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StRESzczEnIE

Dobrze wiadomo, że rozwój wrażliwości skóry, tak jak innych odpowiedzi immunologicz-
nych typu adaptacyjnego, jest procesem dobrze zorganizowanym i dokładnie kontrolowanym 
dzięki różnym mechanizmom. Ostatnio wzrasta zainteresowanie znaczeniem limfocytów T 
regulatorowych w alergicznym kontaktowym zapaleniu skóry. W tym artykule przedstawio-
no zwięzły opis fenotypu i czynności limfocytów T regulatorowych oraz rozważono ich dzia-
łanie na różne elementy wpływające na wrażliwość skóry, takie jak międzyosobnicze różnice 
w podatności i zróżnicowanie mocy alergenów chemicznych. Przedstawiono także rolę tych 
komórek w hamowaniu rozwoju wrażliwości skóry.

Słowa kluczowe

immunoregulacja, regulatorowe limfocyty T, wrażliwość skóry

Z  immunologicznego punktu widzenia wrażliwość skóry charakteryzuje się zaawan-
sowanym zorganizowaniem. Wiadomo, że rozwój tego zjawiska zależy od wielu in-
terakcji komórkowych i molekularnych, które obejmują zarówno wrodzoną, jak i na-

bytą odpowiedź immunologiczną. Proces ten wymaga (oprócz innych zjawisk i  interakcji) 
skoordynowanej ekspresji cytokin i chemokin w skórze, pobudzenia, mobilizacji i migracji 
naskórkowych komórek Langerhansa (LC) lub komórek dendrytycznych skóry (DC) oraz 
pobudzenia odpowiedzi limfocytów T o odpowiedniej jakości i sile.1-8 

W ostatnim dziesięcioleciu, a nawet wcześniej, zaczęto coraz bardziej doceniać znaczenie 
subpopulacji limfocytów T działających jako komórkowe efektory wrażliwości skóry i  jej 
alergicznego kontaktowego zapalenia.9-11 Zauważono także, że zarówno u myszy, jak i ludzi 
reakcja immunologiczna po kontakcie z alergenem chemicznym odzwierciedla równowa-
gę między elementami pobudzającymi i regulatorowymi, a limfocyty T regulatorowe CD4+ 
(Treg) odgrywa w niej istotną rolę.12-19 

W tym artykule dokonano zwięzłego przeglądu fenotypu i  czynności limfocytów Treg 
w kontekście mechanizmów immunoregulatorowych i rozważono, w jaki sposób aktywność 
tych komórek wpływa na wrażliwość skóry.

limfocyty Treg a odpowiedzi immunologiczne
Układ immunologiczny, przez dopasowane odpowiedzi immunologicznej, umożliwia skiero-
waną przeciwko patogennym mikroorganizmom i komórkom nowotworowym odpowiedź go-
spodarza. Nadmierna, niekontrolowana i nieprawidłowo ukierunkowana odpowiedź immuno-
logiczna wiąże się jednak z ciężkimi powikłaniami. Konieczne są zatem immunoregulatorowe 
procesy, które będą w stanie kontrolować, powstrzymywać i nakierunkowywać odpowiedzi 
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immunologiczne oraz podtrzymywać tolerancję na wła-
sne antygeny. W jednym z takich mechanizmów uczest-
niczą limfocyty Treg.20 Klasyczne limfocyty Treg były 
początkowo opisywane jako limfocyty T CD4+CD25+.21 
Następnie odkryto, że większość limfocytów Treg wy-
kazuje ekspresję czynnika transkrypcyjnego Foxp3 
(Forkhead box p3), będącego głównym czynnikiem 
transkrypcyjnym klasycznych limfocytów Treg.22,23 Są 
dwa główne typy limfocytów Treg CD4+CD25+Foxp3+: 
naturalnie występujące limfocyty Treg (nTreg), które roz-
wijają się w grasicy i odgrywają kluczową rolę w home-
ostazie immunologicznej i  podtrzymywaniu tolerancji 
na antygeny własne oraz indukowane limfocyty Treg, 
które powstają obwodowo z  naiwnych limfocytów T 
pod wpływem transformującego czynnika wzrostu β 
(TGFβ).24 Chociaż w  pełni opisano fenotyp i  funkcję 
limfocytów CD4+CD25+Foxp3+, możliwe, że cechują 
się one pewnym poziomem plastyczności. Sugeruje się 
(co jest nieco kontrowersyjne), że w pewnych okoliczno-
ściach, limfocyty Treg mogą zmniejszać ekspresję Foxp3 
i nabywać cech komórek efektorowych.25,26

Oprócz limfocytów Treg Foxp3+, istnieją inne regu-
latorowe limfocyty T (Foxp3-), które są swoiste antyge-
nowo i  indukowane obwodowo: Tr1, wytwarzające in-
terleukinę 10 (IL-10), i limfocyty T pomocnicze 3 (Th3) 
– wytwarzające TGFβ.27-29 Należy również wspomnieć, 
że w kontekście rozwoju i ekspresji wrażliwości skóry 
konwencjonalne komórki Th2 CD4+ mogą również 
działać jako komórki „regulatorowe” ze względu na ich 
zdolność przeciwdziałania odpowiedzi z  limfocytów 
Th1 CD4+ i  efektorowych limfocytów T cytotoksycz-
nych CD8+.18,30 Wiadomo, że jest wiele różnych feno-
typów limfocytów T mogących uczestniczyć w ujemnej 
kontroli odpowiedzi immunologicznych, ale głównie 
dotyczy to limfocytów Treg CD4+CD25+Foxp3+ i  ich 
potencjalnego wpływu na nabywanie wrażliwości skóry.

Mechanizmy działania limfocytów Treg
Jednym z bardziej intrygujących aspektów biologii lim-
focytów Treg są mechanistyczne podstawy regulacji 
czynności układu immunologicznego, będące tematem 
licznych opublikowanych ostatnio prac przeglądowych; 
w tym artykule omówiono jedynie kluczowe kwestie.31-35

Wykazano, że limfocyty Treg wpływają na odpowiedzi 
immunologiczne przez inhibicję aktywacji, proliferacji 
i  różnicowania limfocytów T; co (na podstawie danych 
z badań in vitro), oznacza, że potrzebny jest kontakt mię-
dzy komórkami. Ze względu na to czynność limfocytów 
Treg jest w dużym stopniu, ale nie wyłącznie, swoista an-

tygenowo. Wiadomo, że limfocyty Treg modyfikują czyn-
ność limfocytów T (i B) na różne sposoby. Należy wśród 
nich wymienić: indukcję wytwarzania cytokin hamują- 
cych/immunoregulatorowych (takich jak IL-10, TGFβ 
i  IL-35),36-38 aktywność cytolityczną,39,40 przerywanie 
procesów metabolicznych,41 hamowanie proliferacji42 
oraz zaburzenia czynności komórek DC.43,44 Warto pa-
miętać, że te sposoby nie muszą się wykluczać. Zatem, 
przykładowo, wydzielanie cytokin immunomodulujących 
przez limfocyty Treg może wpływać na integralność czyn-
ności DC i siłę odpowiedzi proliferacyjnych limfocytów T.

Limfocyty Treg a wrażliwość skóry
Od jakiegoś czasu wiadomo, że indukcja wrażliwości 
skóry i wywoływanie alergicznego kontaktowego zapa-
lenia skóry wraz z aspektami immunologicznej odpowie-
dzi adaptacyjnej idą w parze z ograniczeniami regulato-
rowymi, które chronią gospodarza przed nadmiernymi 
odpowiedziami. Koncepcja równowagi między promu-
jącymi wpływami komórek efektorowych a supresyjnym 
wpływem komórek regulatorowych w alergicznym kon-
taktowym zapaleniu skóry nabrała rozmachu po opisie 
przeciwstawnych ról pewnych populacji limfocytów T.16

Cavani i  wsp.13 stwierdzili limfocyty T CD4+ odpo-
wiadające na alergen (nikiel) we krwi obwodowej za-
równo u osób uczulonych, jak i nieuczulonych na nikiel. 
Natomiast limfocyty T CD8+ (pierwotne komórki efek-
torowe w  alergicznym kontaktowym zapaleniu skóry) 
odpowiadające na nikiel zostały wykryte jedynie u osób 
cierpiących na alergię na nikiel. Poczyniono interesującą 
obserwację, że klony limfocytów T CD4+ swoiste dla niklu 
pochodzące od osób bez alergii wytwarzały więcej IL-10 
i mniej IFNγ niż odpowiednie klony CD4+ pochodzące od 
osób z alergią na nikiel. Stwierdzono, że pierwotne komór-
ki efektorowe powodujące odpowiedzi alergiczne na ni-
kiel to limfocyty T CD8+ wytwarzające dużo IFNγ, a pod-
typ swoistych antygenowo regulatorowych komórek T 
CD4+ hamuje czynność efektorowych komórek CD8+ 
u chorych z alergią i zapobiega rozwojowi nadwrażliwo-
ści u osób bez alergii.13 Następnie ten sam zespół opisał 
populację odpowiadających na nikiel we krwi obwodo-
wej limfocytów T CD4+CD25+ odpowiedzialnych za 
duże stężenie IL-10 (i IL-5) i bardzo małe stężenie IFNγ. 
Hamowały one różnicowanie komórek DC wywodzących 
się z monocytów i  ich zdolność do pobudzania komó-
rek efektorowych swoistych dla niklu. Hamujący wpływ 
na komórki efektorowe mógł być w tym przypadku znie-
siony całkowicie przez neutralizację IL-10.15 Podobna 
równowaga między limfocytami Treg a efektorowymi ko-
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mórkami CD8+ została opisana u myszy uwrażliwionych 
na 3-pentadecylkatechol (urushiol).14

Interesujące jest to, że limfocyty Treg mogą, w zależ-
ności od okoliczności, odgrywać dwie różne (ale mimo to 
powiązane) role w rozwoju wrażliwości skóry. Przemawia 
za tym to, że w pewnych okolicznościach, limfocyty Treg 
ograniczają rozwijające się odpowiedzi immunologiczne 
oraz aktywność efektorowych limfocytów T w celu zapo-
biegania nadmiernym i potencjalnie uszkadzającym re-
akcjom. W innych przypadkach mogą jednak zapobiegać 
rozwojowi wrażliwości. Jednym z  istotnych czynników, 
który prawdopodobnie determinuje wpływ limfocytów 
Treg w czasie procesu uwrażliwiania, jest siła działania 
immunologicznego czynnika stymulującego. Przemawia 
za tym to, że limfocyty Treg nie mogą całkowicie zapobie-
gać nabywaniu przez skórę wrażliwości na silne alerge-
ny kontaktowe, ale ograniczają nasilenie indukowanych 
odpowiedzi i  rozmiar tego zjawiska. W  konsekwencji 
aktywność limfocytów Treg może być wystarczająca, 
aby zapobiec rozwojowi wrażliwości na słabe alergeny, 
które są słabszym immunologicznym czynnikiem stymu-
lującym. Wiarygodność tej hipotezy potwierdzają wyniki 
uzyskane przez Vocansona i wsp.45 którzy wykorzystując 
model mysi, wykazali że alergiczne kontaktowe zapalenie 
skóry spowodowane działaniem słabych alergenów kon-
taktowych (w tym przypadku trzy alergeny kontaktowe) 
nie mogło zostać wywołane u zwierząt z grupy kontrol-
nej. Jeśli jednak myszy były całkowicie pozbawione lim-
focytów CD4+, obserwowano pobudzenie efektorowych 
limfocytów T CD8+ i dochodziło do indukcji alergicznego 
kontaktowego zapalenia skóry.45 Na podstawie wyników 
badania modyfikującego tę metodę zaproponowano, że 
usunięcie regulatorowych limfocytów CD4+ toruje drogę 
do zwiększonej wrażliwości skóry na modelu mysim, 
w którym działanie uwrażliwiające substancji chemicz-
nych było określane zgodnie z  ich siłą na podstawie 
pobudzenia wytwarzania IFNγ przez komórki węzłów 
chłonnych drenujących daną okolicę.46,47

Kusząca jest hipoteza, że inna indukcja limfocytów 
Treg jest jednym z  czynników odróżniających silne 
i  słabe alergeny kontaktowe. Innymi słowy, przedmio-
tem dyskusji pozostaje to, czy silne alergeny nie pobu-
dzają limfocytów Treg lub wiążą się ze słabszymi odpo-
wiedziami z limfocytów Treg. Obecnie nie ma dowodów 
na to, że tak jest ani nie jest jasne, czy zakres ekspozycji 
i  dawka alergenu kontaktującego się z  powierzchnią 
skóry wpływa na odpowiedzi limfocytów Treg.

Prawdopodobnie najważniejszym zjawiskiem w cza-
sie nabywania przez skórę wrażliwości jest aktywacja 
i ekspansja klonalna limfocytów T odpowiadających na 

alergen i to wydaje się celem działania limfocytów Treg. 
Ostatnio przeprowadzone badanie dostarczyło dowodów 
na jednoczesną ekspansję efektorowych limfocytów T 
i  swoistej alergenowo populacji limfocytów Treg ICOS+ 
(Inducible T cell CO-Stimulator) w węzłach chłonnych 
mogącej wywodzić się z komórek nTreg.48 Według jed-
nego z proponowanych mechanizmów limfocyty Treg lo-
kalizują w obszarze drenowania węzłów chłonnych i ha-
mują aktywność komórek DC, prawdopodobnie przez 
zmienioną ekspresję cząsteczek kostymulujących, takich 
jak CD80 i  CD86.49,50 Jest to spójne z  obserwacjami 
in vitro, z których wynika, że limfocyty Treg Foxp3+ two-
rzą bliskie związki z DC i hamują ich dojrzewanie.43,44,51

Taki mechanizm potwierdza inne ostatnio przepro-
wadzone na myszach badanie, w którym poszukiwano 
wpływu limfocytów Treg na czynność nabytej odporności 
immunologicznej.52 Na modelu zakażenia wirusowego 
wykazano, że limfocyty Treg mogą wpływać na rozwija-
jące się odpowiedzi immunologiczne zaraz po stymulacji 
antygenem przez interakcje z DC i zmniejszanie ekspre-
sji CD80 i CD86. Upośledzona czynność kostymulacyj-
na DC prowadzi do zmniejszenia wytwarzania czynnika 
wzrostu limfocytów T IL-2, co jest związane z upośledzo-
nym wytwarzaniem limfocytów efektorowych CD8+.52 
Autorzy podkreślają, że działanie limfocytów Treg w tym 
kontekście pozwala na zapewnienie dokładnie dostrojo-
nej immunoregulacji. Chociaż więc limfocyty Treg wy-
dają się zmniejszać pulę komórek efektorowych, rozwój 
komórek pamięci pozostaje niezaburzony. W ten sposób, 
przez ograniczenie wytwarzania komórek efektorowych 
bez upośledzania zdolności do szybkiej odpowiedzi po po-
nownej ekspozycji na ten sam antygen, można uniknąć ry-
zyka nadmiernej agresywnej reakcji immunologicznej.52

Podobne obserwacje zostały poczynione przez Ring 
i wsp.,53 przy wykorzystaniu modelu mysiego wrażliwo-
ści skóry na trinitrochlorobenzen. Wykazano, że to zja-
wisko było hamowane przez limfocyty Treg zasiedlające 
węzły chłonne drenujące eksponowaną okolicę, gdzie 
umiejscawiały się wraz z komórkami dendrytycznymi. 
Wykazano, że bezpośrednia interakcja limfocytów Treg 
i DC pośredniczona przez tworzenie połączeń jonowo-
-metabolicznych (gap junction) powodowała zmniej-
szoną ekspresję cząsteczek kostymulujących DC oraz 
upośledzoną aktywację i proliferację limfocytów CD8+ 
swoistych alergenowo.53

Interesująca wydaje się sugestia, że działanie limfo-
cytów Treg ogranicza rozmiar proliferacji limfocytów T 
w drenujących węzłach chłonnych po powtarzanej ekspo-
zycji myszy na ten sam alergen kontaktowy. Objaw, po raz 
pierwszy opisany jakiś czas temu, polegał na tym, że jeżeli 
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myszy były eksponowane zewnętrznie na silnie uwrażli-
wiające substancje chemiczne, takie jak oksazolon, w dre-
nujących węzłach chłonnych dochodziło do nasilonej od-
powiedzi proliferacyjnej. Jeśli jednak następnie (dni lub 
tygodnie później) różne miejsca na skórze tej samej myszy 
były eksponowane na ten sam alergen chemiczny, proli-
feracja limfocytów T w drenujących węzłach chłonnych 
istotnie się zmniejszała.54,55 Interpretowano to w taki spo-
sób, że zjawisko to zapobiega (przez do tej pory nieznany 
mechanizm) rozwojowi zbyt dużej puli komórek efektoro-
wych. Jest to ciekawe, ponieważ ostatnio zaproponowano 
również, że powtarzająca się ekspozycja myszy na p-fe-
nylenodiaminę (silny alergen kontaktowy zawarty w far-
bach do włosów) prowadzi do rozwoju w czasie limfocy-
tów Treg, które osłabiają odpowiedź.56 W tym kontekście 
istotne są dwie ostatnie obserwacje. Pierwsza z nich to 
zdolność naskórkowych DC do aktywacji i regulacji limfo-
cytów Treg rezydujących w skórze.57 Zgodnie z drugą lim-
focyty Treg tworzą dużą migrującą populację, przemiesz-
czającą się ze skóry do regionalnych węzłów chłonnych, 
gdzie odgrywają istotną rolę w  przerywaniu skórnych 
odpowiedzi immunologicznych.58 Te migrujące limfocy-
tów Treg mogą hamować silne odpowiedzi z limfocytów T 
po powtarzanej ekspozycji na alergen chemiczny.

Implikacje i podsumowanie
Potrzebna jest dokładna regulacja nabytej odpowiedzi 
odpornościowej, a  jednym z  elementów służących do 
zapewnienia tak dokładnej kontroli są limfocyty Treg. 
Są one odpowiedzialne za utrzymywanie autotolerancji, 
a w przypadku ich nieobecności dochodzi do ciężkich 
układowych reakcji autoimmunologicznych. Dodatkowo 
odgrywają ważną rolę w  sterowaniu odpowiedzią im-
munologiczną skierowaną przeciwko antygenom eg-
zogennym i  sprawiają, że te reakcje nie są nadmierne 
i uszkadzające. Dostępne dowody sugerują, że być do 
może najważniejszego mechanizmu, przez który limfocy-
ty Treg wpływają na poziom wrażliwości skóry, dochodzi 
przez interakcję z komórkami dendrytycznymi w drenu-
jących węzłach chłonnych, co prowadzi do upośledzonej 
proliferacji oraz pobudzania komórek efektorowych.

Na podstawie dowodów sugeruje się, że limfocyty 
Treg charakteryzują się zdolnością do wpływania na 
rozwój wrażliwości skóry na różne, podsumowane po-
niżej, sposoby:
• Zróżnicowana aktywność limfocytów Treg może przy-
czyniać się do międzyosobniczych różnic w podatno-
ści na rozwój wrażliwości skóry. Dostępne są dowody, 
że może tak być w przypadku alergii na nikiel.13

• W przypadku silnych alergenów kontaktowych wpływ 
limfocytów Treg może polegać na hamowaniu odpowie-
dzi immunologicznej. Możliwe jednak, że w przypadku 
słabszych alergenów działanie limfocytów Treg może 
być wystarczające do ograniczania pierwszych reakcji 
immunologicznych w  takim zakresie, że nie dochodzi 
do rozwoju wrażliwości skórnej.45 Możliwe również, że 
różnice między alergenami kontaktowymi w potencjale 
uwrażliwiającym mogą w pewnym zakresie być odbi-
ciem zmiennej indukcji odpowiedzi z limfocytów Treg.
• Sugerowano, że limfocyty Treg mogą zmniejszać po-
budzenie i proliferację limfocytów T po powtarzanej eks-
pozycji na ten sam alergen chemiczny i w ten sposób za-
pobiegać nadmiernej odpowiedzi immunologicznej.54-56

Być może bardziej szczegółowa ocena wpływu lim-
focytów Treg na wrażliwość skóry umożliwi rozwój no-
wych metod identyfikacji i charakteryzacji potencjalnych 
alergenów kontaktowych, jak również ulepszy matema-
tyczne modelowanie odpowiedzi z limfocytów T, w wy-
niku której dochodzi do powstawania tego zjawiska.

© Copyright 2012 Wiley Periodicals, Inc. This translation of the article 
Immunoregulation of skin sensitization and regulatory T cells by Ian Kimber, 
Mark A. Travis, Stefan F. Martin, Rebecca J. Dearman from Contact Dermatitis, 
67, 179-183 is reproduced with permission of John Wiley & Sons, Inc.
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Mimo prowadzonych badań laboratoryjnych 
wciąż niepoznanych jest wiele zjawisk moleku-
larnych zaangażowanych w rozwój alergiczne-

go kontaktowego zapalenia skóry. W ostatnich latach 
wiele publikacji naukowych poświęcono nowo po-
znanej subpopulacji limfocytów T, tj. limfocytom T 
regulatorowym (Treg). Coraz większą rolę przypisuje 
się również interakcjom między pierwotną a nabytą 
odpowiedzią immunologiczną. W świetle uzyskiwa-
nej wiedzy wydaje się, że zawsze na pewnym etapie 

dochodzi do określonych zależności między tymi szla-
kami immunologicznymi, co czyni patogenezę wielu 
chorób coraz bardziej złożoną. Komentowany artykuł 
Kimbera i wsp. przedstawia zagadnienia immunolo-
giczne w sposób czytelny i nowoczesny. Autorzy sta-
rają się na każdym etapie swojej pracy przedstawić 
wzajemne zależności między elementami komórko-
wymi i humoralnymi odpowiedzi immunologicznej, 
ze szczególnym zwróceniem uwagi na limfocyty T, 
komórki Langerhansa, skórne komórki dendrytyczne. 
Prawidłowo działający układ immunologiczny jest 
podstawą utrzymania dobrostanu organizmu, stąd 
też ważne jest występowanie mechanizmów regula-
cyjnych, do których bez wątpienia należą limfocyty 
regulatorowe.

Pojęcie limfocytów T regulatorowych jest sto-
sunkowo nowe w  immunologii. Jest to heterogenna 
populacja limfocytów T, wyposażonych w różnorod-
ne markery powierzchniowe, która charakteryzuje 
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się możliwością ograniczenia nadmiernej aktywacji 
układu immunologicznego oraz ma zdolność hamo-
wania rozwoju autoimmunizacji. Do najlepiej opisa-
nych subpopulacji limfocytów Treg należą komórki 
Tr1, CD4+CD25+, Th3. Mniej poznane są komórki 
NKT regulatorowe, CD8– CD28– oraz CD8+. Komórki 
Tr1 i  CD4+CD25+ są zdolne do supresji odpowie-
dzi antygenowo swoistej, a przez to do hamowania 
nadmiernej patologicznej reakcji immunologicznej. 
Dodatkowo CD4+CD25+ mogą wywoływać zjawi-
sko anergii. Natomiast komórki Th3 działają supre-
syjnie głównie przez wydzielanie czynnika TGFβ, co 
ma szczególne znaczenie w ograniczaniu odpowiedzi 
autoimmunologicznej. Limfocyty Treg mają duże zna-
czenie w odpowiedzi przeciwwirusowej, przeciwbak-
teryjnej oraz przeciwpasożytniczej. Ciekawa jest rów-
nież zdolność limfocytów CD4+CD25+ do hamowania 
aktywności komórek dendrytycznych. W  ten sposób 
zapobiegają proliferacji limfocytów T efektorowych, 
w konsekwencji prowadzą do ich apoptozy i  rozwo-
ju tolerancji immunologicznej. Prowadzono badania 
nad udziałem limfocytów Treg w patogenezie zapal-
nych chorób skóry. Obserwacje te wciąż jednak nie 
są zbyt liczne, ograniczały się głównie do określenia 
liczby poszczególnych subpopulacji w zmianach cho-
robowych, jak też we krwi obwodowej. Stąd przedsta-
wiona w komentowanym artykule całościowa koncep-
cja udziału Treg w rozwoju kontaktowego zapalenia 
skóry jest niezwykle cenna, wartościowa i częściowo 
uzupełnia brakującą wiedzę. Udział Treg dyskutowa-
ny jest też w patomechanizmie innych chorób. W łusz-
czycy wykazano dysfunkcję komórek Treg. Zarówno 
we krwi obwodowej, jak i  w  tarczkach łuszczyco-
wych stwierdzono co prawda liczną subpopulację 
limfocytów CD4+CD25+, cechujących się dodatkowo 
ekspresją cząsteczki kostymulacyjnej CTLA4, jednak 
komórki te pozbawione są funkcji regulatorowych. 
Przeprowadzono także badania eksperymentalne do-
tyczące występowania limfocytów T regulatorowych 
w skórze u chorych na AZS. W badaniach immunohi-
stochemicznych wykazano ekspresję subpopulacji lim-
focytów Tr1, a  także wydzielanych przez nie cytokin 
wykazujących działanie supresyjne, tj.: IL-10 i TGFβ 
oraz ich receptorów. Nie stwierdzono natomiast obec-
ności limfocytów T CD4+CD25+FoxP3+. Wykazano 
również istotną dysregulację między populacją lim-

focytów T efektorowych wywołujących stan zapalny 
a  limfocytami regulatorowymi T CD4+CD25+FoxP3 
i  Tr1. We krwi obwodowej chorych na AZS wyka-
zano nadmierną liczbę krążących limfocytów Treg 
CD4+CD25+, a  także zmniejszone wydzielanie przez 
nie IL-10. Wiadomo również, że superantygeny 
bakteryjne są zdolne do hamowania aktywności lim-
focytów T CD4+CD25+ i  ich zdolności do supresji 
limfocytów T efektorowych, jednak mechanizm tego 
zjawiska nie został w pełni poznany. Wydaje się, że 
może ono zachodzić na drodze zwiększenia ekspresji 
cząsteczki GITR-L (glucocorticoid-induced TNF re-
ceptor-related protein ligand) na monocytach. Te ba-
dania według części autorów rzucają nowe światło na 
patogenezę AZS, wyjaśniając mechanizm, przez który 
zakażenia gronkowcowe wzmacniają odpowiedź 
ze strony limfocytów T u chorych na AZS. W kolej-
nych badaniach obserwowano zwiększoną liczbę ko-
mórek CD25+/FOXP3+ tylko w  zmianach skórnych 
typu przewlekłego w przebiegu AZS, inni zaś wyka-
zali zwiększoną liczbę limfocytów Treg CD4+/CD25+/
FOXP3+ zarówno w ostrych zmianach zapalnych, jak 
i  zmianach przewlekłych. Autorzy ci nie stwierdzili 
natomiast zwiększonej liczby tej subpopulacji limfo-
cytów T we krwi obwodowej. Uzyskane dotychczas 
wyniki są niejednoznaczne i wskazują na konieczność 
kontynuowania badań.

W  komentowanym artykule autorzy omówili 
wszystkie subpopulacje Treg, przypomnieli też, co 
jest niezwykle ważne ze względu na patomechanizm 
wielu chorób, że limfocyty pomocnicze Th2CD4+ 
same mogą przejmować rolę regulatorową i hamo-
wać powstawanie subpopulacji limfocytów CD8+ 
bądź Th1CD4+. Działanie supresorowe Treg jest 
w  dużym stopniu wynikiem wydzielania przez nie 
IL-10, cytokiny o  silnych właściwościach immuno-
supresyjnych, stąd w  ostatnich latach coraz więcej 
badań dotyczy tego białka, szczególnie w odniesieniu 
do rozwoju procesu autoimmunizacji oraz nowotwo-
rzenia. W świetle przedstawionych wyników można 
więc stwierdzić, że wciąż mamy zbyt mało informacji 
na temat Treg i ich udziału w rozwoju zapalnych cho-
rób skóry, jednak bez wątpienia lepsze poznanie ich 
mechanizmów regulacyjnych zaowocuje nowszymi, 
być może skuteczniejszymi metodami leczenia i pre-
wencji rozwoju stanu zapalnego.
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