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STRESZCZENIE

Wstep: Wystepowanie u ludzi koinfekeji patogenami przenoszonymi przez kleszcze jest istotnym zjawiskiem epidemiologicznym,
ktéremu coraz wigcej uwagi poswiecaja zaréwno lekarze, jak i osoby pracujace w warunkach zwigkszonego ryzyka uklucia przez
kleszcze. Material i metody: Grupa badana obejmowata 93 osoby z obecnymi przeciwcialami immunoglobuliny M/G (IgM/IgG)
anty-Borrelia burgdorferi i IgG anty-Anaplasma phagocytophilum, wylonione podczas badan przesiewowych z grupy rolni-
kow i lesnikéw zawodowo narazonych na poklucia przez kleszcze. Celem pracy byta ocena czesto$ci wystepowania przeciw-
cial IgM/IgG dla specyficznych antygenéw B. burgdorferi oraz poziomu wybranych cytokin u rolnikéw i lesnikéw w zaleznosci
od obecnosci monoinfekeji B. burgdorferi lub wspotzakazenia B. burgdorferi | A. phagocytophilum. Uzyskane wyniki badan pod-
dano analizie statystycznej (test Chi*, Manna-Whitneya, Kruskala-Wallisa). Wyniki: U 0s6b z koinfekcja B. burgdorferii A. pha-
gocytophilum istnieje silniejsze generowanie przeciwcial IgG dla antygendw B. burgdorferi, takich jak VISE (variable major prote-
in-like sequence expressed) (p < 0,05), p19 (p < 0,02), p17 (p < 0,05) i CRASP3 (complement regulator-acquiring surface protein 3)
(p < 0,02) w poréwnaniu z osobami z monoinfekcja B. burgdorferi. Nie stwierdza si¢ réznic w poziomie generowanych cytokin in-
terleukiny 6 (IL-6), IL-10, czynnika martwicy nowotworu a (tumor necrosis factor a - TNF-a) u 0séb z monoinfekcja B. burgdor-
feriikoinfekcjg B. burgdorferi | A. phagocytophilum. Wnioski: U pacjentéw z jednoczesnym zakazeniem B. burgdorferii A. pha-
gocytophilum odpowiedZ immunologiczna skierowana przeciwko B. burgdorferi jest silniejsza niz w przypadku monoinfekcji.
Med. Pr. 2015;66(5):645-651
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ABSTRACT

Background: The presence of co-infections induced by tick-borne pathogens in humans is an important epidemiological phenome-
non. This issue has attracted growing attention of doctors and people working under conditions of an increased risk of being exposed
to tick bites. Material and Methods: The research group consisted of 93 individuals with current anti-immunoglobulin M/G (IgM/
IgG) Borrelia burgdorferi or IgG anti-Anaplasma phagocytophilum. The respondents were identified during the screening survey in
a group of farmers and foresters occupationally exposed to tick bites. The aim of the work was to analyse the frequency of antibodies
to specific antigens of B. burgdorferi and the levels of cytokines in forestry workers and farmers with B. burgdorferi monoinfections
and B. burgdorferi | A. phagocytophilum co-infections. Statistical analysis was performed using the Chi?, Mann-Whitney U and
Kruskal-Wallis tests. Results: There is a stronger generation of IgG antibodies to B. burgdorferi antigens in patients with B. burgdor-
feri| A. phagocytophilum co-infections, such as variable major protein-like sequence expressed (VIsE) (p < 0.05), p19 (p < 0.02), p17
(p < 0.05) and complement regulator-acquiring surface protein 3 (CRASP3) (p < 0.02) compared to persons with B. burgdorferi mo-
noinfections. The discrepancies in the synthesis of cytokines interleukin 6 (IL-6), IL-10, and tumor necrosis factor a (TNF-a) have
not been found in persons with B. burgdorferi monoinfections and B. burgdorferi | A. phagocytophilum co-infection. Conclusions:
The immune response directed against B. burgdorferiis stronger in patients co-infected with B. burgdorferi and A. phagocytophilum
than in those with monoinfection. Med Pr 2015;66(5):645-651
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WSTEP

Wystepowanie u ludzi infekcji mieszanych patogena-
mi przenoszonymi przez kleszcze Ixodes jest istotnym
zjawiskiem epidemiologicznym, ktéremu coraz wiecej
uwagi poswiecaja zaréwno lekarze, jak i osoby pracu-
jace w warunkach zwiekszonego ryzyka uktucia przez
kleszcze. Jak wynika z badan, kleszcze moga by¢ zaka-
zone jednym patogenem lub jednoczesnie kilkoma —
Borrelia burgdorferi sensu lato (B. burgdorferi s.l.),
Anaplasma phagocytophilum (A. phagocytophilum),
Babesia microti (B. microti) czy wirusem kleszczowe-
go zapalenia mézgu.

W kleszczu koinfekcje wiruséw, bakterii i pierwot-
niakow tworza mikropopulacje (parazytocenozy), kto-
rych skiad jest charakterystyczny dla ekologicznie roz-
nych obszaréw [1]. Ryzyko nabycia zakazenia miesza-
nego przez czlowieka jest rézne i zalezy od odsetka
kleszczy zainfekowanych tymi patogenami na danym
terenie. Okreslenie stopnia zakazenia kleszczy pozwala
takze na uznanie badanego rejonu za obszar endemicz-
ny choroby [2-4].

Stopien zakazenia kleszczy ma $cisty zwiazek z licz-
ba zakazen identyfikowanych wérdéd oséb zawodowo
narazonych na ich uklucia (pracownicy lesnictwa, rol-
nicy). Na terenie Polski potudniowo-wschodniej od-
setek wystepowania swoistych przeciwcial anty-Bor-
relia burgdorferi (anty-B. burgdorferi) u lesnikéw wy-
nosi 43%, na obszarze Dolnego Slgska - 66%, a w rejo-
nie zachodniopomorskim - 35-61% [4]. W innych kra-
jach Europy przeciwciala dla tego patogenu u lesnikow
stwierdzane sg z r6zng czestoscig (w Niemczech — 30%,
na Stowacji — 12%, we Wloszech - 7%) [4].

Przeciwciala dla A. phagocytophilum u mieszkancow
Europy sa zroznicowane w zaleznosci od regionu. U rol-
nikéw w Wielkiej Brytanii seropozytywno$¢ okreslono
na 1,5%, w pdinocnej Grecji — 7,3%, na Krecie - 21,4%,
w Republice Czeskiej — 7,9%, a we wschodniej Stowa-
cji = 7% [5]. W Slowenii przeciwciala anty-A. phagocyto-
philum zidentyfikowano u 24% pracownikéw lesnictwa,
a we — Wloszech u 8,6% [4]. W Polsce IgG anty-A. pha-
gocytophilum w rejonie Bialegostoku (Polska péinocno-
-wschodnia) stwierdzono u 3,9% lesnikéw, w rejonie Lub-
lina (Polska wschodnia) — u 23%, w Polsce srodkowej —
u 17-20%, a w rejonach pétnocnych - u 9,6% [4-6].

Wedlug Wojcik-Fatli patogeny w organizmie klesz-
cza lokujg si¢ niezaleznie od siebie, nie wywierajac na
siebie wzajemnego wplywu [1]. Inni naukowcy wyka-
zuja wzajemny wplyw koinfekeji na przebieg transmi-
sji patogenow do organizmu infekowanego, podkresla-

jac jednak, ze mechanizmy wspoéizakazen réznymi pa-
togenami wcigz nie sg dostatecznie poznane [7-10].

Celem niniejszej pracy byta ocena czestosci wyste-
powania przeciwcial immunoglobuliny G (IgM/IgG)
dla specyficznych antygenéw B. burgdorferi oraz oce-
na poziomu wybranych cytokin u rolnikéw i lesnikow
w zaleznosci od obecnosci u nich monoinfekeji B. burg-
dorferilub wspotzakazenia B. burgdorferi /| A. phagocy-
tophilum.

MATERIAL | METODY

Grupa badana obejmowata 93 osoby z obecnymi IgM/IgG
lub IgG anty-B. burgdorferi, wytonione podczas badan
przesiewowych z grupy rolnikéw i lesnikéw zawodowo
narazonych na poktucia przez kleszcze. Badani — 74 mez-
czyzn w wieku 26-64 lat i 19 kobiet w wieku 20-64 lat -
pochodzili z pétnocnej czgsci woj. lubelskiego.

Do okreslenia obecnosci przeciwciat dla specyficz-
nych bialek antygenowych B. burgdorferi zastosowa-
no metode immunoblottingu. Przeciwciata IgM/IgG
dla antygenéw VIsE (variable major protein-like sequ-
ence expressed), p83, p39, p31, p30, p25, p21, p19 i p17
okreslono, uzywajac testu Euroline-Wb (prod. Euro-
immun, Niemcy). Przeciwciala IgG dla antyge-
néw BBA36, BBO323, CRASP3 (complement regulator-
acquiring surface protein 3) i pG oznaczono, stosujac
test Borrelia LINE IgG Line Immunoblot (prod. Genzy-
meVirotech GmbH, Niemcy). Do okreslenia obecnosci
przeciwcial IgG anty-A. phagocytophilum zastosowano
metode immunofluorescencji i uzyto testu Anaplasma
phagocytophilum IFA IgG Antybody Kit (prod. Fuller
Laboratories, USA).

W badaniu oceniano czgsto$¢ wystepowania prze-
ciwcial IgM i IgG dla specyficznych bialek antygeno-
wych B. burgdorferi w zaleznosci od stwierdzanej mo-
noinfekcji B. burgdorferi lub wspotzakazenia B. burg-
dorferi | A. phagocytophilum.

Wykonano takze oznaczenia czynnika martwicy
nowotworu a (tumor necrosis factor a — TNF-a), inter-
leukiny 6 (IL-6) i IL-10 (prod. BD, USA), a uzyskane wy-
niki dotyczace poziomu cytokin analizowano pod ka-
tem monozakazenia B. burgdorferi i koinfekcji B. burg-
dorferi | A. phagocytophilum oraz odniesiono je do wy-
nikéw grupy poréwnawczej.

Grupe poréwnawczg poczatkowo stanowito 51 oséb
(26 mezczyzn w wieku 20-58 lat i 25 kobiet w wie-
ku 20-56 lat) nienarazonych zawodowo na poklucia
przez kleszcze, mieszkajacych na tym samym obsza-
rze co grupa badana. Ostatecznie grupa poréwnawcza
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liczyta 40 os6b, poniewaz wykluczono z niej 2 osoby,
u ktorych stwierdzono przeciwciata anty-B. burgdorferi,
9 0s6b z przeciwciatami anty-A. phagocytophilum.

Na przeprowadzenie badan uzyskano zgode Komi-
sji Bioetycznej przy Uniwersytecie Medycznym w Lu-
blinie (decyzja nr KE-0254/12/2013). Wyniki badan
poddano analizie statystycznej, za poziom istotnosci
przyjmujac p < 0,05. Analizy statystyczne (test Chi?,
Manna-Whitneya, Kruskala-Wallisa) przeprowadzo-
no z wykorzystaniem oprogramowania komputerowe-
go Statistica v. 7.1 (prod. StatSoft, Polska).

WYNIKI

Przeciwciala anty-B. burgdorferi u osob

z monoinfekcja B. burgdorferi i wspolzakazeniem

B. burgdorferi | A. phagocytophilum

Dane dotyczace wystgpowania przeciwcial anty-
-B. burgdorferi i anty-A. phagocytophilum w badanych
grupach zamieszczono w tabeli 1. Wspoiwystepowanie

przeciwcial anty-B. burgdorferi i anty-A. phagocytophi-
lum stwierdzono u 26 (28%) 0sdb, a u 67 (72%) bada-
nych wystepowaly przeciwciala anty-B. burgdorferi.

Przeciwciala IgM/IgG dla poszczegdlnych antyge-
néw B. burgdorferi u le$nikow i rolnikéw z monoinfek-
cja B. burgdorferi oraz wspotzakazeniem B. burgdorfe-
ri | A. phagocytophilum wystgpowaly z rézna czesto-
$cig, co przedstawiono w tabeli 2.

Wykazano, ze przeciwciata IgG dla niektérych spe-
cyficznych bialek antygenowych B. burgdorferi wyste-
powaly statystycznie istotnie czesciej u osob z koinfek-
cja B. burgdorferi | A. phagocytophilum niz u oséb z mo-
noinfekcja B. burgdorferi. Statystycznie istotnie cze-
$ciej stwierdzano obecnos$¢ przeciwcial IgG anty-VIsE
(81%, p < 0,05), IgG anty-p19 (62%, p < 0,02), IgG anty-
-p17 (81%, p < 0,05) i IgG anty-CRASP3 (54%, p < 0,02)
u osob z koinfekcja B. burgdorferi | A. phagocytophi-
lum niz u oséb, u ktérych identyfikowano tylko zakaze-
nie B. burgdorferi (IgG anty-VIsE - 57%, IgG anty-p19 -
33%, IgG anty-pl7 - 60%, IgG anty-CRASP3 - 27%).

Tabela 1. Obecnosc¢ IgM/IgG anty-Borrelia burgdorferi i IgG anty-Anaplasma phagocytophilum w surowicy lesnikéw i rolnikow
Table 1. The presence of IgM/1gG anti-Borrelia burgdorferi and IgG anti-Anaplasma phagocytophilum in serum of forestry workers

and farmers

Przeciwciata
Antibodies

Badani
Respondents
(N =93)
[n (%)]

IgM/IgG anty-Borrelia burgdorferi
Antibodies IgM/IgG anti-Borrelia burgdorferi

IgG anty-Borrelia burgdorferi
Antibodies IgG anti-Borrelia burgdorferi

Przeciwciata IgG anty-Anaplasma phagocytophilum /
/ Antibodies IgG anti-Anaplasma phagocytophilum

Brak przeciwcial anty-Anaplasma phagocytophilum /
/ Absence of antibodies anti-Anaplasma phagocytophilum

2(2) 24 (26)

12 (13) 55 (59)

Tabela 2. Obecno$¢ IgM/1gG anty-Borrelia burgdorferi w surowicy le$nikow i rolnikéw z monoinfekcja Borrelia burgdorferi

i koinfekcja Borrelia burgdorferi / Anaplasma phagocytophilum

Table 2. The presence of IgM/IgG anti-Borrelia burgdorferi in serum of forestry workers and farmers with Borrelia burgdorferi
monoinfection and Borrelia burgdorferi / Anaplasma phagocytophilum co-infection

Antygeny Borrelia burgdorferi
Antigens of Borrelia burgdorferi

Badani
Respondents
(N = 93; 100%)
(%]

monoinfekcja
Borrelia burgdorferi
Borrelia burgdorferi

monoinfection

(N =67;72%)

koinfekcja Borrelia burgdorferi /
/ Anaplasma phagocytophilum
Borrelia burgdorferi | Anaplasma
phagocytophilum co-infection
(N = 26; 28%)

IgM anty-Borrelia burgdorferi | IgM anti-Borrelia burgdorferi

p25

18 8
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Tabela 2. Obecno$¢ IgM/1gG anty-Borrelia burgdorferi w surowicy le$nikow i rolnikéw z monoinfekcja Borrelia burgdorferi

i koinfekcja Borrelia burgdorferi / Anaplasma phagocytophilum - cd.

Table 2. The presence of IgM/IgG anti-Borrelia burgdorferi in serum of forestry workers and farmers with Borrelia burgdorferi
monoinfection and Borrelia burgdorferi / Anaplasma phagocytophilum co-infection - cont.

Antygeny Borrelia burgdorferi
Antigens of Borrelia burgdorferi

Badani
Respondents
(N = 93; 100%)
(%]

monoinfekcja
Borrelia burgdorferi
Borrelia burgdorferi

monoinfection

(N =67;72%)

koinfekcja Borrelia burgdorferi /
/ Anaplasma phagocytophilum
Borrelia burgdorferi | Anaplasma
phagocytophilum co-infection
(N = 26; 28%)

IgG anty-Borrelia burgdorferi | 1gG anti-Borrelia burgdorferi
VIsE
p100
p83
p58
P39
p31
p30
p25
p21
p19
pl7
BBA36
BBO323
CRASP3
pG

*p < 0,055 p < 0,02.

Cytokiny w monozakazeniu B. burgdorferi
iwspdlzakazeniu B. burgdorferi/ A. phagocytophilum
U oséb z obecnymi IgM/IgG anty-B. burgdorferi po-
ziom TNF-a wynosit §rednio 1,6 pg/ml, a u 0séb z IgG
anty-B. burgdorferi — 2,5 pg/ml. U badanych z ko-
infekcja B. burgdorferi /| A. phagocytophilum (IgM/
/1gG B. burgdorferi i 1gG anty-A. phagocytophilum)
poziom TNF-a wynosil srednio 1,4 pg/ml, a u oséb
z IgG anty-B. burgdorferi i IgG anty-A. phagocytophi-
lum - 2,3 pg/ml. W grupie poréwnawczej TNF-a wy-
nosit 1,1 pg/ml. Nie stwierdzono zalezno$ci statystycz-
nie istotnych dla badanego parametru.

W poziomach cytokin IL-6 i IL-10 nie stwierdzo-
no istotnych réznic migedzy grupami oséb z rozwinie-
ta odpowiedzig anty-B. burgdorferi (monoinfekcja)
i anty-B. burgdorferi | A. phagocytophilum (koinfek-

57 81*
25 38
28 46
33 35
31 42
22 19
42 61
36 27

6 15
33 62
60 81*
22 27
25 38
27 54%*
15 23

cja). Poziom IL-6 byl natomiast statystycznie istot-
nie wyzszy u 0sob z obecnymi IgG anty-B. burgdorferi
(p <0,002) niz u 0s6b z grupy poréwnawczej oraz u osob
z IgG anty-B. burgdorferi / 1gG anty-A. phagocytophi-
lum (p < 0,02) niz u 0s6b z grupy poréwnawczej (ryc. 1).
Takze poziom IL-10 byl statystycznie istotnie wyzszy
u os6b z IgG anty-B. burgdorferi (p < 0,005) w porow-
naniu z osobami z grupy poréwnawczej (ryc. 2).

OMOWIENIE

Uwaza sie, ze obszar wystgpowania anaplazmozy gra-
nulocytarnej powodowanej przez A. phagocytophilum
(wedtug dawnej nomenklatury: Ehrlichia phagocyto-
phila) pokrywa sie z obszarem wystgpowania borelio-
zy [7], a koinfekcja B. burgdorferi | A. phagocytophi-
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IL-6 [pg/ml]
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25—

20 —

9,6

4.4

21 27" 2,2

1
Badani / Respondents

l:l IgM, 1gG anty-Borrelia burgdorferi / IgM, 9@ anti-Borrelia burgdorferi

l:l lgG anty-Borrelia burgdorferi / 19G anti-Borrelia burgdorfer

I:l qgrupa pordwnawcza / controls

- IgM, 1G anty-Borrelia burgdorferi + 9@ anty-Anaplasma phagocytophilum / 1gM, 1G anti-Borrelia burgdorferi + 19G anti-Anaplasma phagocytophilum
- 1gG anty-Borrelia burgdorferi + 19G anty-Anaplasma phagocytophilum / 19G anti-Borrelia burgdorferi + 19G anti-Anaplasma phagocytophilum

*p < 0,002 - IgG anty-Borrelia burgdorferi + 1gG anty-Anaplasma phagocytophilum vs grupa porébwnawcza / IgG anti-Borrelia burgdorferi + IgG anti-Anaplasma

phagocytophilum vs. controls.

**p < 0,002 - IgG anty-Borrelia burgdorferi vs grupa poréwnawcza / IgG anti-Borrelia burgdorferi vs. controls.

Ryc. 1. Poziom interleukiny 6 (IL-6) w surowicy lesnikéw i rolnikéw oraz osdéb z grupy poréwnawczej
Fig. 1. The interleukin 6 (IL-6) level in serum of forestry workers and farmers and in controls

30 ]

IL-10 [pg/ml]

25—

20 —

12,6*

5,7

l:l IgM, 19G anty-Borrelia burgdorferi / 1gM, 1gG anti-Borrelia burgdorferi
l:l lgG anty-Borrelia burgdorferi / 19G anti-Borrelia burgdorferi
l:l qgrupa pordwnawcza / controls

53

1
Badani / Respondents

- IgM, I9G anty-Borrelia burgdorferi + 19G anty-Anaplasma phagocytophilum / 1gM, I9G anti-Borrelia burgdorferi + 1gG anti-Anaplasma phagocytophilum
- 1gG anty-Borrelia burgdorferi + 19G anty-Anaplasma phagocytophilum / 19G anti-Borrelia burgdorferi + 19G anti-Anaplasma phagocytophilum

*p < 0,005 - IgG anty-Borrelia burgdorferi vs grupa poréwnawcza / IgG anti-Borrelia burgdorferi vs. controls.

Ryc. 2. Poziom interleukiny 10 (IL-10) w surowicy le$nikéw i rolnikéw oraz osdb z grupy poréwnawczej
Fig. 2. The interleukin 10 (IL-10) level in serum of forestry workers and farmers and in controls

lum wystepujaca u kleszczy moze skutkowa¢ wystapie-
niem takiej koinfekcji u cztowieka [5]. Kalinova i wsp.
wsrod osob z podejrzeniem boreliozy z terendéw Stowa-
cji wykazali obecnos$¢ przeciwcial IgG anty-A. phago-
cytophilum u 7% badanych, IgM/IgG anty-B. burgdor-
feri u 20%, a koinfekcje A. phagocytophilum | B. burg-
dorferi u 0,93%. Na obszarze, z ktérego pochodzili ba-
dani, 8,3% kleszczy byto zainfekowanych A. phagocyto-
philum, 38,3% — B. burgdorferi, a u 5% kleszczy zidenty-
fikowano koinfekcje obydwoma patogenami [5].

Obraz kliniczny i przebieg boreliozy u ludzi moze
by¢ trudniejszy do zinterpretowania w przypadku
wspolistnienia zakazen mieszanych B. burgdorferi
z A. phagocytophilum, B. microti czy Bartonella spp.
Podejrzewa sig, Ze moze to wynikac zimmunologicznej
zlozonosci odpowiedzi gospodarza na zakazenie mie-
szane [8]. Koinfekcja B. burgdorferi i A. phagocytophi-
lum moze zaostrzac przebieg boreliozy oraz utrudniaé
proces diagnostyczny i leczenie. Rowniez jednoczesna
infekcja B. burgdorferi i B. microti moze prowadzi¢ do
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cigzszej postaci choroby niz monoinfekcja poszczegol-
nymi patogenami [8-10].

W badaniach doswiadczalnych na myszach wykaza-
no, ze pierwotne zakazenie B. burgdorferi lub E. phago-
cytophila (wedlug obecnej terminologii: A. phagocytophi-
lum) utrudnia zakazenie drugim patogenem - bez wzgle-
du na to, ktérego z nich uzyto jako pierwszego do zakaze-
nia zwierzat [11]. Chmielewska-Badora i wsp. sugeruja, ze
w zakazeniach patogenami przenoszonymi przez klesz-
cze — np. B. microti i Bartonella spp. - moze istnie¢ zjawi-
sko hamowania wspotwystepowania przeciwcial przeciw-
ko tym 2 czynnikom zakaznym [8]. Podobng opinie wy-
razaja Zwolinski i wsp., ktorzy na podstawie przeprowa-
dzonych badan dotyczacych jednoczesnego wystepowa-
nia przeciwcial przeciwko B. burgdorferi i A. phagocyto-
philum sugeruja, ze mozliwe jest hamowanie zakazenia
jednym czynnikiem w czasie infekcji drugim [7]. Grzesz-
czuk i wsp. podaja, Ze u 0s6b seropozytywnych w kierun-
ku B. burgdorferi czgsciej stwierdza sie obecnos¢ przeciw-
cial anty-A. phagocytophilum (p < 0,05) [12].

W niniejszych badaniach wykazano, ze u 0s6b z ko-
infekcja B. burgdorferi i A. phagocytophilum staty-
stycznie czesciej wystepowaly przeciwciata IgG dla an-
tygenow B. burgdorferi — VISE, p19, p17 (DbpA - de-
corin binding protein A, biatko A wiazace dekoryne)
i CRASP3 - niz u 0s6b z monoinfekcja B. burgdorfe-
ri. Wyniki te potwierdzaja dominujaca role antygenow
z grupy in vivo (jak VISE i DbpA) w produkcji przeciw-
cial klasy IgG i réwnoczesnie wskazujg na znaczenie
innych antygenéw z tej grupy, niestosowanych w ruty-
nowej diagnostyce.

Oproécz VISE i DbpA bialka in vivo nie s rutynowo
stosowane w serologicznej diagnostyce, mimo ze wielu
badaczy dostrzega w nich duzy potencjal diagnostycz-
ny [13-16]. Autorzy niniejszych badan sugeruja, ze w ko-
infekcji B. burgdorferi | A. phagocytophilum odpowiedz
immunologiczna skierowana przeciwko B. burgdorferi
jest silniejsza niz w przypadku monoinfekcji. Nie wy-
kluczone, ze niektdre bialka antygenowe B. burgdorferi
(np. VISE, DbpA, CRASP3 czy pl9) sg silniej eksprymo-
wane u osob z koinfekcja B. burgdorferi i A. phagocyto-
philum. Wniosek jest spojny z badaniami Chmielewskiej-
-Badory i wsp., ktérzy donosza ze poziom przeciwcial
anty-B. burgdorferi w przypadku koinfekcji moze by¢
szczegdlnie wysoki w poréwnaniu z monoinfekeija [9].

Na podstawie badan Diterich i wsp. wiadomo, ze li-
poproteiny B. burgdorferi s.l. - szczegdlnie Osp (outer
surface proteins) — inkubowane z wyizolowanymi leu-
kocytami indukuja wydzielanie TNF-a, IL1-B i IL-6.
Z innej strony lizat B. burgdorferi s.l. indukuje wydzie-

lanie cytokin przeciwzapalnych IL-10 i G-CSF (granu-
locyte colony-stimulating factor, czynnik stymulujacy
tworzenie kolonii granulocytéw) [17]. W niniejszych
badaniach wilasnych nie obserwowano statystycznie
istotnych r6znic w poziomie IL-6, IL-10 i TNF-a u 0oséb
z monoinfekcja B. burgdorferi oraz koinfekcja B. burg-
dorferii A. phagocytophilum. Statystycznie istotny wyz-
szy poziom IL-6 i IL-10 autorzy niniejszej publikacji
obserwowali u 0s6b z obecnymi IgG anty-B. burgdor-
feri niz u 0s6b z grupy poréwnawczej. Istotnie wyzszy
poziom IL-6 niz w grupie poréwnawczej zanotowano
takze u osob ze wspdlistniejacymi IgG anty-B. burg-
dorferiilgG anty-A. phagocytophilum.

Takze Sjowall [18] i Jarefors [19] nie obserwowali
istotnych réznic w produkeji IL-6, IL-10 i TNF-a mie-
dzy grupami pacjentéw z objawowym i bezobjawowym
zakazeniem B. burgdorferi. Cytowani badacze uwazali,
ze IL-10 zaréwno odgrywa role w patogenezie boreliozy,
hamujac nadmierng odpowiedz zapalng, jak i wptywa na
odpowiedz immunologiczng w stosunku do B. burgdor-
feri, przyczyniajac si¢ do utrzymywania kretkow w za-
atakowanych tkankach. Badania przeprowadzone przez
Kisanda dowiodty jednak, ze liczba monocytéw zaan-
gazowanych w produkeje IL-10 w obecnosci antygendw
B. burgdorferi nie odpowiada podwyzszonym stezeniom
tej cytokiny [20]. Na podstawie wynikéw niniejszych
badan mozna sadzi¢, ze zaréwno infekcja B. burgdorfe-
ri, jak i koinfekcja B. burgdorferi | A. phagocytophilum
moga wplywac na wytwarzanie niektérych cytokin, lecz
poziom ich wydzielania jest warunkowany osobniczo.

WNIOSKI

U os6b z koinfekcja B. burgdorferi/ A. phagocytophilum
generowanie przeciwcial IgG dla antygenéw B. burg-
dorferi - VISE, p19, p17 (DbpA) i CRASP3 - jest silniej-
sze niz u 0s6b z monoinfekcja B. burgdorferi.
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