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Streszczenie
Wstęp: Występowanie u ludzi koinfekcji patogenami przenoszonymi przez kleszcze jest istotnym zjawiskiem epidemiologicznym, 
któremu coraz więcej uwagi poświęcają zarówno lekarze, jak i osoby pracujące w warunkach zwiększonego ryzyka ukłucia przez 
kleszcze. Materiał i metody: Grupa badana obejmowała 93 osoby z obecnymi przeciwciałami immunoglobuliny M/G (IgM/IgG) 
anty-Borrelia burgdorferi i  IgG anty-Anaplasma phagocytophilum, wyłonione podczas badań przesiewowych z  grupy rolni-
ków i  leśników zawodowo narażonych na pokłucia przez kleszcze. Celem pracy była ocena częstości występowania przeciw- 
ciał IgM/IgG dla specyficznych antygenów B. burgdorferi oraz poziomu wybranych cytokin u rolników i leśników w zależności 
od obecności monoinfekcji B. burgdorferi lub współzakażenia B. burgdorferi / A. phagocytophilum. Uzyskane wyniki badań pod-
dano analizie statystycznej (test Chi2, Manna-Whitneya, Kruskala-Wallisa). Wyniki: U osób z koinfekcją B. burgdorferi i A. pha-
gocytophilum istnieje silniejsze generowanie przeciwciał IgG dla antygenów B. burgdorferi, takich jak VlsE (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 porównaniu z osobami z monoinfekcją B. burgdorferi. Nie stwierdza się różnic w poziomie generowanych cytokin in-
terleukiny 6 (IL-6), IL-10, czynnika martwicy nowotworu α (tumor necrosis factor α – TNF-α) u osób z monoinfekcją B. burgdor-
feri i koinfekcją B. burgdorferi / A. phagocytophilum. Wnioski: U pacjentów z jednoczesnym zakażeniem B. burgdorferi i A. pha-
gocytophilum odpowiedź immunologiczna skierowana przeciwko B. burgdorferi jest silniejsza niż w przypadku monoinfekcji. 
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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 Chi2, 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 (VlsE) (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 α (TNF-α) have 
not been found in persons with B. burgdorferi monoinfections and B. burgdorferi / A. phagocytophilum co-infection. Conclusions: 
The immune response directed against B. burgdorferi is 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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jąc jednak, że mechanizmy współzakażeń różnymi pa-
togenami wciąż nie są dostatecznie poznane [7–10].

Celem niniejszej pracy była ocena częstości wystę-
powania przeciwciał immunoglobuliny  G  (IgM/IgG) 
dla specyficznych antygenów B. burgdorferi oraz oce-
na poziomu wybranych cytokin u rolników i leśników 
w zależności od obecności u nich monoinfekcji B. burg-
dorferi lub współzakażenia B. burgdorferi / A. phagocy-
tophilum.

MATERIAŁ I METODY

Grupa badana obejmowała 93 osoby z obecnymi IgM/IgG 
lub  IgG anty-B.  burgdorferi, wyłonione podczas badań 
przesiewowych z  grupy rolników i  leśników zawodowo 
narażonych na pokłucia przez kleszcze. Badani – 74 męż-
czyzn w wieku 26–64 lat i 19 kobiet w wieku 20–64 lat – 
pochodzili z północnej części woj. lubelskiego. 

Do określenia obecności przeciwciał dla specyficz-
nych białek antygenowych  B.  burgdorferi zastosowa-
no metodę immunoblottingu. Przeciwciała  IgM/IgG 
dla antygenów VlsE (variable major protein-like sequ-
ence expressed), p83, p39, p31, p30, p25, p21, p19 i p17 
określono, używając testu Euroline-Wb (prod.  Euro- 
immun, Niemcy). Przeciwciała  IgG dla antyge-
nów BBA36, BBO323, CRASP3 (complement regulator-
acquiring surface protein 3) i pG oznaczono, stosując 
test Borrelia LINE IgG Line Immunoblot (prod. Genzy-
meVirotech GmbH, Niemcy). Do określenia obecności 
przeciwciał IgG anty-A. phagocytophilum zastosowano 
metodę immunofluorescencji i użyto testu Anaplasma 
phagocytophilum  IFA IgG Antybody Kit (prod. Fuller 
Laboratories, USA).

W badaniu oceniano częstość występowania prze-
ciwciał  IgM i  IgG dla specyficznych białek antygeno-
wych B. burgdorferi w zależności od stwierdzanej mo-
noinfekcji B. burgdorferi lub współzakażenia B. burg-
dorferi / A. phagocytophilum.

Wykonano także oznaczenia  czynnika martwicy 
nowotworu α (tumor necrosis factor α – TNF-α), inter-
leukiny 6 (IL-6) i IL-10 (prod. BD, USA), a uzyskane wy-
niki dotyczące poziomu cytokin analizowano pod ką-
tem monozakażenia B. burgdorferi i koinfekcji B. burg-
dorferi / A. phagocytophilum oraz odniesiono je do wy-
ników grupy porównawczej.

Grupę porównawczą początkowo stanowiło 51 osób 
(26  mężczyzn w  wieku  20–58 lat i  25  kobiet w  wie-
ku  20–56  lat) nienarażonych zawodowo na pokłucia 
przez kleszcze, mieszkających na tym samym obsza-
rze co grupa badana. Ostatecznie grupa porównawcza 

WSTĘP

Występowanie u  ludzi infekcji mieszanych patogena-
mi przenoszonymi przez kleszcze Ixodes jest istotnym 
zjawiskiem epidemiologicznym, któremu coraz więcej 
uwagi poświęcają zarówno lekarze, jak i osoby pracu-
jące w warunkach zwiększonego ryzyka ukłucia przez 
kleszcze. Jak wynika z badań, kleszcze mogą być zaka-
żone jednym patogenem lub jednocześnie kilkoma  –  
Borrelia burgdorferi sensu lato (B.  burgdorferi  s.l.), 
Anaplasma phagocytophilum (A.  phagocytophilum), 
Babesia microti (B.  microti) czy wirusem kleszczowe-
go zapalenia mózgu. 

W kleszczu koinfekcje wirusów, bakterii i pierwot-
niaków tworzą mikropopulacje (parazytocenozy), któ-
rych skład jest charakterystyczny dla ekologicznie róż-
nych obszarów [1]. Ryzyko nabycia zakażenia miesza-
nego przez człowieka jest różne i  zależy od odsetka 
kleszczy zainfekowanych tymi patogenami na danym 
terenie. Określenie stopnia zakażenia kleszczy pozwala 
także na uznanie badanego rejonu za obszar endemicz-
ny choroby [2–4].

Stopień zakażenia kleszczy ma ścisły związek z licz-
bą zakażeń identyfikowanych wśród osób zawodowo 
narażonych na ich ukłucia (pracownicy leśnictwa, rol-
nicy). Na terenie Polski południowo-wschodniej od-
setek występowania swoistych przeciwciał anty-Bor-
relia burgdorferi (anty-B.  burgdorferi) u  leśników wy-
nosi 43%, na obszarze Dolnego Śląska – 66%, a w rejo-
nie zachodniopomorskim – 35–61% [4]. W innych kra-
jach Europy przeciwciała dla tego patogenu u leśników 
stwierdzane są z różną częstością (w Niemczech – 30%, 
na Słowacji – 12%, we Włoszech – 7%) [4].

Przeciwciała dla A. phagocytophilum u mieszkańców 
Europy są zróżnicowane w zależności od regionu. U rol-
ników w  Wielkiej Brytanii seropozytywność określono 
na 1,5%, w północnej Grecji – 7,3%, na Krecie – 21,4%, 
w  Republice Czeskiej  –  7,9%, a  we wschodniej Słowa-
cji – 7% [5]. W Słowenii przeciwciała anty-A. phagocyto-
philum zidentyfikowano u 24% pracowników leśnictwa, 
a we – Włoszech u 8,6% [4]. W Polsce IgG anty-A. pha-
gocytophilum w  rejonie Białegostoku (Polska północno-
-wschodnia) stwierdzono u 3,9% leśników, w rejonie Lub-
lina (Polska wschodnia) – u 23%, w Polsce środkowej  –  
u 17–20%, a w rejonach północnych – u 9,6% [4–6].

Według Wójcik-Fatli patogeny w organizmie klesz-
cza lokują się niezależnie od siebie, nie wywierając na 
siebie wzajemnego wpływu [1]. Inni naukowcy wyka-
zują wzajemny wpływ koinfekcji na przebieg transmi-
sji patogenów do organizmu infekowanego, podkreśla-
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liczyła  40  osób, ponieważ wykluczono z  niej 2  osoby, 
u  których stwierdzono przeciwciała anty-B.  burgdorferi, 
i 9 osób z przeciwciałami anty-A. phagocytophilum. 

Na przeprowadzenie badań uzyskano zgodę Komi-
sji Bioetycznej przy Uniwersytecie Medycznym w Lu-
blinie (decyzja nr  KE-0254/12/2013). Wyniki badań 
poddano analizie statystycznej, za poziom istotności 
przyjmując  p  <  0,05. Analizy statystyczne (test  Chi2, 
Manna-Whitneya, Kruskala-Wallisa) przeprowadzo-
no z wykorzystaniem oprogramowania komputerowe-
go Statistica v. 7.1 (prod. StatSoft, Polska). 

WYNIKI

Przeciwciała anty-B. burgdorferi u osób 
z monoinfekcją B. burgdorferi i współzakażeniem 
B. burgdorferi / A. phagocytophilum
Dane dotyczące występowania przeciwciał anty-
-B. burgdorferi i anty-A. phagocytophilum w badanych 
grupach zamieszczono w tabeli 1. Współwystępowanie 

przeciwciał anty-B. burgdorferi i anty-A. phagocytophi-
lum stwierdzono u 26 (28%) osób, a u 67 (72%) bada-
nych występowały przeciwciała anty-B. burgdorferi.

Przeciwciała  IgM/IgG dla poszczególnych antyge-
nów B. burgdorferi u leśników i rolników z monoinfek-
cją B. burgdorferi oraz współzakażeniem B. burgdorfe-
ri  / A.  phagocytophilum występowały z  różną często-
ścią, co przedstawiono w tabeli 2. 

Wykazano, że przeciwciała  IgG dla niektórych spe-
cyficznych białek antygenowych B.  burgdorferi wystę-
powały statystycznie istotnie częściej u osób z koinfek-
cją B. burgdorferi / A. phagocytophilum niż u osób z mo-
noinfekcją  B.  burgdorferi. Statystycznie istotnie czę-
ściej stwierdzano obecność przeciwciał  IgG anty-VlsE 
(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  osób z  koinfekcją  B.  burgdorferi  / A.  phagocytophi-
lum niż u osób, u których identyfikowano tylko zakaże-
nie B. burgdorferi (IgG anty-VlsE – 57%, IgG anty-p19 – 
33%, IgG anty-p17 – 60%, IgG anty-CRASP3 – 27%).

Tabela 1. Obecność IgM/IgG anty-Borrelia burgdorferi i IgG anty-Anaplasma phagocytophilum w surowicy leśników i rolników
Table 1. The presence of IgM/IgG anti-Borrelia burgdorferi and IgG anti-Anaplasma phagocytophilum in serum of forestry workers 
and farmers

Przeciwciała
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

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

2 (2) 24 (26)

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

12 (13) 55 (59)

Tabela 2. Obecność IgM/IgG anty-Borrelia burgdorferi w surowicy leśników i rolników z monoinfekcją Borrelia burgdorferi 
i koinfekcją 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



M. Tokarska-Rodak i wsp. Nr 5648

Cytokiny w monozakażeniu B. burgdorferi 
i współzakażeniu B. burgdorferi / A. phagocytophilum
U osób z  obecnymi  IgM/IgG anty-B.  burgdorferi po-
ziom TNF-α wynosił średnio 1,6 pg/ml, a u osób z IgG 
anty-B.  burgdorferi  –  2,5  pg/ml. U  badanych z  ko-
infekcją  B.  burgdorferi  / A.  phagocytophilum (IgM/
/IgG  B.  burgdorferi i  IgG anty-A.  phagocytophilum) 
poziom  TNF-α wynosił średnio  1,4  pg/ml, a u  osób 
z IgG anty-B. burgdorferi i  IgG anty-A. phagocytophi-
lum – 2,3 pg/ml. W grupie porównawczej TNF-α wy-
nosił 1,1 pg/ml. Nie stwierdzono zależności statystycz-
nie istotnych dla badanego parametru.

W poziomach cytokin  IL-6 i  IL-10 nie stwierdzo-
no istotnych różnic między grupami osób z rozwinię-
tą odpowiedzią anty-B.  burgdorferi (monoinfekcją) 
i  anty-B.  burgdorferi  / A.  phagocytophilum (koinfek-

cją). Poziom  IL-6 był natomiast statystycznie istot-
nie wyższy u osób z obecnymi IgG anty-B. burgdorferi 
(p < 0,002) niż u osób z grupy porównawczej oraz u osób 
z IgG anty-B. burgdorferi / IgG anty-A. phagocytophi-
lum (p < 0,02) niż u osób z grupy porównawczej (ryc. 1). 
Także poziom  IL-10 był statystycznie istotnie wyższy 
u osób z IgG anty-B. burgdorferi (p < 0,005) w porów-
naniu z osobami z grupy porównawczej (ryc. 2).

OMÓWIENIE

Uważa się, że obszar występowania anaplazmozy gra-
nulocytarnej powodowanej przez  A.  phagocytophilum 
(według dawnej nomenklatury: Ehrlichia phagocyto-
phila) pokrywa się z obszarem występowania borelio-
zy  [7], a  koinfekcja  B.  burgdorferi  / A.  phagocytophi-

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 / IgG anti-Borrelia burgdorferi

VlsE 57 81*

p100 25 38

p83 28 46

p58 33 35

p39 31 42

p31 22 19

p30 42 61

p25 36 27

p21 6 15

p19 33 62**

p17 60 81*

BBA36 22 27

BBO323 25 38

CRASP3 27 54**

pG 15 23

* p < 0,05; ** p < 0,02.

Tabela 2. Obecność IgM/IgG anty-Borrelia burgdorferi w surowicy leśników i rolników z monoinfekcją Borrelia burgdorferi 
i koinfekcją 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.
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lum występująca u kleszczy może skutkować wystąpie-
niem takiej koinfekcji u człowieka [5]. Kalinová i wsp. 
wśród osób z podejrzeniem boreliozy z terenów Słowa-
cji wykazali obecność przeciwciał  IgG anty-A. phago-
cytophilum u 7% badanych, IgM/IgG anty-B. burgdor-
feri u 20%, a koinfekcję A. phagocytophilum / B. burg-
dorferi u 0,93%. Na obszarze, z którego pochodzili ba-
dani, 8,3% kleszczy było zainfekowanych A. phagocyto-
philum, 38,3% – B. burgdorferi, a u 5% kleszczy zidenty-
fikowano koinfekcję obydwoma patogenami [5].

Obraz kliniczny i  przebieg boreliozy u  ludzi może 
być trudniejszy do zinterpretowania w  przypadku  
współistnienia zakażeń mieszanych B.  burgdorferi 
z  A.  phagocytophilum,  B.  microti czy Bartonella  spp. 
Podejrzewa się, że może to wynikać z immunologicznej 
złożoności odpowiedzi gospodarza na zakażenie mie-
szane [8]. Koinfekcja B. burgdorferi i A. phagocytophi-
lum może zaostrzać przebieg boreliozy oraz utrudniać 
proces diagnostyczny i  leczenie. Również jednoczesna 
infekcja B. burgdorferi i B. microti może prowadzić do 

* p < 0,002 – IgG anty-Borrelia burgdorferi + IgG anty-Anaplasma phagocytophilum vs grupa porównawcza / IgG anti-Borrelia burgdorferi + IgG anti-Anaplasma 
phagocytophilum vs. controls. 
** p < 0,002 – IgG anty-Borrelia burgdorferi vs grupa porównawcza / IgG anti-Borrelia burgdorferi vs. controls.

Ryc. 1. Poziom interleukiny 6 (IL-6) w surowicy leśników i rolników oraz osób z grupy porównawczej
Fig. 1. The interleukin 6 (IL-6) level in serum of forestry workers and farmers and in controls 

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

Ryc. 2. Poziom interleukiny 10 (IL-10) w surowicy leśników i rolników oraz osób z grupy porównawczej
Fig. 2. The interleukin 10 (IL-10) level in serum of forestry workers and farmers and in controls 
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cięższej postaci choroby niż monoinfekcja poszczegól-
nymi patogenami [8–10].

W badaniach doświadczalnych na myszach wykaza-
no, że pierwotne zakażenie B. burgdorferi lub E. phago-
cytophila (według obecnej terminologii: A. phagocytophi-
lum) utrudnia zakażenie drugim patogenem – bez wzglę-
du na to, którego z nich użyto jako pierwszego do zakaże-
nia zwierząt [11]. Chmielewska-Badora i wsp. sugerują, że 
w  zakażeniach patogenami przenoszonymi przez klesz-
cze – np. B. microti i Bartonella spp. – może istnieć zjawi-
sko hamowania współwystępowania przeciwciał przeciw-
ko tym 2 czynnikom zakaźnym [8]. Podobną opinię wy-
rażają Zwoliński i wsp., którzy na podstawie przeprowa-
dzonych badań dotyczących jednoczesnego występowa-
nia przeciwciał przeciwko B. burgdorferi i A. phagocyto-
philum sugerują, że możliwe jest hamowanie zakażenia 
jednym czynnikiem w czasie infekcji drugim [7]. Grzesz-
czuk i wsp. podają, że u osób seropozytywnych w kierun-
ku B. burgdorferi częściej stwierdza się obecność przeciw-
ciał anty-A. phagocytophilum (p < 0,05) [12]. 

W niniejszych badaniach wykazano, że u osób z ko-
infekcją  B.  burgdorferi i  A.  phagocytophilum staty-
stycznie częściej występowały przeciwciała IgG dla an-
tygenów B.  burgdorferi  –  VlsE,  p19,  p17 (DbpA  – de-
corin binding protein A, białko A wiążące dekorynę) 
i  CRASP3  – niż u  osób z  monoinfekcją B.  burgdorfe-
ri. Wyniki te potwierdzają dominującą rolę antygenów 
z grupy in vivo (jak VlsE i DbpA) w produkcji przeciw-
ciał klasy  IgG i  równocześnie wskazują na znaczenie 
innych antygenów z tej grupy, niestosowanych w ruty-
nowej diagnostyce. 

Oprócz VlsE i DbpA białka in vivo nie są rutynowo 
stosowane w serologicznej diagnostyce, mimo że wielu 
badaczy dostrzega w  nich duży potencjał diagnostycz-
ny [13–16]. Autorzy niniejszych badań sugerują, że w ko-
infekcji B. burgdorferi / A. phagocytophilum odpowiedź 
immunologiczna skierowana przeciwko B.  burgdorferi 
jest silniejsza niż w  przypadku monoinfekcji. Nie wy-
kluczone, że niektóre białka antygenowe B. burgdorferi 
(np. VlsE, DbpA, CRASP3 czy p19) są silniej eksprymo-
wane u osób z koinfekcją B. burgdorferi i A. phagocyto-
philum. Wniosek jest spójny z badaniami Chmielewskiej-
-Badory i wsp., którzy donoszą że poziom przeciwciał  
anty-B.  burgdorferi w  przypadku koinfekcji może być 
szczególnie wysoki w porównaniu z monoinfekcją [9].

Na podstawie badań Diterich i wsp. wiadomo, że li-
poproteiny B. burgdorferi s.l. – szczególnie Osp (outer 
surface proteins) – inkubowane z wyizolowanymi leu-
kocytami indukują wydzielanie  TNF-α,  IL1-β 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 stymulujący 
tworzenie kolonii granulocytów)  [17]. W  niniejszych 
badaniach własnych nie obserwowano statystycznie 
istotnych różnic w poziomie IL-6, IL-10 i TNF-α u osób 
z monoinfekcją B. burgdorferi oraz koinfekcją B. burg-
dorferi i A. phagocytophilum. Statystycznie istotny wyż-
szy poziom  IL-6 i  IL-10 autorzy niniejszej publikacji 
obserwowali u osób z obecnymi IgG anty-B. burgdor-
feri niż u osób z grupy porównawczej. Istotnie wyższy 
poziom IL-6 niż w grupie porównawczej zanotowano 
także u  osób ze współistniejącymi  IgG anty-B.  burg-
dorferi i IgG anty-A. phagocytophilum. 

Także Sjöwall  [18] i  Jarefors  [19] nie obserwowali 
istotnych różnic w produkcji  IL-6,  IL-10 i TNF-α mię-
dzy grupami pacjentów z objawowym i bezobjawowym 
zakażeniem B. burgdorferi. Cytowani badacze uważali, 
że IL-10 zarówno odgrywa rolę w patogenezie boreliozy, 
hamując nadmierną odpowiedź zapalną, jak i wpływa na 
odpowiedź immunologiczną w stosunku do B. burgdor-
feri, przyczyniając się do utrzymywania krętków w za-
atakowanych tkankach. Badania przeprowadzone przez 
Kisanda dowiodły jednak, że liczba monocytów zaan-
gażowanych w produkcję IL-10 w obecności antygenów 
B. burgdorferi nie odpowiada podwyższonym stężeniom 
tej cytokiny  [20]. Na podstawie wyników niniejszych 
badań można sądzić, że zarówno infekcja B. burgdorfe-
ri, jak i koinfekcja B. burgdorferi / A. phagocytophilum 
mogą wpływać na wytwarzanie niektórych cytokin, lecz 
poziom ich wydzielania jest warunkowany osobniczo.

WNIOSKI

U osób z koinfekcją B. burgdorferi / A. phagocytophilum 
generowanie przeciwciał  IgG dla antygenów  B.  burg-
dorferi – VlsE, p19, p17 (DbpA) i CRASP3 – jest silniej-
sze niż u osób z monoinfekcją B. burgdorferi.
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