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Streszczenie

Cel pracy: Celem pracy byta ocena stezenia przeciwciat przeciwtarczycowych, miana przeciwciat przeciwja-
drowych oraz obecnosci przeciwciat przeciwko Borrelia burgdorferi w grupie pacjentek leczonych terapia fotody-
namiczna (photodynamic therapy — PDT) z powodu liszaja twardzinowego (lichen sclerosus — LS) sromu.

Materiat i metody: W surowicy 64 pacjentek oceniano stezenia przeciwciat przeciw receptorom tyreotro-
piny (anty thyroid stimulating hormone receptor — anty-TSHR), przeciwciat przeciwko tyreoglobulinie (anty-
-TG), przeciwciat przeciwko peroksydazie tarczycowej (anty-TPO) oraz miana przeciwciat przeciwjadrowych
(antinuclear antibodies — ANA) przed zastosowaniem PDT i po niej. W badaniu stezenia przeciwciat wykorzy-
stano metode ELISA (enzyme-linked immunosorbent assay). Przeciwciata przeciwjadrowe oznaczano testem
immunofluorescencji posredniej Euroimmun Mozaika Hep-2/watroba (matpa). Okreslono typ fluorescencji.
Nastepnie dla grupy 25 pacjentek wykonano test ANA Profil 3 Euroline zgodnie z zaleceniami producenta. Pro-
centowo okreslano wystepowanie poszczegblnych rodzajow przeciwciat przeciwko ANA. W grupie 64 pacjen-
tek oceniano takze obecnos¢ przeciwciat anty-Borrelia (w klasie 1gG i IgM) z zastosowaniem testu EUROLINE
Westernblot.

Wyniki: Wartosci stezen przeciwciat przeciwtarczycowych przed leczeniem i po PDT nie rdznity sie istotnie.
Odnotowano istotne statystycznie obnizenie miana ANA po zastosowaniu PDT. Nie wykazano znaczacych réz-
nic w typach Swiecenia przeciwciat przeciwjadrowych zaréwno przed PDT, jak i po niej. Przeciwciata przeciwko
Borrelia burgdorferi w klasie 1gG wykryto u jednej pacjentki, w zadnym przypadku nie stwierdzono obecnosci
przeciwciat w klasie IgM.

Whnioski: Zaburzenie mechanizméw autoimmunologicznych wydaje sie istotnym czynnikiem w rozwoju LS
sromu. Zastosowanie PDT wéréd pacjentek z LS sromu znaczaco wptywa jedynie na miano ANA. Uzyskane wy-
niki nie potwierdzaja udziatu Borrelia burgdorferi w rozwoju LS sromu.

Stowa kluczowe: liszaj twardzinowy sromu, terapia fotodynamiczna, przeciwciata przeciwjadrowe,
przeciwciata przeciwtarczycowe, przeciwciata przeciwko Borrelia burgdorferi.

Summary

Aim of study: Lichen sclerosus (LS) is a chronic inflammatory disease of skin and mucous membranes.
Autoimmune background has been suggested as a potential pathomechanism of LS development. The aim of
our study was to evaluate concentration of thyroid antibodies (anti-TSHR, anti-TG and anti-TPO), antinuclear
antibody titers and presence of Borrelia burgdorferi antibodies in patients with vulvar lichen sclerosus treated
with photodynamic therapy.

Materials and methods: Serum samples of 64 patients with diagnosed vulvar LS were taken in order to
evaluate presence of Borrelia burgdorferi antibodies, antinuclear antibody titers and concentration of anti-
TSHR, anti-TG and anti-TPO antibodies before and after PDT therapy (10 courses). As a topical photosensitizer
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5% 5-ALA was applied. For ANA evaluation we used an indirect immunofluorescence test (Euroimmun Mosaic
HEp2/monkey liver). In 25 cases we performed the ANA Profile 3 Euroline test to identify particular kinds of

ANA.

Results: In the case of anti-TSHR, anti-TPO and anti-TG antibodies, results of quantity values were not sta-
tistically significant. We noted a statistically significant decrease of ANA titers after PDT therapy. No differences
were shown in the identified fluorescent patterns of ANA before and after PDT therapy. IgG and IgM Anti-Borre-
lia antibodies were found only in 1 and in no subjects, respectively.

Conclusions: PDT therapy influences ANA but not anti-TSHR, anti-TPO, anti-TG concentration among pa-
tients with diagnosed vulvar LS. In our opinion, Borrelia burgdorferi does not seem to play a significant role in

vulvar LS pathogenesis.

Key words: vulvar lichen sclerosus, PDT therapy, antinuclear antibodies, thyroid antibodies, Borrelia burg-

dorferi antibodies.

Wstep

Liszaj twardzinowy (lichen sclerosus — LS) jest prze-
wlekta chorobg zapalng skoéry i bton Sluzowych. Loka-
lizuje sie gtownie w okolicy genitalnej, jednak w kil-
kunastu procentach przypadkéw moze wystepowac
w innej lokalizacji (klatka piersiowa, szyja, konczyny
gorne, gtowa, jama ustna, paznokcie, blizny po zabie-
gach chirurgicznych) [1, 2]. Liszaj twardzinowy czesciej
diagnozowany jest u kobiet w okresie okoto- i pome-
nopauzalnym, wystepuje tez u matych dziewczynek [3].
Obserwowano wystepowanie LS u matek i ich coérek,
a takze u blizniat jednojajowych [4]. Zadne z dotychczas
przeprowadzonych badah nie wyjasnito jednoznacznie
mechanizmu prowadzacego do rozwoju tej jednostki
chorobowej. W3réd teorii dotyczacych patomechani-
zmu wymienia sie: teorie autoimmunologiczna, wptyw
czynnikéw genetycznych, infekcje, czynniki dziatajace
miejscowo oraz udziat hormonéw [5, 6]. Obecnosé pew-
nych haplotypéw ludzkich antygenéw leukocytarnych
(human leukocyte antigens — HLA) chroni przed poja-
wieniem sie LS sromu, natomiast ekspresja innych ha-
plotypdéw jest silniej wyrazona, jesli choroba pojawia sie
juz w dziecifstwie [7]. Zwraca sie uwage na znaczenie
ekspresji niektérych biatek, limfocytéw, liczby mikrona-
czyh w podscielisku oraz obecnosci nacieku zapalnego
w rozwoju LS sromu [8]. Czesto u kobiet z rozpoznanym
LS sromu stwierdza sie obecnos¢ schorzef o podtozu au-
toimmunologicznym [9]. Uwaza sie, ze 21,5-34% pacjen-
téw z LS cierpi na choroby autoimmunologiczne [5, 10, 11].
Powigzanie takie poraz pierwszy (1910 r.) zaobserwowano
u pacjenta, u ktérego LS towarzyszyta cukrzyca [12]. Inne
opisywane w pismiennictwie choroby wspéttowarzy-
szace to: choroba Gravesa-Basedowa, choroba Hashi-
moto, anemia ztosliwa. Zauwazono, ze LS niejednokrot-
nie towarzysza schorzenia dermatologiczne: tysienie
plackowate, bielactwo, pemfigoid bliznowaciejacy, atro-
fodermia Pasini-Pierini, erythermalgia, toczef rumienio-
waty uktadowy, twardzina uogoélniona i zesp6t CREST
[C — calcinosis (zwapnienia w obrebie tkanek miekkich);
R — objaw Raynauda; E — esophagal dysfunction (zabu-
rzenia czynno$¢ przetyku); S — sclerodactylia (stward-
nienia w obrebie palcéw rak); T — teleangiektazje] [6,
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10, 13, 14]. Termin ,choroby autoimmunologiczne” po-
czatkowo uzywany byt do okredlenia wszystkich cho-
réb, w przebiegu ktérych pojawity sie autoprzeciwciata.
Autoimmunizacja to zjawisko powszechne wsrod ludzi
i zwierzat, jednak w szczegblnych i rzadkich przypad-
kach moze prowadzi¢ do rozwoju choroby z autoagres;ji.
Jest to patologiczny stan, w ktérym dochodzi do zaata-
kowania i niszczenia struktur organizmu przez niepra-
widtowo funkcjonujace autoprzeciwciata [17].

W 1987 r. Aberer i Stanek zaproponowali Borrelia
burgdorferi jako prawdopodobny czynnik rozwoju LS [18].

W leczeniu LS wykorzystuje sie terapie fotodyna-
miczng (photodynamic therapy — PDT), ktéra polega na
wybidrczym oddziatywaniu swiatta ze zmienionymi cho-
robowo tkankami, w ktérych gromadzi sie fotouczulacz.
Dochodzi do uruchomienia proceséw prowadzacych
m.in. do apoptozy patologicznych komérek. W zdrowych
tkankach PDT pobudza angiogeneze, proliferacje oraz
ma dziatanie przeciwzapalne. Terapia fotodynamiczna
powinna by¢ poprzedzona diagnostyka fotodynamiczng
z nastepowym badaniem histopatologicznym [19].

Cel pracy

Celem pracy byta ocena stezenia przeciwciat prze-
ciwtarczycowych: przeciwciat przeciw receptorom ty-
reotropiny (anty thyroid stimulating hormone receptor
— anty-TSHR), przeciwciat przeciwko tyreoglobulinie
(anty-TG), przeciwciat przeciwko peroksydazie tarczy-
cowej (anty-TPO), miana przeciwciat przeciwjadrowych
(antinuclear antibodies — ANA) oraz obecnosci przeciw-
ciat przeciwko Borrelia burgdorferi wéréd pacjentek z LS
sromu przed zastosowaniem PDT i po niej.

Materiat i metody

Wsréd 64 pacjentek nieskutecznie leczonych far-
makologicznie z powodu LS sromu w Poradni Schorzen
Sromu Kliniki Ginekologii, Potoznictwa i Ginekologii On-
kologicznej w Bytomiu w trakcie wywiadu lekarskiego
na podstawie dostarczonej dokumentacji medycznej
ustalono wystepowanie choréb autoimmunologicznych.
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Badana grupe stanowity kobiety w wieku 10-74 lat
(8rednio 51 lat) z potwierdzonym histopatologicznie LS
sromu. Opisywana grupa zostata poddana PDT poprze-
dzonej diagnostyka fotodynamicznga. W badanej grupie
bakteryjne posiewy ze sromu byty ujemne. W PDT za-
stosowano halogenowa lampe HydroSun 505 o dtugo-
Sci fali 400-650 nm. Na 3 godziny przed PDT naniesio-
no na skére sromu fotouczulacz — 5-procentowy kwas
aminolewulinowy (ALA). Przeprowadzono 10 cykli PDT
w odstepach dwutygodniowych. Wszystkie pacjentki
ukonczyty zaplanowang liczbe cykli PDT. Leczenie tole-
rowaty dobrze, nie odnotowano zadnych powiktan.

W surowicy 64 pacjentek oceniano stezenie anty-
-TSHR, anty-TG, anty-TPO. Oceniano takze miano ANA.
Badania przeciwciat przeprowadzono przed PDT i po jej
zastosowaniu. W badaniu stezenia przeciwciat wyko-
rzystano metode ELISA (enzyme-linked immunosorbent
assay). Przeciwciata przeciwjgdrowe oznaczano testem
immunofluorescencji posredniej Euroimmun Mozaika
Hep-2/watroba (matpa). Okredlono typ fluorescencji.
Nastepnie dla grupy 25 pacjentek, u ktérych w ocenie
jakosciowej uzyskano wynik pozytywny (reakcje pozy-
tywna stwierdzano przy reaktywnosci IgG 1 : 320) wy-
konano test ANA Profil 3 Euroline zgodnie z zalecenia-
mi producenta. Procentowo okreslano wystepowanie
poszczegblnych rodzajéw przeciwciat przeciwko ANA.
W grupie 64 pacjentek oceniano takze obecnos¢ prze-
ciwciat anty-Borrelia (w klasie IgG i IgM) z zastosowa-
niem testu EUROLINE Westernblot.

Wyniki

Sredni wiek wystapienia pierwszych objawéw cho-
roby w badanej grupie 64 pacjentek wynidst 51 lat.
Sredni wiek, w ktérym potwierdzono badaniem histo-
patologicznym LS, to 55. rok zycia. Wsrdd 64 pacjentek
stwierdzono obecnos$¢ przeciwciat anty-TSHR w 6,3%
przypadkéw, anty-TG w 12,5%, anty-TPO w 18,8% przy-
padkéw. Po zakonczeniu PDT obecnos¢ przeciwciat
anty-TSHR rozpoznano w 14,1% przypadkéw, anty-TG
w 9,4%, anty-TPO w 14,1% przypadkéw. Uzyskane
wartosci ilosciowych oznaczeh przeciwciat nie byty
istotne statystycznie (tab. ). Przed zastosowaniem
PDT obecnos¢ ANA potwierdzono w 40,6% przypad-
kéw. Po leczeniu odsetek ten wyniodst 12,5%. Wykaza-

no, ze Srednie miano ANA przed zastosowaniem PDT
i po niej wyniosto odpowiednio 1: 212,5 oraz 1 : 122,2.
Byt to znamienny statystycznie spadek o 42% (ryc. 1.).
W grupie 25 pacjentek, u ktérych w ocenie jakosciowej
uzyskano wynik pozytywny, okreslono rodzaj fluore-
scencji przed zastosowaniem PDT i po niej. Nie wy-
kazano réznic w typie Swiecenia (tab. Il). Procentowa
analize rodzaju ANA przedstawiono w tabeli . Prze-
ciwciata anty-Borrelia oznaczano w grupie 64 pacjen-
tek — w klasie 1gG stwierdzono tylko w jednym przy-
padku, nie odnotowano zadnego przypadku obecnosci
przeciwciat w klasie IgM. Posrdéd wszystkich pacjentek
25% cierpiato na inne choroby autoimmunologiczne
(choroby tarczycy, bielactwo, autoimmunologiczne cho-
roby stawoéw, tuszczyca, cukrzyca, alergia). U 6 z nich
wspotwystepowaty 2 lub 3 wyzej wymienione choroby
autoimmunologiczne. Wsrdd kobiet obcigzonych choro-
bamiautoimmunologicznymidodatnie ANA stwierdzono
w 39% przypadkow.
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ANA — przeciwciata przeciwjgdrowe (antinuclear antibodies); PDT — terapia
fotodynamiczna (photodynamic therapy).

Ryc. 1. Znamienny statystycznie spadek miana przeciwciat
przeciwjadrowych o 42%

Tab. I. Stezenia przeciwciat przeciwtarczycowych przed zastosowaniem terapii fotodynamicznej i po niej

Wartosci przed PDT n = 64 Wartosci po PDT n = 64 p
srednia SD srednia SD
anty-TSH (IU/ml) 0,144 0,565 0,353 0,910 0,184
anty-TG (IU/ml) 75,0 286,5 41,6 187,3 0,117
anty-TPO (IU/ml) 57,0 148,1 46,2 138,8 0,807

anty-TSH — przeciwciata przeciw receptorom tyreotropiny (anty thyroid stimulating hormone receptor); anty-TG — przeciwciata przeciwko tyreoglobulinie;
anty-TPO — przeciwciata przeciwko peroksydazie tarczycowej; PDT — terapia fotodynamiczna (photodynamic therapy); SD — odchylenie standardowe (standard
deviation).
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Tab. II. Typy fluorescencji przeciwciat przeciwjadrowych przed zastosowaniem terapii fotodynamicznej i po niej

Przed PDT Po PDT

n =64 odsetek [%] obecny nieobecny odsetek [%] obecny nieobecny

ziarnisty + cytoplazmatyczny 60,9 39 25 48,4 31 33 0,170
jaderkowo-ziarnisty 6,3 4 60 0,0 0 64 0,068
ziarnisty 18,8 12 52 12,5 8 56 0,408
homogenny + ziarnisty + cytoplazmatyczny 31 2 62 4,7 3 61 0,593
homogenny + cytoplazmatyczny 1,6 1 63 4,7 3 61 0,900
jaderkowy + cytoplazmatyczny 16 1 63 31 2 62 0,900
jaderkowy + ziarnisty + cytoplazmatyczny 1,6 1 63 0,0 0 64 0,999
jaderkowy 0,0 0 64 16 1 63 0,999

PDT - terapia fotodynamiczna (photodynamic therapy).

Tab. lll. Rodzaje przeciwciat przeciwjadrowych

n=25 Odsetek [%]
dsDNA 16
AMA-M2 12
Ro-52 48
Scl-70 16
Pm-Scl 4
nukleosomy 16
SS-A 8
SS-B 20
PCNA 12
SM 16
histony 12
Jo-1 4

Oméwienie i dyskusja

Przeciwciata przeciwjadrowe s3g heterogenng grupa
autoprzeciwciat skierowanga przeciwko réznym antyge-
nom jadrowym i cytoplazmatycznym. Podstawy testu
oceniajacego ANA zostaty stworzone przez dr. Georga
Friou w 1957 r. [20]. Do podstawowych typéw fluore-
scencji jadrowej zalicza sie typ: homogeny, obwodowy
(cytoplazmatyczny), ziarnisty, jaderkowy i antycentro-
merowy. Wsrdd rodzajow ANA (okreslanych takze w ba-
daniu) wymienia sie:

e dsDNA — marker tocznia rumieniowatego uktadowego
(systemic lupus erythematosus — SLE);

e AMA-M2 (przeciwciata przeciwmitochondrialne typu
M2, charakterystyczne dla zapalenia skérno-miesnio-
wego);

* Ro-52 (podtyp SSA, wykrywajacy 52 kDa proteine,
obecny w SLE, zespole Sjogrena, sklerodermie, zapa-
leniu skorno-miesniowym);

* Scl-70 (przeciw topoizomerazie |, tj. TOPO I, obecne
w SLE);

e Pm-Scl (marker zespotu naktadania z twardzinopo-
dobnymi zmianami skérnymi i miesniowymi);
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e przeciwciata przeciwko nukleosomom (wykrywane
w SLE, morphea, sklerodermie, mieszanej chorobie
tkanki tacznej, zapaleniu skérno-miesniowym, pier-
wotnym zespole antyfosfolipidowym; nukleosomy
uwalniane sg w procesie apoptozy komérek);

* SS-A (Ro) — obecne w zespole Sjégrena i SLE;

 SS-B (La) — stwierdzane w zespole Sjogrena, SLE, po-
dostrym toczniu rumieniowatym uktadowym, toczniu
rumieniowatym noworodkéw;

 PCNA (proliferating cell nuclear antygen) — rzadko wy-
stepujace przeciwciata, swoiste dla SLE;

* Sm (kompleks rybonukleoproteinowy bedacy marke-
rem ciezkich postaci SLE);

e przeciwciata przeciwko histonom (wystepujg w SLE in-
dukowanym lekami oraz w reumatoidalnym zapaleniu
stawow);

e Jo-1 (skierowane przeciwko histydylowej syntetazie
tRNA; obecne w zapaleniu wielomiesniowym oraz niety-
powej postaci twardziny ze zmianami ptucnymi) [14, 21].

Poza wymienionymi uktadowymi chorobami tkanki
tacznej, ANA stwierdza sie tez w fibromialgii, w pier-
wotnym nadcisnieniu ptucnym, przewlektym autoim-
munologicznym zapaleniu trzustki, pierwotnym zapale-
niu drég zétciowych, autoimmunologicznym zapaleniu
watroby [22, 23]. Choroby autoimmunologiczne wyste-
puja u ok. 3-8% populacji [24]. Ekspresja ANA, podobnie
jak choroby autoimmunologiczne, czesciej dotyczy ko-
biet. Wsr6d 20% zdrowych ludzi obecna jest ekspresja
ANA [25]. W opisywanym badaniu wsréd 64 pacjentek
chorujgcych na LS sromu stwierdzono obecnos¢ ANA
w 39% przypadkow.

W grupie 64 pacjentek badano takze stezenie prze-
ciwciat przeciwtarczycowych (anty-TSHR, anty-TG, an-
ty-TPO). Przeciwciata przeciw peroksydazie tarczycowej
rozpoznaja rézne epitopy na czasteczce peroksydazy
tarczycowej biorgcej udziat w syntezie hormonéw tar-
czycy. Zwiekszone stezenia stwierdza sie w niedoczyn-
nosci tarczycy o podtozu autoimmunologicznym, w au-
toimmunologicznym zapaleniu tarczycy z eutyreoza.
Przeciwciata anty-TPO moga réwniez stuzy¢ do oce-
ny ryzyka poporodowego zapalenia tarczycy u kobiet
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w cigzy oraz do oceny ryzyka depresji poporodowe;.
Przeciwciata anty-TPO spotykane s3 takze u oséb zdro-
wych (czesciej u kobiet oraz po 60. roku zycia). Przeciw-
ciata anty-TG rozpoznaja rdzne epitopy na czasteczce
tyreoglobuliny. Wykorzystywane sg w diagnostyce ww.
schorzeh oraz w monitorowaniu choréb nowotworo-
wych tarczycy. Przeciwciata anty-TSHR znalazty zasto-
sowanie w rozpoznawaniu choroby Gravesa-Basedowa
i szacowaniu ryzyka wystapienia nawrotu nadczynnosci
tarczycy w tej chorobie, a takze w orbitopatii tarczyco-
wej i w trakcie cigzy do oceny ryzyka przejsciowej wro-
dzonej nadczynnosci tarczycy u dziecka [26, 27].

W opisywanym badaniu réwniez stwierdzono obec-
nos¢ przeciwciat anty-TSH (4 przypadki), anty-TG (8 przy-
padkéw) oraz anty-TPO (12 przypadkéw). Wyniki, ktére
otrzymano po zastosowaniu PDT, s3 niezadowalajace
(brak istotnosci statystycznej). Badanie Goolamali i wsp.
wykazato, ze wsréd 40% pacjentek z LS wystepuja prze-
ciwciata przeciwtarczycowe oraz przeciwko komoérkom
Sciany zotadka [28].

W przeprowadzonym badaniu dokonano oceny ty-
pow fluorescencji zaréwno przed PDT, jak i po niej. Uzy-
skane wyniki nie roznity sie jednak istotnie. Z tego po-
wodu poszczegdlne rodzaje ANA identyfikowano tylko
przed wdrozeniem PDT.

Badania dermatologéw wykazaty, ze LS czesciej wy-
stepuje u pacjentéw z twardzing (morphea). Stad opinia,
ze LS jest powierzchownga postacia tej choroby. Z kolei
pod wzgledem histologicznym (naciek limfocytéw, obec-
nosé komorek plazmatycznych, fibrocytow, fibroblastow,
tendencja w kierunku zmian sklerotycznych) LS wyka-
zuje duze podobienstwo do przewlektej skornej postaci
boreliozy, tj. acrodermatitis chronica atrophicans [29].

W przeprowadzonym badaniu dokonano oceny prze-
ciwciat przeciwko Borrelia burgdorferi. Borelioza to prze-
wlekta, wielonarzadowa choroba zapalna wywotywana
przez kretki z rodzaju Borrelia (rodzina Spirochetaceae).
Rezerwuarem kretkéw Borrelia burgdorferi sg dzikie
zwierzeta i kleszcze z rodzaju Ixodes, ktére odpowiada-
ja takze za przenoszenie kretkow. Istnieje kilka odmian
genetycznych kretkow. Jako Borrelia burgdorferi sensu
stricte okresla sie te wyizolowane w Ameryce P6tnocne;.
W Europie dominuje Borrelia garinii i Borrelia afzelii, okre-
Slane jako Borrelia burgdorferi sensu lato. Poszczegblne
gatunki roznig sie tropizmem narzadowym. Kretki umiej-
scawiaja sie w cytoplazmie réznych komoérek, co moze
by¢ przyczyna nieskutecznego leczenia antybiotykami.

Do czynnikéw determinujacych chorobotwérczosé
tych Gram-ujemnych bakterii zalicza sie toksyczny lipo-
polisacharyd sciany komérkowej oraz dwa biatka zrézni-
cowane antygenowo OspA i OspB (outer surface prote-
ins). Lipoproteiny te majg zdolno$¢ wigzania swoistych
przeciwciat, co wptywa na przebieg odpowiedzi immu-
nologicznej i moze utrudni¢ wczesne przeprowadzenie
wiasciwej diagnostyki. Typowo borelioza, nazywana
borelioza z Lyme (od rejonu Old Lyme w USA, gdzie wy-

stapito 12 przypadkéw zapalenia stawoéw wsréd dzieci
ze zmianami skérnymi po uktuciu przez kleszcze) prze-
biega w trzech fazach. Pierwszy okres zwykle przebiega
jako rumien petzajacy (erytema migrans), rzadziej jako
chtoniak limfocytowy. W okresie drugim rozsiew bakterii
droga krwionosng moze powodowac stany zapalne sta-
wow, miesnia sercowego i uktadu nerwowego. W ostat-
niej fazie dochodzi do trwatego uszkodzenia zajetych
narzadéw. Skérng zmiana typowa dla p6Znego stadium
boreliozy jest przewlekte zanikowe zapalenie skory kon-
czyn (acrodermatitis chronica atrophicans) [30, 31].

W badanej grupie 64 pacjentek wykonano test
w kierunku obecnosci przeciwciat przeciwko boreliozie
w klasie IgM oraz IgG. Przeciwciata IgG wykazano w jed-
nym przypadku, w zadnym przypadku nie stwierdzono
obecnosci przeciwciat w klasie IgM. Zastosowany test
EUROLINE Westernblot umozliwia zréznicowanie anty-
gendéw swoistych dla patogennych gatunkéw Borrelia
i innych kretkéw dajacych nieswoiste reakcje krzyzowe.
Ten charakteryzujacy sie wyzsza czutoscia test umozli-
wia wykrycie wiekszej liczby przeciwciat w poréwnaniu
z klasycznym testem Westernblot. W badaniu Eisendle
i wsp. przeciwciata przeciwko boreliozie byty obecne
w 80% przypadkéw wczesnego LS i w 33% przypadkow
zaawansowanej postaci choroby [31]. Nalezy jednak
podkresli¢ odmiennos¢ uzyskanych wynikéw w zalezno-
sci od badanej rasy. Mozliwe, ze LS w Europie i Azji zwia-
zany jest z obecnoscig podgatunku Borrelia burgdorferi,
ktory nie jest spotykany w USA lub tez bakteria ta nie
ma istotnego wptywu na rozwoj LS [32]. Sa jednak opi-
sywane przypadki skutecznego leczenia LS z zastosowa-
niem antybiotykoterapii (penicyliny, cefalosporyny) [31].
Postep choroby przy braku skutecznosci leczenia an-
tybiotykowego w niektérych przypadkach potwierdza
autoimmunologiczny charakter schorzenia. Takze trud-
nosci w potwierdzeniu zakazenia Borrelia burgdorfe-
ri w pbézniejszym etapie choroby wskazuja na istotny
udziat uktadu immunologicznego, w tym na mozliwos¢
indukowania przez specyficzne kretkowe antygeny reak-
cji autoimmunologicznych [32]. Jak podkreslaja Eisendle
i wsp. na podstawie innych doniesien, negatywne wy-
niki testéw serologicznych nie wykluczaja wczesniejszej
infekcji kretkiem, natomiast wynik pozytywny moze od-
zwierciedla¢ endemiczny charakter choroby [31]. Warto
wspomnie¢, iz na razie nie okreslono roli innych gatun-
kéw Borrelia, w tym Borrelia valaisiana, Borrelia hermsii,
Borrelia turicatae, Borrelia duttoni, Borrelia parkeri [33].

Whioski

Na podstawie danych z pismiennictwa mozna sadzic,
Ze stosowane dotychczas r6zne metody detekcji Borrelia
burgdorferi pozostaja nadal niewystarczajgce. Zdaniem
autoréw niniejszej pracy Borrelia burgdorferi nie odgry-
wa waznej roli w rozwoju LS sromu. Jednak z powodu od-
miennych wynikéw badan przeprowadzanych na Swiecie
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jednoznaczne wykluczenie udziatu boreliozy w etiopa-
togenezie LS jest niemozliwe. Zastosowanie PDT w le-
czeniu LS sromu istotnie zmniejsza stezenie ANA. Zabu-
rzenie mechanizméw autoimmunologicznych wydaje sie
istotnym czynnikiem w rozwoju LS sromu.
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