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Stawowa postaé boreliozy — obraz kliniczny i leczenie

Lyme arthritis — symptoms and treatment
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Streszczenie

Borelioza z Lyme jest przewlekta, wielouktadowg chorobg zapalng wywo-
tana przez kretki z gatunku Borrelia. Jednym z czestych objawdw kli-
nicznych boreliozy jest zajecie uktadu kostno-stawowego, a gtéwnym
czynnikiem etiologicznym w tej postaci choroby jest kretek Borrelia
burgdorferi. Objawy reumatologiczne cechuje réznorodna, czesto nie-
charakterystyczna symptomatologia i rznie nasilony przebieg. Moga
one przybiera¢ postac od niewielkich, przemijajacych dolegliwosci bélo-
wych ze strony uktadu kostno-stawowo-miesniowego, przez objawy
ostrego zapalenia stawéw z wysiekiem, az po rzadko wystepujace po-
stacie przewlektego zapalenia stawéw z destrukcja kostno-stawowa
(ok. 10% przypadkdw). Rozpoznanie boreliozowego zapalenia stawow
zazwyczaj nie jest tatwe i powinno sie opiera¢ na obrazie klinicznym,
uzupetnionym szczegbétowym wywiadem i badaniami immunosero-
logicznymi. Rokowanie odlegte u wiekszosci chorych jest dobre, ponie-
waz zastosowanie antybiotykdw, niezaleznie od stadium zakazenia,
prowadzi do ustgpienia zapalenia stawdw.

Wstep

Borelioza jest chorobg wywotanga przez Gram-ujemne
bakterie Borrelia burgdorferi, nalezace do rodziny kretkéw,
przenoszone przez kleszcze z rodzaju Ixodes. Jest to prze-
wlekta, wielouktadowa choroba zapalna, ktérej objawy kli-
niczne sa nastepstwem bezposredniego dziatania kretka
lub jego antygenéw oraz reakcji immunologicznych typu
komaorkowego i humoralnego [1]. Borelioza charakteryzu-
je sie duza réznorodnoscig i zmiennoscig objawdw kli-
nicznych, a na jej obraz sktada sie zesp6t objawéw der-
matologicznych, neurologicznych, kardiologicznych, a takze
reumatologicznych.

Z epidemiologicznego punktu widzenia objawy reu-
matologiczne, w tym zapalenie stawdw okreslane bore-

Summary

Lyme borreliosis is a chronic, multisystemic inflammatory disease
caused by the tick-borne spirochete Borrelia. The musculoskeletal sys-
tem is often affected during the disease and Borrelia burgdorferi is
a pathogen. Rheumatological symptoms often vary, with a wide spec-
trum of often non-characteristic features. They include mild, transient
pain in the musculoskeletal system, acute arthritis with articular exu-
date and chronic destructive arthritis, which, however, is not very com-
mon (about 10%). In general, diagnosis of Lyme arthritis is difficult
and is based on clinical symptoms of arthritis in combination with
clinical history and immunoserological tests. In most patients prog-
nosis is good due to high effectiveness of the antibiotic therapy.

liozowym zapaleniem stawéw, czesciej wystepuja w Sta-
nach Zjednoczonych niz w Europie [2, 3]. W Stanach Zjed-
noczonych jedynym czynnikiem przyczynowym sa kretki
Borrelia burgdorferi sensu stricto [2-6]. W Europie, w tym
w Polsce, poza Borrelia burgdorferi sensu stricto patogenne
sg tez Borrelia garinii i Borrelia afzelii wykazujace predys-
pozycje do wywotywania odpowiednio objawdw neuro-
logicznych i dermatologicznych [2, 3, 5, 7]. W pierwszych
badaniach przeprowadzonych w Stanach Zjednoczonych
przemijajace objawy zapalenia jednego lub wielu stawdw
stwierdzono u ok. 60% nieleczonych chorych z rumieniem
wedrujacym [8, 9]. PdZniejsze obserwacje (przeprowadzone
w latach 2001-2002) wykazaty objawy zapalenia stawdw
u ok. 33% pacjentéw z boreliozg [10], co moze by¢ wyni-
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kiem wczesniejszego diagnozowania i leczenia choroby.
W Europie zapalenie stawow u chorych wystepuje rzadziej
(u3-15% chorych) [11-13].

Patogeneza boreliozowego zapalenia
stawow

Patomechanizm zmian bioracych udziat w rozwoju zapa-
lenia stawdw w przebiegu boreliozy dotychczas nie zostat
do konca wyjasniony. W okresie poczatkowym dochodzi do
penetracji inwazyjnych kretkéw Borrelia burgdorferi droga
krwi z miejsca ich inokulacji, czyli ze skory, zaréwno do pty-
nu stawowego, jak i do btony maziowej stawow. Bakteryj-
ne zapalenie stawdw moze wystapic wczesnie po zakaze-
niu, nawet po kilku dniach. W tym wczesnym okresie
zapalenia stawéw w wyniku wzajemnego oddziatywania
pomiedzy kretkiem a makrofagami i komérkami srodbtonka
za posrednictwem czastek adhezyjnych dochodzi do nacie-
czenia ogniska zapalnego granulocytami obojetnochtonnymi
[13]. W patogenezie boreliozowego zapalenia stawéw bar-
dzo istotna role odgrywaja lipoproteiny otoczkowe (Osp) kret-
ka, ktére inicjuja proces zapalny poprzez wbudowywanie
sie do receptora (Toll-like receptor) na makrofagach i sty-
mulacje wydzielania chemokin oraz cytokin prozapalnych.
Stwierdzono, ze istnieje molekularne podobiefistwo mie-
dzy antygenem HLA-DR4 i DRB1*0401 a silnie immuno-
gennym epitopem biatka powierzchniowego Osp-A [14, 15].

W przebiegu zapalenia stawéw dochodzi tez do pobu-
dzenia fibroblastéw do produkgji cytokin, chemokin, meta-
loproteaz i biatek adhezyjnych [16]. Profil wytwarzanych cyto-
kin wskazuje na przewage odpowiedzi Thl z uwalnianiem
czynnika martwicy nowotworéw a. (tumor necrosis factor o
— TNF-a), interleukiny 1B (IL-1B) i interferonu y (IFN-y)
[13, 17]. Ponadto w przypadkach boreliozowego zapalenia
stawdw stwierdzono duze stezenia IL-6, IL-12, IL-15, IL-17
i 1L-18[13, 17, 18]. W p6zniejszym okresie zapalenia stawéw
komérki naciekajace staw wytwarzajg m.in. reaktywne for-
my tlenu, produkty peroksydacji lipidéw, eikozanoidy
[13,19]. W patogenezie kretkowego zapalenia stawéw istot-
na role moga odgrywac kompleksy immunologiczne kra-
zace we krwi i wystepujgce w ptynie stawowym [20].

Przewlekte zapalenie stawéw oporne na antybiotyko-
terapie moze by¢ nastepstwem przetrwatego w stawie zaka-
zenia kretkami Borrelia lub rozwijajacych sie poinfekcyj-
nych reakcji autoimmunologicznych [21]. Do tej postaci
zapalenia stawdw predysponuje wystepowanie antygenéw
zgodnosci tkankowej HLA-DR4 (allele HLA DRB1*0401, 0404,
0405, 0101 0102) oraz HLA-DR2 [2, 22, 23].

Zmiany histopatologiczne btony maziowej stawoéw oraz
zaburzenia immunologiczne wystepujace w przebiegu
boreliozowego zapalenia stawdw przypominajg reuma-
toidalne zapalenie stawdw (RZS). Ziarnina ma charakter
zapalny, wykazuje obecnos¢ rozlanych naciekéw zapalnych
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w stawach ztozonych gtéwnie z limfocytéw T i plazmocy-
téw, przerost kosmkow, tworzenie nowych naczyn krwio-
nosnych (neoangiogeneza), a takze odktadanie wtéknika [13].

Objawy ze strony narzadu ruchu

Objawy ze strony uktadu miesniowo-szkieletowego
moga wystapi¢ w réznym czasie od poczatku zakazenia, po
kilku dniach, a nawet po kilku latach, i moga przybieraé r6z-
na postac, od krotkotrwatych epizodéw boléw stawowych,
okotostawowych lub miesniowych, przez epizody przemi-
jajacych petnoobjawowych zapaler stawéw, do rzadkich przy-
padkéw przewlektego zapalenia btony maziowej [8]. W prze-
biegu boreliozy rzadziej obserwuje sie zapalenie sciegien
(tendinitis), dactylitis, zapalenie miesni oraz podostre zapa-
lenie kosci i szpiku kostnego [2, 24]. Juz w okresie zakaze-
nia zlokalizowanego, w ktérym najbardziej charaktery-
stycznym objawem jest rumieh wedrujacy, czesto wyste-
puja tagodne lub umiarkowane béle kostno-stawowo-
-miesniowe, towarzyszace innym objawom rzekomogry-
powym [2, 8, 25, 26]. Ustepuja one zwykle samoistnie i nie
maja zwigzku z pdzniejszym ujawnieniem sie zapalenia sta-
wow. Objawy stawowe najczesciej wystepujg w okresie zaka-
zenia rozsianego, ktére trwa od kilku dni do 10-12 miesie-
cy. W tym okresie chorzy zgtaszaja krotko trwajace,
wedrujgce bole stawowo-kostne i miesniowe oraz okolicy cie-
gien i przyczepdw Sciegnistych, ktére cechuje tendencja do
nawrotdw i zmienna, czasem trudna do okreslenia lokalizacja.

Zajecie stawdw ujawnia sie najczesciej po 6 miesigcach
(od 2 tygodni do 2 lat) od wystapienia pierwszych objawow
boreliozy, wg réznych autoréw u 20-60% nieleczonych
pacjentow [27, 28]. Klinicznie przybiera postac krotkich,
nawracajacych epizodéw bélu i obrzeku zazwyczaj jednego,
rzadziej kilku stawow [28]. Dolegliwosci te czesto sg asy-
metryczne, niezbyt nasilone, najczesciej dotyczg stawdw
konczyn. Po kilku tygodniach trwania moga ustepowac
samoistnie lub rozwingé sie w petnoobjawowe ostre
zapalenie stawdw.

Ostre zapalenie stawoéw jest jednym z czestszych
objawdw klinicznych boreliozy; dotyczy ok. 50-60% nie-
leczonych chorych i ok. 30% leczonych [2, 8, 13, 29]. Wyste-
puje zazwyczaj u dzieci i 0s6b mtodych, chociaz jego obja-
wy obserwuje sie tez u ludzi starszych [10, 13]. Zwykle
rozwija sie w czasie od kilku tygodni do kilku miesiecy od
poczatku zakazenia [8, 13]. Jego typowe objawy to bdl,
obrzek, czasem duzy wysiek w stawie, wzmozone ucie-
plenie, ale zwykle bez wyraznego zaczerwienienia okolicy
stawu [9]. Zapalenie stawow cechuje zmienny przebieg,
utrzymuje sie ono zazwyczaj kilka tygodni (czasem kilka
godzin, dni, niekiedy kilka miesiecy). Najczesciej procesem
zapalnym zajety jest jeden staw, rzadziej 2—3 stawy [2, 8].
Zwykle proces zapalny dotyczy duzych stawdw konczyn dol-
nych [8, 25]. Najczesciej zajete sg stawy kolanowe (63%),
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czasem z torbielg dotu podkolanowego, ktéra wykazuje
sktonnos¢ do pekania [8, 28]. Dos¢ czesto zajete sg tez inne
stawy konczyn gérnych i dolnych, w tym tokciowe, skokowe,
barkowe i nadgarstkowe [8, 25]. Rzadziej proces zapalny
lokalizuje sie w stawach skroniowo-zuchwowych, paluchéw,
drobnych stawach rak i stép [8, 25]. Bardzo rzadko zajete
sa stawy biodrowe [8]. Zapalenie stawdw w przebiegu bore-
liozy ma charakter asymetryczny i nawrotowy. Nawroty
zapalenia stawow wystepuja nieregularnie, moga by¢ wie-
lokrotne, przerywane dtugotrwatymi okresami catkowitych
remisji [28]. Ostre zapalenie stawéw zazwyczaj nie prowadzi
do ich destrukgji. Czasem towarzyszy mu uczucie zmeczenia,
rzadko niewielka sztywnos¢ poranna. U ok. 10% pacjentéw
zapalenie stawow nie ustepuje i przechodzi w postac prze-
wlekta [30].

Przewlekte zapalenie stawdw mozna rozpoznaé w przy-
padku, gdy objawy zapalenia stawéw o tej samej lokali-
zacji utrzymuja sie przynajmniej przez rok [30]. Najczesciej
dotyczy stawdw kolanowych. Moze doprowadzi¢ do roz-
woju zmian destrukcyjnych w stawie, ale tylko sporadycznie
zmiany prowadzg do trwatego uszkodzenia i unierucho-
mienia stawu [25]. Przewlekte zapalenie stawow bardzo
rzadko przybiera postac zapalenia wielostawowego prze-
biegajacego ze zwezeniem szpar stawowych oraz obec-
noscig nadzerek, nasladujac obraz RZS [28].

Rozpoznanie boreliozowego zapalenia
stawow

Borelioza z uwagi na duzy polimorfizm objawow kli-
nicznych, podobienstwo do wielu choréb, m.in. zakaznych,
neurologicznych, reumatologicznych, oraz czesto niejed-
noznaczne wyniki badaf serologicznych jest chorobg,
ktéra stwarza wiele trudnosci diagnostycznych. W kazdym
przypadku wystepowania objawdw ze strony uktadu kost-
no-stawowego, ktérych przyczyny nie udaje sie jedno-
znacznie ustali¢, nalezy wzig¢ pod uwage mozliwosé
zakazenia kretkami Borrelia. Bardzo istotne znaczenie w roz-
poznaniu boreliozy ma prawidtowo zebrany wywiad epi-
demiologiczny i zawodowy, badanie fizykalne oraz bada-
nia serologiczne. Nalezy pyta¢ pacjentéw o miejsce
zamieszkania, rodzaj wykonywanej pracy, incydent uktu-
cia przez kleszcza, pobyty w poblizu komplekséw lesnych.
W przebiegu boreliozy z zajeciem uktadu ruchu nie ma cha-
rakterystycznych odchyled w wynikach badan laborato-
ryjnych. Czasem obserwowany jest niewielki wzrost
wskaznikéw ostrej fazy, nieznaczna leukocytoza, zwiek-
szenie stezenia aminotransferaz, immunoglobulin klasy IgM,
obecnos¢ krioglobulin i krazacych komplekséw immuno-
logicznych [20, 28]. Czynnik reumatoidalny jest zwykle
nieobecny lub ma niskie miano, nie stwierdza sie réwniez
przeciwciat przeciwjadrowych lub ich miano moze by¢ nie-
znacznie podwyzszone [9].

Ptyn stawowy zazwyczaj ma charakter zapalny, nie-
swoisty, z podwyzszong liczbg komarek (Srednio 25 000/ul),
z przewaga neutrofiléw, umiarkowanie zwiekszonym ste-
zeniem biatka, przy prawidtowym stezeniu glukozy [8]. Bada-
nie mikroskopowe bezposrednie oraz hodowle z ptynu sta-
wowego nawet u chorych nieleczonych antybiotykami daja
zwykle wyniki ujemne. U wiekszosci pacjentéw nieleczo-
nych lub krétko leczonych antybiotykami badanie ptynu sta-
wowego metoda PCR (polymerase chain reaction), ktéra
okresla obecnos¢ DNA Borrelia burgdorferi, daje wynik do-
datni, natomiast u pacjentéw prawidtowo leczonych anty-
biotykami testy PCR szybko staja sie ujemne zaréwno w pty-
nie stawowym, jak i w btonie maziowej [16, 31].

Badanie radiologiczne zajetych stawdw zazwyczaj nie
wykazuje odchyleh od stanu prawidtowego, szczegélnie
w krotko trwajacych zapaleniach stawéw. W przewlektym
zapaleniu stawow czasem wystepuja cechy zaniku kost-
nego, przewezenie szpar stawowych, nadzerki kostne, kost-
nienie okotookostnowe i przyczepow $ciegien [31].

Rozpoznanie boreliozowego zapalenia stawdw ustala
sie na podstawie wynikdw badan serologicznych oraz bada-
nia podmiotowego i przedmiotowego. Obecnie w kazdej
postaci boreliozy (poza rumieniem wedrujacym) zaleca sie
dwuetapowy protokét diagnostyczny z tej samej prébki suro-
wicy [4, 32]. Pierwszy etap obejmuje wykonanie testu prze-
siewowego metoda ELISA o mniejszej swoistosci i duzej
czutosci, ktory wykazuje obecnos¢ swoistych przeciwciat
w klasie IgM lub IgG. Drugi etap to potwierdzenie specy-
ficznym, standaryzowanym testem Western blot, ktéry jest
zlecany u chorych z dodatnimi lub watpliwymi wynikami
testu ELISA [4, 32].

Borelioza z zajeciem uktadu
kostno-stawowego — r6znicowanie

Zapalenie stawoéw w przebiegu boreliozy wymaga
réznicowania ze spondyloartropatiami zapalnymi (SpA). Kli-
nicznie objawy zapalenia stawéw obwodowych w przebiegu
SpA s3 podobne do boreliozowego zapalenia stawdw, ponie-
waz dotycza zazwyczaj duzych stawéw konczyn dolnych,
gtownie kolanowych, maja charakter asymetrycznego
zapalenia stawdw, ptyn stawowy ma nieswoisty charak-
ter zapalny. Boreliozowe zapalenie stawow najbardziej przy-
pomina reaktywne zapalenie stawow (ReZS), ktére jednak
przebiega zwykle bardziej burzliwie i utrzymuje sie dtuzej.
Za chorobami z grupy SpA moze przemawia¢ obecnosé
zapalnego bélu kregostupa, poprzedzajace objawy zapa-
lenia cewki moczowej, pecherza moczowego lub szyjki
macicy, przebyta biegunka lub infekcja drég oddechowych,
tuszczyca skéry lub paznokcei, dodatnie wyniki badan se-
rologicznych oraz obecnos¢ antygenu HLA-B27.

W odréznieniu od ostrego zapalenia stawéw w prze-
biegu boreliozy, w septycznym zapaleniu stawdw wyste-
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puja znacznie bardziej nasilone dolegliwosci bélowe,
wyrazne zaczerwienienie, obrzek i ucieplenie okolicy zaje-
tego stawu. Ptyn stawowy jest metny, mleczny lub z6tto-
zielonkawy, cechuje sie wysoka pleocytoza czesto prze-
kraczajaca 100 00/ul z przewaga neutrofiléw, a ponadto
—dodatnim wynikiem hodowli, najczesciej wskazujacym
na obecnos¢ gronkowca ztocistego. W diagnostyce rézni-
cowej nalezy tez uwzgledni¢ odczynowe zapalenie stawow
w przebiegu infekcji wirusowych i choréb nowotworowych.
Podstawe rozpoznania dny moczanowej stanowi natomiast
stwierdzenie w ptynie stawowym obecnosci sfagocyto-
wanych krysztatbw moczanu jednosodowego, a dny rze-
komej — krysztatéw pirofosforanu wapnia. Borelioza ma
bogata symptomatologie i w znacznym odsetku przy-
padkéw moze przypominac wczesny okres uktadowej cho-
roby tkanki tagcznej. Wymaga zatem réznicowania m.in.
z toczniem rumieniowatym uktadowym przebiegajacym
z zajeciem stawoéw czy uktadu nerwowego lub uktadu kra-
zenia, RZS, zapaleniem wielomiesniowym.

Leczenie boreliozowego zapalenia stawéw

Podstawowymi lekami zalecanymi w leczeniu boreliozy
sg antybiotyki z grupy penicylin, cefalosporyn Ill genera-
cji lub tetracyklin, rzadziej makrolidéw. Objawy ze strony
uktadu miesniowo-szkieletowego, w tym zapalenie stawdw,
dobrze reaguja na leczenie i bardzo rzadko obserwuje sie
opornos¢ na antybiotykoterapie. U wiekszosci pacjentow
pod wptywem antybiotykdw stosowanych przez 2—4 tygo-
dnie dochodzi do catkowitego ustgpienia zapalenia stawow,
a takze innych objawéw ze strony uktadu ruchu [2, 30].

Wedtug aktualnych zalecer antybiotykoterapia w boreliozie
nie powinna by¢ powtarzana czesciej niz 2-3 razy [33].

Aktualne zalecenia Polskiego Towarzystwa Epidemio-
logow i Lekarzy Chordb Zakaznych opublikowane przez Fli-
siaka i Pancewicza w Przeglqdzie Epidemiologicznym
w 2008 1. (aktualizowane w 2011 ) [4, 34] uwzgledniajg lecze-
nie ostrych i przewlektych postaci boreliozy, w tym takze
zapalenia stawow (tab. I). Pierwszy rzut zapalenia stawow,
zgodnie z zaleceniami obowiazujgcymi w Polsce, nalezy
leczy¢ antybiotykiem stosowanym doustnie przez 14-28 dni,
natomiast w nawrocie zapalenia stawéw zaleca sie anty-
biotykoterapie dozylng rowniez przez 14-28 dni (tab. ). Do
leczenia doustnego rekomendowanymi antybiotykami sg
amoksycylina, doksycyklina i cefuroksym, natomiast do sto-
sowania dozylnego — ceftriakson, cefotaksym i penicylina G.
Nalezy pamietaé, ze u dzieci ponizej 8. roku zycia oraz
u kobiet w cigzy doksycyklina jest przeciwwskazana.

U pacjentéw z zapaleniem stawéw opornym na anty-
biotykoterapie kolejne kuracje antybiotykami lub ich prze-
dtuzone stosowanie nie przynosi korzysci[2, 35]. W tych przy-
padkach zaleca sie stosowanie niesteroidowych lekow
przeciwzapalnych [2, 4, 34]. W leczeniu przewlektego zapa-
lenia stawdw niereagujgcego na leczenie antybiotykami
w przebiegu boreliozy dobre wyniki przynosi stosowanie
hydroksychlorochiny, ktéra wykazuje zaréwno dziatanie prze-
ciwkretkowe, jak i przeciwzapalne [2, 21, 36]. Obecnie nie zale-
ca sie stosowania silnie dziatajacych lekéw modyfikujgcych
przebieg choroby, np. metotreksatu, poniewaz brakuje
danych $wiadczacych o ich skutecznosci, jak réwniez
z uwagi na mozliwos¢ ich niekorzystnego dziatania w okre-
sie aktywnego zakazenia [21]. Uwaza sie, Ze iniekcje dosta-

Tabela I. Postepowanie terapeutyczne w zapaleniu stawéw w przebiegu boreliozy (wg Zaleceh Polskiego
Towarzystwa Epidemiologéw i Lekarzy Choréb Zakaznych opracowanych przez Flisiaka i Pancewicza, 2011 r.)
Table I. Therapeutic treatment for arthritis in the course of Lyme boreliosis (acc. To the recommendations of
the Polish Society of Epidemiologists and Infectious Diseases and prepared by Flisiak and Pancewicz, 2011)

Objawy Lek Dawkowanie Droga podania  Czas leczenia (dni)
pierwszy rzut amoksycylina 3 x 500-1000 mg doustnie 14-28
zapalenia stawéw (dzieci: 50 mg/kg m.c. na dobe)
doksycyklina 2 x 100 mg lub doustnie 14-28
1x 200 mg
aksetyl cefuroksymu 2 x 500 mg doustnie 14-28
(dzieci: 30 mg/kg m.c. na dobe)
nawrét zapalenia ceftriakson 1x 2000 mg dozylnie 14-28
stawow (dzieci: 50-75 mg/kg m.c. na dobe)
cefotaksym 3 x 2000 mg dozylnie 14-28
(dzieci: 150-200 mg/kg
m.c. na dobe w 3—-4 dawkach)
penicylina G 3-4 MU co 4 godz. dozylnie 14-28
(dzieci: 0,2-0,4 MU/kg
m.c. na dobe w 4—6 dawkach)
zapalenie stawdw niesteroidowe leki przeciwzapalne lub inna terapia objawowa; nalezy szukac innej
oporne na przyczyny dolegliwosci
antybiotykoterapie
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wowe glikokortykosteroidéw u pacjentéw z ostrym bore-
liozowym zapaleniem stawdw nie powinny by¢ stosowane,
zwtaszcza przed rozpoczeciem leczenia antybiotykami
pierwszego rzutu choroby. Moze sie to przyczyni¢ do rozwoju
przewlektego zapalenia stawoéw [32]. Rzadko tez zaleca sie
dostawowe iniekcje steroidoéw po przebytej kuracji anty-
biotykami [21], chociaz u niektérych pacjentéw z przewle-
ktym zapaleniem stawdw opornym na antybiotyki podanie
steroidow przynosi dobre efekty [2]. Jesli przewlekte zapa-
lenie stawdw utrzymuje sie ponad 12 miesiecy, zaleca sie
wykonanie artroskopowe]j synowektomii [21]. W zapaleniu
stawdw w przebiegu boreliozy stosuje sie tez objawowe lecze-
nie przeciwbélowe. Pomocna jest rowniez fizykoterapia.

Autorzy deklarujg brak konfliktu interesow i zrodet
zewnetrznego finansowania.
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