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Choroby zakaźne w POZ

Streszczenie
Borelioza (choroba z Lyme) jest chorobą odkleszczową spowodowaną przez krętki z rodzaju Borrelia charakteryzującą się 

zajęciem skóry, stawów, mięśnia sercowego i układu nerwowego. Najbardziej charakterystycznym i najwcześniejszym 

objawem boreliozy jest rumień wędrujący, który pojawia się po 1–3 tygodni od ukłucia przez zakażonego kleszcza, 

ale może wystąpić nawet po 3 miesiącach i jest obecny u 50–80% zakażonych. Typowy rumień to objaw na tyle 

charakterystyczny, że upoważnia do rozpoznania boreliozy i włączenia odpowiedniej antybiotykoterapii bez 

potwierdzenia badaniami immunologicznymi. Objawy boreliozy mogą się pojawić bardzo późno od ukłucia przez 

kleszcza, zwłaszcza jeśli wystąpił rumień wędrujący, ale nie był leczony, był leczony niewłaściwie lub za krótko. 

W pozostałych przypadkach rozpoznanie boreliozy powinno być oparte na kryteriach klinicznych (historia pokłucia przez 

kleszcza, objawy chorobowe) oraz dwuetapowym protokole diagnostycznym (wykrywanie swoistych przeciwciał metodą 

immunoenzymatyczną oraz techniką Western blot). Podstawą leczenia jest antybiotykoterapia, która w zależności od 

postaci klinicznej choroby obejmuje doksycyklinę, amoksycylinę, cefuroksym, ceftriakson, cefotaksym, a w przypadku 

nietolerancji klarytromycynę lub azytromycynę.
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Wstęp

Borelioza (choroba z Lyme) jest chorobą odklesz-
czową (Ixodes ricinus) spowodowaną przez krętki 
z rodzaju Borrelia – burgdorferi, afzelii, garinii, cha-
rakteryzującą się zajęciem skóry, stawów, mięśnia 
sercowego i układu nerwowego.
Zachorowania występują sezonowo, głównie wio-
sną i na początku lata (od marca do sierpnia), co 
jest związane z aktywnością kleszczy, która rośnie, 
gdy temperatura powietrza przekracza 5–7°C i jest 
wilgotno. Ze względu na ocieplenie klimatu i obser-
wowane w ostatnich latach ciepłe okresy jesienne 
aktywność kleszczy może być jednak wydłużona 
nawet do listopada. Szacuje się, że w Polsce zaka-
żone kleszcze stanowią 3–34% populacji, głównie 
w województwie podlaskim. 
Kleszcze żyją przede wszystkim w lasach liściastych 
i mieszanych, na obszarach trawiastych, w gęstych 
zaroślach, paprociach, ale także na terenach zieleni 
miejskiej, na łąkach czy w parkach. Larwy kleszczy 
bytują głównie w trawach do 30 cm, nimfy w tra-
wach i roślinach niższych niż 1 m, a dorosłe posta-
cie na roślinach do 1,5 m. Rezerwuarem krętków 
są zwierzęta wolno żyjące, szczególnie gryzonie. 
Człowiek zakaża się przez ślinę lub wymiociny za-
każonego kleszcza.
W ostatnich latach następuje stały wzrost liczby 
zachorowań na boreliozę, co jest związane z jednej 
strony ze wzrostem świadomości pacjentów i leka-
rzy, a z drugiej z większą liczbą zakażonych kleszczy, 
czemu sprzyjają warunki atmosferyczne – cieplej-
sze zimy [1–4].
Kamienie milowe w historii boreliozy:
•	 1909 r. – Arvid Afzelius powiązał rumień wędru-

jący z kleszczem,
•	 1922 r. – pierwszy opis neuroboreliozy,
•	 lata 40. XX w. – Alfred Bannwarth opisał zespół 

rozpoczynający się rumieniem skórnym mi-

grującym, na który składają się limfocytarne 
zapalenie opon mózgowo-rdzeniowych oraz 
objawy zapalenia nerwów czaszkowych i ob-
wodowych (zespół Bannwartha),

•	 1977 r. – opis zapalenia stawów u dzieci z okolic 
Lyme i powiązanie go ze zmianami skórnymi po 
ukąszeniu kleszcza,

•	 1983 r. – Willy Burgdorfer wyizolował krętki 
z kleszcza,

•	 1984 r. – wykrycie przeciwciał przeciwko Bor-
relia,

•	 Borrelia, borelioza – nazwa pochodzi od nazwi-
ska francuskiego biologa Amédée Borrela.

Postacie kliniczne boreliozy
W naturalnym przebiegu choroby można wyróżnić 
dwa stadia – wczesne i późne, charakteryzujące się 
określonymi objawami klinicznymi:
•	 stadium wczesne (borelioza wczesna):

»» zakażenie ograniczone:
-- rumień wędrujący (erythema migrans – EM),
-- Borrelial lymphoma – dawna nazwa: chłoniak 

limfatyczny skóry,
»» zakażenie rozsiane:
-- rumień wędrujący mnogi,
-- wczesna neuroborelioza, przebiegająca 

głównie w postaci limfocytowego zapalenia 
opon mózgowo-rdzeniowych, porażenia 
nerwów czaszkowych, przede wszystkim 
nerwu twarzowego, porażenia korzeni ner-
wowych lub pojedynczych nerwów obwo-
dowych, rzadziej zapalenia mózgu czy zapa-
lenia mózgu i rdzenia kręgowego,

-- ostre zapalenie stawów (Lyme arthritis – LA),
-- zapalenie mięśnia sercowego (Lyme carditis 

– LC);
•	 stadium późne (borelioza późna):

»» przewlekłe zanikowe zapalenie skóry,
»» przewlekłe zapalenia stawów,
»» przewlekła neuroborelioza – zmiany neuro-

logiczne utrzymujące się powyżej 12 miesię-
cy: zapalenie mózgu i rdzenia kręgowego, 
obwodowa neuropatia, przewlekła encefa-
lopatia.

Objawy kliniczne
Najbardziej charakterystycznym i najwcześniej-
szym objawem boreliozy jest rumień wędrujący 
(ryc. 1), który występuje u  50–80% zakażonych 
i stanowi kliniczny dowód boreliozy. Najczęściej 
lokalizuje się na kończynach i tułowiu, a u dzieci na 
głowie i szyi. Niekiedy rumieniowi mogą towarzy-Rycina 1. Rumień wędrujący w przebiegu boreliozy

https://pl.wikipedia.org/wiki/Am%C3%A9d%C3%A9e_Borrel
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szyć objawy pseudogrypowe, takie jak gorączka, 
bóle mięśni, stawów, bóle głowy czy powiększenie 
węzłów chłonnych. 
Typowy obraz rumienia wędrującego w przebiegu 
boreliozy:
•	 ma charakter plamki lub grudki, 
•	 szybko się powiększa, z centralnym przejaśnie-

niem, 
•	 osiąga średnicę powyżej 5 cm,
•	 występuje zazwyczaj w miejscu zakażenia,
•	 pojawia się po 1–4 tygodni od ukłucia przez 

zakażonego kleszcza, ale może wystąpić nawet 
po 3 miesiącach,

•	 zanika zwykle po kilku dniach od rozpoczęcia 
prawidłowego leczenia,

•	 nieleczony może się utrzymywać nawet kilka 
miesięcy.

Jeśli rumień na skórze wystąpi wcześniej, w czasie 
krótszym niż 7 dni, to zazwyczaj nie jest to rumień 
wędrujący, ale zmiana odczynowa, alergiczna, po 
ukłuciu przez niezakażonego kleszcza lub ugryzie-
niu przez innego owada.
Każda zmiana rumieniowa na skórze o średnicy 
powyżej 5 cm połączona z wywiadem przebywania 
pacjenta w  lesie powinna być różnicowana z ru-
mieniem wędrującym i leczona antybiotykiem, bez 
względu na to, czy pacjent zaobserwował ukłucie 
przez kleszcza czy nie. W tym okresie diagnostyka 
serologiczna nie ma istotnego znaczenia, bo za-
zwyczaj nie zdążą się wytworzyć specyficzne prze-
ciwciała. Konieczna jest szybka antybiotykoterapia 
wczesnych postaci boreliozy na etapie rumienia 
wędrującego, gdyż wyleczenie zapobiega rozwojo-
wi późnych manifestacji boreliozy.
Niekiedy na skórze można zauważyć rumienie wę-
drujące mnogie, które są dowodem spirochetemii, 
a nie – jak czasem się mylnie uważa – mnogich po-
kłuć przez kleszcze. Często towarzyszą im objawy 
ogólnoustrojowe – pseudogrypowe. 
Objawy boreliozy mogą się pojawić bardzo późno 
po ukłuciu przez kleszcza, zwłaszcza jeśli był rumień 
wędrujący, ale nie był leczony, był leczony niewła-
ściwie lub za krótko.
Borrelial lymphoma występuje u ok. 2% pacjentów 
i pojawia się zazwyczaj po kilku tygodniach od zaka-
żenia. Ma charakter sinoczerwonego, niebieskawe-
go guzka, umiejscowionego zwykle na małżowinie 
usznej, płatku ucha, rzadziej na brodawce sutkowej 
czy mosznie. Może utrzymywać się kilka lat.
Zanikowe zapalenie skóry obejmuje głównie koń-
czyny dolne i występuje w większości przypadków 
u kobiet. Ma postać czerwonych lub sinoczerwo-

nych zmian skórnych na dystalnych częściach koń-
czyn i pojawia się kilka–kilkanaście lat po zakażeniu.
Zapalenie stawów w przebiegu boreliozy dotyczy 
początkowo pojedynczych, dużych stawów – łok-
ciowych, kolanowych, barkowych, biodrowych, 
rzadziej nadgarstkowych czy skokowych. Charak-
teryzuje się obrzękiem i  bólem. Rzadko zdarza 
się symetryczne zapalenie wielostawowe. Mogą 
wystąpić przewlekłe, wędrujące bóle mięśni, przy-
czepów i pochewek ścięgnistych. Zapalenie stawów 
może się pojawić w różnym czasie od zakażenia – 
w postaci wczesnej po ok. 2 tygodniach, w postaci 
późnej nawet po 2 latach. W przypadku zastosowa-
nia prawidłowej antybiotykoterapii bóle stawów 
zazwyczaj ustępują po ok. 4 tygodniach leczenia. 
Jeśli pomimo leczenia antybiotykami objawy utrzy-
mują się przez 3 miesiące, może to wskazywać na 
antybiotykooporne zapalenie stawów. W takich 
przypadkach należy rozważyć badanie płynu lub 
maziówki stawowej na obecność DNA B. burgdorferi 
w celu ustalenia wskazań do dalszej antybiotykote-
rapii lub leczenia objawowego za pomocą niestero-
idowych leków przeciwzapalnych lub kortykostero-
idów oraz zabiegów fizykoterapeutycznych. 
Lyme carditis występuje rzadko, we wczesnej fazie 
choroby, zwykle 14–21 dni od zakażenia. Wykrywa-
ne jest najczęściej przypadkowo. Charakteryzuje się 
głównie zaburzeniami przewodzenia przedsionko-
wo-komorowego, od bloku odnóg pęczka Hisa, blo-
ku przedsionkowo-komorowego I stopnia, do bloku 
przedsionkowo-komorowego II lub III stopnia. Rza-
dziej dochodzi do zapalenia mięśnia sercowego. 
Prawidłowe leczenie antybiotykami prowadzi do 
szybkiej poprawy, zaburzenia przewodzenia cofają 
się najczęściej w ciągu 1–6 tygodni. 
Zajęcie układu nerwowego w przebiegu borelio-
zy może mieć postać zapalenia opon mózgowo-
-rdzeniowych (charakterystyczne limfocytarne za-
palenie opon mózgowo-rdzeniowych), zapalenia 
mózgu, zapalenia pojedynczych nerwów, głównie 
twarzowego, które trwa zazwyczaj kilka tygodni, 
obwodowych neuropatii charakteryzujących się 
zaburzeniami czucia, parestezjami i bólami korze-
niowymi, bardzo rzadko niedowładami, a  także 
zaburzeń pamięci. Czasami może przypominać 
stwardnienie rozsiane i wymaga różnicowania z tą 
jednostką chorobową [3–5]. Rozpoznanie neuro-
boreliozy opera się na występowaniu typowych 
objawów neurologicznych, zmian w płynie mózgo-
wo-rdzeniowym – z obecnością przeciwciał anty-
-Borrelia w płynie mózgowo-rdzeniowym. Niekiedy 
wykrywanie przeciwciał anty-Borrelia w płynie mó-
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zgowo-rdzeniowym może być zaburzone z uwagi 
na immunosupresję, leczenie steroidami czy zbyt 
wczesny okres zapalenia, wtedy można wykonać 
badanie na obecność DNA B. burgdorferi lub opierać 
się na obrazie klinicznym i obecności przeciwciał we 
krwi pacjenta [6–12].

Diagnostyka
Rozpoznanie boreliozy powinno się opierać na kry-
teriach klinicznych, wywiadzie chorobowym (po-
kłucie przez kleszcze), występowaniu typowych ob-
jawów chorobowych i diagnostyce laboratoryjnej.
Diagnostyka laboratoryjna boreliozy jest dwueta-
powa. W  pierwszej kolejności wykorzystuje się 
testy immunoenzymatyczne (ELISA – tzw. test prze-
siewowy), wykrywające przeciwciała anty-Borrelia 
w klasie IgM i IgG w surowicy krwi. Charakteryzują 
się one wysoką czułością, ale stosunkowo niską 
swoistością, co powoduje, że nie eliminują wyników 
fałszywie dodatnich. W związku z tym w przypad-
ku wyniku wątpliwego lub dodatniego wskazane 
jest wykonanie tzw. testu potwierdzenia metodą 
Western blot. Zalecane jest wykonywanie badania 
metodą Western blot z zastosowaniem antygenów 
rekombinowanych zamiast antygenów z lizatu ko-
mórkowego. 
Swoiste przeciwciała w klasie IgM pojawiają się po 
kilku tygodniach od zakażenia (średnio po 3–4 ty- 
godniach), dlatego nie ma potrzeby przeprowadza-
nia badań zaraz po ukłuciu przez kleszcza lub na 
etapie rumienia wędrującego – swoiste przeciwcia-
ła nie zdążą się jeszcze wytworzyć.
W przypadku podejrzenia neuroboreliozy wska-
zane jest wykonanie punkcji lędźwiowej i bada-
nie płynu mózgowo-rdzeniowego (badanie ogól-
ne, przeciwciała anty-Borrelia w klasie IgM i  IgG). 
W przypadku dużego podejrzenia neuroboreliozy 
i ujemnego wyniku przeciwciał w klasie IgM w pły-
nie mózgowo-rdzeniowym należy zbadać tzw. in-
deks przeciwciał IgG (stosunek przeciwciał w płynie 
mózgowo-rdzeniowym do przeciwciał w surowicy 
pobranych tego samego dnia – > 2) lub DNA B. 
burgdorferi [6–12].
Antygeny Borrelia stosowane w badaniu immu-
noblot: p14, 18 – wysoce specyficzne; p19 – OspE 
– nieznane; p21, DbpA (decorin binding protein A – 
dekoryna wiążąca białko A) – wysoce specyficz-
ne; p22, 23, 24, 25 – OspC – wysoce specyficzne, 
najważniejszy marker wczesnej odpowiedzi IgM; 
P26 – OspF – nieznane; p29 – OspD – wysoce specy-
ficzne; p31– OspA – wysoce specyficzne; p34 – OspB 
(outer surface protein B – białko zewnętrznej błony 

komórkowej B) – wysoce specyficzne; p39 – BMPA 
(Borrelia membrane protein A) – wysoce specyficzne; 
p41 – białko flagelli – niespecyficzne (daje reakcje 
krzyżowe z innymi krętkami oraz bakteriami posia-
dającymi flagelle – wici); P58 – wysoce specyficzne; 
p60 – Hsp6 – niespecyficzne; p66 – Hsp – niespe-
cyficzne; p75 – Hsp (heat shock protein) – niespecy-
ficzne; p83/100 – wysoce specyficzne; VlsE – VMP 
(variable major protein) – wysoce specyficzne; p100 
– wysoce specyficzne
Wynik testu uznawany jest za dodatni w następują-
cych sytuacjach:
•	 przeciwciała klasy IgM reagują z co najmniej 

jedną frakcją białkową pochodzącą ze szczepu 
B. afzelii lub 

•	 przeciwciała klasy IgM reagują z co najmniej 
dwoma frakcjami białek rekombinowanych, lub

•	 jest silna reakcja z OspC, lub
•	 przeciwciała klasy IgG reagują z co najmniej 

dwoma frakcjami białek pochodzącymi od B. af- 
zelii, lub 

•	 przeciwciała IgG reagują z co najmniej dwoma 
frakcjami białek rekombinowanych.

Monitorowanie leczenia polega na ocenie objawów 
klinicznych. Nie zaleca się powtarzania oznaczania 
przeciwciał ani ich używania do oceny skuteczności 
terapii. 
Produkcja przeciwciała IgM rozpoczyna się w 3.–4. 
tygodniu od zakażenia, szczyt obserwuje się w 6.–8. 
tygodniu. Przetrwałe przeciwciała IgM mogą się 
utrzymywać nawet 10 lat i nie świadczą o chorobie. 
Produkcja przeciwciała w klasie IgG zaczyna się 
w 4.–6. tygodniu od zakażenia, ze szczytem w 4.–6. 
miesiącu. Ich wysokie miano może się utrzymywać 
wiele lat, wykazując tendencję do powolnego spad-
ku. Serokonwersja przeciwciał IgM do IgG następuje 
zazwyczaj po kilku tygodniach od początku choro-
by, niezależnie od tego, czy stosowano antybioty-
koterapię czy nie. 
Nie jest zalecana diagnostyka boreliozy za pomocą 
testu transformacji blastycznej (lymphocyte trans-
formation test – LTT), oceny subpopulacji limfocy-
tów CD57+/CD3, oznaczania chemokin CXCL13, 
limfocytów B, poszukiwania cyst, sferoplastów czy 
metody opartej na biorezonansie [5–12].

Leczenie boreliozy
W leczeniu boreliozy stosuje się antybiotykote-
rapię, zazwyczaj jednym antybiotykiem. Czas jej 
trwania jest określony w  rekomendacjach. Nie 
udowodniono wpływu na przebieg boreliozy su-
plementów diety, ziół, diet, leków przeciwgrzybi-
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czych, przeciwprątkowych czy przeciwpierwotnia-
kowych.
W zależności od postaci klinicznej choroby zazwy-
czaj jako leki pierwszego rzutu stosowane są doksy-
cyklina, amoksycylina, cefuroksym, ceftriakson lub 
cefotaksym. W przypadku uczulenia na penicyliny 
podaje się makrolidy – azytromycynę lub klary-
tromycynę. Makrolidy charakteryzują się mniejszą 
skutecznością. 
Objawy chorobowe pomimo leczenia mogą się 
utrzymywać przez jakiś czas, mogą również nie 
minąć lub ustąpić i powrócić w przyszłości. W przy-
padku utrzymujących się dolegliwości lub nawrotu 
objawów należy przeprowadzić ponowne leczenie 
antybiotykiem, zazwyczaj dożylnie lub domięśnio-
wo, przez taki sam jak wcześniej lub dłuższy okres 
[8–12].
Postępowanie terapeutyczne w zależności od po-
staci klinicznej boreliozy przedstawiono w tabeli 1.
Według aktualnych wytycznych nie należy leczyć 
boreliozy kilkoma antybiotykami jednocześnie, 
a czas terapii nie powinien być dłuższy niż 28 dni.
Niekiedy pomimo odpowiedniego leczenia nie uda-
je się uzyskać całkowitego ustąpienia objawów 
klinicznych, zwłaszcza w zakażeniu przetrwałym 

– przewlekłym zapaleniu stawów czy przewlekłych 
zaburzeniach neurologicznych. W takich przypad-
kach można mówić o tzw. zespole poboreliozowym. 
W jego leczeniu stosowane są rehabilitacja, fizyko-
terapia, leczenie objawowe niesteroidowymi lekami 
przeciwzapalnymi, a czasem steroidoterapia.
W takich sytuacjach należy wykluczyć inne przy-
czyny, zwłaszcza przy towarzyszących objawach 
uszkodzenia stawów czy ośrodkowego układu ner-
wowego, takie jak: choroby tkanki łącznej, choroby 
zwyrodnieniowe, choroby układu nerwowego, 
choroby psychiatryczne [6–12]. 

Zapobieganie zakażeniu 
Profilaktyka boreliozy polega na unikaniu pokłucia 
przez kleszcze. Ważną rolę odgrywa odpowiedni 
ubiór, zakrywający szczelnie eksponowane części 
ciała – długie spodnie, koszula, nakrycie głowy, 
buty za kostkę. Należy unikać chodzenia po lasach, 
zwłaszcza w regionach endemicznych, a po powro-
cie z lasu skontrolować całe ciało, wraz z włosami. 
W razie zauważenia kleszcza ważne jest szybkie 
i właściwe usunięcie go ze skóry.
Poekspozycyjna profilaktyka lekowa – w przypadku 
mnogich ukłuć w rejonie endemicznym – polega 

Tabela 1. Leczenie boreliozy

Stadium choroby,  
etap leczenia

Postać kliniczna Lek Dawka, czas leczenia

borelioza wczesna, 
leczenie pierwszego 
rzutu

rumień wędrujący amoksycylina 3 × 500 mg (dzieci: 50 mg/kg m.c./dobę) p.o.,  
14–21 dni

doksycyklina 2 × 100 mg, 14–21 dni

aksetyl cefuroksymu 2 × 500 mg (dzieci: 30 mg/kg m.c./dobę) p.o.,  
14–21 dni

– w przypadku 
nietolerancji 

azytromycyna 1 × 500 mg (dzieci: 10 mg/kg m.c./dobę) p.o.,  
7–10 dni

klarytromycyna 2 × 500 mg (dzieci: 15 mg/kg m.c./dobę) p.o.,  
14–21 dni

zapalenie stawów doksycyklina 2 × 100 mg lub 1 × 200 mg p.o., 14–28 dni

ceftriakson 1 × 2000 mg i.v., 14–28 dni

wczesna 
neuroborelioza

doksycyklina 2 × 100 mg p.o., 14–28 dni

ceftriakson 1 × 2000 mg i.v., 14–28 dni

Lyme carditis amoksycylina 3 × 500 mg (dzieci: 50 mg/kg m.c./dobę) p.o.,  
14–28 dni

doksycyklina 2 × 100 mg, 14–28 dni

ceftriakson 1 × 2000 mg i.v., 14–28 dni

borelioza późna, 
leczenie pierwszego 
rzutu

neuroborelioza ceftriakson 1 × 2000 mg i.v., 21–28 dni

przewlekłe zapalenie 
stawów

doksycyklina 2 ×100 mg p.o., 28 dni

ceftriakson 1 × 2000 mg i.v., 28 dni

borelioza późna, 
leczenie drugiego 
rzutu

neuroborelioza ceftriakson 1 × 2000 mg i.v., 28 dni

nawrót zapalenia 
stawów

ceftriakson 1 × 2000 mg i.v., 28 dni
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na podaniu jednorazowo doksycykliny w dawce 
200 mg.
Usunięcie kleszcza należy przeprowadzić jak naj-
szybciej, ponieważ po 3 dniach bytowania w skórze 
ryzyko zakażenia boreliozą przy zakażonym klesz-
czu wynosi blisko 100%. Najlepiej użyć w tym celu 
pęsety lub gotowych zestawów do usuwania klesz-
czy. Nie należy kleszcza wykręcać, tylko wyciągnąć 
zdecydowanym ruchem do góry – prostopadle do 
skóry, chwytając jak najbliżej skóry. Przed wyjęciem 
nie powinno się smarować go masłem, spirytusem 
itp. – drażni to kleszcza, powodując wydzielanie 
śliny i wymioty, przez które człowiek się zaraża. Po 
wyjęciu kleszcza należy przemyć skórę spirytusem 
lub octeniseptem i obserwować miejsce ukłucia 
przez 3–4 tygodnie.

Podsumowanie
Borelioza jest chorobą coraz częściej występującą 
i rozpoznawaną w Polsce – z jednej strony z powo-
du wzrostu świadomości pacjentów i lekarzy, z dru-
giej strony z uwagi na liczbę zakażonych kleszczy. 
Mnogość objawów klinicznych, pojawianie się al-
ternatywnych, często szkodliwych metod leczenia, 
wdrażanie terapii pomimo braku obiektywnego 
rozpoznania choroby, a także zainteresowanie me-
diów boreliozą sprawiają, że staje się ona istotnym 
problemem medycznym XXI w. Odpowiednia edu-
kacja, profilaktyka, umiejętność prawidłowego 
i szybkiego usunięcia kleszcza w przypadku ukłucia 
i wczesne rozpoznanie boreliozy – na etapie rumie-
nia wędrującego – oraz wdrożenie zgodnej z reko-
mendacjami antybiotykoterapii stanowią podstawę 
postępowania i gwarantują skuteczność w walce 
z tą chorobą. 
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