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Choroby przenoszone przez
kleszcze.

Czesé Il. Patogeny Borrelia
burgdorferi, Anaplasma
phagocytophilum, Babesia microti

Streszczenie

Kleszcze Ixodes ricinus sa rezerwuarem i wektorem licz-
nych wiruséw, bakterii i pierwotniakéw, w tym réwniez ga-
tunkéw o znaczeniu klinicznym i epidemiologicznym. Wréd
mikroorganizméw chorobotwdrczych, przenoszonych przez
kleszcze Ixodes ricinus, znajduja si¢ migdzy innymi bakterie
Borrelia burgdorferi i Anaplasma phagocytophilum oraz pier-
wotniaki Babesia microti. Powyzsze patogeny sa czynnikiem
etiologicznym chordb odkleszczowych, ktore stanowia waz-
ny problem zdrowia publicznego — diagnostyczny, kliniczny
i profilaktyczny. Dotyczy to najczesciej wystepujacej borelio-
zy, ktdra charakteryzuje si¢ wielopostaciowoscia i objawa-
mi wielonarzadowymi, rzadziej wystepujacej anaplazmozy
o niecharakterystycznym obrazie klinicznym i babeszjozy,
przypominajacej obrazem klinicznym malarie. Jednak ze
wzgledu na koinfekcje kleszczy Ixodes ricinus patogenami
Borrelia burgdorferi, Anaplasma phagocytophilum i Babesia
microti mozliwe jest wystgpowanie zakazen mieszanych.
W przypadku koinfekcji wspominanymi patogenami po-
jawiaé si¢ moze mozaika objawéw klinicznych i ciezszy
przebieg choroby.

W pracy przedstawiono aktualng wiedze na temat epi-
demiologii i chorobotworczosci boreliozy, anaplazmozy
i babeszjozy. Oméwiono metody stosowane w diagnostyce
choréb odkleszczowych — wykrywania zakazef patogenami:
Borrelia burgdorferi, Anaplasma phagocytophilum i Babe-
sia microti u kleszczy i metody stosowane w diagnostyce
u ludzi.

Stowa kluczowe: choroby przenoszone przez kleszcze, Bor-
relia burgdorferi, Anaplasma phagocytophilum, Babesia mic-
roti.

Tick-transmitted diseases.
Part Il. Pathogens Borrelia
burgdorferi, Anaplasma
phagocytophilum,
Babesia microti

Summary

Ixodes ricinus ticks are a reservoir and vector for nu-
merous viruses, bacteria and protozoa, including species
of medical and epidemiological significance. The bacteria
Borrelia burgdorferi and Anaplasma phagocytophilum as well
as the protozoa Babesia microti are among the pathogenic
microorganisms transmitted by Ixodes ricinus ticks. The
mentioned pathogens are etiological factors of tick-borne
diseases that constitute an important public health problem:
diagnostic, clinical and prophylactic. This concerns the most
frequently occurring borreliosis which has many forms and
multi-organ symptoms, the less frequent anaplasmosis with
a non-characteristic clinical picture, and babesiosis — with
the clinical picture similar to that of malaria. However, due
to co-infections of Ixodes ricinus ticks with the pathogens:
Borrelia burgdorferi, Anaplasma phagocytophilum and Ba-
besia microti, mixed infections are possible. In the case of
co-infection with the mentioned pathogens, patients may
experience a mosaic of symptoms and a more severe course
of disease.

The paper presents the current knowledge on epidemiol-
ogy and pathogenicity of Borrelia burgdorferi, Anaplasma
phagocytophilum and Babesia microti. It also describes
methods used in diagnostics of tick-borne diseases to de-
tect infections with this pathogens: both in ticks and in
humans.

Key words: tick-transmitted diseases, Borrelia burgdorferi,
Anaplasma phagocytophilum, Babesia microti.
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BORRELIA BURGDORFERI
Epidemiologia

Kleszcze pospolite odgrywaja kluczowa role w epidemio-
logii boreliozy z Lyme zaréwno jako wektor, jak i rezerwuar
kretkéw Borrelia burgdorferi. OkreSlenie stopnia zakazenia
kleszczy tym patogenem w poszczegdlnych rejonach danego
kraju pozwala ustali¢ ryzyko nabycia infekcji, jak réwniez
daje podstawe do uznania badanego rejonu za obszar ende-
miczny choroby [1]. W tym celu przeprowadzane sa badania
zaréwno kleszczy na obecno$¢ kretka B. burgdorferi, jak
i ludzi zamieszkujacych badany obszar (gtéwnie lesnikéw
i rolnikéw, czyli oséb szczegdlnie narazonych na uktucia
kleszczy z racji miejsca zamieszkania lub wykonywanego
zawodu).

Czesto$¢ zakazenia kleszezy kretkami z rodzaju Borrelia
w Europie waha si¢ od kilku do kilkudziesieciu procent.
Roéznice moga réwniez wystepowac miedzy réznymi regio-
nami w obrebie jednego kraju. W Polsce stopiefi zakazenia
kleszczy waha si¢ od 5,4% [2] do 10% [3], czy nawet do
12,4% [4]. Na Stowacji odsetek zakazen waha sie od 8% do
22,5% [5]. W Niemczech zanotowano 17,9% zakazen [6],
w Hiszpanii — 9,3% [7], a w Norwegii 16% [8]. W Stanach
Zjednoczonych odnotowano 18% zakazonych kleszczy [9],
za$ w Kanadzie 12,9% [10].

Wsrdd badanych kleszcezy obserwuje si¢ nie tylko réznice
ilosciowe, ale i jako$ciowe, dotyczace roznych genogatunkéw
Borrelia burgdorferi, jakimi sg zainfekowane. W niektérych
rejonach Polski (Lubelszczyzna, Pomorze Zachodnie) naj-
czesciej spotykanym genogatunkiem jest B. burgdorferi sensu
stricto [2, 11]. Natomiast w innych regionach najwyzszy
odsetek stwierdzono dla Borrelia afzelii [12].

Tak wysoki stopien zakazenia kleszczy ma odzwiercied-
lenie w wynikach badan serologicznych ludzi, zwtaszcza les-
nikéw, zawodowo narazonych na kontakt z pasozytem. Od-
setek wystepowania swoistych przeciwcial przeciw Borrelia
burgdorferi w surowicy krwi lesnikéw dochodzi niekiedy do
kilkudziesigciu procent, np. na terenie Polski potudniowo-
-wschodniej wynosi 43,2% [13], w regionie Dolnego Slaska
—66,7% [14], a w rejonie zachodniopomorskim — od 35% do
61,9% [15]. W innych krajach europejskich odsetek lesnikéw
i pracownikéw o duzej ekspozycji na uktucie kleszczy, posia-
dajacych przeciwciata przeciwko antygenom B. burgdorferi,
jest zroznicowany i wynosi np. w Niemczech — 30% [16], na
Stowacji — 12,8% [17], a we Wloszech — 7,5% [18].

Chorobotworczosé

W oparciu o badania molekularne wyrézniono trzy
szczegOlnie patogenne dla cztowieka genogatunki: Borrelia
burgdorferi sensu stricto, Borrelia afzelii i Borrelia garinii.
Sa one odpowiedzialne za wywotanie boreliozy z Lyme.
Wszystkie trzy genogatunki moga by¢ przyczyna powstawa-
nia rumienia wedrujacego (erythema migrans, EM). Jest on
najczesciej wystgpujacym objawem w poréwnaniu z innymi
zmianami skérnymi obserwowanymi w przebiegu infekcji.
Rumien wedrujacy najczesciej umiejscawia si¢ w miejscu
uktucia kleszcza i poczatkowo jest niewielkim wykwitem lub
plamka, stopniowo zwigkszajac swe wymiary [19]. Wykwi-
tom rumienia czesto towarzysza inne objawy miejscowe, do
ktorych zalicza si¢ §wiad, pieczenie, a nawet b6l zwigzany
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z miejscowym zapaleniem nerwu [20]. Pacjenci z EM moga
mie¢ réwniez niespecyficzne dolegliwosci ogélne, takie
jak: zmeczenie, stany podgoraczkowe, bdle gtowy i migsni,
nudnoSci [21].

Genogatunek Borrelia burgdorferi sensu stricto wywotuje
postac stawowa boreliozy, Borrelia afzelii — przewlekte zani-
kowe zapalenie skory i chtoniaka limfatycznego skory, za$
Borrelia garinii — objawy neurologiczne [22].

Borelioza jest choroba wielouktadowa i w zaleznosci od
czasu jaki uptynatl od zakazenia rozréznia si¢ w jej prze-
biegu trzy stadia. W pierwszym stadium wczesnej infekeji
wystepuje rumiefl wedrujacy, Swiadczacy o migracji kretka
w skorze, a takze chtoniak limfocytarny skory (lymphade-
nosis benigna cutis, LBC) w postaci guzowatej, niebolesnej
zmiany o sino-czerwonym zabarwieniu, pojawiajacej si¢
na ptatku ucha, sutku lub mosznie. W drugim stadium
(tzw. postac wezesna zlokalizowana) dochodzi do dalszych
zmian skérnych (LBC) oraz do wystapienia ostrych zmian
zapalnych narzadéw, obejmujacych stawy, serce, osrodkowy
i obwodowy uktad nerwowy. W tym stadium wczesna neu-
roborelioza moze przebiegaé pod postacia zapalenia opon
moézgowo-rdzeniowych. Mozliwe jest takze zapalenie btony
naczyniowej oka, watroby, jader i jelit. Trzecie stadium, tzw.
p6zna postaé boreliozy, ma charakter infekcji przewleklej
pojawiajacej si¢ od jednego roku do kilku lat od zakazenia.
W tym stadium wystepuja przewlekte zanikowe zapalenia
skory, przewlekle zapalenia stawow oraz przewlekle zespoly
neurologiczne i psychiatryczne. NajczeSciej sa to jednak
uszkodzenia o§rodkowego lub obwodowego uktadu nerwo-
wego [23, 24].

Metody wykrywania

Do wykrywania zakazen kleszczy patogenem Borrelia
burgdorferi sensu lato najczesciej stosuje si¢ metode tancu-
chowej rekeji polimerazy — PCR (polymerase chain reaction).
Stosowane w tej metodzie rézne sekwencje starterow sa
komplementarne do sekwencji gendw rrs i fla obszaru mig-
dzygenowego rrl-rrf, oraz genéw plazmidowych ospA i ospB
[25]. Do identyfikacji genogatunkéw stosowana jest metoda
nested-PCR z wykorzystaniem réznych par wewnetrznych
primerow, odpowiadajacych danemu genogatunkowi [12].
Alternatywna do tej metody jest identyfikacja gatunkéw
metoda RFLP-PCR, oparta na analizie polimorfizmu dtu-
gosci fragmentéw restrykcyjnych [26]. Hodowla kretkéw
iich obserwacja w ciemnym polu widzenia jest metoda duzo
rzadziej stosowana, z uwagi na dlugi czas wykonywania
i trudnos$ci techniczne [2].

Jak dotad nie udato si¢ jednoznacznie stwierdzi¢ korelacji
metod wykrywania B. burgdorferi w kleszczach z metodami
stosowanymi w diagnostyce boreliozy u pacjentéw. Badania
wykazaty, ze gen fla stosowany przy kleszczach nie jest do-
brym markerem do wykrywania DNA Borrelia w ludzkiej
krwi. Podobnie jest w przypadku uzycia primeréw kom-
plementarnych do obszaru genu 16S rRNA (SC1 i SC2).
Uzyskane ta metoda wyniki nie maja odzwierciedlenia
w testach serologicznych [27, 28].

W diagnostyce ludzkiej boreliozy najczesciej stosuje si¢
metody immunoenzymatyczne. Zastosowanie w testach
ELISA zestawéw rekombinantéw genetycznych, z wykorzy-
stywaniem antygenow swoistych biatek charakterystycznych
dla poszczegdlnych genogatunkéw indukujacych swoiste



Zdr Publ 2009;119(2)

przeciwciala, zwicksza czulos¢ i swoisto$§¢ metody. Istnieje
jednak pewien odsetek nieswoistych wynikéw dodatnich,
jak i tez wynikéw falszywie ujemnych. Wptywa na to fakt,
ze w niesprzyjajacych warunkach kretki B. burgdorferi moga
przyjmowac posta¢ pozbawionych $ciany komorkowej sfe-
roplastow, ktore sa oporne na leczenie antybiotykami, lub
forme¢ drobnych pecherzykéw zawierajacych DNA kretka
i antygeny powierzchniowe, tzw. ,blebs” [29]. W ostatnich
latach przy weryfikacji wynikéw falszywie dodatnich lub
fatszywie ujemnych, a takze w przypadku wynikéw watpli-
wych zastosowanie znalazla, jako test referencyjny, metoda
Western-Blot. Pozwala ona na wykrycie przeciwciat w klasie
IgM i IgG dla bialek powierzchniowych z grupy Osp: A,
B i C [23]. Ostatnie wyniki badaf potwierdzaja przewage
testu Western-Blot nad testami ELISA w zakresie czutoSci
i swoisto$ci metody [1].

ANAPLASMA PHAGOCYTOPHILUM
Epidemiologia

Zakazenie kleszczy Ixodes ricinus patogenem Anaplasma
phagocytophilum na terenach endemicznych Lubelszczyzny
zostato oszacowane na poziomie 8,9%. Jednocze$nie wsréd
pracownikow lesnictwa z tych samych rejondw stwierdzono
ponad dwukrotnie wyzszy odsetek zakazen (19,3%). Odse-
tek wynikéw dodatnich grupy kontrolnej (5,4%) potwierdza
krazenie patogenu w przyrodzie [30]. Dane te sa zgodne
z wezesniejszymi badaniami prowadzonymi w makroregionie
lubelskim, gdzie w 2005 roku odsetek wynikéw dodatnich
u kleszczy badanych w kierunku Anaplasma phagocytophi-
lum wyni6st 6,1%, natomiast wynikow seropozytywnych
u le$nikoéw — 17,7% [31]. Wyzszy odsetek zakazen kleszczy
(14%) zebranych z roSlinnoSci stwierdzono w pdinocne;j
czesci Polski (okolice i centrum Tréjmiasta) [4]. Kleszcze
usunicte w trakcie zerowania ze skory ludzi okazatly si¢
zakazone w 23,7% [32].

W niektérych krajach Europy stwierdza si¢ podobny sto-
pien zakazenia kleszczy bakteria Anaplasma phagocytophi-
lum. We Wloszech odsetek kleszczy z wynikami dodatnimi
wynosit 9,7% [33], za$ na Stowacji — 8,3% [34]. Natomiast
w Stowenii stwierdzono DNA patogenu u 3,2% kleszczy
[35], a w Holandii jedynie u 0,3% badanych osobnikéw
[36]. Z kolei u pracownikéw le$nictwa na Stowenii odsetek
wynikow seropozytywnych dochodzit az do 24% [37], a we
Wtoszech do 8,6% [18].

W Stanach Zjednoczonych wystepowanie Anaplasma
phagocytophilum w kleszczach Ixodes scapularis i Ixodes
pacificus odnotowuje si¢ na poziomie kilku procent. W New
Jersey i Pensylwanii odsetek wynikéw dodatnich wynidst
1,9% [38, 39], a w stanie Minnesota — 3,8% [40]. W Chinach
zakazenie kleszczy zebranych z ro§lin waha si¢ od 0,7%
w przypadku Dermacentor silvarum do 4,0% u Ixodes persul-
catus. Podobne odsetki odnotowano réwniez w przypadku
okazéw napitych zebranych z drobnych ssakéw — gtownie
gryzoni (2,8%) [41].

Wysokie odsetki wynikéw seropozytywnych w kierunku
Anaplasma phagocytophilum stwierdzano natomiast u zwie-
rzat domowych, m.in. w Iranie u bydla — 9,37%, u owiec
- 80,3% i koz — 38,92% [42]. Réwniez w Szwajcarii wy-
kazano wystepowanie przeciwciat u jeleni (61%) i u kozic
(28%) [43].
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Chorobotworczos¢

Bakteria Anaplasma phagocytophilum po wniknieciu do
organizmu przezywa w neutrofilach, co powoduje blokade
ich funkcji fagocytarnych i bakteriobdjczych [44]. Namna-
Zaja sie one w wakuolach, wytwarzajac specyficzne morule
dzieki zdolnos$ci do hamowania apoptozy neutrofili [45].

Ludzka anaplazmoza granulocytarna jest choroba
o ostrym przebiegu, z pojawiajaca si¢ po okresie wylegania
goraczka siggajaca okolo 38,5°C. Moga temu towarzyszy¢
béle migsniowe, zte samopoczucie i bole gtowy. U mniejszej
czegsci pacjentow (20-39%) wystepuja rowniez nudnosci,
wymioty, kaszel, dreszcze, pocenie sie, bdle stawowe i za-
palenie spojowek. W badaniach laboratoryjnych stwierdza
si¢ gléwnie leukopenie, trombocytopeni¢ oraz niewielkie
podwyzszenie enzyméw watrobowych (aminotransferazy
alaninowej i aspartanowej, fosfatazy zasadowej i dehydro-
genazy mleczanowej). Wystepuje rowniez podwyzszenie OB
i poziomu biatka C-reaktywnego [44, 46, 47]. W odrdznieniu
od anaplazmozy monocytarnej, w ktérej dominuja objawy
stawowe, w anaplazmozie granulocytarnej wystepuja objawy
rzekomogrypowe oraz zaburzenia §wiadomosci [48].

Ze wzgledu na niespecyficzne objawy anaplazmoza jest
wstepnie poprawnie diagnozowana jedynie w okoto 22%
przypadkow [49]. Najprawdopodobniej wigkszos$¢ zachoro-
wan przebiega bezobjawowo [50]. Jak dotad nie stwierdzono
przypadkéw Smiertelnych w Europie. W Stanach Zjed-
noczonych $miertelno$¢ na skutek powiklan w przebiegu
anaplazmozy wynosi od 7 do 10% [51].

Metody wykrywania

Do podstawowych badan na obecno$¢ Anaplasma pha-
gocytophilum naleza testy serologiczne i analiza DNA. Test
serologiczny immunofluorescencji poSredniej (OIF) jest
testem diagnostycznym, stosowanym w celu wykrycia prze-
ciwcial przeciwko A. phagocytophilum. Badania najczesciej
sa prowadzone przy uzyciu komercyjnych zestawéw diagno-
stycznych produkcji Focus Technologies, gdzie antygenem
sa komorki HL-60 zakazone szczepem A. phagocytophilum
HGETI, izolowanym od pacjenta w USA, dzigki czemu wyni-
ki z r6znych osrodkéw moga by¢ poréwnywalne [30].

W materiale klinicznym (petna krew pobrana na koagu-
lant) i biologicznym (np. kleszcze) bakteria ta jest wykry-
wana za pomoca fafcuchowej reakcji polimerazy (PCR).
NajczeSciej stosowanymi primerami do reakcji PCR sa GE9f
1 GE10r oraz EHR521 i EHR747, komplementarne do genu
16S rRNA [52]. Zalecane sa rowniez primery LA1 i LA6
(gen epankl) [53, 54].

BABESIA MICROTI
Epidemiologia

W Polsce odsetek zakazen kleszczy pierwotniakiem Ba-
besia microti jest zroznicowany w zaleznosci od regionu.
Badania przeprowadzone w ptnocnej czeéci kraju wykazuja
odsetek zakazen na poziomie 2,3% [4], natomiast w rejonie
Mazur jest on znacznie nizszy i wynosi 0,6% [55]. W Polsce
po6tnocno-zachodniej rozbieznos¢ wynikéw otrzymanych
przez rézne zespoty badawcze miesci sic w granicach od
1,9% do 16,3% [27, 56-58].
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Poziom zakazen kleszczy B. microti oszacowany w kraju
wydaje sie by¢ wyzszy, niz w krajach centralnej i wschodniej
Europy. W Niemczech stwierdzono infekcje kleszczy tym
patogenem na poziomie 1,0% [59]. Na Wegrzech odsetek ten
wyniost 0,9% [60], za§ w Czechach — 1,5% u przebadanych
nimf [61]. Nieco wyzszy odsetek wynikow dodatnich, zblizo-
ny do wynikéw w Polsce, uzyskano w Szwajcarii, gdzie 3,7%
kleszczy zebranych z drobnych gryzoni wykazato obecnos¢
B. microti [62]. Z kolei z innych badan w tym kraju wynika,
ze jedynie 0,8% kleszczy jest zainfekowanych Babesia spp.
[63]. Natomiast znacznie wyzszy odsetek zakazen stwier-
dzono w Stowenii (9,6%) [64].

Zroznicowanie w zakazeniach kleszczy (gtéwnie Ixodes
scapularis i Ixodes spinipalpis) w zaleznoSci od czesci kraju
widoczne jest rowniez w Stanach Zjednoczonych. W New
Jersey odsetek infekeji wyniost 8,4% [38], podczas gdy w Ma-
ine — 1,9% [65], aw Colorado - 3,2% [66]. W Rosji kleszcze
tajgowe (Ixodes persulcatus) byty zakazone w 0,9% [67].
W Japonii w zbiorach kleszczy Ixodes ovatus stwierdzono
7,1% zakazonych osobnikow [68].

Chorobotworczos¢

Wigkszo$§¢ przypadkow zarazenia Babesia microti obser-
wuje si¢ w Stanach Zjednoczonych, podczas gdy w Europie
babeszjoze wywotuje gtéwnie Babesia divergens i Babesia
bovis [69]. Okres inkubacji babeszjozy wynosi od 1 do 6
tygodni po ukluciu przez kleszcza. Choroba moze miec
przebieg ostry badZ tagodny, a w niektérych przypadkach
bezobjawowy. Obraz kliniczny przypomina malarig¢ i jest on
zwigzany z wewnatrznaczyniowa hemoliza i hemoglobinuria.
U pacjentow obserwuje si¢ nieregularne skoki temperatur
(do 40°C), pocenie, dreszcze, bole gtowy, miesni i stawdw,
nudno$ci, wymioty i zmiany osobowosci [70-72]. U os6b
z obnizona odporno$cia ostry przebieg choroby wiaze sie
z powiklaniami w postaci zaburzefi oddechowych, niedo-
krwistoSci, niewydolnos$ci nerek i watroby [73]. Mozliwo$¢
zakazenia patogenem Babesia spp. istnieje réwniez podczas
transfuzji krwi. W Stanach Zjednoczonych stwierdzono
znaczny odsetek prob seropozytywnych u dawcéw krwi
(3,3-4,9%). W Europie nie potwierdzono jak dotad takich
przypadkow [74].

Metody wykrywania

Do gtéwnych metod diagnostycznych, stosowanych przy
wykrywaniu Babesia spp., zalicza si¢: wykonywanie rozmazu
z petnej krwi i testow serologicznych. W obrazie mikrosko-
powym rozmazu barwionego metoda Giemzy lub Wright’a
obserwuje si¢ gruszkowate, amebowate, pierscieniowate lub
owalne formy pierwotniaka w komorkach erytrocytow [75].

Testy serologiczne (test Elisa i test immunofluorescencji
posredniej IFA) sa metodami potwierdzajacymi badania
rozmazow, jak rowniez moga by¢ stosowane w celu wykrycia
pojedynczych pasozytow we krwi. Charakterystyczne jest
woéwczas miano przeciwciat (1:256) dla aktywnej lub niedaw-
no przebytej inwazji. Istnieje jednak ryzyko wystepowania
reakcji krzyzowych z Plasmodium, dlatego zaleca si¢ jed-
noczesne wykonanie testow na obydwa patogeny. Wskazane
jest rowniez wykonanie morfologii krwi obwodowej, w ktorej
stwierdza si¢ obnizony poziom hemoglobiny, hematokrytu
i liczby erytrocytéw [70, 71].
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Jedna z nowszych metod biologii molekularnej, stosowa-
na do wykrywania Babesia spp. zaréwno w epidemiologii,
jak i w diagnostyce, jest wysoce czula i szybka taficuchowa
reakcja polimerazy (PCR). Pozwala ona na wykrywanie
DNA pierwotniaka w materiale biologicznym, a w potacze-
niu z analizg sekwencji badanego genu moze by¢ wysoce
skuteczna metoda w wykrywaniu Babesia spp.

PODSUMOWANIE

Z badan wynika, ze czestos$¢ koinfekeji kleszczy z wy-
stepowaniem réznych kombinacji patogenéw wynosi od
mniej niz 1% do 28%, natomiast wielokrotne zakazenia
patogenami odkleszczowymi u ludzi dotycza od 10% do
39% badanej populacji [76]. Stwierdzono réwniez wzajemny
wplyw patogendw na przebieg chordb, co moze mie¢ wptyw
na niejasne symptomy chorobowe i utrudnia¢ prawidlowe
diagnozowanie.

Wiedza na temat mikroorganizméw przenoszonych przez
kleszcze i ich wspotwystgpowania pozwala na oceng ryzyka
wystapienia choréb odkleszczowych u ludzi, ma istotne
znaczenie dla postepowania diagnostyczno-leczniczego
i profilaktyki tych choréb.
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