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STRESZCZENIE

Choroby odkleszczowe s chorobami transmisyjnymi,
nalezacymi do grupy choréb odzwierzecych, ale przeno-
szonych za posrednictwem kleszczy. Choroby te stanowia
wazny problem zaréwno zdrowia publicznego, ale takze
problem dla grup zawodowo narazonych na uktucia klesz-
czy. Ixodes ricinus jest gatunkiem kleszcza, ktory jest naj-
czestszym rezerwuarem i wektorem licznych mikroorga-
nizméw wywotujacych choroby ludzi. Przenosi on miedzy
innymi bakterie z gatunkow: Anaplasma phagocytophilum
i Borrelia burgdorferi. W artykule zostaty omdéwione me-
chanizmy infekcji Borrelia burgdorferi i Anaplasma phago-
cytophilum zarbwno Kkleszcza, ale takze zwierzat i ludzi.
Obydwa omawiane mikroorganizmy wyksztatcity wiele
cech i mechanizméw przystosowawczych do srodowiska,
a takze mechanizmoéw obronnych przed odpowiedzig im-
munologiczng organizmu. Poznanie biologii kleszczy, funk-
¢ji bialek wytwarzanych przez kleszcze i patogenne mi-
kroorganizmy stanowi klucz w opracowaniu skutecznych
metod leczenia i profilaktyki boreliozy i anaplazmozy.

Stowa kluczowe: mechanizmy infekcji, Anaplasma
phagocytophilum, Borrelia burgdorferi, kleszcze

ABSTRAKT

Tick-borne diseases are transmission diseases belonging
to the group of zoonoses but carried by ticks. These di-
seases are a major public health problem but also a pro-
blem for groups occupationally exposed to tick bites. Ixo-
des ricinus is a species of ticks which is the most common
reservoir and the vector of a large number of microorga-
nisms pathogenic to humans. It transfers, among others,
bacteria of the species: Anaplasma phagocytophilum and
Borrelia burgdorferi. The article discusses the mechanisms
of infection with Borrelia burgdorferi and Anaplasma pha-
gocytophilum for both ticks as well as for animals and
humans. The two microorganisms discussed have develo-
ped many characteristics and mechanisms of adaptation
to the environment, as well as defense mechanisms aga-
inst the body's immune response. Understanding the bio-
logy of ticks and the function of proteins produced by
ticks and pathogenic microorganisms is the key in the de-
velopment of effective treatments and prevention of Lyme
disease and anaplasmosis.

Key words: mechanisms of infection, Anaplasma pha-
gocytophilum, Borrelia burgdorferi, ticks

WSTEP

Choroby przenoszone przez kleszcze, zwane ina-
czej chorobami transmisyjnymi lub odkleszczowy-
mi, nalezg do choréb odzwierzecych (zoonoz) i sta-
nowig powazny problem w grupach oséb szczegol-

nie narazonych na kontakt z nimi jak: rolnicy czy
lesnicy, dla ktorych majg charakter chor6b zawodo-
wych. Kleszcze gatunku Ixodes ricinus sa rezerwua-
rem i wektorem licznych wiruséw, bakterii i pier-
wotniakow, w tym rowniez gatunkéw o znaczeniu
klinicznym i epidemiologicznym. Wsr6d mikroor-
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ganizmdw chorobotwoérczych, przenoszonych przez
kleszcze znajduja sie¢ miedzy innymi bakterie Borre-
lia burgdorferi i Anaplasma phagocytophilum. Powy-
zsze patogeny sg czynnikiem etiologicznym choréb
odkleszczowych, ktore stanowig wazny problem
zdrowia publicznego - diagnostyczny, kliniczny
i profilaktyczny. Bakterie te wyksztatcity wiele me-
chanizmoéw przystosowawczych umozliwiajacych
im przezycie i namnazanie w komoérce zar6wno
kleszcza jak i kregowca. W artykule tym zostana
omoéwione mechanizmy infekcji Borrelia burgdorferi
i Anaplasma phagocytophilum.

ZAKAZENIE KLESZCZA
PATOGENNA BAKTERIA

Kleszcze sg nosicielami wielu patogennych mi-
kroorganizméw dla ktorych odgrywaja wazng role
w kolonizowaniu nowych organizméw. Larwa klesz-
cza nabywa bakterii A. phagocytophilum lub/i B. bur-
gdorferi podczas zerowania na zainfekowanych ma-
tych zwierzetach, np. gryzoniach. Kleszcze pozostaja
zakazone podczas okresu linienia. Nimfy mogg na-
stepnie przekaza¢ kretki do innych ssakow, w tym
kregowcow, ptakow i ludzi. Nimfy potem przecho-
dzg okres linienia i staja si¢ dorostymi osobnikami,
ktore moga rowniez przekazaé kretki swoim zywi-
cielom. Doroste samice kleszczy sktadaja jaja, te nie
sa zakazone B. burgdorferi. Kleszcz moze zostac za-
infekowany na kazdym etapie swojego zycia. Borre-
lia i Anaplasma utrzymujg sie w organizmie kleszcza
transstadialnie (przez wszystkie stadia rozwoju), na-
tomiast nie wykazano ich przekazywania transowa-
rialnego (przez sktadanie jaj). W zwiazku z tym
do utrzymania sie tych bakterii w Srodowisku ko-
nieczne jest infekowanie kregowcéw, bedacych Zrod-
tem zakazenia kolejnych pokolen kleszczy [1,2].

Charakterystyka Anaplasma phagocytophilum
i Borrelia burgdorferi

Do zakazenia ludzi Anaplasma phagocytophilum
i Borrelia burgdorferi najczesciej dochodzi w wyniku
transmisji tych patogenow po uktuciu przez zainfe-
kowanego kleszcza z rodzaju Ixodes (1. ricinus, I. pa-
cificus, 1. scapularis, I. persulcatus) |3].

Zasieg geograficzny wystepowania A. phagocy-
tophilu i B. burgdorferi obejmuje obszary Ameryki
Potnocnej, Europy i Azji. Tak szerokie rozpowszech-
nienie moze mie¢ zwigzek z rozprzestrzenianiem si¢
drobnoustrojow dzieki ptakom przenoszacym
na duze odlegtosci zakazone kleszcze. Jednoczesnie
wspolny rezerwuar i wektor powoduje, ze Anaplas-
ma czesto wspotwystepuje na tych samych terenach

endemicznych co Borrelia. Na terenie Europy wy-
stepuja glownie trzy gatunku Borrelia: B. afzelii, B.
burgdorferi sensu stricto i B. garinii [4].

Transstadialne utrzymywanie si¢ drobnoustrojow
w organizmie kleszcza, pozwalajgce na szersze roz-
przestrzenianie sie w Srodowisku, oznacza koniecz-
no$¢ infekowania kregowcoéw, bedacych zrodtem za-
kazenia kolejnych pokolen kleszczy. Za gtowny re-
zerwuar A. phagocytophilum i B. burgdorferi uwaza
sie wiec dzikie zwierzeta kopytne (jelenie, sarny itp.)
oraz gryzonie (myszy, ryjowki, nornice), przy czym
role te moga odgrywaé takze owce. Z kolei konie,
kozy, psy (jak rowniez ludzie) prawdopodobnie za-
kazane sa przypadkowo i nie ma to zwiazku z dal-
szym rozprzestrzenianiem sie¢ infekcji. Mozliwe, acz-
kolwiek bardzo rzadkie, sa przypadki transmisji
drobnoustroju przez tozysko, a takze na drodze
transfuzji krwi. Nie wyklucza sie réwniez infekcji
spowodowanych bezposrednim kontaktem z krwia
zakazonych zwierzat [2, 5].

Szczyt zakazen przypada na okres maj — lipiec,
najczestszym wektorem zakazenia sg nimfy, rzadziej
doroste kleszcze. Ryzyko zachorowania po kontakcie
z larwg kleszcza nie istnieje, co wynika z braku efek-
tywnej transmisji transowarialnej tych bakterii. Do-
Swiadczenia na zwierzetach sugeruja, ze do efektyw-
nego zakazenia konieczny jest do§¢ dtugi okres prze-
bywania kleszcza na skorze — prawdopodobnie po-
nad 30 godzin [6].

Anaplasma phagocytophilum jest Gram ujemna
bakterig, powoduje wiele choréb wsrdd licznych ga-
tunkéw zwierzat oraz ludzi. Jest przyczyng klesz-
czowej goraczki u przezuwaczy (TBF) i granulocy-
tarnej anaplazmozy u ludzi (HGA), koni i psow. TBF
u owiec stata sie jedng z najbardziej rozpowszech-
nionych chor6éb odkleszczowych w niektérych re-
gionach Europy. A. phagocytophilum modyfikuje
podczas infekcji ekspresje genéw gospodarza i od-
powiedzi immunologicznej. Ponadto czesto$¢ za-
chorowan na HGA i ryzyko wyraznie ciezszego prze-
biegu choroby znacznie wzrasta u oséb starszych
i z uposledzonymi czynnoS$ciami uktadu immuno-
logicznego. Do objawow HGA (Human Granulocytic
Anaplasmosis) nalezg gtéwnie gorgczka, bol gtowy,
bole miesniowe, dreszcze, leukopenia, niedokrwis-
tos¢ i trombocytopenia. Patogeneza HGA jest stabo
poznana, jednak z posréd wielu objawéw mozna
stwierdzi¢ rowniez, ze zakazenie A. phagocytophilum
wptywa na produkcje cytokin u pacjenta [7].

Borelioza z Lyme jest choroba wywotywang przez
infekcje kretkami Borrelia sensu lato. NajczeSciej
wektorem boreliozy sa kleszcze gatunku Ixodes rici-
nus [2]. Borelioza jest wielouktadowg chorobg za-
palng. Jedynym jej objawem patognomonicznym



Medycyna Srodowiskowa - Environmental Medicine 2016, Vol. 19, No. 2 65

Paula Wréblewska i wsp.: Mechanizmy infekcji patogenami przenoszonymi przez kleszcze...

jest wczesna zmiana skorna- rumien wedrujacy,
po ktorej w ciggu tygodni lub miesiecy mogg wy-
stapi¢ zaburzenia neurologiczne czy pracy serca,
a takze dolegliwosci migsniowo-stawowe. Rzadko
dochodzi do zajecia innych narzadow. Wszystkie
stadia LD (Lyme disease) odpowiadajq na witasciwie
dobrang antybiotykoterapie, ale leczenie choroby
we wczesnym okresie jest najbardziej efektywne.
Polska prawie w catosci nalezy do regionéw ende-
micznych tej choroby. Borelioza nalezy do choréb
odzwierzecych (zoonoz), ktorych rezerwuarem sa
zwierzeta kregowe dzikie i domowe, natomiast klesz-
cze s3 zaroOwno ich rezerwuarem jak i wektorem,
czyli przenosicielem. Borelioza z Lyme jest wywo-
tywana przez kretki Borrelia (B. burgdorferi sensu
stricto, Borrelia garinii i Borrelia afzelii). B. burgdorferi
sensu stricto zostat potaczony z zapaleniem stawow,
podczas gdy B. garinii jest czesto zwigzany z neuro-
borelioza, a B. afzelii ze znakami dermatologicznymi
[8, 9]. W Europie wystepuja takze inne gatunku Bor-
relia: B. valaisiana i B. lusitaniae, ktérych wektorem
jest rtowniez Ixodes ricinus. Obydwa te gatunki po-
wigzane s3 z wystegpowaniem objawoéw chorobo-
wych w postaci rumienia wedrujacego [10]. W Niem-
czech wykryto niedawno takze inny gatunek Borre-
lia: Borrelia spielmanii sp. nov [11].

Mechanizm wewnatrzkomoérkowej infekcji
Anaplasma phagocytophilum

Anaplasma phagocytophilum nalezy do obligato-
ryjnych, wewnatrzkomoérkowych patogenéw ataku-
jacych wielojadrzaste leukocyty krwi, stad tez gtow-
nym miejscem jej bytowania w zakazonym orga-
nizmie sg neutrofile. Drobnoustrdj ten wiaze sie
do fukozylowanych lub sjalowanych biatek wyste-
pujacych na powierzchni granulocytéw — skuteczna
adhezje do komoérek zapewnia mu m.in. biatko
Msp2, ktore taczac sie z odpowiednim ligandem,
tj. czasteczka PSGL-1 (CD162), utatwia tym samym
przedostanie sie bakterii na drodze endocytozy
do wnetrza granulocytow. Nastepnie, unikajac znisz-
czenia przez mechanizmy obronne gospodarza, bak-
terie namnazajg sie w obrebie powstatych wakuoli,
skad czerpig niezbedne do zycia substancje odzyw-
cze, tworzac charakterystyczne skupiska tzw. morule,
z ktorych ostatecznie zostaja ponownie uwolnione
do osocza [12].

Zakazenie dotyczy nie tylko leukocytow krwi kra-
zacej, ale tez szpiku kostnego, w ktorym u czesci
chorych wystepujg zmiany o charakterze ziarninia-
kow. W zajetych histopatologicznie tkankach stwier-
dza si¢ okotonaczyniowo i w Scianach naczyn
krwionos$nych, nacieki z komoérek jednojadrzastych.
U wszystkich gatunkow ssakow zakazenie wigze sie

z immunosupresjg i silnym odczynem gorgczko-
wym. U owiec zakazonych przez A. phagocytophilum
obserwuje sie limfopenie z deficytem limfocytow B:
CD4+ i CD8+, neutropenig, uposledzenie procesow
fagocytozy i niszczenia drobnoustrojow przez neu-
trofile oraz uposledzong reakcje limfocytéw na mi-
togeny. Leukopenia i trombocytopenia naleza do ty-
powych nieprawidlowosci w przebiegu zakazenia
A. phagocytophilum, przy czym trombocytopenia
moze by¢ skutkiem zakazenia megakariocytow szpi-
ku [13].

Mozliwos¢ przezycia wewnatrz komorek gospo-
darza A. phagocytophilum zawdziecza zdolnosciom
uposledzania normalnego funkcjonowania neutro-
filow, a wiec kazdego z etapdéw procesu fagocytozy
i niszczenia drobnoustrojow. Ponadto zakazenie
A. phagocytophilum w warunkach in vitro hamuje
podziaty komoérkowe i zwieksza prawdopodobien-
stwo wejscia leukocytéw na droge prowadzaca
do apoptozy. Nieprawidtowosci hematologiczne
i immunologiczne w anaplazmozie mogg by¢ zwig-
zane z zaburzona syntezg cytokin. W hodowlach
komorkowych zakazonych HGE obserwowano in-
tensywng synteze chemokin o dziataniu chemotak-
tycznym i hamujacym hemopoeze (interleukiny 8,
makrofagowej proteiny zapalnej MIP-1c i monocy-
tarnej proteiny chemotaktycznej MCP-1), przy za-
skakujacym braku syntezy najwazniejszych cytokin
prozapalnych (interleukiny 1 i 6 oraz czynnika mar-
twicy nowotworéow TNF-a). Synteza substancji
z grupy chemokin przez zakazone komoérki szpiku
moze wywiera¢ miejscowo silny efekt mielosupre-
syjny; ponadto zjawisko to, powodujac naptyw leu-
kocytow do miejsc infekcji, moze utatwia¢ anaplaz-
mie zakazanie kolejnych komorek gospodarza [14].

Kleszcz jest niezbednym wektorem rozprzestrze-
niania i bytowania A. phagocytophilum. Po zainfe-
kowaniu komorek kleszcza przez A. phagocytophi-
lum, patogen ten wywotuje w nich olbrzymie zmia-
ny morfologiczne, miedzy innymi zmieniajgc sto-
sunek mikrofilamentow komoérkowych budujacych
cytoszkielet: G-actin/F-actin. Mikrofilamenty po-
srednicza w fosforylacji aktyny, zaleznej od kinazy
aktynowej p21 (IPAK1). Co ciekawe, fosforylacja
aktyny przemieszcza sie do jader komorek kleszcza,
zwieksza wigzanie TATA box biatka polimerazy RNA
IT (RNAPII), oraz selektywnie promuje ekspresje
salp16, genu kluczowego dla przetrwania A. phago-
cytophilum. Biatko salp 16 jest wytwarzane przez
gruczoty Slinowe Ixodes scapularis. Podczas gdy
kleszcz wktuwa sie w ssaka w celu pozywienia sie
krwig biatko salp 16 umozliwia przemieszczenie sie
A. phagocytophilum z jelit, gdzie zwykle bytuja,
do gruczotow slinowych [15].
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Infekcja A. phagocytophilum zwieksza ekspresje
1,3-fukozylotransferazy w kleszczach i wycisza geny
odpowiedzialne za redukcje kolonizacji kleszczy. Na-
bycie, a nie transmisja bakterig A. phagocytophilum
jest hamowane podczas odzywiania kleszcza kiedy
wyciszeniu ulega ekspresja a1,3-fukozylotransferazy.
Wtedy A. phagocytophilum uzywa ol,3-fukozy
do kolonizacji zaréwno kleszcza jak i komorek ssaka
[16].

Kleszcze w ciggu catego zycia znoszg ekstremalnie
trudne warunki (okresy gtodu, skrajne temperatury).
Okazuje sie, ze obecnos¢ A. phagocytophilum zwiek-
sza zdolno$¢ przetrwania kleszczy w zimie. Ze
wzgledu na to, ze przetrwanie kleszczy zalezy od
A. phagocytophilum, bakteria ta jest uwazana za ,,fa-
kultatywny symbiont™ dla kleszczy. Ogolnie, A. pha-
gocytophilum moduluje komorki kleszezy, infekcja
nie szkodzi im, prawdopodobnie dlatego, ze szcze-
g6lnie dtugotrwate przezycie zainfekowanych klesz-
czy jest korzystne dla A. phagocytophilum, ktora
moze utrzymywac sie w przyrodzie i rozpowszech-
nia¢ [17].

Mechanizm wewnatrzkomoérkowej infekcji
Borrelia burgdorferi

B. burgdorferi opracowata mechanizmy przetrwa-
nia zarébwno podczas zywienia si¢ krwia stawono-
gow jak i kregowcow. Selektywnemu dziataniu pod-
legaja niektore geny w zaleznosci od srodowiska.
Niektore z tych produktow genowych maja bezpo-
Srednie oddziatywania z biatkami kleszczy, inne wig-
73 sie lub wspotdziataja z biatkami gospodarza. Za-
réwno biatka kleszczy i biatka Borrelia wptywajace
na udang infekcje stanowia potencjalnych kandy-
datéw na szczepionki.

Slina kleszczy posiada silne wtasciwosci immu-
nomodulujace, co czesto jest wykorzystywane przez
patogeny, ktore dzieki tym wtasciwosciom zwiegk-
szajg swojg patogennos¢ i unikajg odpowiedzi im-
munologicznej gospodarza. Zawarte w ekstraktach
z gruczotow §linowych kleszcza biatka Sliny Salp15
hamujg in vitro proces zapalenia w komérkach ke-
ratynocytow wywotanego przez Borrelia burgdorferi
sensu stricto lub lipoproteine (outer surface lipopro-
tein) Borrelia-OspC. Chemokiny (interleukina-8- IL-
8), przeciwbakteryjne peptydy (defensyny, katelicy-
dyny i RNaza 7) ulegaty zmniejszonej ekspresji. An-
tymikrobiologiczne peptydy (Antimicrobial peptides
— AMPs) hamuja przejSciowo ruchliwos¢ bakterii,
ale nie zabijajg ich w badaniach in vitro. Wnioskujac
§lina kleszczy wptywa na wtasciwosci chemotak-
tyczne chemokin i komorek odpornosciowych.
AMPs s3 mediatorami mobilizujagcymi komorki pre-
zentujgce antygen. Hamowanie przez czynniki za-

warte w §linie kleszczy wrodzonej odpornosci skory
i migracji komoérek odpornosciowych do miejsca
uktucia kleszcza zapewnia korzystne warunki dla
Borrelia. Bakteria moze namnozy¢ sie, a nastepnie
rozprzestrzenia sie do docelowych narzagdow, w tym
stawow, serca i oSrodkowego uktadu nerwowego.
W badaniach modelowych wstrzykniecie Borrelia
wraz z ekstraktem gruczotoéw $linowych kleszcza
powoduje zwiekszone rozprzestrzenianie i liczbe
bakterii w organizmie myszy. Slina kleszcza pozwala
mu na modulowanie odpowiedzi immunologicznej
organizmu ssaczego podczas okresu zerowania trwa-
jacego od 3 do 10 dni [18, 19].

Po przedostaniu si¢ do komorki zwierzecia lub
cztowieka pierwsza przeszkoda B. burgdorferi jest
wrodzony system immunologiczny. Kluczowa linia
obrony wrodzonej odpowiedzi immunologicznej
przed inwazjg mikroorganizméw jest kaskada do-
petniacza, sktadajaca sie z Sciezek: klasycznej, lek-
tynowej i alternatywnej. Czynnik dopetniacza C3
zostaje rozszczepiony dzieki C3 konwertazie dajac
C3A i C3b. Wigzanie C3b do powierzchni mikro-
organizmow skutkuje fagocytozg. Frakcja C3b moze
wigzac C5, co jest pierwszym krokiem w tworzeniu
kompleksu ataku btony (membrane attack complex
— MAC). Formacja MAC na powierzchni mikroor-
ganizmu powoduje lize jego komorki. B. burgdorferi
wykorzystuje uzupetnienie regulacji-nabywa biatka
powierzchniowe (CRASP) i Osp E/F (biatka Erp) po-
siadajace zdolno$¢ wigzania czynnik H lub FHL
(factor-H-like), co w konsekwencji prowadzi do za-
hamowania dziatalnosci dopetniacza [20-22]. Czyn-
nik H (FH) jest istotnym regulatorem alternatywnej
Sciezki kaskady dopetniacza. FH dziata jako kofak-
tor konwertazy C3, przyspieszajac rozszczepienie
C3b [23, 24]. Wigzania FH miejscowo do po-
wierzchni komorki hamuje aktywacje dopetniacza
i zwigksza wydajnos¢ ciecia C3b, zmniejszajac w ten
sposOb opsonizacje i fagocytoze [24]. FH B. burgdor-
feri wigze biatka obejmujace: OspE (BBL39, BBN38
i BBP38/CRASPs3-5), CSPA (BBA68 /CRASP-1)
i CspZ (BBHO6/CRASP-2) [22, 25]. Analiza odpo-
wiedzi immunologicznej na CspZ w doswiadczalnej
infekcji u myszy wykazata, ze przeciwciata swoiste
CspZ wytworzono juz w 2 tygodniu zakazenia. Jed-
nakze, odpowiedz przeciwciat na CspZ u ludzi byta
zr6znicowana, co jest spowodowane miedzy innymi
wystepowaniem wielu ortologow CspZ [26].

Zdolno$¢ do hamowania dopetniacza rézni sie
pomiedzy réznymi gatunkami Borrelia. Ponadto
biatka Erp maja r6zne wzgledne powinowactwa
do czynnika H oraz od r6znych potencjalnych gos-
podarzy zwierzecych. Na poczatku infekcji B. bur-
gdorferi, ekspresji podlegaja tylko niektore geny, kto-
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re moga by¢ wazne dla przetrwania. Badania wyka-
zaty, ze z okoto 116 gendow kodujgcych lipoproteiny,
ktore u B. burgdorferi podlegaja ekspresji na poczat-
ku infekcji, ponizej 40 z nich podlega dalszej eks-
presji na kilka tygodniu po zakazeniu [27].

Ustalono, ze B. burgdorferi po rozprzestrzenieniu
sie infekcji musi oszukiwa¢ uktad odpornosciowy
gospodarza. Jednym z mechanizmoéw, ktoére moga
by¢ wazne w immunologicznym oszustwie sa re-
kombinacje w gtéwnym, zmiennym locus: protein-
like sequence (vls) [28]. Locus vls sktada sie z podle-
gajacych ekspresji VISE lipoprotein, a w wyniku
zmian w regionach zmiennych vls powodujg zabu-
rzenia antygenowosci, co stanowi solidng ochrone
[29].

Outer surface proteins: OspA i/lub OspB odgry-
waja wazng role w trwatosci kretka w wektorze
kleszczowym. Badania zidentyfikowaty u kleszczy
receptor dla OspA (TROSPA- tick receptor for
OspA). TROSPA zostat wykryty w duzej ilosci w je-
litach larwy kleszczy i nimfy oraz w mniejszym
stopniu w jelicie dorostych kleszczy. W zainfekowa-
nych nimfach obserwuje sie znacznie wigksze ilosci
TROSPA, niz u niezakazonych kleszczy. Moze to by$
korzystne, bo kretek pobudza kleszcza do wytwa-
rzania wysokiego poziomu TROSPA, co pozwala
na dtugie utrzymanie sie w jelicie kleszcza podczas
dtugiej przerwy miedzy jego kolejnymi uktuciami.
Przed uktuciem kleszcza, bakterie produkujg gtow-
nie OspA, ktory dziata jako ligand dla receptora je-
lita kleszcza TROSPA [30]. Po rozpoczeciu zerowania
kleszcza na ciele gospodarza, kretki znajdujace sie
w jelitach migruja do gruczotéw slinowych. Podczas
migracji, komoérki Borrelia zmniejszaja ekspresje
OspA, natomiast ekspresja OspC jest zwickszana.
Dwa do trzech dni po wktuciu si¢ kleszcza w ciato
gospodarza, kretki obecne w gruczotach slinowych
sa wprowadzane do komorek ciata kregowca. OspC
jest niezbedne do transmisji Borrelia z kleszcza
do komorek gospodarza, do namnozenia i rozpo-
wszechnienia Borrelia w komorkach kregowca [31].

Ekspresja OspA jest regulowana w jelitach klesz-
cza, kretki produkuja OspC podczas migracji do gru-
czotow Slinowych i podczas poczatkowych etapow
infekowania ssakow. Kretek zwieksza ekspresje nie-
ktorych gendéw kleszcza, z ktorych salp15, koduje
15 kDa biatko slinianek indukowane podczas aktu
odzywiania. Salp15 hamuje aktywacje limfocytow
T przez wiazanie do koreceptora CD4 na powierzch-
ni limfocytow T [32]. Ostatnie badanie wykazaty,
ze Salp15 takze wspotdziata z B. burgdorferi wigzac
sie z OspC [33]. To wigzanie chroni kretka
przed przeciwciatami. Charakter i zwigkszenie po-
ziomu Salp15 moze by¢ korzystne zarowno dla no-

siciela i kretkow, poniewaz kleszcz moze wykorzys-
ta¢ Salp15 w immunosupresji [34]. Autorzy wyka-
zali, ze nowo zidentyfikowane biatka $liny Salp15
IRIC-1 wigzg sie z OspC B. burgdorferi, chroniac
kretka przed przeciwciatami gospodarza [35].
Szczepionka przeciwko Salp15 mogtaby hamo-
wa¢ lub zmniejszy¢ transmisje patogenu z kleszcza
do gospodarza na dwa rézne sposoby. Przeciwciata
Salp15 moglyby neutralizowa¢ immunosupresyjne
dziatanie Salp15 i w ten spos6b uposledzaé powsta-
wanie obrzeku, przez co uktad kleszcz-gospodarz-
patogen stanowitby bardziej wrogie otoczenie za-
réwno dla kleszcza i B.burgdorferi. Ponadto, prze-
ciwciata przeciw Salp15 mogg wigzaé Salp15, ktory
uprzednio zwigzany zostat przez OspC na po-
wierzchni B. burgdorferi w gruczotach $linowych
kleszczy i w ten sposob zwigksza sie fagocytoza
w komorkach odpornosciowych gospodarza [36].

PODSUMOWANIE

Zarowno Borrelia burgdorferi i Anaplasma phago-
cytophilum wyksztatcity wiele cech i czynnikow
przystosowawczych do §rodowiska komorek klesz-
cza i komorek kregowcoHw. Ich mechanizmy infekeji
sa dos¢ skomplikowane, ale umozliwiajg tym bak-
teriom efektywne zakazanie zar6wno kolejnych po-
kolen kleszczy i ich licznych zywicieli. B. burgdorferi
i A. phagocytophilum podczas infekcji korzystaja
takze z substancji obecnych w $linie kleszczy jak
biatka salp15 i salp16, aby uchroni¢ sie przed od-
powiedzig immunologiczna ze strony gospodarza.

Zrozumienie biologii kleszczy, funkcji biatek wy-
twarzanych zarbwno przez kleszcze jak i przez bak-
terie patogenne Borrelia burgdorferi i Anaplasma pha-
gocytophilum jest kluczowe dla rozwoju profilaktyki
i leczenia oraz powstania skutecznych szczepionek
przeciwko boreliozie i anaplazmozie.
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