie umoznuje detekciu vy-
volavatela, ak je v klinickej vzorke menej ako 10 spirochét.
Metoda umoziuje dokaz vyvolavatela z koznej biopsie, mocu,
séra, plnej krvi. Vyznamnym prinosom je dokaz vyvolavatel'a zo
synovialnej tekutiny (85 %) a synovialneho tkaniva aj z cereb-
rospinalneho liquoru (24—100 %). PCR metdéda by mohla pri-
spiet’ aj k diagnostike zmiesanych infekcii vyvolanych viacery-
mi genotypmi borélii. Vyznamnou poziadavkou tejto metody je
reSpektovanie genotypovej heterogenity vyvolavatel'a podl'a geo-
grafickej distribucie.

Klinicka symptomatologia ochorenia

V mieste vniknutia patologického agensu sa vytvori po in-
kubaénej dobe priblizne 14 dni erythema migrans. Vo v€asnom
stadiu lymskej borelidzy sa B. burgdorferi $iri hematogénne
a lymfogénne. Patologické zmeny tkaniv, ktoré sposobuje, st
reverzibilné a sprevadzaju ich necharakteristické symptomy —
zvysena telesna teplota, myalgie, bolest’ hlavy a unava. Klinic-
ky sa $irenie infekcie prejavuje diseminaciou erytémov na kozi,
ktoré maju charakter erythema migrans. Atakovany moéze byt
aj nervovy systém, srdce, kiby a o¢i. Nelieend, pripadne nets-
pesne lieCena lymska borelidza prechadza do chronického ne-
skorého $tadia ochorenia a predstavuje cyklicku infekciu s opa-
kovanymi hematogénnymi rozsevmi vo faze rozvoja, nie je vSak
zatial zname, o zapricinuje reaktivaciu ochorenia. Vzniknuté
zmeny maju ireverzibilny charakter a moézu postihnut’ kozu vo
forme acrodermatitis chronica atrophicans, CNS, kiby, ale aj
iné organy. O B. burgdorferi ako o etiologickom agense sa v po-
slednom case uvazuje aj pri inych dermatologickych diagno-
zach (sclerodermia circumscripta, lichen sclerosus et atrophi-
cus) a hl'adaju sa vzt'ahy k inym polyetiologickym diagnézam
(urticaria chronica, granuloma anulare, erythema anulare, eryt-
hema nodosum). Heterogenita klinickych prejavov lymske;j
boreliézy postihuje aj iné organy. Najmé chronické neurolo-
gické prejavy, ako je chronicka encefalopatia s oligosympto-
matickymi prejavmi alebo chronicka periférna neurologicka
symptomatologia pri nepritomnej exaktnej laboratdrnej diagnos-
tike moze predstavovat’ nerozpoznant lymsku boreliozu. O tejto

Tab. 1. Lie¢ba lymskej boreliozy.

Skoré Stadium

Doxycyklin 100 mg/12 h p.o. 14 dni
Amoxicilin 500 mg/8 h p.o. 14 dni
Erytromycin 500 mg/6 h p.o. 14 dni

Neskoré stadium

Doxycyklin 100-200 mg/12 h p.o. 21-28 dni
Amoxicilin 1000 mg/8 h p.o. 21-28 dni
Erytromycin 500 mg/6 h p.o. 21-28 dni
Ceftriaxon 2 g/24 hiv. 21-28 dni
Cefotaxim 2 g/8 hiv. 21-28 dni

Draselna sol’
benzylpenicilinu

5 milj./6 h i.v. 21-28 dni

etioldgii sa uvazuje aj v pripadoch ,,sclerosis multiplex-like*
a pri unavovom syndrome. Do tejto skupiny patria niektoré
neobjasnené muskuloskeletarne postihnutia, ktoré sa prejavuji
artralgiami, myalgiami, Gponovymi symptomami a inymi ex-
traartikularnymi tazkost'ami. Etiologicky mdze boréliova in-
fekcia participovat’ aj na aj séronegativnych nediferencovanych
oligoartritidach a fibromyalgiach.

Liec¢ba lymskej boreliozy

B. burgdorferi je citliva na viaceré antibiotika. Vyber anti-
biotik, davkovanie a dizka liegby sa v poslednych rokoch pod-
statne zmenila. Vel'ky vyznam ma zacatie lie¢by v skorom §ta-
diu ochorenia. U niektorych pacientov sa méze vyskytnut’ aj
spontanne vyhojenie bez liecby, resp. neskoré stadium ochore-
nia sa manifestuje bez priznakov erythema migrans. V nesko-
rom §tadiu byvaju najcastejSie postihnuté organy, ktoré boli uz
v predchorobi patologicky zmenené ako locus minoris resis-
tentiae. Najvacsiu i€innost’ moézeme ocakavat’ v skorom §tadiu
ochorenia, v neskorom $tadiu sa liecbou zastavuje progresia
ochorenia, ale vzniknuté zmeny uz byvaji reverzibilné. V liec-
be sa pouzivaju tetracyklinové, penicilinové, B-laktdmové,
makrolidové antibiotika, cefalosporiny III. generacie. Za liec-
bu prvej vol'by sa povazuju doxycyklin a amoxicilin, iné anti-
biotika, ako st ordlne cefalosporiny a makrolidy, sa odporaca-
ju rezervovat pre druhu liniu liecby, ako aj parenteralne
podavanie uvedenych antibiotik.

Nové moznosti prevencie predstavuje vakcinacia proti vy-
volavatel'ovi ochorenia B. burgdorferi. V stucasnosti su k dispo-
zicii dve komeréné vakciny (LYMErix, ImuLyme), ktoré pouzi-
vaju rekombinovany antigén z povrchového lipoproteinu
A (OspA). Predpoklada sa, ze vytvorené protilatky sprostredku-
ju usmrtenie spirochét v traviacom Ustroji kliesta. LY MErix za-
bezpecuje 80—90 % ochranu, ktora nastava po tretej vakcinacii
(trvanie oCkovania si vyzaduje 1 rok). Aktivna ochrana proti
boréliovej infekcii predstavuje d’al$i pokrok v prevencii tohto
ochorenia, najmé v endemickych oblastiach, aj ked’ ma geogra-
fické obmedzenia. V europskych krajinach je v Stadiu pripravy
rekombinovana vakcina pochadzajuca z prevalentnych kmenov
B. afzelli a B. garinii.”
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SHORT COMMUNICATION

Contemporary conception of seborrhoeic dermatitis

Osusky P, Osuska M

Sucasny pohlad na seboroicku dermatitidu

Abstract

Seborrhoeic dermatitis is a common polyaethiological chronic
disease affecting mainly the skin of face and scalp. The paper
informs about aetiopathogenetic factors and clinical signs of SD.
It review the contemporary methods of both external and inter-
nal treatments. Topical antimycotic treatment focused on Pity-
rosporum ovale, which could be the main causative agent, is
considered to be the most important approach. (Short communi-
cation)

Seboroicka dermatitida (SD) je chronické zapalové ochorenie
s vyzna¢nym podielom endogénnej (konstituénej) zlozky danej
genetickym kodom takmer polovice populacie, ktory nemozno
zmenit. Choroba tak predstavuje takmer vzdy terapeuticky prob-
lém dlhodobejsicho charakteru. Ide o polyetiologicki povrchova
dermatitidu, ktorti ako prvy opisal Unna (1887). Pri¢iny ochorenia
nie su jednoznac¢ne urcené a v roznych obdobiach rézni autori vy-
zdvihovali — resp. naopak — kriticky hodnotili a zatracovali r6z-
ne etiologické a patogenetické faktory povazované striedavo za
pri¢inu alebo len za pridruzeny ¢i modifikujici faktor.

Mazové ZPazy, maz a koZné lipidy
Seboroické dermatitida postihuje predovsetkym oblasti s vys-
$im vyskytom mazovych zliaz. Rozne $tudie vSak nezistili zvyse-

nu exkréciu ani zvySené mnozstvo mazu u pacientov so SD. Zisti-
li sa len malé odchylky v zlozeni koznych lipidov.

Mikrobialne faktory

Unna a Sapporo sa domnievali, Ze pévodcom ochorenia su
baktérie alebo kvasinky. Pravdou je, ze bakteridlne osidlenie

Abstrakt

Seboroicka dermatitida je castym polyetiologickym chronickym
ochorenim postihujucim predovsetkym kozu tvare a kapilicia.
Clanok informuje o etiologickych a patogenetickych faktoroch,
ako aj klinickom obraze SD. Poskytuje prehl'ad suc¢asnych po-
znatkov o externej a celkovej terapii ochorenia. Jej taziskom je
antimykoticka terapia zamerana na Pityrosporum ovale povazo-
vané za rozhodujtici mikrobialny faktor SD.

predilekénych lokalit SD je hojné. Prvym, kto dal do stvislosti
kvasinky a seboroické lupiny, bol Rivolta (1873). Dlhé roky sa
lupiny povazovali za ochorenie spdsobené hyperproliferaciou
a zvyseny vyskyt Pityrosporum za sekundarny faktor. Dnes je zrej-
mé, ze P. ovale je vyznamny kauzativny Cinitel’ SD. Potvrdzuje to
zlepSovanie nalezu SD paralelne s poklesom vyskytu P. ovale po-
Cas antimykotickej terapie a naopak, zvySovanie poctu elementov
povodcu stibezne s recidivou ochorenia. Jeho vyskyt v 1éziach vSak
nemusi byt vyssi v porovnani so zdravou kozou toho istého pa-
cienta, resp. s kozou zdravych jedincov. Relevantnou je skor indi-
vidualna reakcia postihnutého aj mnozstvo lipidov na povrchu koze.
Absencia alebo nizky vyskyt P. ovale v koznych 1éziach u HIV-
pozitivnych pacientov sved¢i o tom, ze SD u nich predstavuje int
ako ,klasicku SD, ktora postihuje HIV-negativnych jedincov.

Imunopatolégia

Sérové hladiny IgG-protilatok proti P. ovale pacientov s pri-
znakmi SD a zdravych osob sa neliSia. Dokazuju to zavery Studie,
z ktorej vyplyva, ze SD nie je sposobend zmenenou imunitnou
odpovedou na kvasinky druhu Malassezia. Autori zvazuju ako



