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Celem pracy byta ocena ekspresji CD43 i PSGL-1 na neutrofilach krwi obwodowej pacjentow z bore-
liozq z Lyme. W przeprowadzonych badaniach u pacjentow z boreliozq z Lyme nie wykazalismy istotnych
roznic w ekspresji zarowno mRNA CD43, jak i mRNA CD PSGL-1 na neutrofilach, u pacjentow z borelio-
za z Lyme. Natomiast stwierdziliSmy istotny wzrost sPSGL-1 w surowicy krwi pacjentow z boreliozq
z Lyme. Obserwowany w badaniach wiasnych wzrost stezenia rozpuszczalnej formy PSGL-1 poprzez blo-
kowanie specyficznych ligandow bfonowych na neutrofilach moze prowadzié¢ do zahamowania procesu
adhezji co moze by¢ jednq z przyczyn utrzymywania sie diugotrwatego procesu zapalnego.

Stowa kluczowe: borelioza z Lyme, neutrofile, czqsteczki adhezyjne, CD43, PSGL-1

Expression of CD 43 and PSGL-1 on peripheral blood neutrophils of patients with Lyme borreliosis

The aim of the study was to evaluate mRNA of CD43 of patients with Lyme borreliosis. Investigations
conducted at patients with Lyme boreliosis did not show the essential differences in expression both the
mRNA the PSGL-1 how and mRNA CD 43 in neutrophils. However we affirmed the essential growth the
soluble PSGL-1 in serum of the patients with Lyme boreliosis. The growth observed in own investigations
of concentration of soluble forms the PSGL across it blocking on neutrophils specific ligand it can lead to
set — back of inflammatory.

Key words: Lyme boreliosis, neutrophils, adhesion molecules, CD43, PSGL-1.

Czasteczki adhezyjne odgrywaja kluczowa role Dotychczas przeprowadzone badania wykaza-
w procesie migracji leukocytow z przestrzeni na- ly, ze w przebiegu boreliozy z Lyme dochodzi do
czyniowej do tkanek, co jest warunkiem prawidto- ostabienia mechanizmow odpornosciowych zwia-
wej odpowiedzi przeciwzapalnej. Selektywny na- zanych z odpowiedzia nieswoista gospodarza. We
ptyw leukocytow do miejsca toczacego si¢ procesu wczesniejszych badaniach wlasnych obserwowali-
zapalnego jest nastgpstwem wspotdziatania czynni- smy zaburzong aktywnos$¢ fagocytarna, ktora mo-
kéw chemotaktycznych i czasteczek adhezyjnych. ze by¢ zwiazana migdzy innymi ze zmieniona

Leukocyty pelnia zasadnicza rolg w zwalcza- ekspresja czasteczek adhezyjnych na PMN. Z dru-
niu zakazen kretkami Borrelia burgdorferi. Ele- giej jednak strony wykazaliSmy wzrost ekspres;ji
mentem warunkujacym eliminacj¢ drobnoustro- LFA-1, p150, Mac-1 i L-selektyny na neutrofi-
jow przez te komorki jest ich zdolnos¢ do migracji lach, co moze nasila¢ przyleganie PMN do komo-
przez $rodblonek naczyniowy [4, 20]. rek srodbtonka i ich przechodzenie w kierunku

Zmiana ekspresji czasteczek adhezyjnych na ogniska zapalnego [10, 11]. Obserwacje te sugeru-
leukocytach moze by¢ przyczyna zaburzonej eli- ja, ze proces przylegania PMN do komoérek $rod-
minacji kretkow Borrelia burgdorferi [19]. btonka przy udziale tej grupy adhezyn u pacjen-
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tow z borelioza z Lyme jest prawidlowy. Ostatnie
badania wykazaly, ze na interakcje migdzy cza-
steczkami adhezyjnymi moga mie¢ wplyw cza-
steczki blokujace.

Dzialanie antyadhezyjne wykazuje czasteczka
CDA43, ktora utrudnia interakcje receptor-ligand.
Czasteczka CD43 jest mucynopodobna glikoprote-
ina znajdujaca si¢ na neutrofilach, limfocytach,
monocytach. Dzialanie antyadhezyjne najprawdo-
podobniej zwiazane jest z jej budowa [22]. Struktu-
ra CD43 jest wydluzona i rozgal¢ziona, zewnatrz-
komoérkowa jej czes¢ dzigki licznym resztom kwasu
sjalowego posiada tadunek ujemny i wytwarza tzw.
,oarier¢ antyadhezyjng” utrudniajaca wzajemne
oddziatywanie leukocytow, jak rowniez interakcje
leukocyt-srodbtonek [11]. Potwierdzaja to badania
Ardmana i wsp., ktorzy wykazali, ze taczenie ludz-
kich limfocytow T do komodrek Hela CD43 pozy-
tywnych jest ostabione w porownaniu do przylega-
nia tych komérek do komoérek Hela CD43 nega-
tywnych. Autorzy wykazali, ze czasteczka CD43
zaktoca interakcje miedzy ICAM-1 a LFA-1 [1].
Czasteczka CD43 moze réwniez wptywac na tacze-
nie si¢ selektyn z PSGL-1 [16].

Czasteczka PSGL-1 jest ligandem P- i E-
selektyn, bierze ona udzial w pierwszym odwra-
calnym etapie adhezji, w ktérym dochodzi do
marginacji 1 toczenia si¢ leukocytow po po-
wierzchni komoérek $rodblonka [18]. Badania
Spertini i wsp. wykazaly, ze blokowanie PSGL-1
przeciwciatami spowodowato zahamowanie przy-
legania neutrofildéw do komoérek srodbtonka [12].
McEver i wsp. stwierdzili, ze polaczenie si¢
PSGL-1 z P-selektyna indukuje toczenie si¢ leu-
kocytow po aktywowanym $rodbtonku, natomiast
zwiazanie si¢ PSGL-1 z L-selektyna indukuje
przyleganie leukocytow do innych leukocytow,
ktoére moga wzmocni¢ proces marginacji leukocy-
tow do komorek srodblonka [16]. Czasteczka
PSGL-1 moze rowniez indukowa¢ naptyw leuko-
cytdw w miejsce toczacego si¢ procesu zapalnego
przez polaczenie si¢ z E i1 P-selektyna znajdujaca
si¢ na plytkach krwi.

Blokowanie ligandow selektyn przez czastecz-
ke CD43 moze przyczyni¢ sig¢ do uposledzenia
procesu adhezji i eliminacji czynnika patogennego,
jakim jest kretek B.b. Biorac pod uwagg istotna role
leukocytow w kontrolowaniu rozwoju infekcji wy-
wotanej kretkami Borrelia burgdorferi dokonalismy
probe oceny ekspresji CD43 i PSGL-1 na neutrofi-
lach oraz oznaczyliSmy stgzenia rozpuszczalnej
formy PSGL-1 w surowicy krwi pacjentow z bore-
lioza z Lyme. Uzyskane wyniki moga by¢ pomocne
w doktadniejszym poznaniu mechanizméw odpo-
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wiedzialnych za upo$ledzona eliminacj¢ kretkow
Borrelia burgdorferi.

MATERIAL

Badania przeprowadzono w jednorodnej gru-
pie 30 chorych ($rednia wieku 62 lat) leczonych
w Klinice Chorob Zakaznych i Neuroinfekcji AM
z rozpoznaniem boreliozy z Lome, z uwzglednie-
niem postaci klinicznych jednostek chorobowych:
Lyme arthritis i Erythema migrans. Rozpoznanie
boreliozy z Lyme zostalo ustalone na podstawie
badan serologicznych wykazujacych obecnosé¢
przeciwcial IgM przeciw antygenom wiciowym
p41 Borrelia burgdorferi, po uprzednim wyklu-
czeniu wszelkich innych wspétistniejacych cho-
rob, np. cukrzycy, zmian zwyrodnieniowych, cho-
roby reumatycznej czy brucelozy.

Krew do badan byla pobierana dwukrotnie:
przed leczeniem i po okoto czterotygodniowej
antybiotykoterapii antybiotykami B-laktamowymi
i cefalosporynami: pacjenci z rumieniem wedruja-
cym — amoxycyling, z Lyme arthritis — cefotaxy-
mem.

Grupg kontrolng stanowito 15 zdrowych osob
dobrowolnych dawcéw krwi (§rednia wieku 56 lat).

Analizg statystyczna przeprowadzono, wyko-
rzystujac pakiet statystyczny Statistica 6.0. Dla
cech mierzalnych zgodnych z rozkladem normal-
nym ocenianym testem zgodnosci Kotomogorowa
— Smirnowa, przy poréwnaniach migdzy wybra-
nymi grupami stosowano test t-studenta oraz przy
porownaniach cech w dwodch odstgpach czaso-
wych — test t-studenta dla par. Dla cech niezgod-
nych z tym rozkladem stosowano odpowiednio
test Manna-Whitney’a 1 test Wilcoxona dla par.
W obliczeniach przyjeto poziom istotnosci p < 0,05
jako znamienny statystycznie.

Na przeprowadzenie badan uzyskano zgode
Komisji Bioetycznej Uniwersytetu Medycznego
w Bialymstoku.

METODY

Krew do oznaczen ekspresji CD43 i PSGL
pobierano na EDTA. Z krwi izolowano neutrofi-
le metoda wg Zemana i wsp. [7]. Uzyskane neu-
trofile zawieszano w PBS do uzyskania st¢zenia
5x10° komorek/ml. Z komérek tych izolowano
catkowite RNA neutrofiléw za pomoca zestawu
RNAeasyMini Kit (Qiagen). I[lo§¢ otrzymanego
RNA okreslono na spektrofotometrze przy dtugo-
$ci fali 260 nm.

Ekspresje CD43 i PSGL oznaczano przy po-
mocy metody RT-PCR. W metodzie tej matryca
wyjsciowa jest RNA, ktore w procesie odwrotnej



transkrypcji jest przepisywane na komplementarne
DNA i ulega amplifikacji. Reakcja RT-PCR po-
zwala na ilosciowe oznaczenie amplifikowanych
produktow w czasie rzeczywistym dzigki zasto-
sowaniu barwnikow fluorescencyjnych. Barwniki
po wzbudzeniu emitujg sygnat, ktéry rosnie pro-
porcjonalnie do ilo$ci amplifikowanego produktu.
Metoda stosowana jest do pomiaru ilo§ciowego
kopii genu lub poziomu ekspresji RNA w komor-
kach i tkankach. Ilo§¢ kopii badanej czasteczki
kwasu nukleinowego jest monitorowana w kaz-
dym cyklu reakcji amplifikacji. Liczba cykli reak-
cji PCR, po ktorych poziom fluorescencji przekro-
czy zdefiniowany prog jest stosowana do oblicze-
nia ilosci badanych czasteczek obecnych w mie-
szaninie na poczatku reakcji.

Do reakcji RT-PCR stosowano 50 ng RNA.

Zastosowano nastepujacy zestaw primerow:
PSGL-1-sense-

5’CACCTCCGAGGCATCTTCAACTG-3,

PSGL-1 antysens-3’- CGTTGGTATCGGCTCT-
CATTCATG-5".

CD 43- sense 5’-
CGCCTCGAGATGCTGAGAAACTTGTTT-
CGG-3'

CD 43- antisense 3'-
CGGGACCTCTTGAATCTTGTGTCTAGA-
CGC-5'

Analize prowadzono, wykorzystujac zestaw
OneStep SybrGreen Master Kit (Roche) w apara-
cie Lightcycler (Roche). Protokoét reakcji RT-PCR
byl nastepujacy: denaturacja w temperaturze 95°C
przez 10s, powielanie w temperaturze 78°C przez
20s, elongacja w temperaturze 72°C przez 25s.
Specyficznos¢ otrzymanych produktéw PCR wy-
kazano, wykonujac ich elektroforeze w 2% zelu
agarozowym z bromkiem etydyny, reakcja gene-
rowata produkty odpowiednio PSGL-1 — 316 bp

CD43 — 406 i GPDH - 540 bp. Prowadzono anali-
z¢ ilosciowa kopii w oparciu o skalkulowana ilo$¢
kopii w standardowym RNA (Applied Biosystem)
z wykorzystaniem wzoru.:

Xg/WRNA/ [diugos¢ transkryptu w nukleoty-
dach x 340] x6,022x10% =Y/ul

WYNIKI

Nie wykazano istotnych réznic w ekspres;ji
mRNA PSGL-1 na neutrofilach u chorych z bo-
relioza z Lyme przed leczeniem, w porownaniu do
warto$ci uzyskanych w grupie kontrolnej (Tab. 1).
Po antybiotykoterapii nie zaobserwowano takze
istotnych roznic w ekspresji tej czasteczki w sto-
sunku do wartosci uzyskanej w badaniu przed
leczeniem.

Podobnie zachowywala si¢ ekspresja mRNA
CD43 na neutrofilach u chorych z borelioza z Ly-
me, zarowno przed leczeniem, jak i po leczeniu,
warto$ci te nie roznily si¢ od wartosci uzyskanej
w grupie kontrolnej (Tab. 2)

Porownano ekspresj¢ mRNA PSGL-1 i CD43
na PMN krwi obwodowej migdzy pacjentami
z r6znymi postaciami boreliozy z Lyme: Erythema
migrans i Lyme arthritis (Ryc. 1, 2). Nie zaobser-
wowano istotnych statystycznie rdéznic w ekspresji
tych czasteczek migdzy Erythema migrans i Lyme
arthritis. Nie stwierdzono tez réznic w wartosciach
uzyskanych przed i po leczeniu w obu postaciach
boreliozy z Lyme.

Zaobserwowano wzrost stezenia rozpuszczal-
nej formy sPSGL-1 w surowicy krwi pacjentow
z borelioza z Lyme w stosunku do wartosci uzyska-
nych w grupie kontrolnej. W badaniu po leczeniu
poziom rozpuszczalnej sPSGL-1 nie roznit sig
istotnie w stosunku do warto$ci przed leczeniem
(Tab. 3).

TABELA 1. Ekspresja mRNA PSGL-1 na neutrofilach u pacjentéw z borelioza z Lyme
TABLE 1. Expression of mRNA PSGL-1 on peripheral blood neutrophils of patients with Lyme borreliosis

PSGL-1
GRUPA X SD
GRUPA KONTROLNA 6,58 1,4
BADANIE PRZED LECZENIEM 6,89 3,2
BADANIE PO LECZENIU 6,14 4,4

TABELA 2. Ekspresja CD 43 na neutrofilach u pacjentéw z borelioza z Lyme
TABLE 2. Expression of mRNA 43 on peripheral blood neutrophils of patients with Lyme borreliosis

CDA43
GRUPA X SD
GRUPA KONTROLNA 10,23 5,9
BADANIE PRZED LECZENIEM 12,1 8,4
BADANIE PO LECZENIU 11,7 6,2
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TABELA 3. Stezenie rozpuszczalnej formy sPSGL-1 w surowicy krwi pacjentow z borelioza z Lyme.
TABLE 3. Concentrations of soluble forms PSGL-1 in blood serum of patients with Lyme borreliosis

sPSGL-1 (ng/ml)
GRUPA X SD
GRUPA KONTROLNA 319,9 34,2
BADANIE PRZED LECZENIEM 496,3* 69,2
BADANIE PO LECZENIU 439,5*% 54,9
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RYC. 1. Dynamika zmian ekspresji mRNA PSGL-1 i CD 43 na neutrofilach u pacjentéw z Erythema migrans przed i po
leczeniu
FIG. 1. Dynamic changes of expression mRNA PSGL-1 and CD 43 on peripheral blood neutrophils of patients with Ery-
thema migrans before and after treatment
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RYC. 2. Dynamika zmian ekspresji mRNA PSGL-1 i CD43 na neutrofilach u pacjentéw z Lyme arthritis przed i po leczeniu
FIG. 2. Dynamic changes of expression mRNA PSGL-1 and CD43 on peripheral blood neutrophils of patients with Lyme
arthritis before and after treatment

Obliczono takze odseteki przypadkéw z po- Erythema migrans przed leczeniem wyzsza eks-
szczegdlnymi postaciami boreliozy z Lyme, w presj¢ PSGL-1 obserwowano w 62% przypad-
ktorych ekspresja mRNA PSGL-1 i CD 43 na koéw, za$ po leczeniu w 48%. W postaci stawowej
neutrofilach byta wyzsza od S$redniej wartosci boreliozy uzyskano przed leczeniem wyzsze

grupy kontrolnej. U pacjentdow z rozpoznaniem
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wartosci ekspresji mRNA PSGL-1 stwierdzono
u 60% chorych, natomiast po leczeniu u 51%.

U pacjentéow z Erythema migrans przed le-
czeniem wyzsza ekspresje mRNA czasteczki CD
43 stwierdzono u 54% chorych, za$ po leczeniu u
49%. U chorych na Lyme arthritis przed lecze-
niem wyzsza warto$¢ ekspresji mRNA CD43
zaobserwowano u 51% chorych, za$ po leczeniu
u 47%.

DYSKUSJA

Waznym czynnikiem patogennym w rozwoju
choroby z Lyme jest przyleganie kretkow i ich
przechodzenie przez $srodbtonek naczyn krwiono-
snych. Konsekwencja tego procesu moze byc¢
rowniez wzrost migracji leukocytow przez $rod-
btonek naczyn, prowadzacy do tworzenia prze-
wlektego stanu zapalnego charakteryzujacego sig
leukocytarnymi naciekami okotonaczyniowymi
1 zarostowym zapaleniem t¢tnic, jak rowniez wni-
kania kretkow B.b. do tkanek i ich pozanaczynio-
wej akumulacji. Potwierdzaja to badania Sellati
1 wsp., ktorzy wykazali, ze cecha charakterystycz-
na choroby z Lyme jest okolonaczyniowy naciek
zapalny ztozony z granulocytow i komorek pla-
zmatycznych [2 ,4, 20].

W postaci wczesnej zlokalizowanej boreliozy z
Lyme stan zapalny w sposob widoczny klinicznie
ogranicza si¢ do skory. W postaci Lyme arthritis
objawom stawowym czgsto towarzysza objawy
ogolne, wskazujace, iz odpowiedz organizmu nie
jest ograniczona do przestrzeni wewnatrzstawowe;.

Wielu autoro6w zwraca uwage, Zze W rozwoju
uszkodzen zapalnych w boreliozie z Lyme istotna
role odgrywa aktywowany s$rodbtonek naczynio-
wy wraz ze zwickszona ekspresja czasteczek ad-
hezyjnych.

Boggenmeyer i wsp. wykazali iz Borrelia
burgdorferi jest zdolna bezposrednio do aktywacji
czasteczek adhezyjnych na komorkach srodbtonka
myszy [5]. Sellati 1 wsp. wykazali za§ wzrost eks-
presji srodbtonkowych adhezyn pod wplywem
B.b. na komoérkach HUVEC [19]. Autorzy zgod-
nie wskazuja na istotna role czasteczek adhezyj-
nych w przyleganiu kretkéw do $ciany $srodbton-
ka, co sprzyja ich rozsiewowi i tworzeniu si¢ na-
ciekow okolonaczyniowych, wskazujac na ich
udziat w patogenezie kretkowicy z Lyme.

Atkin i wsp. wykazali znaczna ekspresj¢ cza-
steczek adhezyjnych na komorkach synovium
i §rodbtonka u chorych z boreliozowym zapale-
niem stawow [2]. Wedtug autora czasteczki adhe-
zyjne wydaja si¢ mie¢ specyficzne znaczenie
w patogenezie zakazen B. burgdorferi poprzez
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receptor integrynowy A,B; obecny na aktywowa-
nych ptytkach krwi. Kretki B. burgdorferi zatrzy-
muja si¢ w miejscach uszkodzenia endotelium,
gdzie gromadza si¢ ptytki, wchodzac w bezpo-
srednia reakcje¢ z komoérkami srédblonka. Coburn
i wsp. wykazali, Ze jednym z mechanizméw umoz-
liwiajacych penetracje kretkow przez tkanki jest
wiazanie patogenu z plytkami krwi poprzez inte-
gryng Asfs, taczenie si¢ z komoérkami $rodblonka
i dalsze przechodzenie do poszczegdlnych tkanek
i narzadow [6]. Natomiast Ma i wsp. stwierdzili, ze
lokalizacja kretka B. burgdorferi wewnatrz komo-
rek $rodbtonka umozliwia mu przetrwanie w zaka-
zonym organizmie gospodarza [14].

W  przeprowadzonych badaniach wlasnych
u pacjentow z borelioza z Lyme nie wykazaliSmy
istotnych roznic w ekspresji zarowno mRNA
PSGL-1, jak i mRNA CD43 w neutrofilach, nato-
miast stwierdzili§my istotny wzrost sPSGL-1
w surowicy krwi pacjentdow z Erythema migrans
i Lyme arthritis.

Znaczaca rolg w modulowaniu procesu zapal-
nego moze petic czasteczka CD43, ktora przy-
czynia si¢ do zakldcania wzajemnych potaczen
pomigdzy integrynami i ich ligandami. McFarland
i wsp. wykazali, ze CD43 hamuje adhezj¢ leuko-
cytdow zwiazana z udziatem L-selektyny [17].
Przeprowadzone badania wilasne nie wykazaty
istotnych réznic w ekspresji mRNA CD43 w neu-
trofilach pacjentow z borelioza z Lyme w porow-
naniu z grupg kontrolna, co sugeruje brak znacza-
cego udziatu tej adhezyny w przebiegu procesu
zapalnego w tej jednostce chorobowej. Ponadto,
Taczenie sig¢ selektyn z PSGL-1 znajdujacym si¢ na
leukocytach, moze negatywnie wptywac na dalsze
etapy procesu adhezji.

Istotng rolg w przebiegu procesu zapalnego
moze mieé czasteczka PSGL-1. Wzrost stgzenia
rozpuszczalnej] formy PSGL-1 obserwowany
w badaniach wtasnych moze blokowac laczenie
si¢ leukocytow z ptytkami krwi. Wiazanie sig
PSGL-1 ze swoim ligandem selektyna P obecna
na powierzchni aktywowanych plytek powoduje
zmian¢ funkcji komorek, przyczyniajac si¢ do
wytwarzania leukotriendw oraz prozapalnych
cytokin, co w efekcie moze prowadzi¢ do nasile-
nia procesu zapalnego. Rozpuszczalne formy
PSGL-1, wiazac si¢ z blonowymi ligandami na
leukocytach, moga uniemozliwia¢é marginacje
neutrofilow do $rodbtonka naczyn krwionosnych
i kolejne etapy adhezji [17, 21].

Jedna z przyczyn wzrostu st¢zenia rozpusz-
czalnej formy PSGL-1 moga by¢ enzymy proteoli-
tyczne neutrofilow. Lusitani i wsp. inkubowali



ludzkie neutrofile z kregtkami Borrelia burgdorferi
i wykazali, ze komorki te uwalniaja duze iloSci
elastazy [13]. Uwalnianie tego enzymu przez neu-
trofile zakazone kretkami Borrelia burgdorferi mo-
ze przyczynia¢ si¢ do zluszczania blonowej formy
PSGL-1 z powierzchni leukocytow a w efekcie
prowadzi¢ do wzrostu formy rozpuszczalnej tej
adhezyny. Innym enzymem proteolitycznym moga-
cym powodowac zhluszczanie form btonowych
PSGL-1 sa metaloproteinazy. Potwierdzaja to ba-
dania Behera i wsp., ktore wykazaty, ze kretki Bor-
relia burgdorferi indukuja powstawanie metalopro-
teinaz przez ludzkie chondrocyty [4]. Gebbia i wsp.
inkubowali ludzkie neutrofile, monocyty oraz kera-
tynocyty z kregtkami Borrelia burgdorferi i zaobser-
wowali wzrost produkcji przez te komérki MMP-9,
MMP-1, MMP-2 [8]. Wazrost produkcji
1 uwalniania metaloproteinaz przez komorki stymu-
lowane kretkami B.burgdorferi moze by¢ powodem
zwigkszonego stezenia sPSGL-1 w surowicy pa-
cjentow z borelioza z Lyme.

Negatywnym skutkiem blokowania potaczen
PSGL-1 z ligandami, poprzez konkurencyjne
przytaczanie form rozpuszczalnych moze by¢
hamowanie dalszych etapow adhezji. Martinez
i wsp. wykazali, ze laczenie si¢ PSGL-1 z L-
selektyna i prowadzi¢ do wzrostu wydzielania
Ca”", aktywacji kinazy biatkowej MAPK, zmia-
ny ksztaltu neutrofila, jego degranulacji oraz
szybkiego wzrostu ekspresji [, integryn, przy-
czyniajac si¢ do Scistej adhezji komorek do $rod-
btonka naczyniowego i prowadzac do przecho-
dzenia leukocytow w miejsce toczacego si¢ pro-
cesu zapalnego [15].

Podsumowujac, prawidlowa ekspresja PSGL-
1 i CD43 na neutrofilach §wiadczy o wiasciwej
aktywnosci tych komorek zwiazanej z procesem
adhezji. Natomiast wzrost stgzen rozpuszczalnej
formy PSGL-1 moze powodowaé blokowanie jej
specyficznych liganddow na neutrofilach, co
w konsekwencji moze prowadzi¢ do zahamowania
procesu adhezji i by¢ przyczyna utrzymywania si¢
dlugotrwatego procesu zapalnego obserwowanego
u pacjentdow z borelioza z Lyme.
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