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Choroby przenoszone przez kleszcze stanowią niezwykle istotny 
i stale nasilający się problem zdrowotny w Polsce i Europie. Celem 
pracy jest omówienie najczęściej występujących zakażeń wywo-
ływanych przez Borrelia burgdorferi s.l. oraz wirusy kleszczowego 
zapalenia mózgu, które są najczęściej notowanymi chorobami od-
kleszczowymi człowieka w krajach europejskich. Analizie poddane 
zostały informacje dotyczące charakteru czynnika etiologicznego, 
objawów klinicznych, metod rozpoznawania, leczenia oraz epide-
miologii wspomnianych chorób, zebrane na podstawie aktualnych 
publikacji medycznych dostępnych w bazach prac naukowych. Pra-
ca obrazuje skalę problemu, a także zwraca uwagę na właściwą pro-
filaktykę i odpowiednio dobraną diagnostykę pacjentów z objawami 
chorobowymi zakażeń infekcyjnych.

Słowa kluczowe: choroby odkleszczowe, borelioza, kleszczowe 
zapalenie mózgu, epidemiologia, objawy kliniczne, diagnostyka, 
profilaktyka, leczenie.

Tick-borne diseases are an extremely important and increasing health 
problem in Poland and Europe. The aim of the study is to discuss the 
most common infections caused by Borrelia burgdorferi s.l. or tick-
borne encephalitis viruses, which are the most frequently reported 
tick-borne diseases of humans in European countries. The analysis 
included information on the nature of the aetiological agent, clinical 
symptoms, methods of diagnosis, treatment and epidemiology of the 
mentioned diseases, collected on the basis of current medical publi-
cations available in scientific databases. The work illustrates the scale 
of this health problem and also draws attention to effective prevention 
and appropriately selected diagnostic methods for patients with symp-
toms of infectious diseases.

Keywords: tick-borne diseases, Lyme disease, tick-borne encepha-
litis, epidemiology, clinical symptoms, diagnostics, prevention, treat-
ment.
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Wstęp

W Polsce wśród chorób wektorowych większość sta-
nowią zakażenia przenoszone przez kleszcze. Najbar-
dziej popularna borelioza z Lyme, wywoływana przez 
krętki z gatunku Borrelia burgdorferi sensu lato, to tylko 
jedno z wielu możliwych zagrożeń. Oprócz tego w na-
szym kraju poprzez ukłucie kleszcza mogą się szerzyć 
inne zakażenia bakteryjne, takie jak anaplazmoza, 
bartoneloza, gorączka Q, riketsjozy i  tularemia, wiru-
sowe – np.  kleszczowe zapalenie mózgu (KZM), jak 
i  te przenoszone przez pierwotniaki, np.  babeszjoza. 
Wśród przyczyn zwiększonej częstości występowania 
tych chorób wymienia się m.in. zmiany klimatyczne, po-
wodujące zwiększenie zasięgu geograficznego wystę-
powania kleszczy, rozwój turystyki i rekreacji, ale także 
zmienność i plastyczność genomów tych patogenów. 
Wzrost wykrywalności przypadków chorób odklesz-
czowych sprawia, że są one uważane za tzw. emer-
ging diseases, czyli takie, które będą nabierały coraz 
większego znaczenia w  chorobotwórczości zwierząt 
i ludzi. Należy również pamiętać, że nie dla wszystkich 
tych chorób są prowadzone obowiązkowe statystyki 
zachorowań, w związku z czym część danych epide-
miologicznych może być niedoszacowana. Zakażenie 
przenoszone przez kleszcze to nie jedyna droga roz-
powszechniania tych patogenów, mogą być one prze­
noszone m.in. przez zwierzęta domowe i hodowlane, 
co tylko powoduje, że ich rozprzestrzenienie jest zdecy-
dowanie większe i nie ogranicza się tylko do osób prze-
bywających w celach zawodowych lub rekreacyjnych 
w miejscu występowania kleszczy. Gatunkiem kleszcza 
najpowszechniej występującym w Polsce jest Idoxes ri-
cinus (kleszcz pospolity), ale chorobotwórcze patogeny 
mogą ulegać transmisji również przez inne kleszcze 
twarde, takie jak np. Dermacentor reticulatus (kleszcz 
łąkowy), I.  persulcatus (kleszcz drzewny/tajgowy), I.s 
hexagonus (kleszcz pastwiskowy) czy I.  trianguliceps 
(kleszcz gryzoni) [1]. Choroby odkleszczowe mogą być 
bezobjawowe, ale mogą mieć również ciężki przebieg 
kliniczny, prowadzący do różnych powikłań, a  nawet 
zgonu [2]. Wiedza na temat tych zagrożeń, możliwych 
dróg transmisji, a  także objawów jest nieodzowna 
w  jak najszybszym i skutecznym wdrożeniu leczenia. 
W związku z  tym warto przyjrzeć się poszczególnym 
chorobom, aby móc w przyszłości jak najefektywniej zi-
dentyfikować je u pacjentów, których, mając na uwadze 
wzrost chorobotwórczości na zakażenia odkleszczowe, 
będzie w Polsce przybywać.

Borelioza z Lyme

Czynnik etiologiczny
Borelioza, nazywana również chorobą z Lyme lub bo-
reliozą z Lyme, to choroba wieloukładowa wywoływa-

na przez krętki z gatunku B. burgdorferi sensu lato. 
Jest najczęstszą chorobą odkleszczową w  Europie, 
pomimo jej dość niedawnego odkrycia  – czynnik ją 
wywołujący został po raz pierwszy opisany dopiero 
w 1982 r. [3], choć nie jest to nowy patogen – choro-
bę z Lyme podejrzewano również u zmarłego ponad 
5000 lat temu człowieka lodu – Ötziego [4].
Na terenie Europy najczęściej występują B. afzelii, 

B. garinii, rzadziej B. burgdorferi sensu stricto i B. va-
laisiana  [5]. Ponadto w krajach europejskich odnoto-
wano obecność innych genogatunków B. burgdorferi: 
B. bavariensis, B. spielmanii, B. bissetti, B. kurtenba-
chii i B.  lusitiniaea  [6, 7]. Chorobotwórczość została 
potwierdzona jedynie w przypadku B. afzelii, B. burg-
dorferi sensu stricto, B.  garinii oraz B.  bavariensis 
(dawniej B. garinii OspA typ 4). Pojawiają się ponad-
to pojedyncze doniesienia o  izolacji B.  bissetti oraz 
B. valaisiana od pacjentów chorych na boreliozę [7, 8]. 
Oprócz tego potwierdzone zostały u ludzi infekcje wy-
wołane przez B. lusitaniae [9] oraz B. spielmanii [10], 
jednak ich chorobotwórczość pozostaje niepewna 
i wymaga dalszych badań. Różne genogatunki Bor-
relia burgdorferi s.l. związane są z nieco odmiennymi 
manifestacjami klinicznymi. Każdy genogatunek ma 
określoną pulę zwierząt, będących jego rezerwuarem, 
oraz może być obserwowany w  innych gatunkach 
kleszczy z rodzaju Ixodes.

Cykl rozwojowy
Borelioza jest odkleszczową chorobą transmisyjną, 
przenoszoną przez kleszcze z rodzaju Ixodes. W Eu-
ropie najczęstszym wektorem jest I.  ricinus, jednak 
krętki B. burgdorferi sensu lato były izolowane również 
u I. persulcatus [11]. Do zakażenia kleszcza dochodzi, 
gdy wektor pożywia się krwią zainfekowanego zwie-
rzęcia. Kleszcze z rodzaju Ixodes przechodzą rozwój 
złożony, w  trakcie którego można wyróżnić stadium 
jaja, larwy, nimfy oraz imago. Przed przejściem do ko-
lejnego stadium, a także przed złożeniem jaj, kleszcz 
musi się pożywić, co daje sumę trzech żywicieli [12]. 
Konieczność żerowania na kilku osobnikach w ciągu 
życia kleszcza zwiększa ryzyko jego zakażenia się 
krętkami Borrelia spp. i przekazania ich dalej. Praw-
dopodobnie nie dochodzi do przejścia patogenu do jaj 
od zakażonej samicy kleszcza (transowarialnie) [13]. 
Rezerwuarami są najczęściej małe kręgowce – głów-
nie gryzonie, ale też ptaki [14, 15]. W ekosystemach 
miejskich rolę rezerwuarów mogą odgrywać np.  jeż 
europejski, wiewiórka pospolita oraz niektóre pta-
ki  [16, 17]. Ptaki najczęściej są rezerwuarami dla 
B.  garinii  [18], natomiast gryzonie dla pozostałych 
genogatunków. Rolę rezerwuarów mogą pełnić rów-
nież inne zwierzęta, np. ssaki kopytne [19], łasicowa-
te [20], a nawet gady [21], jednak ich udział w cyklu 
życiowym B. burgdorferi s.l. jest znacząco mniejszy. 
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Krętki B.  burgdorferi sensu lato regulują ekspresję 
genów kodujących białka powierzchniowe w zależno-
ści od środowiska, w którym się znajdują, co ułatwia 
im przetrwanie w zmiennych warunkach na różnych 
etapach cyklu życiowego [12, 22]. Do zakażenia czło-
wieka najczęściej dochodzi wówczas, gdy kleszcz 
znajduje się w stadium nimfy, która z uwagi na mały 
rozmiar stosunkowo często pozostaje niezauważona. 
Ryzyko zakażenia wzrasta wraz z czasem żerowania 
zakażonego kleszcza oraz ze wzrostem ilości zaka-
żonych kleszczy, żerujących na tym samym żywicie-
lu  [23]. Ponadto, w Wielkiej Brytanii zauważono, że 
najczęstsze miejsca ukłuć przez kleszcze są różne dla 
różnych grup wiekowych – dla dzieci najczęściej są to 
okolice głowy i szyi, natomiast dla dorosłych kończy-
ny dolne [24]. Objawy kliniczne, jednak inne niż u lu-
dzi, można zaobserwować również u zainfekowanych 
psów, rzadziej kotów. Często są to objawy uogólnio-
nego zakażenia (gorączka, apatia), a także związane 
z układem nerwowym, jednak najczęściej pojawia się 
bolesność stawów [25].

Epidemiologia
Zasięg występowania boreliozy z  Lyme jest ściśle 
skorelowany z zasięgiem występowania oraz niszami 
ekologicznymi wektora. Szczególnie narażone są oso-
by mieszkające na terenach zalesionych bądź związa-
ne zawodowo z  lasem (np.  leśnicy, drwale, myśliwi, 
ornitolodzy, pracownicy parków narodowych). Szczyt 
zachorowań przypada na miesiące wiosenno-letnie 
i jest związany z cyklem życiowym kleszczy (duże ilo-
ści nimf w tym okresie) oraz pogodą sprzyjającą ludz-
kiej aktywności w lesie. Najczęściej zakażeniu ulegają 
osoby w grupach wiekowych 5–15 i >50 lat [26]. Naj-
bardziej rozpowszechnionymi na terenie Europy ge-
nogatunkami B.  burgdorferi sensu lato są B.  afzelii, 
B. garinii, B. valaisiana, których obszar występowania 
w większości się pokrywa. Największą częstość izola-
cji krętków B. burgdorferi s.l. w kleszczach z rodzaju 
Ixodes stwierdza się na obszarach o średniej rocznej 
temperaturze 6,85–16,85ºC, o  powolnym wzroście 
temperatury w okresie wiosennym, na terenach szyb-
ko pokrywających się szatą roślinną na wiosnę  [5, 
27]. Borelioza jest chorobą odkleszczową ściśle po-
wiązaną ze środowiskiem naturalnym i  panującymi 
w nim warunkami. Zakażenie Borrelia spp. trwale krą-
ży w  szczególnym ekosystemie przyrodniczym przy 
ścisłej relacji ze środowiskiem wilgotnym, obfitującym 
w roślinność, takim jak tereny trawiaste, dzikie łąki, pa-
stwiska, obszary krzaczaste, lasy liściaste i mieszane, 
a także tereny zurbanizowane – parki miejskie, ogród-
ki przydomowe i działki – oraz jest niezwykle trudne 
w  eradykacji. Sugeruje się, że zmiany klimatyczne 
mogą mieć znaczący wpływ na zasięg występowania 
wektora, a więc i choroby [28]. W ciągu ostatnich kil-

kudziesięciu lat zaobserwowano np. poszerzenie za-
sięgu występowania kleszczy I. ricinus w Szwecji [29].
W Polsce zgłaszanie wykrytych przypadków bore-

liozy do Powiatowej Stacji Sanitarno-Epidemiologicz-
nej jest obowiązkowe. Według raportów Narodowego 
Instytutu Zdrowia Publicznego – Państwowego Zakła-
du Higieny w Warszawie (NIZP-PZH) w 2023 r. zare-
jestrowano w naszym kraju 25285 nowych przypad-
ków choroby, w tym 1155 wymagających hospitalizacji 
(4,6%), co daje zapadalność 67,1/100 tys. mieszkań-
ców. Najwyższa zapadalność w  2023  r. miała miej-
sce w województwach małopolskim (122,9/100  tys.) 
i podlaskim (96,0/100 tys.), w dalszej kolejności nie-
co niższa w  warmińsko-mazurskim (95,2/100  tys.) 
i  pomorskim (82,4/100  tys.), natomiast najmniejsza 
w wielkopolskim i dolnośląskm (36,4/100 tys.). Neuro-
borelioza (NB, będąca jedynie formą boreliozy, a więc 
uwzględniona także we wcześniejszej statystyce) 
występuje w Polsce stosunkowo rzadko – w 2023 r. 
zarejestrowano 462 przypadki, w tym 450 wymagają-
cych leczenia szpitalnego (97,4%), a najwięcej z nich 
w województwie łódzkim [30]. Prawie połowa wszyst-
kich raportowanych zakażeń  – 11626 zachorowań 
(45,9%) – była obserwowana w III kwartale 2023 r. Po-
równując meldunki epidemiologiczne NIZP-PZH z lat 
poprzednich, można zauważyć, iż zarówno ogólna 
liczba zachorowań na boreliozę, jak i zapadalność na 
NB wykazuje niepokojącą, znaczną tendencję wzro-
stową [30].
Liczba przypadków boreliozy jest znacząco inna 

w różnych krajach Europy i zmienia się każdego roku. 
Przykładowo, w 2018 r. zapadalność we Włoszech wy-
nosiła 0,001/100 tys., a w niektórych rejonach Szwecji 
aż 632/100  tys. mieszkańców  [31]. W  latach 2013–
2017 w Niemczech zachorowalność utrzymywała się 
na poziomie 26–41/100 tys. mieszkańców. Najwięcej 
zachorowań zaobserwowano wśród chłopców w wie-
ku 5–9 lat oraz u kobiet w wieku 50–59 lat  [32]. We 
Francji w latach 2011–2015 średnia zachorowalność 
wynosiła 53/100  tys. mieszkańców, ze szczytem za-
chorowań zaobserwowanym latem. Najwięcej przy-
padków odnotowano w  grupach wiekowych 5–9 
i >60 lat [33]. Natomiast w Wielkiej Brytanii w 2012 r. 
zanotowano zachorowania na poziomie 12,1/100 tys. 
mieszkańców, ale liczba przypadków wykazywała 
tendencję wzrostową [34]. Dla porównania, na Islandii 
w  latach 2012–2015 odnotowywano średnio jedynie 
6–7 przypadków boreliozy rocznie [35].

Objawy kliniczne
Okres inkubacji boreliozy waha się od kilku dni do kil-
ku miesięcy, najczęściej mieszcząc się w  granicach 
1–2 tygodni. Objawy mogą różnić się w zależności od 
genogatunku B. burgdorferi, którym zakażony jest pa-
cjent. Choroba może być podzielona na kilka stadiów: 
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infekcja zlokalizowana, rozproszona i  przewlekła. 
Częstość występowania niektórych objawów jest od-
mienna w Europie aniżeli w Stanach Zjednoczonych. 
Naciek limfocytarny (borrelia lymphocytoma), zaniko-
we zapalenie skóry oraz NB są w zdecydowanej więk-
szości przypadków obserwowane w Europie [36, 37].
Najbardziej charakterystycznym objawem miejsco-

wym dla zakażenia B. burgdorferi sensu lato jest ru-
mień wędrujący (ryc. 1) – zmiana skórna pojawiająca 
się w miejscu ukłucia kleszcza, która ulega powiększe-
niu z  czasem, często z przejaśnieniem w centralnej 
części. Pojawia się najczęściej w ciągu 1–4 tygodni od 
ukłucia (zakres: od 3 dni do 3 miesięcy) i utrzymuje się 
przez kilka tygodni. Zazwyczaj zmiana jest niebolesna 
i nie swędzi [38]. Jej rozmiar mieści się w granicach 
5–70 cm (mediana 15 cm) [39]. Zlokalizowana zmiana 
skórna występuje w >80% przypadków zakażeń [40]. 
Rumieniowi wędrującemu mogą towarzyszyć objawy 
grypopodobne – gorączka, ból głowy, poczucie ogól-
nego zmęczenia, bóle mięśniowe i stawowe – a także 
lokalny obrzęk węzłów chłonnych [41]. Wczesna faza 
zakażenia może również mieć przebieg bezobjawowy.
Na etapie infekcji rozproszonej może pojawić 

się mnogi rumień wędrujący (multiple erythema mi-
grans)  [40]. Zmiany przypominają wyglądem rumień 
wędrujący obserwowany na etapie infekcji zlokalizo-
wanej, jednak najczęściej są od niego mniejsze [39]. 
U ok. 60% nieleczonych pacjentów rozwija się zapa-
lenie stawów. Najczęściej jest ono wywoływane przez 
B. burgdorferi sensu stricto. Pojawienie się tego obja-
wu było rejestrowane w okresie od 4 dni do 2 lat (śred-
nio 6 miesięcy) od wystąpienia rumienia wędrującego, 
zazwyczaj po ustąpieniu objawów grypopodobnych. 
Objawy mają najczęściej charakter napadowy, towa-
rzyszy im ból i obrzęk stawu. Dotyczy najczęściej du-
żych stawów, zwłaszcza stawu kolanowego [41].
U  ok.  5%  pacjentów rozwija się postać sercowa, 

która może mieć charakter zapalny lub powodować 
zaburzenia przewodnictwa. Czasami objawia się blo-
kiem serca przedsionkowo-komorowym (o  różnym 
stopniu nasilenia), rzadziej łagodną dysfunkcją lewe-
go przedsionka albo zapaleniem mięśnia sercowego 
z  zapaleniem osierdzia. Odnotowano też nieliczne 
przypadki innych nieprawidłowości w  obrębie ser-
ca [40].
U niewielkiego odsetka pacjentów może wystąpić 

również naciek limfocytarny (borrelia lymphocyto-
ma) – niebolesny czerwony guzek, najczęściej zlokali-
zowany w okolicach gruczołu piersiowego lub na płat-
ku małżowiny usznej, częściej spotykany w Europie 
aniżeli w Stanach Zjednoczonych [42].
Na tym etapie borelioza może dawać objawy neu-

rologiczne, pod warunkiem spełnienia określonych 
kryteriów, nazywane neuroboreliozą. Można wyróż-
nić NB wczesną (objawy utrzymujące się <6  mie-

sięcy) oraz późną (objawy utrzymujące się przez 
min. 6 miesięcy)  [36]. Objawy NB mogą być bardzo 
różne i  dotyczyć różnorodnych struktur układu ner-
wowego. Najczęstsze z  nich to: (1) ból korzeniowy 
(65,9%  pacjentów z  NB)  [43], (2) izolowane (jed-
no-  lub obustronne) porażenie nerwu czaszkowego 
(43,4% pacjentów z NB)  [43], najczęściej dotyczące 
nerwu twarzowego (n. VII), przy czym bardziej cha-
rakterystyczne dla NB jest porażenie obustronne [44], 
(3) ból głowy (28,3% pacjentów z NB) [43], (4) menin-
goradiculoneuritis, czyli zespół Garin-Bujadoux-Ban-
nwarth, który charakteryzuje się zapaleniem opon 
mózgowo-rdzeniowych, porażeniem nerwu czaszko-
wego oraz zespołem korzeniowym [45], (5) zapalenie 
opon mózgowo-rdzeniowych i/lub mózgu [43].
Zgłaszane były również przypadki objawów ze stro-

ny narządu wzroku, m.in. zapalenie spojówek lub za-
palenie rogówki oraz tarcza zastoinowa nerwu wzro-
kowego [46].
Przewlekły okres choroby charakteryzuje się zani-

kowym zapaleniem skóry oraz przewlekłym zapale-
niem stawów. Zanikowe zapalenie skóry (łac. acroder-
matitis chronica atrophicans) zazwyczaj rozpoczyna 
się na częściach dystalnych kończyn. Początkowo 
objawia się stanem zapalnym i niebieskawym zabar-
wieniem, z czasem dochodzi do zanikania i zwłóknie-
nia skóry. Objaw nie ustępuje samoistnie i wymaga 
celowanego leczenia. Leczenie jest tym trudniejsze, 
im bardziej zaawansowany jest objaw [47]. Przewlekłe 
zapalenie stawów zazwyczaj obejmuje duże stawy, 
podobnie jak w początkowej fazie choroby  [48]. Po-
nadto, mogą występować objawy późnej neurobore-
liozy – podobnie jak wczesna postać, może objawiać 
się na wiele niespecyficznych sposobów, m.in. poli-
neuropatią obwodową lub zaburzeniami nastroju [49].
Niektórzy pacjenci pomimo skutecznej antybio-

tykoterapii zgłaszają subiektywne objawy, takie jak 
zmęczenie, bóle mięśniowe, trudności z koncentracją 
przez długi czas po zakończonym leczeniu. Szansa 

Rycina 1. Charakterystyczny wędrujący rumień skórny ob-
jawem patognomonicznym dla wczesnego okresu boreliozy 
z Lyme
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na wystąpienie tzw. zespołu poboreliozowego (post-
-treatment Lyme disease) jest wyższa u  pacjentów, 
u  których przebieg choroby był cięższy. Mechanizm 
prowadzący do jego powstania nie został jeszcze 
w pełni poznany [50].

Diagnostyka
Rozpoznania zakażenia Borrelia spp. można dokonać 
na podstawie objawów klinicznych, jednak ze wzglę-
du na niejednorodny przebieg choroby nie zawsze 
jest to możliwe; ponadto pacjent nie zawsze zgłasza 
fakt wcześniejszego ukłucia przez kleszcza. Objawy 
patognomoniczne dla boreliozy to rumień wędrujący 
(jednak w <20% przypadków nie występuje, może też 
być zbagatelizowany przez pacjenta na wczesnym 
stadium choroby), chłoniak limfocytowy skóry (obec-
ny tylko u ok. 1% chorych) oraz przewlekłe zanikowe 
zapalenie skóry, ujawniające się dopiero na etapie 
infekcji przewlekłej. Dlatego w wykrywaniu zakażenia 
krętkami B. burgdorferi często wykorzystuje się me-
tody diagnostyki laboratoryjnej. Materiałami do badań 
są: surowica krwi, płyn stawowy i – w przypadku wy-
stąpienia objawów neurologicznych  – płyn mózgo-
wo-rdzeniowy. Podstawą w  diagnostyce laboratoryj-
nej boreliozy są metody immunodiagnostyczne  [51]. 
Złotym standardem jest diagnostyka dwustopniowa, 
w której na pierwszym etapie wykorzystuje się prze-
siewowy test serologiczny o wysokiej czułości diagno-
stycznej (EIA, test immunoenzymatyczny). Uzyskany 
z  jego pomocą wynik pozytywny należy udokumen-
tować testem potwierdzenia Western-blot (technika 
immunoblottingu). Amerykańskie wytyczne Centrum 
Kontroli i  Zwalczania Chorób Zakaźnych w Atlancie 
(CDC) zezwalają jednak, by zamiast testu Western-
-blot wykonać test immunoenzymatyczny o wysokich 
parametrach swoistości analitycznej w  ramach po-
twierdzenia wyniku [52]. Od momentu początkowego 
zakażenia poziom swoistych przeciwciał przeciwbore-
liozowych stopniowo narasta. Przeciwciała klasy IgM 
osiągają wykrywalne poziomy w okolicach 3–4 tygo-
dnia (czasem nawet 2  tygodnia) od momentu pier-
wotnego zakażenia, natomiast przeciwciała klasy IgG 
możemy wykryć w 4–6  tygodniu trwania infekcji  [8]. 
Zbyt wczesne wykonanie badań laboratoryjnych 
może skutkować fałszywie ujemnym wynikiem testu. 
Obecność jedynie przeciwciał klasy IgG może świad-
czyć o  przebytym dawniej, nieaktywnym zakażeniu, 
natomiast nie wskazuje na trwające aktualnie zaka-
żenie. Obecność jedynie przeciwciał klasy IgM (bez 
obecności IgG) należy traktować jako nieswoisty wy-
nik fałszywie dodatni. Przyczyną takiego stanu może 
być niespecyficzna reakcja krzyżowa w wyniku cho-
roby autoimmunologicznej, układowej, alergicznej lub 
skierowana na niektóre inne niż B. burgdorferi sensu 
lato drobnoustroje obecne w organizmie chorego [53]. 

Hodowla krętków Borrelia spp. jest trudna i nie stano-
wi polecanej metody diagnostycznej. Wzrost bakterii 
jest powolny i wymaga specyficznych warunków, które 
ponadto mogą być różne w zależności od genogatun-
ku Borrelia sp. [54, 55].

Leczenie i profilaktyka
Podstawą leczenia boreliozy z  Lyme jest celowana 
antybiotykoterapia (doustna lub dożylna), najczę-
ściej z wykorzystaniem amoksycyliny lub doksycyliny. 
Dawka, czas trwania leczenia, droga podania oraz 
użyty antybiotyk uzależnione są od objawów prezen-
towanych przez pacjenta  [56]. Przed rozpoczęciem 
antybiotykoterapii, należy wykluczyć wszelkie prze-
ciwwskazania dla stosowania konkretnych antybioty-
ków. Ponadto, w przypadku zespołu poboreliozowego 
nie stosuje się antybiotykoterapii ze względu na brak 
obecności krętków Borrelia spp. w organizmie pacjen-
ta [50, 51].
Jedyną możliwą formą profilaktyki jest unikanie 

ukłuć kleszczy – a więc noszenie zakrywającego cia-
ło, szczelnego ubioru w  lesie (nogawki dobrze jest 
wpuścić w  buty), wybieranie wydeptanych szlaków 
zamiast dzikiej drogi przez runo leśne, stosowanie re-
pelentów (np. na bazie dietylenotoluamidu – DEET), 
sprawdzanie skóry całego ciała po powrocie z  lasu. 
Ponadto ważnym jest, by w  przypadku znalezienia 
kleszcza jak najszybciej prawidłowo go usunąć. Fir-
ma GlaxoSmithKline w 1998 r. wprowadziła na rynek 
szczepionkę przeciwko boreliozie, opartą na białku 
OspA, występującym na powierzchni B.  burgdorferi 
s.l., jednak produkt został wycofany z obiegu z powo-
du braku efektywności [57].

Kleszczowe zapalenie mózgu

Czynnik etiologiczny
Kleszczowe zapalenie mózgu jest chorobą odzwierzę-
cą (antropozoonozą), dotyczącą centralnego układu 
nerwowego, dotykającą zarówno ludzi, jak i zwierzę-
ta [58]. Zakażenie wywoływane jest przez wirusa na-
leżącego do rodzaju Flavivirus w rodzinie Flaviviridae. 
Flavivirus jest osłonkowym wirusem RNA o pojedyn-
czej nici i dodatniej polimeryzacji  [59]. Aktualnie wy-
różnia się 3 podtypy wirusa kleszczowego zapalenia 
mózgu (TBEV): europejski (Eu), syberyjski (Sib) i da-
lekowschodni (FE) [60, 61].

Cykl rozwojowy
Drobnoustrój jest przenoszony na człowieka przez 
larwy, nimfy i osobniki dorosłe kleszczy  [62]. Do za-
każenia może dojść również po spożyciu niepaste-
ryzowanego mleka kóz, owiec czy krów, wcześniej 
zainfekowanego przez kleszcze, bądź też produktów 
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mlekopochodnych [63, 64]. Rzadko mogą też wystąpić 
zakażenia laboratoryjne lub nabywane drogą transfu-
zji zakażonej krwi dawcy [65, 66]. Na terenie Europy 
znanych jest aż 60 gatunków kleszczy przenoszących 
TBEV, z czego 21 gatunków występuje w Polsce [67]. 
Najbardziej znanymi i rozpowszechnionymi wektorami 
wirusa są kleszcze z rodzaju Ixodes oraz Dermacen-
tor, a w szczególności I.  ricinus i  I.  persulcatus  [68] 
oraz D. reticulatus  [69], które mają największe zna-
czenie w epidemiologii chorób odkleszczowych u lu-
dzi i zwierząt. Kleszcz odgrywa w cyklu rozwojowym 
KZM zarówno rolę wektora, jak i  rezerwuaru zaka-
żenia (ryc.  2)  [68]. Ponadto, TBEV można również 
wykryć w organizmie ssaków, ptaków i gadów, które 
tak jak kleszcze pełnią funkcję rezerwuaru. Należą do 
nich zwierzęta, takie jak gryzonie, krety, jeże, zające, 
lisy, sarny czy jelenie, owce, kozy, krowy, koty i psy, 
a także wróblowate [62, 70].
Kleszcze najczęściej ulegają zakażeniu podczas 

wysysania krwi od zwierzęcia lub człowieka zakażo-
nego wirusem KZM. Wirus TBEV może być również 
przekazywany transstadialnie, czyli z  jednego sta-
dium rozwojowego na kolejne podczas przeistacza-
nia się, transowarialnie, czyli przez przenikanie pato-
genu do oocytów w drogach rodnych samicy i dzięki 
temu przekazanie zakażenia do larwy, bądź podczas 
kopulacji. Rzadko do zakażenia kleszczy może dojść 
także na skutek kanibalizmu lub przekazu współbie-
siadnego [68].

Epidemiologia
Występuje sezonowa zmienność zachorowań na 
KZM, która jest ściśle powiązana z  aktywnością 
kleszczy. Ilość zachorowań w  Europie rośnie wio-
sną, na przełomie maja i  czerwca, oraz jesienią, na 
przełomie września i  października  [68], co wynika 
z  występowania najbardziej korzystnych warunków 
klimatycznych. Jednakże w  zależności od obszaru 
Europy okres wzrostu liczby zachorowań może się 
znacząco różnić, np.  we wschodniej części Europy 
ilość przypadków KZM rośnie późnym latem, nato-
miast w zachodniej szczyt zachorowań przypada już 
w połowie lata [71, 72]. Zakażenie szerzy się w cha-
rakterystycznym ekosystemie wśród różnych typów 
roślinności, często na brzegach lasów graniczących 
z łąkami, polanach, w pobliżu brzegów rzek i stawów, 
w zagajnikach z zaroślami, jak również na obszarach 
leśnych zarośniętych paprociami, jeżynami, czarnym 
bzem i  leszczyną. Działalność człowieka, polegają-
ca na osuszaniu obszarów podmokłych i bagnistych, 
zalesianiu nieuprawianych terenów rolniczych oraz 
wzmożony kontakt z  naturą tworzą dogodne środo-
wisko dla rozwoju kleszczy i utrzymywania się stałej, 
praktycznie niemożliwej do likwidacji, transmisji tego 
zakażenia w środowisku naturalnym.

Częstość występowania w populacji europejskiej 
KZM wynosi średnio 0,5–1,5%. Zależy ona od takich 
czynników, jak temperatura, wilgotność powietrza, 
ilość opadów atmosferycznych, poziom zalesienia 
czy nawet poziom bezrobocia i związana z nim ak-
tywność na świeżym powietrzu [73]. Wpływ na czę-
stość występowania KZM ma również wiek poddanej 
badaniom populacji europejskiej. W 2009 r. odnoto-
wano więcej przypadków zakażeń u osób starszych 
(powyżej 40 roku życia), niż wśród pacjentów w wie-
ku poniżej 40  lat  [74]. W Niemczech częstość wy-
stępowania KZM wzrosła o  22,4%  w  stosunku do 
roku 2017. Według rocznego raportu epidemiolo-
gicznego w latach 2015–2019 zapadalność wynosiła 
ok. 0,5 osoby na 100 tys. mieszkańców [75, 76, 77].
W Polsce średnio odnotowywano 160 przypadków 

rocznie w latach 2014–2018, jednak w 2016 r. nastąpił 
wzrost częstości występowania KZM i zgłoszono aż 
211 nowych przypadków, choć rok wcześniej zgło-
szono ich tylko 115. Do obszarów wysokiego ryzyka 
zachorowalności na KZM należy północno-wschodnia 
część kraju, czyli województwa podlaskie oraz war-
mińsko-mazurskie. Średnia ilość przypadków KZM na 
tym terenie wynosiła ok. 11,53 osób na 100 tys. miesz-
kańców  [78]. W  latach 2000–2015 aż 45% wszyst-
kich przypadków KZM odnotowano na Podlasiu, 
a  25%  w  województwie warmińsko-mazurskim  [79, 
80, 81, 82, 83, 84].
Według raportu epidemiologicznego NIZP-PZH 

w 2023 r. zgłoszono 661 przypadków KZM, w tym 656 
wymagających hospitalizacji (99,2%), co stanowi za-
padalność na poziomie 1,75/100  tys. mieszkańców. 
Jednoznacznie największa liczba zachorowań (332 
przypadki, 50,2%) była obserwowana w  III kwarta-
le 2023  r. Obszarem endemicznego występowania 
KZM w  Polsce okazało się województwo podlaskie 

Rycina 2. Cykl wirusa kleszczowego zapalenia mózgu 
w środowisku naturalnym
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o zapadalności 18,67/100  tys. mieszkańców, w dru-
giej kolejności warmińsko-mazurskie – 6,24/100  tys. 
mieszkańców. Z kolei na terenie województwa wielko-
polskiego zanotowano w 2023 r. tylko 1 przypadek po-
twierdzonego KZM [30]. Liczba nowych przypadków 
zachorowań na KZM wykazuje niepokojącą tendencję 
wzrostową; dla porównania w  2022  r. raportowano 
446 przypadków tej choroby, w tym 443 wymagające 
hospitalizacji (99,3%), co stanowiło zapadalność na 
poziomie 1,18/100 tys. mieszkańców [30].
Rocznie w  krajach Unii Europejskiej rejestruje się 

ok. 2000–4000 przypadków KZM, z czego 95% wyma-
ga hospitalizacji, a co setny pacjent umiera. W 2018 r. 
w Europie zanotowano 3092 zachorowania, w tym 16 
zgonów (0,6%)  [85]. Według europejskich zestawień 
epidemiologicznych, liczba odnotowanych przypad-
ków KZM w Austrii wynosiła 1,3  osoby na 100  tys. 
mieszkańców. Na terenie Finlandii zapadalność na 
KZM utrzymywała się na tym samym poziomie. W Luk-
semburgu częstość zachorowań na KZM oceniono 
na 0,04 osób na 100 tys. mieszkańców. Z kolei czę-
stość występowania KZM wynosiła średnio na Litwie 
17,82 przypadków na 100 tys. mieszkańców, w Esto-
nii 6,76/100  tys. mieszkańców, natomiast na Łotwie 
6,42/100 tys. mieszkańców. Były to 3 kraje europejskie 
o najwyższych wskaźnikach zachorowalności na KZM 
w latach 2014–2018 [75, 76]. Natomiast w kolejnych la-
tach (2015–2019) krajami o najwyższych wskaźnikach 
zachorowalności na KZM okazały się podobnie jak po-
przednio Litwa i Estonia oraz dodatkowo Czechy [76, 
89]. W Czechach odnotowano największą liczbę przy-
padków KZM, w sumie 3076 [90]. W Chorwacji zareje-
strowano średnio ok. 15 przypadków rocznie, z czego 
najmniej w 2016 r. Na Węgrzech obserwowano czę-
stość zachorowań na KZM na poziomie 0,18 osób na 
100 tys. mieszkańców. W Danii za obszar największe-
go ryzyka zachorowania na KZM, a  także za jedyne 
endemiczne miejsce jego występowania, uważa się 
Bornholm, na którym średnia zapadalność wynosi 
4 osoby na 100 tys. mieszkańców [76, 91]. W latach 
2012–2017 i 2019 r. Dania nie podała żadnych danych 
dotyczących zachorowalności na KZM. Natomiast 
w 2018 r. zgłoszono kolejne 4 przypadki KZM [75, 76, 
77]. Na terenie Holandii w latach 2016–2019 częstość 
występowania KZM wynosiła 0,06  osób na 100  tys. 
mieszkańców. W latach 2015–2019 we Włoszech od-
notowano łącznie 153 przypadki. W Norwegii częstość 
występowania KZM wynosiła ok. 0,4 osób na 100 tys. 
mieszkańców. W Szwecji w  latach 2015–2019 zgło-
szono średnio 317 przypadki rocznie, jednak w 2017 r. 
częstość zachorowań na KZM była najwyższa i odno-
towano aż 365 zakażeń [75, 76, 77]. W Szwecji okrę-
giem o najwyższej zachorowalności na KZM okazała 
się stolica – Sztokholm. W Szwajcarii i Liechtensteinie 
2003–2007  r. odnotowano rocznie średnio 165 przy-

padków, jednak w 2006 r. zgłoszono aż 259 zachoro-
wań [92]. W Rosji za obszar o najwyższym ryzyku za-
chorowania na KZM uważa się Syberię, gdzie rocznie 
odnotowuje się średnio od 40 do ponad 80 przypadków 
na 100 tys. mieszkańców [93]. Na Białorusi w  latach 
2005–2014 rejestrowano średnio 40–120 zakażeń 
rocznie, z czego najwięcej (54,2%) w Obwodzie Gro-
dzieńskim, który należy do regionów endemicznych 
o wysokim ryzyku zachorowania na KZM. W 2007 r. 
w całym kraju odnotowano 3098 przypadków, jednak 
w 2014 r. częstość zachorowań wynosiła już 4,08 osób 
na 100  tys. mieszkańców  [94]. Według rocznego ra-
portu epidemiologicznego w  latach 2015–2019 na 
Słowacji zgłaszano średnio ok. 128 zakażeń rocznie, 
z czego w 2017 r. odnotowano ich 75, a w 2018 już 
156 [95]. W Słowenii w  tym samym okresie na KZM 
zachorowało 4,92  osób na 100  tys. mieszkańców, 
natomiast w Belgii częstość zachorowań kształtowała 
się na niskim poziomie 0,01 osoby na 100 tys. miesz-
kańców. We Francji odnotowano w sumie 56 zacho-
rowań. Natomiast w Bułgarii, tak samo jak w Rumu-
nii, Grecji czy Wielkiej Brytanii, zarejestrowana liczba 
przypadków nie przekraczała nawet 0,01  osoby na 
100 tys. mieszkańców [92]. W Anglii za obszar ende-
micznego występowania KZM uważano wschodnią 
część kraju, jednak w 2018 r. wykryto TBEV u kleszczy 
występujących w południowej części Anglii – w Dorset, 
Wiltshire i  Hampshire  [96]. W  okresie 2014–2018  r. 
Cypr, Islandia, Malta i Portugalia nie prowadziły nadzo-
ru nad zachorowalnością na KZM. Natomiast w 2019 r. 
do krajów nieprowadzących odpowiednich statystyk 
można zaliczyć również Danię i Liechtenstein [78]. Ir-
landia oraz Hiszpania, jako jedyne kraje europejskie, 
w  latach 2014–2018 nie odnotowały ani jednego za-
chorowania na KZM, jednak w 2019 r. oba zaobser-
wowały po 1 importowanym przypadku  [75, 76, 77]. 
W 2019 r. żadnych przypadków KZM nie zgłosiły Gre-
cja, Luksemburg i Rumunia  [77, 97]. Kraje, takie jak 
Bośnia i Hercegowina, Mołdawia i Albania, zalicza się 
do obszaru o wysokim ryzyku zachorowania na KZM, 
jednak informacje na temat potwierdzonych zakażeń 
są skąpe [92].

Objawy kliniczne
Okres inkubacji choroby trwa zazwyczaj 1–2  ty-
godni, jednak zdarzają się sytuacje, gdzie trwa on 
4–28 dni [98, 99]. Występowanie objawów KZM prze-
biega zwykle dwuetapowo. W pierwszej fazie, trwają-
cej około tygodnia, mogą wystąpić takie objawy, jak: 
gorączka, bóle głowy, objawy żołądkowo-jelitowe, osła-
bienie mięśni, bóle pleców czy porażenie wiotkie [100, 
101]. Często dochodzi również do zmiany zachowa-
nia. W drugim etapie mogą pojawić się: światłowstręt, 
zaburzenia widzenia, niedowłady czy zapalenie opon 
mózgowo-rdzeniowych, zapalenie mózgu i rdzenia krę-
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gowego [102, 103]. Śmiertelność z powodu KZM w kra-
jach europejskich mieści się w zakresie 0–3,3% [103].
Podobnie u zwierząt, np. psów, KZM bywa przyczy-

ną niedowładu, tetraparezy, ataksji, tetraplegii, mioklo-
nii, zespołu przedsionkowego, hiperalgezji szyjnej, po-
rażenia nerwu twarzowego, oczopląsu, miozy, utraty 
odruchu zamykania powiek czy też zapalenia nerwu 
wzrokowego. Zakażenie może także prowadzić do 
zmiany nastroju. Psy stają się strachliwe, apatyczne, 
a nawet agresywne [104, 105].

Diagnostyka
W celu potwierdzenia zakażenia TBEV konieczna jest 
diagnostyka laboratoryjna, gdyż objawy KZM nie są 
na tyle specyficzne, aby na ich podstawie rozpoznać 
tę chorobę. Obecnie na ostateczne udokumentowa-
nie choroby pozwala wiele różnych technik laborato-
ryjnych, jednak możliwość ich zastosowania zależy od 
fazy choroby, w której zgłosi się pacjent [106].
Test ELISA, Western-blot i  szybki test przesiewo-

wy ReaScan TBE IgM należą do badań serologicz-
nych, umożliwiających wykrycie przeciwciał anty-
-TBEV [107]. W zależności od fazy choroby, w której 
wykonywane są badania, można zidentyfikować 
2 klasy przeciwciał: IgM i IgG, przy czym przeciwcia-
ła IgM wykrywane są wcześniej niż IgG. Największy 
poziom przeciwciał IgM odnotowuje się mniej więcej 
od 3  tygodnia do 2  miesiąca od zakażenia TBEV, 
natomiast potem następuje spadek ich stężenia we 
krwi obwodowej. Natomiast przeciwciała IgG można 
wykryć dopiero od ok. 3–4 tygodnia, kiedy to ich stę-
żenie zaczyna znacząco rosnąć. Około 3 miesiąca od 
wniknięcia wirusa TBEV do organizmu żywiciela, im-
munoglobuliny tej klasy osiągają maksymalną wartość 
stężenia [108]. Materiałami wykorzystywanymi do ba-
dań są surowica i płyn mózgowo-rdzeniowy [109]. Ko-
lejnym testem immunologicznym wykorzystywanym 
do rozpoznawania laboratoryjnego KZM jest test neu-
tralizacji, który stosuje się w celu wykrycia fałszywie 
pozytywnego wyniku testu na obecność przeciwciał 
anty-TBEV. Do takiego zdarzenia może dojść w wyni-
ku niespecyficznej reakcji krzyżowej przeciwciał obec-
nych po szczepieniu lub przebyciu zakażenia innym 
wirusem z rodziny Flaviviridae [108]. Do badania me-
todami immunodiagnostycznymi czasami wykorzystu-
je się również test zahamowania hemaglutynacji oraz 
test immunofluorescencji [112].
Diagnostykę opartą o techniki molekularne można 

zastosować wyłącznie w  pierwszej fazie KZM. Na-
leżą do niej metody: Multiplex PCR, RT-LAMP oraz 
RT-PCR. Badanie Multiplex PCR wykorzystuje się 
do rozróżniania podtypów KZM, natomiast metody 
RT-LAMP [113] i RT-PCR umożliwiają potwierdzenie 
obecności fragmentów wirusowego RNA w materiale 
biologicznym pobranym od pacjenta [110, 111].

Leczenie i profilaktyka
Do tej pory nie opracowano swoistej terapii przeciwwi-
rusowej KZM, dlatego też stosuje się wyłącznie le­
czenie objawowe. Opiera się ono głównie na podawa-
niu niesteroidowych leków przeciwzapalnych, takich 
jak paracetamol, ibuprofen czy kwas acetylosalicylo-
wy, leków przeciwgorączkowych, przeciwwymiotnych 
oraz utrzymywaniu prawidłowej gospodarki wodno-
-elektrolitowej. W  skrajnych przypadkach niezbędna 
jest także hospitalizacja, a przy wystąpieniu niewydol-
ności oddechowej konieczne są intubacja i wspoma-
ganie wentylacji [112, 113].
W ramach profilaktyki zaleca się czynne uodpornie-

nie przeciwko KZM, które polega na szczepieniu pacjen-
tów z grupy ryzyka, do której należą osoby żyjące na 
terenach z wysokim wskaźnikiem zachorowań, przede 
wszystkim rolnicy, pracownicy leśnictwa, podróżnicy 
i osoby zajmujące się rybołówstwem [71, 86]. W Polsce 
szczepienie ochronne rekomendowane jest od 1993 r., 
co pozwoliło na znaczne ograniczenie konieczności ho-
spitalizacji wśród pracowników leśnych [85]. Natomiast 
bierne uodpornienie, do którego zaliczamy podanie su-
rowicy, zaleca się tylko w przeciągu 48 godzin od ukłu-
cia przez kleszcza  [100]. Do najczęściej stosowanych 
szczepionek należą preparaty zawierające wirusa TBEV 
hodowanego na zarodkach kurzych inaktywowanego 
formaldehydem lub formaliną. Skuteczność dostępnych 
na rynku szczepionek ochronnych kształtuje się na wy-
sokim poziomie ok.  95–99%. Po raz pierwszy szcze-
pionka przeciwko KZM została wprowadzona w ZSRR 
w 1937  r. w oparciu o szczep dalekowschodni Sofyin 
wirusa, izolowany z mózgów mysich. Natomiast pierw-
sza szczepionka, która powstała w oparciu o hodowlę 
tkankową TBEV, została opracowana na początku lat 
70. w Austrii przy współpracy z firmą Baxter Healthca-
re, a następnie była wielokrotnie modyfikowana i udo-
skonalana, osiągając wysoki stopień skuteczności dla 
szczepu środkowoeuropejskiego  [85]. Przykład Austrii 
jest ewidentnym udokumentowaniem wysokiej efek-
tywności szczepienia przeciwko TBE, gdzie w oparciu 
o szeroko zakrojoną kampanię informacyjną stosowaną 
od lat 80. uzyskano znaczący odsetek wyszczepialno-
ści w  społeczeństwie, w  niektórych rejonach przekra-
czający 95%, z  następowym wielokrotnym spadkiem 
zachorowań z kilkuset do ok. 50–100 rocznie [85]. Ak-
tualnie dostępnych jest kilka preparatów szczepionki dla 
dorosłych i dzieci, do których należą: austriacki FMSE 
Immun i FMSE Immun Junior (Baxter Vaccines), nie-
miecki Encepur adults i Encepur children (Novartis Vac-
cines and Diagnostics GmbH), chiński Sen Tai Bao oraz 
3 rosyjskie: TBE-Moscow (Federal State Enterprise of 
Chumakow Institute of Poliomyelitis and Viral Encepha-
litides RAMSci) oraz EnceVir i EnceVir Neo (Scientific 
Production Association Microgen) oparte na szczepach 
FE-TBEV [99, 108, 113].
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Sposoby zapobiegania chorobom  
odkleszczowym

Aby zapobiegać możliwości ukłucia przez kleszcza 
i  zachorowaniu na choroby odkleszczowe, należy 
przestrzegać kilku prostych zasad:
1)	unikać miejsc zarośniętych, takich jak dzikie, bujnie 
zarośnięte łąki i obszary leśne;

2)	zakrywać całe ciało właściwie dobranym ubiorem; 
najlepiej nosić długie spodnie, długie rękawy oraz 
czapkę czy chustę na głowie;

3)	stosować produkty odstraszające kleszcze;
4)	po powrocie do domu sprawdzać całą powierzch-
nię ciała, szczególnie te miejsca, gdzie jest ciepło 
i wilgotno, czyli zgięcia, pachwiny, okolice intymne, 
pachy, skórę głowy, okolice brzucha oraz piersi;

5)	korzystać z dostępnych szczepień ochronnych w kie-
runku kleszczowego zapalenia mózgu [85, 113].
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