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1. Cuvânt înainte 

Borrelioza a fost recunoscută ca boală de sine stătătoare în anul 1975 de către Steere şi 
colaboratorii săi (139), iar agentul etiologic a fost descoperit în 1981 de Willi Burgdorfer(21). În 
ciuda cercetării intensive, baza ştiinţifică pentru diagnosticul şi tratamentul borreliozei este 
insuficientă până în prezent. Acest lucru este valabil în mod special pentru formele de 
evoluţie cronică, pentru care lipsesc studii bazate pe dovezi.  
 

Recomandările pentru tratamentul antibiotic prezentate în acest ghid diferă uneori 
semnificativ de ghidurile altor societăţi de specialitate. Pacientul trebuie să fie informat 
asupra acestui fapt, dacă este tratat conform acestui ghid. De asemenea, în cazul unui 
tratament antibiotic de lungă durată trebuie să fie efectuate controale amănunţite privind 
efectele secundare. 
 

Borrelioza este trecută în codul CIM din Germania (ICD-10-GM) la: A 69.2 „Borrelioză, 
Erythema chronicum migrans prin Borrelia burgdorferi“ şi M 01.2 „Artrită în cazul 
borreliozei“. 

2. Diagnosticul borreliozei 

Clasificarea iniţială a evoluţiei bolii într-un prim stadiu (stadiul I) cu simptomul dominant 
eritem migrator, un stadiu secundar (stadiul II) cu manifestări organice timpurii, după 
diseminarea agenţilor patogeni şi un al treilea stadiu (stadiul III) cu manifestări tardive ale 
borreliozei, este depăşită, deoarece simptomele clinice ale diferitelor stadii se suprapun. 
Astăzi se preferă împărţirea în: manifestări precoce şi tardive ale borreliozei. Stadiul precoce 
corespunde cu stadiile I/II şi stadiul tardiv cu stadiul III. Noţiunea de „borrelioză cronică“ 
corespunde stadiului III.  

2.1 Caracteristicile esenţiale ale borreliozei 

Borrelioza apare pretutindeni în Europa. Infecţia se poate produce mai ales în natură, în 
grădină sau prin contact cu animale domestice sau sălbatice. 
 

Deoarece borrelioza poate afecta mai multe organe (aşa numita îmbolnăvire pluri-organică), 
pentru manifestările adesea numeroase ale bolii sunt necesare diagnostice diferenţiale 
extinse. 
 
Caracteristicile esenţiale ale borreliozei:  
• eritem migrator (EM) (nu este obligatoriu) 
• limfocitom, acrodermatită cronică atrofică 
• stare asemănătoare gripei în stadiul precoce, chiar şi fără EM ca semn al diseminării 

agenţilor patogeni  
• urmează manifestări (de obicei acute) în diferite sisteme de organe şi ţesuturi, cu o 

simptomatologie variată (vezi 2.4) 
• caracteristic pentru manifestările tardive sunt: epuizarea cronică şi oboseala ce apare 

rapid, o evoluţie episodică a bolii cu o puternică senzaţie de boală şi cu simptome care 
migrează din loc în loc. Pe lângă acestea, pot fi prezente şi multe alte simptome, ca 
manifestări ale organelor afectate (vezi 2.4).  
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2.2 Strategia diagnostică  

În practica curentă apar următoarele situaţii:  
• înţepătura recentă de căpuşă 
• eritemul migrator şi limfocitomul 
• stadiul precoce fără eritem migrator 
• stadiul cronic. 

2.2.1 Înţepătura recentă de căpuşă 

Pe parcursul anamnezei, până la 50% dintre pacienţii cu borrelioză neagă o înţepătură de 
căpuşă.(6/15/23/29/66/72/81/95/103/112/113/125/140) De aceea, o anamneză negativă în ceea ce priveşte 
înţepătura de căpuşă nu exclude borrelioza. Este indicată o examinare a căpuşei pentru 
borrelia prin PCR (polymerase chain reaction). Un rezultat PCR negativ nu exclude însă 
complet infecţiozitatea căpuşei.(47) 
 
De aceea, pentru fiecare înţepătură de căpuşă se realizează:  
• Ţinerea sub observaţie a locului înţepăturii timp de 4-6 săptămâni. Dacă apare o roşeaţă 

(eritem) consultaţi imediat medicul.  
• Examinări serologice respectând revendicările de la casa de asigurări, în cazul pacienţilor 

cu borrelioză în anamneză şi dacă este prevăzută monitorizarea evoluţiei bolii.  
 

Dacă la o examinare de control la 6 săptămâni de la înţepătură de căpuşă se constată 
prezenţa anticorpilor împotriva borreliilor în sânge, atunci s-a produs o infecţie. (Acest lucru 
se poate dovedi numai cu seruri pereche.) Cea mai lungă perioadă de latenţă până la apariţia 
simptomelor bolii a fost de 8 ani.(63/64) 

2.2.2 Eritemul migrator şi limfocitomul 

Eritemul migrator este o dovadă a borreliozei. Consecinţa: tratament antibiotic imediat. Cu 
cât se începe mai repede tratamentul antibiotic, cu atât mai bine se poate stăpâni infecţia. 
Chiar şi la 4 săptămâni de la începutul infecţiei, succesul tratamentului este semnificativ mai 
mic.(6) 
 
Anticorpii specifici borreliilor apar numai după 2–6 săptămâni de la începutul 
infecţiei.(9/37/110/125/134) Un tratament antibiotic timpuriu poate să oprească dezvoltarea 
anticorpilor, aşa încât nu apare o seroconversie. Deci, rezultatul seronegativ în cazul 
tratamentului antibiotic timpuriu, nu exclude în nici un caz borrelioza. 
 
Dacă apare în cazul unei anamneze corespunzătoare (expunere la căpuşă) o umflătură roşie 
ca un nodul, de exemplu: pe mamelon, pe pielea scrotului, la nivelul articulaţiilor, pe lobul 
urechii (adesea la copii), poate fi vorba de un limfocitom, care este dovada borreliozei, la fel 
ca şi eritemul migrator, în funcție de diagnosticul diferenţial. Un astfel de limfocitom, 
provocat de obicei de Borrelia afzelii, se formează câteodată şi în centrul eritemului 
migrator, în zona înţepăturii iniţiale a căpuşei. 
 
Borrelii se pot izola din toate zonele unui eritem migrator şi a unui limfocitom produs de 
borrelii.  
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2.2.3 Stadiul precoce fără eritem migrator  

În până la 50% din cazuri nu se observă în stadiul precoce al borreliozei un eritem migrator 
(vezi 2.2.1). În lipsa EM diagnosticul se bazează pe următoarele criterii:  
• circumstanţele îmbolnăvirii: timp petrecut în grădina proprie sau în natură, înţepătură 

de căpuşă  
• examinarea corporală amănunţită cu inspectarea pielii în căutarea de EM, după caz şi 

EM-uri cu diametru sub 5 cm (155) şi de limfocitoame 
• diagnosticul de laborator (vezi tabelul 2). 
 
Primele manifestări ale borreliozei apar uneori după săptămâni sau ani de la debutul 
infecţiei.(134) Dacă există o simptomatologie corespunzătoare, mai ales dacă se precizează 
anamnezic o înţepătură de căpuşă sau în cazul unui risc crescut de infecţie, borrelioza 
trebuie întotdeauna luată în considerare pentru un diagnostic diferenţial. În stadiul precoce 
pot apărea de exemplu:  
• artrite, artralgii şi mialgii care pot fi migratoare sau trecătoare 
• bursite, tendinite 
• cefalee (dureri de cap) 
• sindroame radiculare dureroase (aşa-numitul sindrom Bannwarth) 
• simptome ale nervilor cranieni (mai ales pareză facială) 
• tulburări de sensibilitate 
• tulburări de ritm cardiac, tulburări în formarea şi conducerea stimulilor  
• simptome oculare (de exemplu diplopie). 

2.2.4 Stadiul cronic  

Diferenţierea în timp între stadiul precoce şi stadiul tardiv este arbitrară. Manifestările 
borreliozei care apar la peste 6 luni de la începutul infecţiei sunt numite aici manifestări 
tardive, respectiv cronice.  
 
Borrelioza poate conduce la numeroase simptome. Cele mai frecvente sunt următoarele:  
• oboseală (epuizare, senzaţie de boală cronică) 
• encefalopatie (funcţie cerebrală afectată) 
• afecţiuni ale muşchilor şi ale scheletului  
• simptome neurologice (printre altele polineuropatie) 
• afecţiuni gastro-intestinale 
• simptome uro-genitale 
• simptome oculare 
• simptome dermatologice 
• boli cardiace. 

 
O manifestare cutanată relevantă pentru stadiul tardiv al bolii este acrodermatita cronică 
atrofică (ACA). De asemenea şi polineuropatia cronică, asociată adesea cu ACA, este 
considerată o manifestare tipică a bolii în stadiul tardiv. 
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2.3 Boala profesională şi asigurarea de accidente 

Conform nr. 3102 din Anexa 1 BKV (Berufskrankenheiten-Verordnung din Germania, deci 
Regulamentul Bolilor de Profesie), borrelioza este considerată boală profesională. Singurul 
factor hotărâtor este dacă accidentul suferit (înţepătura de căpuşă), adică infecţia, a avut loc 
în timpul activităţii profesionale. În cazul unor grupe ocupaţionale cu risc crescut de infecţie 
(printre altele agricultori şi silvicultori, medici veterinari) se consideră, de regulă, că există o 
legătură între accident (înţepătura de căpuşă) şi îmbolnăvire (legătură cauzală). În cazul altor 
grupe ocupaţionale, legătura cauzală trebuie dovedită de persoana în cauză.  
 
De aceea, în cazul unei înţepături de căpuşă care survine în timpul activităţii profesionale şi 
când apar ulterior manifestări de boală, este necesară o documentare atentă a anamnezei, a 
rezultatului examinării şi a rezultatelor de laborator de către medicul curant. Acelaşi lucru 
este valabil şi pentru o înţepătură de căpuşă la persoane care au încheiat o asigurare de 
accidente de acest fel.  
 
La o înţepătură de căpuşă în timpul activităţii profesionale sau în cazul celor cu asigurare de 
accidente, ar trebuie să fie efectuată o investigaţie serologică pentru borrelia cât mai curând 
posibil după expunere şi să fie documentat sistemul de testare. O seroconversie, o creştere 
semnificativă a titrului sau o creştere a benzilor la Western Blot în decurs de 4-6 săptămâni, 
trebuie considerată ca dovada unei infecţii cu borrelii.  
 
Pacienţii ar trebui să ţină un jurnal şi să-şi documenteze modificările cutanate prin 
fotografiere. Dacă se mai găseşte căpuşa, se recomandă păstrarea ei pentru o examinare 
ulterioară prin testul PCR pentru borrelia.  

2.4 Simptomele borreliozei cronice 

Simptomele unei borrelioze cronice evoluează fie în continuarea stadiului precoce, fie doar 
după un interval asimptomatic de luni sau ani, sau evoluează de la început ca o borrelioză 
cronică, fără ca pacientul să observe un stadiu precoce.(6) De aici rezultă că o borrelioză 
cronică poate exista şi în lipsa din anamneză a unei înţepături de căpuşă şi a unui EM, dacă 
circumstanţele bolii, manifestările ei şi analiza de diagnostic diferenţial indică aceasta.  
 
Inflamaţia articulaţiei genunchiului (gonartrită) este o dovadă pentru faza tardivă a unei 
borrelioze cronice, după ce au fost excluse alte cauze prin diagnostic diferenţial.(137) 
 
Extinderea borreliilor în organism conduce la o îmbolnăvire pluriorganică sau la o îmbol-
năvire sistemică, cu o varietate extraordinară de manifestări posibile ale bolii. 
Pe lângă afecţiunile cele mai frecvente, numite în capitolul 2.2.4, vezi de exemplu 
prezentarea amănunţită la (125, p. 261-495), sau la (134/136) şi (6/35/39/72/77/98/124/125/126/127/158), 
precum în special pentru: 
• boli neurologice şi psihice (1/10/16/41/45/48/56/57/58/69/109/141) 
• manifestări hormonale, vegetative şi imunologice (2/50/54/75/100/129/149) 
• boli ale sistemului musculo-scheletic (70/104/130) 
• boli ale pielii (4/5/11/49/111/153) 
• boli ale sistemului cardio-vascular (93/133) 
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• boli ale ochilor (79/91/105/106/157/161) 
• manifestări în cursul sarcinii.(97/114) 

2.5 Diagnosticul de laborator 

Un diagnostic de laborator al infecţiei cu borrelia este indicat dacă există simptome sau 
rezultate clinice compatibile cu borrelioza. 
 
Testele de monitorizare serologică în scopul evaluării succesului terapeutic nu sunt utile în 
cazul borreliozei cronice. Succesul tratamentului trebuie să fie evaluat clinic.(156, p. 51) 

2.5.1 Metode de identificare directă a borreliilor  

Borrelioza este o boală infecţioasă. Conform criteriilor strict ştiinţifice (mai ales în studiile 
ştiinţifice), dovada unei infecţii cu borrelii este posibilă numai depistând borrelii în cultură, 
prin identificarea agentului etiologic cu ajutorul PCR. 
 
De asemenea, depistarea ADN-ului de borrelia cu ajutorul testului PCR pentru borrelia are o 
semnificaţie ridicată.(142) Deşi sensibilitatea acestei tehnici de depistare este mică, mai ales la 
manifestările tardive ale borreliozei, ar trebui efectuate totuşi examinări pentru depistarea 
agentului etiologic, de exemplu în probele de biopsie cutanată atunci când există modificări 
suspecte ale pielii, în alte probe de biopsii şi puncţii (de exemplu în cazul inflamaţiilor 
articulare) şi în LCR (lichid cefalorahidian) în cazul neuroborreliozei acute. Rezultatele 
negative nu exclud o borrelioză. 

2.5.2 Serologia borreliilor 

Serologia borreliilor este diagnosticul de bază pentru întrebarea, dacă ar putea fi vorba de o 
infecţie cu borrelia. Dar sistemele de testare disponibile pe piaţă (ELISA, Western Blot) nu 
sunt standardizate. De aceea, rezultatele din diferite laboratoare sunt comparabile doar 
limitat. Examinarea privitoare la anticorpii specifici borreliilor este posibilă numai cu sistemul 
Western Blot (WB). În cazul suspiciunii unei infecţii cu borrelii ar trebui efectuat totdeauna 
testul IgG- şi IgM-WB pentru borrelii. Pe biletul de trimitere la laborator trebuie să fie trecută 
următoarea solicitare:  

Serologie pentru borrelii incl. Western Blot pentru borrelii. 

De asemenea, trebuie să fie indicat cel puţin diagnosticul clinic sau diagnosticul suspectat: 
borrelioză. 
 
Procedeul recomandat de Robert-Koch-Institut (RKI) şi prescris de Asociaţia Medicilor în 
contract cu Casa de Asigurări [Kassenärztliche Vereinigung (KV)], de a se efectua testul de 
confirmare WB numai în cazul în care testul ELISA (sau alte teste aşa-numite de screening) 
indică ceva suspect, trebuie să fie respins, deoarece în acest mod sunt încadraţi greşit ca 
negativ din punct de vedere serologic până la încă 15% dintre pacienţi.(7/81/154) Cauza este 
faptul că, de cele mai multe ori, spectrul de antigene existent în WB (vezi tabelul 1) nu este 
conţinut în mod identic în testul de explorare ELISA. ELISA şi WB pentru borrelii sunt două 
metode de testare diferite, care se corelează în mare măsură între ele, dar care pot da 
rezultate diferite în situații particulare.(131) 
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Tabelul 1: Antigene borrelia pentru identificarea anticorpilor împotriva borreliilor prin 

Western Blot, modificate conform (8) 

Proteină –
antigen 
contra 
borreliilor 

Descrierea antigenică 
a anticorpilor 

Specificitate Observaţii 

p14, 18   ridicată  Descris ca imunogen 
mai ales în cazul Borrelia afzelii  

p19  OspE  necunoscută    
p21  DbpA (Decorin binding 

protein A)  
ridicată  Legată de proteina Decorin pe 

celula gazdă; Decorin se găseşte 
mai ales în piele.  

p22, 23, 
24, 25 

OspC 
(Osp: outer surface 
protein) 

ridicată  Markerul cel mai important al 
răspunsului IgM precoce. 
Până în prezent au fost descrise 13 
tipuri diferite de OspC.  

p26  OspF  necunoscută   
p29  OspD  ridicată    
p31  OspA  ridicată  Sunt cunoscute şapte tipuri OspA 

diferite. Tipul OspA determină 
speciile.  

p34  OspB ridicată  Anticorpii apar de obicei târziu după 
infecţie. 

p39  Borrelia membrane 
Protein A (BMPA) 

ridicată  Anticorpii apar de obicei precoce 
după infecţie.  

p41  Flagellin-Protein  nespecifică  Reacţii încrucişate cu alte 
spirochete şi bacterii flagelate. 
Anticorpi IgM apar primii şi foarte 
precoce. 

p58   ridicată    
p60  Hsp6  nespecifică  Anticorpii apar frecvent şi în alte 

infecţii bacteriene.  
p66  Hs  nespecifică Anticorpi întâlniţi frecvent în infecţii 

bacteriene 
p75  Hsp (Heat Shock 

Protein) 
nespecifică  

p83, 100   ridicată Anticorpii apar de obicei doar în 
stadiul tardiv al infecţiei.  

VlsE  Variable major protein 
(VMP)- like sequence 
Expressed  

ridicată Anticorpi-IgG pot apare chiar şi în 
stadiul precoce. VlsE este exprimat 
de borrelii numai la gazdă.  

 



 7 

Un rezultat serologic negativ nu exclude o borrelioză.(7/115/118/154) Chiar şi fără o confirmare a 
anticorpilor, poate fi o îmbolnăvire ce necesită tratament. (Cauze: de exemplu tratament 
antibiotic precoce, dar inadecvat, tratament imunosupresiv şi cu cortizon, epuizarea 
sistemului imunitar, mascarea agenţilor patogeni, predispoziţie genetică.) 
 
Un rezultat serologic pozitiv arată că pacientul s-a infectat la un moment dat cu borrelii. Cu 
o singură examinare serologică nu este posibil să se decidă dacă infecţia este activă sau 
latentă; acest lucru îl poate face numai medicul curant pe baza evoluţiei clinice. Nu intră în 
competenţa unui medic de laborator să evalueze un rezultat pozitiv ca o „cicatrice 
serologică“. 

2.5.3 Examinarea lichidului cefalorahidian (LCR) 

Un diagnostic al LCR este indicat în cazul inflamaţiilor acute ale sistemului nervos:  
• meningită, meningo-encefalită, encefalomielită, encefalită acută 
• meningoradiculită acută (Bannwarth),(88) sindromul Guillain-Barré 
• vasculită cerebrală, mielită 
• nevrită a nervilor cranieni (mai ales pareză facială) 
• polineuropatie acută.  
 
Examinarea LCR nu este indicată în cazul următoarelor forme de boală, deoarece nu se 
aşteaptă rezultate patologice: 
• encefalopatie în cazul borreliozei cronice 
• polineuropatie cronică în stadiu tardiv(66) 
• sindrom psiho-organic cerebral.(44/78/82/90) 
 
Pleiocitoza (numărul celulelor peste 5/μl), creşterea nivelului proteinelor şi evidenţierea unei 
sinteze intratecale de anticorpi specifici borreliilor (raport ser/LCR) indică o neuroborrelioză 
acută.  
 
În cazul apariţiei foarte precoce a neuroborreliozei după o infecţie cu borrelii şi în cazul unor 
manifestări tardive, pot lipsi însă anticorpii specifici borreliilor, atât în ser cât şi în LCR, 
respectiv pot apărea mai repede în LCR decât în ser şi invers.  
 
Detecţia în LCR a anticorpilor specifici borreliilor formaţi intratecal, reuşeşte doar arareori în 
cazul borreliozei cu atingere neurologică. În cazul suspiciunii de neuro-borrelioză acută ar 
trebui ca tratamentul să nu se facă în funcţie de rezultatele de laborator. (123) 

2.5.4 Diagnosticul celular, testul de transformare a limfocitelor (LTT) 

Întrucât răspunsul imun celular (limfocite, monocite) are o dinamică mai rapidă decât 
formarea serologică relativ greoaie de anticorpi, un test de transformare a limfocitelor (LTT) 
poate furniza mai rapid un indiciu privind o infecţie activă.  
 
Pentru utilizarea metodelor celulare imunologice în confirmarea diagnosticului de laborator 
al borreliozei pledează următoarele argumente:  
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1. Dovada pentru o borrelioză o constituie identificarea directă a agentului patogen. Dar, 
la ora actuală, pentru practica curentă, sensibilitatea metodelor pentru identificarea 
directă a borreliilor este încă inadecvată din punct de vedere tehnic.  

 
2. Un rezultat serologic pozitiv nu este o dovadă pentru o borrelioză activă. Pe de altă 

parte, un rezultat serologic negativ nu o exclude, mai ales în cazul manifestărilor 
precoce ale borreliozei (vezi 2.5.2, penultimul aliniat). 

 
3. Dacă nu există un rezultat pozitiv al culturii sau al PCR pentru borrelii, se poate obţine 

cu LTT pentru borrelii un indiciu, dacă există o borrelioză activă.(9) Un rezultat pozitiv 
LTT pentru borrelii este un indiciu, dar nu este o dovadă pentru o infecţie activă cu 
borrelii. 

 
4. Testul LTT-borrelii este deja clar pozitiv în stadiul precoce al infecţiei cu borrelii (şi în 

cazul eritemului migrator) şi devine negativ sau cel puţin clar în regresie, de regulă la 4-
6 săptămâni după încheierea cu succes a unui tratament antibiotic.  

 
Indicaţiile pentru testul LTT-borrelii sunt: 
• dovada unei infecţii active cu borrelii la 

- pacienţi seropozitivi cu simptomatologie ambiguă 
- un rezultat seronegativ sau rezultat serologic considerat în zona limită, la pacienţi 

cu suspiciunea clinică însemnată de borrelioză  
• monitorizarea tratamentului la ca. 4-6 săptămâni după terminarea unui ciclu de 

tratament antibiotic  
• monitorizarea evoluţiei în cazul suspiciunii clinice a unei recidive a borreliozei 
• o nouă infecţie. 
 
Unele laboratoare oferă ca răspuns la aceste întrebări alte metode pentru depistarea unei 
activări specifice borreliilor a limfocitelor-T, cum este de exemplu testul EliSpot-Test-
Borrelien®. Prin acest test se măsoară inducerea sintezei citokinelor la nivel celular. Deşi 
testul EliSpot este recunoscut în diagnosticul bolilor infecţioase (TB), însemnătatea lui în 
diagnosticul borreliozei trebuie încă testată cu ajutorul unor metode adecvate.  

2.5.5 Celulele CD57+ NK 

După Stricker şi Winger(145) la pacienţi cu borrelioză cronică, celulele CD57+NK din sânge sunt 
adesea reduse în mod evident. Dar, o evaluare a celulelor CD57+NK ca parametri de 
laborator în cadrul borreliozei nu se poate face în prezent, datorită datelor disponibile 
insuficiente.  
 
O prezentare în ansamblu a diagnosticului de laborator în funcţie de stadiul borreliozei etc. 
se găseşte în tabelul 2.  
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Tabelul 2: Privire de ansamblu asupra diagnosticului de laborator  

Stadiul  Examinarea de laborator 
Înţepătură recentă de căpuşă  
(cu sau fără EM) 

Examinări serologice în caz de: 
- accident profesional (de exemplu la agricultor sau 

silvicultor) 
- drept la revendicări din asigurări de accidente de acest 

fel 
- pentru verificarea statusului imunologic şi ca valoare de 

referinţă 
- pentru documentarea evoluţiei. 
 

Alte examinări de laborator (indicaţie relativă):  
PCR pentru borrelii de la căpuşă (opţional). Dacă este 
pozitiv: examinare serologică pentru determinarea valorii 
de referinţă. 

Stadiu timpuriu 
(cu sau fără EM) 

Examinări serologice (indicaţie relativă la EM):  
Ac IgM, Ac IgG (ELISA) 
IgM-WB, IgG-WB 
LTT pentru borrelii (indicaţie relativă) 
Diagnostic LCR în cazul simptomelor neurologice 

Borrelioză cronică 
(stadiul tardiv) 

Examinări serologice: 
Ac IgM, Ac IgG (ELISA) 
IgM-WB, IgG-WB 
LTT pentru borrelii 
 

Alte examinări:  
PCR pentru borrelii, cultivare de borrelii, microscopie cu 
imuno-fluorescenţă  

Neuroborrelioză acută, 
encefalomielită cronică, 
polinevrită gravă,  
meningo-radiculită, 
sindromul Guillain-Barré 

Diagnosticul LCR: 
număr de celule, proteine, albumină (afectarea barierei 
hemato-encefalice), anticorpi specifici formaţi intratecal, 
Western Blot, 
raportul WB ser/LCR, benzi oligoclonale 

Monitorizare terapie  
(la 4–6 săptămâni după 
tratamentul antibiotic) 

LTT pentru borrelii 
 

 
În cazul înţepăturii de căpuşă sau în stadiul precoce este necesar un control după şase 
săptămâni, indiferent de primul rezultat serologic. 

PCR pentru borrelii ar trebui să fie efectuat la toate biopsiile şi puncţiile.  

Dacă succesul tratamentului antibiotic este insuficient, se va efectua LTT pentru borrelii la 
4-6 săptămâni după terminarea unui ciclu de tratament.  
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2.6 Alte examinări tehnico-medicale  

În cazul suspiciunii de borrelioză pot fi necesare consultaţii medicale de specialitate, înaintea 
unui tratament antibiotic planificat. În funcţie de manifestările clinice se solicită:  

neurologi   (CT, RMN, SPECT, EMG, ENG, EP-uri) 
reumatologi  (examinări de laborator) 
oftalmologi  (acuitate vizuală, fund de ochi, câmp vizual, documentaţie înainte şi în 

timpul tratamentul cu hidroxiclorochină) 
internişti  (EKG, echografie abdominală superioră, status hormonal, mai ales 

valoarea TSH, Anti-TPO) 
cardiologi  (Echocardiografie, EKG de durată lungă, EKG de efort) 
pneumologi  (funcţia plămânilor, spirometrie) 
ORL-işti  (diagnosticul ameţelilor, audiometrie) 
urologi  
dermatologi. 

 
Tomografia computerizată de emisie cu foton unic (SPECT)(36) nu este un diagnostic de 
rutină, datorită iradierii. În cazul litigiilor cu Asigurarea de Accidente de Muncă sau în litigii 
juridice cu companiile de asigurări, ea poate fi utilă ca o examinare suplimentară în cazuri 
particulare, deoarece, în caz de borrelioză se pot dovedi uneori tulburări accentuate de 
perfuzie cerebrală. 

2.7 Coinfecţiile  

În cazul borreliozei, pot fi prezente simultan şi alte infecţii, care pot înrăutăţii starea 
pacientului, în mod sinergic. Astfel de infecţii însoţitoare se numesc coinfecţii.  
 
Coinfecţiile pot fi transmise de căpuşe sau pe alte căi de infecţie(71) (vezi tab. 3 şi 4). 
Coinfecţiile accentuează severitatea manifestărilor, datorită modulaţiei sistemului imunitar 
şi sunt privite ca o cauză esenţială pentru rezistenţa la tratament.(22/32/43/53/73/87/89/107/116/117/ 

143/146/148/152/158/162) 
 
Chiar dacă s-a dovedit existenţa ADN-Bartonella în căpuşe,(14/33) transmiterea acesteia 
urmată de manifestarea bartonelozei este incertă(12). Conform (150) nu există nici un indiciu 
pentru acest lucru. Alţi autori (3/17) descriu, însă, cazuri de transmitere prin căpuşe şi alte 
artropode. La pacienţii cu afectarea sistemului nervos central a fost dovedită prezenţa de 
Bartonella henselae în LCR, chiar fără manifestări prealabile de boala zgârieturii de pisică 
(cat-scratch-disease).(43) De asemenea Bartonella henselae poate provoca o îmbolnăvire 
pluriorganică, la fel ca şi Borrelia burgdorferi.(132) 
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Tabelul 3: Coinfecţii transmise de căpuşe  

Boala Germen patogen Tratament 
HGA  
(Anaplasmoză 
granulocitară umană, 
înainte HGE = 
Erlichioză umană 
granulocitară) 

Anaplasma phagocytophilum  Doxiciclină  
(şi la copii >8 ani) 
Alternative: 
Rifampicină, Levofloxacină 
(încă nu este documentat clinic 
sigur) 

Rickettsioză Rickettsia helvetica  Doxiciclină 
Tifos enzantematic 
mediteranean  

Rickettsia conorii  Doxiciclină 

Febră Queensland Coxiella burnetii  
(transmisie prin căpuşa de 
luncă Dermacentor reticulatus, 
predominant însă prin inhalare 
sau oral)  

Doxiciclină,  
macrolide,  
fluorochinolone 

Babezioză Babesia bovis (Elveţia) 
Babesia microti (Polonia)  

Atovaquon+Azitromicină, 
Chinidin+Clindamicină 

Bartonelloză Bartonella Azitromicină, Cotrimoxazol1

 

, 
Ciprofloxacină, Doxiciclină, 
Rifampicină 

 

Tabelul 4: Coinfecţii care nu sunt transmise de căpuşe 

Boala  
Germen patogen Tratament 

Infecţii cu 
Mykoplasma 

Mykoplasma Doxiciclină, Minociclină, 
Azitromicină, Claritromicină, 
Rifampicină (Rifampicină 
totdeauna în combinaţie!) 

Infecţii cu Chlamydii Chlamydophila pneumoniae, 
Chlamydia trachomatis 

Doxiciclină, Minociclină, 
Azitromicină, Claritromicină, 
Cotrimoxazol, Rifampicină 

Yersinioză Yersinia enterocolitica  
(Y. pseudotuberculosis (SUA))  

Lactuloză; Antibiotice numai în 
cazul complicaţiilor: Doxiciclină, 
Cotrimoxazol 

 
 
 
 
 
  
                                                      
1 Cotrimoxazol este un amestec din Trimetoprim şi Sulfametoxazol 
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3. Tratamentul antibiotic al borreliozei 

Cu privire la eficienţa tratamentului antibiotic al borreliozei două constatări au o deosebită 
însemnătate:  
 
• Tratamentul antibiotic este mai eficient în stadiul precoce decât în stadiul tardiv.(6) 
• La fiecare antibiotic, succesul terapeutic poate fi întârziat sau poate să nu apară de 

loc,(76/94/99/121) astfel incât este nevoie de reluarea tratamentului, în unele cazuri fiind 
chiar nevoie de începerea unui nou tratament cu un alt antibiotic.(31/159) 

 
Baza ştiinţifică a tratamentului antibiotic al borreliozei este încă insuficientă, cu excepţia 
stadiului timpuriu (EM) localizat. Deficienţele mari din analiza clinică-ştinţifică se reflectă în 
ghidurile terapeutice, care sunt vizibil limitate ca putere de recomandare şi bază de dovezi 
(159) şi nu corespund cerinţelor sub aspect medical şi al politicilor de sănătate. 
 
Un tratament antibiotic de succes este posibil numai în cazul unui sistem imunitar eficient. 
Referitor la antibiogramă, în cazul borreliilor există şi probleme datorate rezistenţei naturale 
sau dobândite. Agentul patogen al borreliozei poate să se sustragă sistemului imunitar şi prin 
aşa-zisele mecanisme escape.(7/74) 

 
În stadiul precoce, adică în primele 4 săptămâni după debutul infecţiei, este de aşteptat o 
rată de eşec de 10% la tratamentul cu antibiotice.(121/135) La formele de evoluţie cronică, rata 
de eșec este de până la 50%, deci, mult mai ridicată.(30/31/52/55/74/99/121) Chiar studii mai vechi 
au arătat aria problemelor borreliozei cronice şi posibilităţile limitate de influenţare 
terapeutică a acestora. (31/55/59/61/62/65/92/94/121/138) În toate aceste studii, durata tratamentului 
a fost limitată, de regulă, la maxim patru săptămâni. Chiar şi în cazul ciclurilor repetate de 
tratament s-au evidenţiat, în astfel de condiţii, rate mari de eşec terapeutic.(78/82/90) Durata 
tratamentului are o însemnătate decisivă pentru succesul tratamentului antibiotic. Între 
timp, există în prezent studii care dovedesc efectul pozitiv şi siguranţa tratamentului 
antibiotic de lungă durată.(25/26/27/30/36/44/46/51/52/81/144) 
 
Efectul limitat al tratamentului antibiotic este documentat în numeroase studii; chiar şi după 
tratamentul antibiotic, aparent cu eficienţă ridicată, au fost cultivaţi germeni 
patogeni.(63/74/81/96/119/120/122/139/147) De exemplu, au putut fi izolate borrelii din piele şi după 
tratamentul antibiotic repetat (Ceftriaxon, Doxiciclină Cefotaxim).(40/61/76/81/122/147) S-a 
dovedit, de asemenea, o discrepanţă între sensibilitatea la antibiotice a borreliilor in vitro, 
faţă de cele in vivo.(74) În plus, in vivo se mai adaugă alţi factori, care constau în capacitatea 
borreliilor de a se sustrage sistemului imunitar, în mod special sub influenţa diferitelor 
antibiotice.(60/80/83/85/86/120) 
 
În mod ipotetic, persistenţa borreliilor rezidă printre altele din cantonarea intracelulară şi din 
dezvoltarea unor forme biologice persistente puţin active (sferoplaşti, formarea de 
chisturi).(19/85/86/94/120) De asemenea, s-a dovedit şi la borrelii formarea unor biofilme cu efect 
de rezistenţă complementară şi un shedding tipic (desprindere prin ştergere a anticorpilor 
de pe suprafaţa bacteriei).(83/85/86) Şi alte mecanisme, ca de exemplu diversificarea, adică 
modificarea de antigene proteice de membrană, pierderea de plasmide şi proceduri de 
inactivare a complementului,(85/86/120) favorizează mecanismul „escape“ (capacitatea 
agentului patogen de a se sustrage sistemului imunitar), demonstrat şi la alte bacterii. De 
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asemenea şi capacitatea agentului patogen de reducere a densității proteinelor (pore-
forming protein) ar putea să reducă efectul antibioticului.(34/74/84) 
 
Pentru tratamentul borreliozei cronice există patru studii randomizate,(44/78/82/90) în care au 
fost comparate diferite antibiotice în cadrul unui tratament antibiotic al encefalopatiei. În 
aceste studii s-a arătat că cefalosporinele au fost superioare penicilinei.(31/62/94/96) Doxiciclina 
în doze uzuale a condus numai la niveluri serice şi la concentraţii în ţesuturi, relativ joase, în 
timp ce concentraţiile la cefalosporine au fost vizibil mai ridicate; asta înseamnă că, referitor 
la concentraţia minimă inhibitorie (CMI), valorile de la cefalosporine sunt de cel puţin zece 
ori mai ridicate decât la doxiciclină.(63)  
 
Un spectru larg terapeutic şi o concentraţie ridicată a antibioticului în ţesuturi sunt necesare 
în cazul ţesuturilor cu vascularizaţie redusă (ţesut conjunctiv, structuri cum sunt pielea, 
capsule articulare, fascii, tendoane), deoarece borreliile au o afinitate deosebită faţă de 
asemenea ţesuturi.(42/108) 

 
Dintre antibioticele care stau la dispoziţie s-au dovedit utile în borrelioză tetraciclinele, 
macrolidele şi betalactaminele. Eficacitatea altor antibiotice, în special a carbapenemelor, a 
telitromicinei şi a tigaciclinei, se bazează pe cercetări in vitro.(20/74/160) Nu există studii clinice 
pentru ele, cu excepţia Imipenem-ului, care a fost evaluat ca fiind clinic favorabil.(64) 
 
Tratamentul borreliozei poate avea loc ca o monoterapie(159) sau ca o terapie sincronă 
combinată. Eficienţa unei terapii antibiotice combinate nu a fost dovedită până acum în mod 
ştiinţific; această formă de tratament se bazează pe rezultate microbiologice şi pe date 
empirice care nu au fost cercetate în mod sistematic până acum.  

3.1 Antibiotice neeligibile 

Următoarele antibiotice nu sunt eligibile pentru tratamentul borreliozei:  
• Carboxipeniciline 
• Acilaminopeniciline (probabil eficiente; nu există experienţe clinice; se utilizează în mod 

obişnuit în cadrul tratamentului staţionar)   
• Cefalosporine de primă generaţie (Cefazolină, Cefoxitină) 
• Cefalosporine orale de prima sau a doua generaţie, cu excepţia Cefuroxim-Axetil 
• Chinolone 
• Aminoglicozide 
• Cloramfenicol  
• Clindamicină 
• Antibiotice glicopeptidice 
• Antagonişti de folaţi (excepţie Trimethoprim după Gasser(51)) 
• Cotrimoxazol 
• Atovaquon 
• Nitrofurani 
• Eritromicină.(151) 

  



 14 

3.2 Antibiotice eligibile 

Antibioticele eficiente contra borreliilor sunt prezentate în tabelul 5 împreună cu 
proprietăţile şi capacitatea lor de acţiune.  
 
După cum arată tabelul 5, numai substanţele metronidazol şi hidroxiclorochina au efect 
asupra formelor chistice.(101) Hidroxiclorochina are efect şi asupra borreliilor mobile. Acest 
lucru nu este valabil şi pentru metronidazol.(18/19) Hidroxiclorochina susţine efectul 
macrolidelor(19) şi posibil şi acela al tetraciclinelor.  
 
Tabelul 5: Antibiotice eficiente pentru borrelioză 

Antibioticul 
Eficient 
intra-
celular 

Penetraţie 
în LCR 

Eficient 
asupra 
formelor 
chistice 

Timp de înjumătăţire 
în plasmă 

Betalactamine  
  
Ceftriaxonă — (+)* — 8 ore 
Cefotaximă — (+)* — 1 oră 
Cefuroxim-Axetil — — — 1 oră 
     
Benzatin benzilpenicilină 
(Moldamin) 

— + — 3 zile 

Fenoximetil-penicilină — — — 30 min. 
Amoxicilină — — — 1 oră 
 
Tetracicline şi glicilcicline 
       
Doxiciclină + 14% — 15 ore 
Minociclină + 40% — 15 ore 
 
Macrolide** 
 
Claritromicină + 5% — 4 ore 
Azitromicină + — — 68 ore timp de 

înjumătăţire în ţesut 
 
Nitroimidazol 
Metronidazol + + + 7 ore 
 
Asociere medicamentoasă 
Hidroxiclorochină + + + 30–60 zile timp de 

înjumătăţire în ţesut 
* Betalactaminele au o compatibilitate mică cu LCR, dar în cadrul spectrului lor 

terapeutic larg ating concentraţii în LCR care se situează clar peste concentraţia minimă 
inhibitorie (CMI)(74). 

 
** Fără aplicare de macrolide în cazul intervalelor QT (intervale de frecvenţă QT corectate) 

mai mari de 440 milisecunde la frecvenţe cardiace situate între 60 şi 100/min.(67/68) 
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3.2.1 Monoterapia 

Tratamentul antibiotic ar trebui să fie efectuat, în principiu, adaptat la greutate. Acest lucru 
este valabil în mod special pentru copii, precum şi pentru cei sub- sau supraponderali.  
 
Utilizarea exclusivă de cefalosporine de generaţia a 3-a sau de peniciline la borrelioză este 
privită în mod critic de unii medici ai Societăţii Germane de Borrelioză, deoarece astfel se 
poate favoriza cantonarea intracelulară a borreliilor şi formarea de chisturi.(101/120) 
 
Controlul hemoleucogramei, TGP, lipaza, creatinina, eventual TQ (timpul Quick) şi PTT 
(timpul de tromboplastină parţială) sunt necesare la început săptămânal, iar în continuare o 
dată la 2-3 săptămâni. În cazul utilizării de ceftriaxonă este necesar un control sonografic al 
vezicii biliare o dată la 3 săptămâni pentru excluderea formării de depuneri (sludge). În cazul 
utilizării de macrolide sunt recomandate controale EKG la un interval de două săptămâni.  
 
Tratamentul cu cefalosporine de generaţia a 3-a este util şi sub forma unei terapii pulsate, 
după un tratament iniţial continuu. În acest caz, medicamentele se administrează în 3-4 zile 
pe săptămână.(61) 

 
O prezentare amănunţită a monoterapiei cu antibiotice se găseşte în tabelul 6.  
 

Tabelul 6: Monoterapia cu antibiotice a borreliozei 

În stadiul precoce (localizat) 

Doxiciclină 400 mg/zi (copii începând de la 9 ani) 
Azitromicină 500 mg/zi, doar 3 sau 4 zile/săptămână. 
Amoxicilină  
(sarcină, copii) 

3000–6000 mg/zi 

Cefuroxim-Axetil 2 × 500 mg/zi 
Claritromicină 500–1000 mg/zi 
Durata în funcţie de evoluţia clinică, minim 4 săptămâni.  
În cazul lipsei de eficienţă la EM, maxim 2 săptămâni; apoi se schimbă antibioticul.  

În stadiul precoce cu diseminare şi în stadiul tardiv  

Ceftriaxonă 2g/zi 
Cefotaximă 2–3 x 4 g/zi 
Minociclină 200 mg/zi, treptat 
Durata în funcţie de evoluţia clinică. În cazul lipsei de eficienţă, antibioticul se schimbă cel 
mai devreme după 4 săptămâni.  

Alternative în stadiul tardiv 

Benzatin benzilpenicilină 
(Moldamin) 

1.2 Mega 2 x/săptămână 
sau 2 x 1,2 Mega 1 x/săptămână 

Metronidazol 400–1200 mg/zi, 
pe cât posibil parenteral, 6–7 zile, max. 10 zile, 
în cazuri individuale motivate se poate repeta 
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În cazul fiecărui tratament antibiotic al borreliozei, indiferent de stadiu, se va ţine cont de 
pericolul unei reacţii Jarisch-Herxheimer. În acest caz ar trebui să se administreze corticoizi 
parenteral numai în caz de urgenţă, în funcţie de severitatea reacţiei.  
 
În cazul tratamentului antibiotic de lungă durată ar trebui să se efectueze pentru protecţia 
florei intestinale şi pentru sprijinul sistemului imunitar, un tratament probiotic (de exemplu 
E. coli tulpina Nissle 1917, Lactobacillus, Bifidobacteria etc.). Mai multe meta-analize arată 
că prin folosirea profilactică de probiotice scade riscul apariţiei unei diaree cauzată de 
administrare antibioticelor.(13/24/28/38/102/127) Dacă apare o diaree care nu este uşor de 
stăpânit (de exemplu cu Saccharomyces boulardii), se va întrerupe imediat tratamentul 
antibiotic şi se va verifica în mod special dacă nu există o infecţie cu o tulpină de 
Chlostridium difficile toxigenă tip A/B. În cazul apariţiei de micoze,(128) de exemplu în tractul 
gastro-intestinal, se va aplica în paralel cu antibioticul un tratament non-sistemic antimicotic, 
intermitent sau continuu, care să depăşească cu până la 2 săptămâni durata tratamentului 
antibiotic. 

3.2.2 Terapia combinată 

În cazul terapiei combinate se folosesc simultan două, uneori chiar trei antibiotice, de obicei 
sub forma unui tratament antibiotic de lungă durată, combinat, sincronizat (vezi tabelul 
7).(146) 
 
Efectul macrolidelor şi eventual cel al tetraciclinelor creşte prin administrare simultană de 
hidroxiclorochină, care acţionează, ca şi metronidazolul, asupra formelor chistice ale 
borreliilor.(36) 
 
Cefalosporinele de generaţia a 3-a pot fi combinate alternativ cu minociclină (activă în LCR), 
adică fiecare substanţă în mod individual, câte 3 zile pe săptămână. Ambele se pot combina 
cu hidroxiclorochină. Referitor la compatibilitate, hidroxiclorochină se poate testa prin 
administrare exclusivă în primele 3 zile de tratament. Doza de minociclină trebuie să fie 
crescută în mod treptat. În cazul de intoleranţă la minociclină, urmează înlocuirea ei cu 
doxiciclină sau claritromicină.  
 
Doxiciclina şi minociclina pot fi combinate cu azitromicină şi hidroxiclorochină. Pentru o 
recunoaştere mai bună a intoleranţei la medicamente nu ar trebui să se înceapă tratamentul 
cu mai multe antibiotice simultan. Mai degrabă, antibioticele ar trebui adăugate eşalonat în 
timp, la interval de una până la două săptămâni.  
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Tabelul 7: Antibiotice pentru un tratament combinat al borreliozei 

Betalactamine 
Ceftriaxonă 2 g/zi 
Cefotaximă 3 x 4 g/zi 
 
Tetracicline 
Minociclină* 200 mg/zi 
Doxiciclină 400 mg/zi 
 
Macrolide 
Azitromicină 500 mg/zi 

3 sau 4 zile/săptămână 
Claritromicină 2 x 500 mg/zi 
 
Altele 
Metronidazol 400–1200 mg/zi, 

preferabil parenteral, 6–7 zile, max. 10 zile,  
se aplică defazat în timp faţă de alte substanţe active, 
în cazuri individuale motivate şi în mod repetat 

Hidroxiclorochină 200 mg 
zilnic sau tot la 2 zile (cumulare) 

 
Durata în stadiul tardiv şi în stadiul precoce diseminat: 3 luni şi mai mult.  
Recidivele se tratează la nevoie din nou, însă, de regulă, în cicluri de tratament de scurtă 
durată, de exemplu 3 zile până la 3 săptămâni.  
 
*Atenţie specială la particularitățile riscurilor la minociclină! 

 

3.3 Prevenţia 

Deoarece în Europa borrelioza este transmisă în mod predominant de Ixodes ricinus (căpuşa 
comună), prevenţia prezentată în continuare se referă la acest vector.  
 
Prevenţia implică următorii factori:  
• expunerea la căpuşe 
• haine de protecţie 
• repelenţi 
• examinarea pielii după expunere 
• îndepărtarea căpuşelor care au început să se hrănească cu sânge. 
 
Cu privire la riscul de expunere se va ţine cont de faptul că zonele în care se află căpuşele 
sunt ierburile şi tufele cu o înălţime de până la 120 cm deasupra solului.  
La atingere, căpuşele sunt desprinse şi ajung pe piele (sub haine) în toate regiunile corpului. 
Zone umede şi calde ale pielii sunt preferate de căpuşe în mod special, dar o înţepătură de 
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căpuşă poate apărea în orice loc al corpului. De asemnea, un pericol deosebit există la 
contactul cu animale sălbatice şi domestice, care sunt expuse din când în când la căpuşe.  
 
Din această constelaţie rezultă următoarele surse principale de pericol: 
• grădina de lângă casă 
• iarbă, tufe joase şi vegetaţie asemănătoare 
• timp petrecut în natură  
• animale domestice, de exemplu cai, câini, pisici 
• animale sălbatice. 
 
Hainele de protecţie ar trebuie să împiedice pătrunderea căpuşelor mai ales la braţe şi 
picioare, prin închidere etanşă corespunzătoare. Acest lucru se poate face parţial în cel mai 
simplu mod, trăgând şosetele peste cracul pantalonilor.  
 
Există haine de protecţie speciale şi diverse substanţe repelente, care prin aplicare directă pe 
piele sau haine înainte de expunere reduc riscul. Efectul lor nu este însă complet şi limitat la 
câteva ore.  
 
După expunere, adică după şedere în natură, corpul ar trebui căutat de căpuşe. Este într-
adevăr problematic, deoarece formele precursoare ale căpuşelor adulte, larvele şi nimfele, 
au mărimea de ca. 1 mm, deci pot trece uşor neobservate.  
 
O căpuşă care a început să se hrănească, trebuie îndepărtată cât se poate de repede, 
deoarece riscul de infecţie creşte odată cu durata perioadei cât căpuşa se hrăneşte. Pentru 
îndepărtarea căpuşei sunt potrivite pensete fine sau carduri de căpuşe. După prinderea cu 
penseta se extrage căpuşa încet şi constant din piele. Ulterior, locul înţepăturii ar trebui să 
fie dezinfectat.  
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5. Autori 

Aceste recomandări pentru diagnosticul şi tratamentul borreliozei au fost elaborate în anii 
2007/2008 în prima variantă de către Deutsche Borreliose-Gesellschaft (DBG). În anii 
2009/2010 aceste recomandări au fost revizuite de un grup de lucru. A urmat o procedură 
repetată, anonimă pentru găsirea consensului, în care toţi membrii ai societăţii precum şi 
experţi străini au putut depune propuneri de modificări, comentarii şi au putut să-şi dea vo-
tul privitor la ele. Rezultatul a fost discutat în 2010 la conferinţa anuală DBG şi a fost adoptat 
la 24 noiembrie 2010 de către membri.  
 
La formarea consensului au participat:  

PROF. DR. MED. RÜDIGER VON BAEHR 
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 Laboratoriumsmedizin Kassel 
DR. MED. HARALD BENNEFELD 
 FA für Neurochirurgie (medic specialist neurochirurgie), Hannover 
PD DR. MED. WALTER BERGHOFF 
 FA für Innere Medizin (medic specialist medicină internă), Rheinbach 
UTA EVERTH 
 Ärztin (medic), Holzgerlingen  
HANS-PETER GABEL 
 FA für Allgemeinmedizin(medic specialist medicină generală), Wolfenbüttel 
NADJA EL-MAHGARY 
 FÄ für Allgemeinmedizin (medic specialist medicină generală), Halle/Westf.  
PROF. DR. WERNER GROßMANN 
 FA für Neurologie und Psychiatrie (medic specialist neurologie şi psihiatrie), 

München 
DR. MED. WOLFGANG HEESCH 
  FA für Innere Medizin (medic specialist medicină internă), Vellmar 
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DR. MED. BERNT-DIETER HUISMANS 
 FA für Innere Medizin (medic specialist medicină internă), Crailsheim 
DR. MED. WOLFGANG KLEMANN 
 FA für Innere Medizin (medic specialist medicină internă), Pforzheim 
DR. MED. MICHAEL KRAHL 
 FA für Allgemeinmedizin (medic specialist medicină generală), Darmstadt 
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PD DR. MED. DR. RER. NAT. BERND KRONE  
 Arzt für Laboratoriumsmedizin (medic medicină de laborator),  
 Arzt für Mikrobiologie (medic microbiologie), Chemiker (chimist) 
 Laboratoriumsmedizin Kassel  
DR. MED. JÖRG MERKEL 
 FA für Allgemeinmedizin (medic specialist medicină generală), Alheim-Heinebach 
DR. MED. KURT E. MÜLLER 

FA für Haut- und Geschlechtskrankheiten (medic specialist dermato-venerologie), Kemp-
ten 

AKAD. DIR. I. R. DR. MED. UWE NEUBERT 
 FA für Dermatologie (medic specialist dermatologie), Gröbenzell 
DR. MED. CARSTEN NICOLAUS 
 Praktischer Arzt (medic generalist), Augsburg 
PD DR. SC. HUM. OLIVER NOLTE 
 Mikrobiologe (microbiolog), Labor Dr. Brunner, Konstanz 
DR. MED. DIETRICH ROSIN 
 FA für Neurologie und Psychiatrie (medic specialist neurologie şi psihiatrie), Bonn 
DR. MED. ARMIN SCHWARZBACH 
 FA für Laboratoriumsmedizin (medic specialist medicină de laborator) 

Laborbereich Borreliose Centrum Augsburg 
CORD UEBERMUTH 
 FA für Augenheilkunde (medic specialist oftalmologie), Düsseldorf 
DR. MED. BARBARA WEITKUS 
 FÄ für Kinderheilkunde (medic specialist pediatrie), Berlin 
 
 

Au mai participat fără să-şi dea votul, uniunea organizaţiilor de pacienţi, reprezentată prin:  
DIETMAR SEIFERT  
 (Borreliose und FSME Bund Deutschland e.V.) 
HANNA PRIEDEMUTH  
 (Bundesverband Zeckenerkrankungen e.V.) 
 
 

Conflicte potenţiale de interese 
Autorii sunt medici practicieni cu cabinete proprii, lucrează pentru un laborator medical, o 
clinică sau sunt în pensie. În plus, nu există interese economice, care au fost relevante pen-
tru elaborarea acestui ghid. Nu există conflicte de interese politice, academice (de exemplu 
apartenenţa la anumite „şcoli“) sau ştiinţifice. 
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