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Streszczenie
Uznanym standardem leczenia boreliozy jest antybiotykoterapia, zarówno w monotera-
pii, jak i łączona. We wczesnej fazie choroby wykazują one umiarkowaną skuteczność. 
W przypadku nawet 1/3 chorych poddanych leczeniu, w dalszym ciągu manifestują się 
różne objawy określane jako zespół poboreliozowy (PTLDS). Za przyczynę PTLDS uważa 
się uszkodzenia pato zjologiczne pozostałe po chorobie lub przewlekła infekcja krętkami 
B. burfgerdori (Bb) sensu lato w formach owalnych oraz chronione przez bio lm. Zwy-
kle stosowane przy boreliozie antybiotyki nie przynoszą efektów przy PTLDS, także przy 
wydłużonym czasie leczenia. Zasadne zatem wydaje się zwrócenie w kierunku poszuki-
wania nowych związków mogących wspomóc leczenie. Interesującym kierunkiem zdaje 
się badanie związków tochemicznych i ekstraktów roślinnych. Przegląd badań wskazuje, 
iż niektóre z nich wykazują wysoką efektywność wobec Bb w monoterapii i terapii kom-
binowanej z antybiotykami, m.in. ekstrakt ze stewii, bajkalina. Omówiona zostanie także 

toterapia Buhnera. 

Summary
e recognized standard in Lyme disease treatment is antibiotic therapy, both in monothe-

rapy or in combination. is approach is fairly e ective in the early stages of the disease. 
In up to 1/3 of the patients treated, Lyme disease symptoms remain; which is diagnosed 
as PTLDS. e cause of PTLDS is considered to be pathophysiological damage a er the 
disease or a chronic infection of B. burfgerdori (Bb) sensu lato remaining in oval forms 
and protected by bio lm. Standard antibiotic Lyme treatment is ine ective in PTLDS, as 
well as extended treatments. erefore, it seems reasonable to look for new compounds 
that can aid treatment. An interesting direction seems to be the study of phytochemical 
compounds and plant extracts. A review of the studies indicates that some of them, such as 
Stevia extract, Baikalin are highly e ective against Bb in monotherapy and in combination 
therapy with antibiotics. Buhner’s phytotherapy will also be discussed.
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Borelioza to najczęstsza choroba odkleszczowa występująca u ludzi. Jest 
wywoływana przez bakterie z rodzaju Borrellia, głównie B. burgdorferi sen-
su stricto, B. afzelii i B. garinii [1].  Wektorem są zwykle kleszcze z rodzaju 
Ixodes, np. Ixodes ricinus, jednak nie tylko. Kleszcze te są rozpowszech-
nione w Eurazji i Ameryce Północnej, szczególnie w jej wschodniej części. 
Przechodzą różne stadia rozwojowe, od larwy, poprzez nimfę do osobnika 
dorosłego. Larwa kleszcza ma około 1 mm wielkości, nimfa około 1,5 mm 
wielkości, formy dorosłe 6–15 mm. Szacuje się, że 10,1% nimf w Europie 
jest nosicielem krętków Borellia, wobec 18,6% zainfekowanych form do-
rosłych [2]. Częstość występowania boreliozy wzbudza duże kontrowersje. 
O cjalnie podaje się w Polsce 13 624 zachorowania na boreliozę w 2015 
roku, co daje 36 osób na 100 tyś. [3].  W Holandii są to 23 500 nowe przy-
padki zachorowań rocznie (120 osób/100 tyś) [4]. W Szwecji zdiagnozowa-
ne 464 przypadki na 100 mieszkańców w 2016 roku [5]. 

W Stanach Zjednoczonych o cjalne statystyki CDC podają 28 453 przy-
padki nowych zachorowań w roku 2015 [6], jednakże ta organizacja jedno-
cześnie przyznaje, iż rzeczywista częstość występowania boreliozy jest oko-
ło 10 razy większa, szacując to na podstawie ilości osób seropozytywnych 
wobec krętków Borelli i ilości osób diagnozowanych klinicznie z danych 

rm ubezpieczeniowych [7].  Rozbieżności te wynikają również z licznych 
problemów diagnostycznych związanych z chorobą z Lyme. Tylko część 
osób u których rozpoznano kliniczną boreliozę przypomina sobie ukąsze-
nie kleszcza. Rumień wędrujący (Erythrema migrains) uważany za klasycz-
ny objaw kliniczny pojawia się w około 70–80% przypadków, często ma on 
atypowy charakter [8]. Typowa dwustopniowa diagnostyka laboratoryjna  
opiera się o test ELISA i potwierdzenie wyniku za pomocą testu Western 
Blot. Metaanaliza badań tych testów wykazała, że średnia czułość testu ELI-
SA wynosi zaledwie 62,3%, a Western Blot 62,4% [9].

Standardem leczenia rozpoznanej boreliozy jest doksycyklina w dawce 
2x100 mg na dobę przez 14–28 dni. Wykazuje ona dość wysoką skutecz-
ność w eradykacji krętków przy wczesnym rozpoznaniu. Stosuje się także 
inne antybiotyki, m.in. amoksycyklinę, azytromycynę i klarytromycynę, 
a przy neuroboreliozie wlewy dożylne z Cefriaksonu i Cefotaksymu [10]. 
W badaniach klinicznych skuteczność leczenia wcześnie rozpoznanej bo-
reliozy z występującym rumieniem wędrującym oszacowano na 85–90%  
[12, 13,14]. W przypadku neuroboreliozy, częściej obserwowanej w Europie 
[11] zauważono istotną poprawę po podaniu antybiotyków u znacznej więk-
szości pacjentów, jednak 20–60% osób zgłaszało utrzymywanie się licznych 
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negatywnych objawów klinicznych [15, 16]. W związku z tym, w 2006 Ame-
rykańskie Stowarzyszenie Chorób Zakaźnych (IDSA) zaproponowało utwo-
rzenie terminu  Post-Treatment Lyme Disease Syndrome (PTLDS) – w pol-
skiej literaturze określanego jako zespół poboreliozowy [17] dla określenia 
pacjentów, u których mimo prawidłowego leczenia właściwie rozpoznanej 
boreliozy, utrzymywały się subiektywne objawy. Należą do nich, m.in. chro-
niczne zmęczenie, ogólny ból, trudności kognitywne związane z myśleniem 
i pamięcią, bóle stawów, mięśni, głowy, szyi, pleców, rozdrażnienie [18]. 
Niektórzy autorzy rozszerzają to pojęcie, i tak np. Cameron de niuje zespół 
poboreliozowy jako utrzymujące się objawy takie jak bóle lub swędzenie sta-
wów, zmęczenie, zaburzenia poznawcze, bóle głowy, zaburzenia snu i inne 
efekty neurologiczne jak zaburzenia demielinizacji, neuropatia obwodowa, 
objawy neuropsychiatryczne lub kardiologiczne [19]. 

Istnienie i etiologia zespołu poboreliozowego wzbudza duże kontrower-
sje. Obecnie jest to bardziej określenie dla grupy osób z objawami aniżeli 
jednostka kliniczna. Należy ją także odróżnić od przewlekłej, nieleczonej 
boreliozy lub nieskutecznego leczenia antybiotykowego. Sceptycy wo-
bec istnienia zespołu poboreliozowego argumentują, że takie objawy jako 
chroniczne zmęczenie występują u około 20% osób w populacji dorosłych, 
36–45% osób doświadcza umiarkowanego bólu mięśni lub stawów, a 1/3 
doświadcza problemów kognitywnych [20]. 

Jest kilka hipotez na temat przyczyn PTLDS. Najwcześniej sformułowano 
tezę uszkodzeń pato zjologicznych po przebytej chorobie [20]. Wiadomo, 
że krętki Borellia wykazują tropizm do tkanki łącznej serca, śródbłonka, li-
gamentów, osłonki mielinowej czy błony maziowej stawów [21]. Ich uszko-
dzenia mogą prowadzić do obserwowanych objawów takich jak porażenie 
nerwu twarzowego obserwowane u około 20% osób po przebytej choro- 
bie [20]. U 10% osób leczonych na boreliozę stawową występuje antybio-
tykooporna borelioza stawowa, którą tłumaczy się zjawiskami autoimmu-
nologicznymi [22]. U pacjentów z upływem czasu następuje poprawa [20]. 
Nie stwierdza się obecności krętków w posiewach po infekcji. Podobne 
zjawisko uszkodzeń pato zjologicznych znamy w innych chorobach, m.in. 
bakteryjnym zapaleniu płuc [20].  Jednakże jak zauważył Aucott, u 20–45% 
pacjentów nowe objawy pojawiają się po dłuższym czasie od zakończenia 
leczenia [23]. Stwierdzono wyższą częstość występowania przeciwciał do 
protein p28, p30, p31 i p34 u osób z zespołem poboreliozowym względem 
osób zdrowych po przebytej boreliozie [24]. Zaobserwowano wyraźnie róż-
nice w kompozycji protein płynu mózgowo-rdzeniowego względem osób 
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zdrowych i z chronicznym zmęczeniem [25]. Postuluje się także podłoże 
autoimmunologiczne [21, 26]. 

Alternatywną koncepcją jest obecność form latentnych B. burgdorferi s.l. 
takich jak formy owalne czy L-kształtne. Powstają one pod wpływem czynni-
ków stresowych, m.in. zmian pH, zasolenia, poziomu cukru czy w obecności 
antybiotyków [27].  Formy te wykazują oporność wobec zwykle stosowanych 
w leczeniu boreliozy antybiotyków – doksycykliny czy amoksycykliny [27]. 
Jednakże formy przetrwalnikowe obserwujemy przede wszystkim in vitro, na-
tomiast bardzo rzadko in vivo, na dodatek obecności tych form nie powiązano 
z aktywnym zespołem objawów PTLDS czy chronicznej boreliozy [28]. Wska-
zuje się na brak dobrych technik obserwacyjnych form przetrwalnikowych in 
vivo. Jako użyteczne wymienia się obecnie jedynie obserwację mikroskopo-
wą, zależną od trafnego dobru miejsca biopsji i częściowo PCR [29]. Standar-
dowo stosowana w leczeniu boreliozy doksycyklina jest silnym induktorem 
form owalnych krętków Borellia, zwiększając ich ilość o 270% [30].  Związki 
metronidazolu, tinidazolu, tigecyliny czy amoksycykliny redukują ilość form 
przetrwalnikowych w warunkach in vitro [30].

W ostatnim czasie zaobserwowano tworzenie przez krętki Borellia burg-
dorferi sensu lato bio lmu, czyli złożonych granularnych kolonii, które 
pozwalają przetrwać bakteriom w trudnych warunkach środowiskowych 
[31]. Bio lm udało się zaobserwować zarówno in vitro, jak i w organizmach 
żywych.  Jest on wysoce oporny na antybiotyki.  W przypadku niektórych 
bakterii wymagane skuteczne stężenia bójcze antybiotyków są nawet 1000 
razy większe. Bio lm zaobserwowano zarówno bezpośrednio przy użyciu 
technik mikroskopowych, jak i poprzez markery, przede wszystkim prze-
ciwciała wobec alginianów [31]. Sugeruje się także obecność mechanizmu 
e uksu jako czynnika oporności wobec antybiotyków [32, 33]. Badania in 
vitro nad skutecznością antybiotyków wykazały około 30–40% zmniejsze-
nie bio lmu, co jest wynikiem wysoce niezadowalającym [30]. Podaje się, 
że bakterie tworzące bio lm są odpowiedzialne za szereg długotrwałych 
i opornych infekcji [34]. Długotrwała monoantybiotykoterapia wydaje się 
nie przynosić satysfakcjonujących efektów [35]. W związku z tym istnieje 
potrzeba poszukiwania nowych rozwiązań, a jednym z interesujących i ła-
two dostępnych kierunków jest zwrócenie się ku związkom naturalnym.

Przesiewowe badania aktywności związków naturalnych in vitro wobec 
krętków, form owalnych i bio lmu przeprowadzono w Instytucie Ratha na 
szczepach Borellia burgdorferi s.s. i Borellia garinii [36]. Wszystkie 15 testo-
wanych związków wykazywało aktywność bakteriostatyczną i bakteriobój-
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czą wobec krętków. W przypadku owalnych form przetrwalnikowych uzy-
skano tylko wartości LD50 dla hydroksytyrozolu, kwasu cis-2-decenowego, 
baikaleiny, monolaurynianu glicerolu i wyciągu z listownicy standaryzowa-
nej na zawartość jodu. Nie są to wartości satysfakcjonujące klinicznie, ale 
należy wspomnieć, że użyta jako odniesienie doksycyklina nie wykazywała 
aktywności wobec form owalnych. Najmniejszą aktywność wykazywały 
badane związki naturalne wobec bio lmu. Wobec B. burgdorferi aktywne 
były luteolina, kwas cis-2-decenowy, baikaleina, monolaurynian glicerolu 
i wyciąg z listownicy, zmniejszając wielkość kolonii  30–60%. Wobec B. ga-
rinii aktywne były tylko monolaurynian glicerolu i bajkaleina, zmniejszając 
wielkość kolonii o około 40–60%. Doksycyklina zmniejszała wielkość bio-

lmu o około 40%. Należy podkreślić, że używano bardzo wysokich stężeń 
związków pochodzenia naturalnego i doksycykliny na poziomie 500 μg/
ml, które są trudne do uzyskania in vivo [36]. Sprawdzono także połącze-
nie doksycykliny ze związkami pochodzenia naturalnego. Zaobserwowano 
efekt addytywny wobec form owalnych między antybiotykiem a awona-
mi: bajkaleiną i luteoliną, natomiast wobec bio lmu z bajkaleiną, luteoliną 
i ekstraktem z listownicy [37].

Dalsze badania screeningowe  in vitro wykazały że ekstrakt z pestek grejp-
fruta, ekstrakt z dzikiej wiśni, ekstrakt z zielonych łupin orzecha czarnego, 
ekstrakt z pestek moreli, kwercetyna i resweratrol wykazywały umiarko-
waną aktywność wobec form owalnych w wysokich stężeniach, zabijając je 
w 40–50%  [38]. Bardziej obiecujące wyniki uzyskano, badając komercyjnie 
dostępne etanolowe ekstrakty ze stewii (Stevia rebaudiana Bertoni, Astera-
ceae) [39]. Jeden z nich wykazywał bardzo dobrą skuteczność bójczą wobec 
krętków B. burgdorferi i użyto go do dalszych badań. Wobec form owalnych 
ekstrakt ze stewii uzyskał 94% eradykację żywych komórek. Jako kontro-
lę negatywną użyto 25% etanolu, a jako kontrolę pozytywną doksycyklinę. 
Oba te związki nie miały wpływu na liczebność form kolistych względem 
kultur, do których nie wprowadzano żadnych dodatkowych związków. Ba-
dania ekstraktu ze stewii na bio lmie B. burgdofer  wykazały 34–40% re-
dukcję jego wielkości w zależności od użytego podłoża. Doksycyklina nie 
zmniejszyła istotnie wielkości bio lmu. Mechanizm działania ekstraktu ze 
stewii nie został jak do tej pory poznany [39]. Wyciągi ze stewii, standary-
zowane na zawartość 95% stewiozydu, są stosowane jako zamiennik cukru, 
od 2010 roku dostępne także w Unii Europejskiej [38]. Wydaje się jednak, 
że to nie stewiozyd, a inne związki zawarte w roślinie wykazują silną aktyw-
ność przeciwbakteryjną [40]. 

Fitoterapia zespołu poboreliozowego



142

Herbalism nr 1(3)/2017

Ciekawe i całościowe podejście do toterapii boreliozy prezentuje Ste-
phen Buhner, amerykański zielarz i toterapeuta, zajmujący się od kilku-
nastu lat problematyką boreliozy i koinfekcji [42]. Jego koncepcja opiera 
się na obserwacji ekologii krętków Borellia i oddziaływaniu na organizm na 
różnych poziomach:

– Ochrona śródbłonka (endothelium)
– Remodulacja cytokin
– Ochrona struktur kolagenowych
– Modulacja i wzmocnienie układu odpornościowego
– Ochrona i przywrócenie funkcji uszkodzonych struktur zjologicznych
– Oddziaływanie na konkretne symptomy
– Zwalczanie krętków.
Buhner proponuje użycie licznych ziół. Do najważniejszych z nich nale-

żą rdestowiec japoński, brodziuszka wierchowata, witania ospała, tarczyca 
bajkalska, czepota puszysta, eleuterokok kolczysty oraz gou teng. 

Rdestowiec japoński (Polygonum cuspidatum, Reynoutria japonica, Fal-
lopia japonica) należy do rodziny rdestowatych (Polygonaceae). Jest to ro-
ślina inwazyjna, zawleczona z Azji południowo-wschodniej. Surowcem jest 
kłącze z korzeniem. Do najważniejszych składników należą: resweratrol, 
polidatyna, emodyna, chryzofanol, kwas galusowy, kwercetyna, luteolina, 
apigenina. Rdestowiec wykazuje szeroki zakres działania biologicznego: 
działa przeciwbakteryjnie, immunomodulująco, przeciwnowotworowo, 
prewencyjnie przy miażdżycy [43]. Ważne jest jego działanie hamujące 
translokację NF-kB, czynnika odgrywającego kluczową rolę w regulacji 
odpowiedzi immunologicznej na infekcję. Zaburzenia w jego regulacji po-
wiązane są, m.in. ze stanami zapalnymi czy chorobami autoimmunologicz-
nymi. Zmniejsza poziom prozapalnych cytokin, in. TNF-α, IL-6 [44], IL-1β, 
IL12-, IFN-γ [45]. Działa antyoksydacyjnie i neuroprotekcyjne [46]. Wy -
wiera działanie ochronne na śródbłonek. Resweratrol zawarty rdestowcu 
jest obecnie jednym z najintensywniej badanych nutraceutyków, z licznymi 
badaniami klinicznymi [47]. Zalecane dawkowanie rdestowca waha się od 
1–10g 3 razy dziennie.  

Brodziuszka wierchowata (Andrographis paniculata, Acanthaceae) wy-
stępuje w Azji południowo-wschodniej. Stosowana powszechnie w Ajur-
wedzie. Zawiera diterpeny: andrografolid (0,8–1,8%) i pochodne deoksy-
andrografolid, neoandrografolid, bisandgrografolid B, andrograpanina. 
Ponadto występują awonoidy, sterole. Wykazuje działanie immunomodu-
lujące (m.in. hamuje TNF-α, IL-6, IL-8), przeciwwirusowe, przeciwbakte-
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ryjne wobec szerokiego spektrum patogenów. Istotnie skraca czas trwania 
infekcji, szczególnie w połączeniu z żeń-szeniem syberyjskim [48]. Ogra-
niczeniem do stosowania brodziuszki są przede wszystkim skórne reakcje 
alergiczne występujące u około1 % osób zażywających ziele [42,49]. Typowe 
dawkowanie to 2–5g 3 razy dziennie. Z uwagi na mechanizm wydalania do 
światła jelita andrografolidu przez glikoproteinę P – dawki powyżej 1mg/kg 
masy ciała nie wchłaniają się [50].

Witania ospała (Withania somnifera, Solanaceae) to jedno z najważniej-
szych ziół ajurwedyjskich o bardzo szerokim oddziaływaniu biologicznym. 
Jej potoczna nazwa to Ashwagandha. Zawiera laktony steroidowe (witano-
lidy): witaferyna A, witanon, 27-dezoksywitanon, witanolidy A, B, D, wi-
tanozydy IV, VI, alkaloidy (anaferyna, anahigryna, witanina). Wspomaga 
procesy kognitywne, działa przeciwstresowo (obniża poziom kortyzolu, 
zmniejsza pobudzenie neuronów glutaminowych i nNOS), przeciwlękowo, 
poprawia wydolność, obniża cholesterol, działa przeciwnowotworowo, mo-
duluje układ odpornościowy (m.in. hamuje IL-10, IL-1β, MIP-1α, NF-kB) 
[51], reguluje sen. Działa wyraźnie neuroprotekcyjnie, wspiera neurogenezę 
[52]. Ashwagandha może wywoływać senność, w dużych dawkach wykazu-
je działanie poronne. Zwykle zalecane dawkowanie to 2g 2–3 razy dziennie. 

Tarczyca bajkalska (Scutellaria baicalensis, Lamiaceae) naturalnie wystę-
puje w Azji północno-wschodniej, obecnie uprawiana także w Europie. Na-
leży do 50 podstawowych ziół medycyny chińskiej. Surowcem leczniczym 
jest korzeń. W składzie zawiera liczne awonoidy: bajkalinę i jej aglikon baji-
kaleinę, wogonozyd, wogoninę, oroksylinę A, skutellarynę. Wykazuje dzia-
łanie przeciwalergiczne i przeciwastmatyczne, sedatywne i przeciwdrgaw-
kowe. Stymuluje czynniki wzrostu nerwów pochodzenia mózgowego – 
BDNF (brain-derived neurotrophic factor), przyspieszając rekonwalescencję 
po uszkodzeniach mózgu, działa neuroprotekcyjnie i zmniejsza stany za-
palne w mózgu [53]. Obserwuje się szeroki zakres działania przeciwbak-
teryjnego bajkaleiny, m.in. wobec Staphylococcus aureus [54]. Postulowany 
mechanizm działania polega na hamowaniu syntezy protein, zwiększeniu 
przenikalności błon bakteryjnych, upośledzeniu aktywności dehydrogena-
zy bursztynowej i jabłczanowej [55]. Osłabia także strukturę bio lmu two-
rzoną przez B. burgdoferi s.s. [36]. Hamuje szereg czynników prozapalnych, 
m.in. IL-1β, IL-6, TNF-α, podnosi poziom tlenku azotu [56]. 

Czepota puszysta (Uncaria tomentsa, Rubiaceae) naturalnie występuje 
w środkowej części Ameryki Południowej. Istnieją dwa chemotypy rośliny, 
jeden z przewagą alkaloidów oksyindolowych tetracyklicznych (rhycho -
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lina, izorhycho lina, korynoxeina), drugi z przewagą alkaloidów pentacy-
klicznych (formzanina, pteropodyna, izopteropodyna, mitra lina). W za-
leżności od warunków uprawy i pory zbioru suma alkaloidów potra  się 
zmieniać w zakresie 0,04–3,83%. Ponadto jako surowiec używa się  korę 
korzenia, korzeń i korę łodygi czepoty, co utrudnia ocenę działania prepa -
ratów z czepoty [57]. Koci pazur wykazuje działanie przeciwzapalne (ha-
muje m.in. IL-1α IL-β, IL-4, IL-17 [58]), przeciwdepresyjne, przeciwreuma-
tyczne, normalizujące układ odpornościowy przy chronicznych infekcjach 
[42]. Badania własne producenta jednego z preparatów oparych o czepotę 
(Samento) sugerują wysoką aktywność wobec Borellia burgdorferi s.s. jed-
nak nie zostały one jak dotąd nawet opublikowane w recenzowanym czaso-
piśmie naukowym [59]. 

Eleuterokok kolczysty (Eleutherococcus senticosus, Araliaceae), zwany 
potocznie żeń-szeniem syberyjskim ze względu na podobne działanie do 
żeń-szenia koreańskiego. Zawiera 0,6–0,9% eleuterozydów A-G i I-M, ciwu-
janozydy, akantopanaksozydy A-C i E, chiisanozyd, sesilozyd [60]. Związ-
ki te wykazują wysoką aktywność biologiczną, jednak ograniczeniem jest 
niska biodostępność po podaniu doustnym, która dla eleuterozydów B i E 
sięga 3,3–3,8% [61]. Działa adaptogennie, prokognitywnie, neuroprotek-
cyjnie, przeciwzapalne. Przeciwdziała przemęczeniu, podnosi odporność. 
Zwiększa odporność na stres. Wydaje się mieć zastosowanie przy chronicz-
nym zmęczeniu, aczkolwiek dane nie są tu jednoznaczne [61]. Wzmacnia 
działanie innych ziół, m.in. brodziuszki, tarczycy, cytryńca chińskiego [62]. 

Gou teng (Uncaria rhynchophylla, Rubiaceae) to roślina spokrewniona 
z czepotą puszystą, jednak występująca naturalnie na terenie Indochin. 
Surowcem są charakterystyczne haczyki części naziemnej. Zawiera hir-
suteinę, korynokseinę, izokorynokseinę, rhyncho linę, izorhyncho linę, 
korynoksynę. Wywiera ochronne działanie na śródbłonek naczyń, obniża 
ciśnienie, działa przeciwzapalnie i wyraźnie neuroprotekcyjnie. Hamuje 
ekscytoksyczność związaną z kwasem glutaminowym, zmniejsza stan za-
palny w obrębie mózgu, hamując szereg czynników prozapalnych (NF-kB, 
TNF-α, IL-1β, COX-2) [63]. Hamuje immunoreaktywność podstawowych 
białek mielinowych. Chroni przed uszkodzeniami neuronalnymi związany-
mi z czynnikami egzogennymi. Wspiera remielinizację neuronów, a także 
stymuluje wzrost oligodendrycytów [42]. 

Propozycje Buhnera zyskały duże uznanie wśród pacjentów borykają-
cych się z boreliozą i powikłaniami po chorobie. Jako toterapeuta-praktyk 
stosował on zioła u przynajmniej 25 000 pacjentów, u znacznej większości 
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z powodzeniem. Proponowane przez niego preparaty nie ograniczają się 
wyłącznie do tych omówionych w niniejszym opracowaniu. Niezależnie od 
tego, czy przyczyną zespołu poboreliozowego są uszkodzenia pato zjolop-
giczne, podłoże autominnunologiczne czy obecność form owalnych i/lub 
bio lmu, z uwagi na szeroki zakres aktywności biologicznej proponowa-
nych preparatów, mogą one przynieść dobry skutek. Nie jest to podejście 
cenione we współczesnej nauce, gdzie poszukuje się precyzyjnych relacji 
przyczynowo-skutkowych i jasnych mechanizmów, jednak w toterapii jak 
najbardziej akceptowane i zrozumiałe. Proponowane przez Buhnera zioła 
modulują naturalne mechanizmy odpornościowe, co wydaje się być racjo-
nalnym podejściem w przypadku chorób przewlekłych. Obserwuje się tak-
że małą ilość działań niepożądanych, a większość z nich ma umiarkowane 
nasilenie.

Brakuje jednak badań klinicznych potwierdzających ich skuteczność 
i nie wydaje się, by ta sytuacja mogła się szybko zmienić. Należy mieć też na 
uwadze, że Buhner prowadził swoje obserwacje w Stanach Zjednoczonych, 
a tam występuje głównie B. burgdoferi s.s., natomiast w Europie dominują  
B. afzelii i B. garinii, które wywołują inne manifestacje kliniczne. 
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