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S t r e s z  c z e  n i e  

Do roz wo ju cho rób au to im mu no lo gicz nych, w któ rych do cho dzi
do prze ła ma nia przez układ im mu no lo gicz ny to le ran cji wła snych
an ty ge nów w re zul ta cie za dzia ła nia szko dli wych czyn ni ków na
róż ne tkan ki i na rzą dy, pro wa dzi praw do po dob nie kom pleks
czyn ni ków en do gen nych (w tym ge ne tycz nych, im mu no lo gicz -
nych lub hor mo nal nych) oraz śro do wi sko wych. Spo śród tych
ostat nich naj waż niej szym ele men tem wy da ją się róż ne go ty pu
in fek cje, za rów no wi ru so we, bak te ryj ne, jak i pa so żyt ni cze. Wie -
le ob ser wa cji wska zu je jed nak na fakt, że nie któ re za ka że nia mo -
gą wy wie rać dzia ła nie ochron ne przed cho ro ba mi z au to agre sji.
Po ten cjal nie pa to gen na lub pro tek cyj na ro la in fek cji w roz wo ju
cho rób au to im mu no lo gicz nych i praw do po dob ne me cha ni zmy
tych zja wisk sta no wią przed miot ni niej szej pra cy.

S u m  m a  r y

Development of autoimmune diseases, characterized by the
breakdown of self-antigens’ toleration by the immune system,
most likely is related to activity of a complex of intrinsic and
external factors, including genetic, immunological and hormonal
abnormalities, as well as environmental conditions. Among the
latter factors, the most important elements seem to be viral,
bacterial or parasitic infections. On the other hand, a growing
body of evidence indicates that some infectious diseases may
also protect against autoimmune disorders. Those potential
pathogenic or protective roles of infections in development of
autoimmunity are discussed in this article.
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Wstęp

Au to im mu ni za cja jest kon se kwen cją prze ła ma nia
przez układ im mu no lo gicz ny to le ran cji wła snych an ty -
ge nów w wy ni ku za dzia ła nia szko dli wych czyn ni ków
na róż ne tkan ki i na rzą dy. Do roz wo ju cho rób au to im -
mu no lo gicz nych do cho dzi wsku tek zło żo nej kom bi na cji
wpły wów ge ne tycz nych, im mu no lo gicz nych, hor mo nal -
nych (czyn ni ki en do gen ne) oraz śro do wi sko wych (czyn -
ni ki eg zo gen ne), co zo sta ło ob ra zo wo na zwa ne przez
Sho en fel da i wsp. [1] ja ko „mo zai ka au to im mu ni za cji”
(tab. I). Wy od ręb nio no wie le czyn ni ków śro do wi sko -

wych, któ re mo gą po wo do wać efekt au to im mu ni za cji
w róż nych jed nost kach cho ro bo wych. Spo śród nich naj -
waż niej szym ele men tem są in fek cje. 

Oka zu je się jed nak, że nie któ re za ka że nia mo gą wy -
wie rać dzia ła nie ochron ne przed cho ro ba mi z au to agre sji.
Dla te go wy da je się, że in fek cje na le ży roz pa try wać ja ko
po ten cjal ny czyn nik mo du lu ją cy od po wiedź im mu no lo -
gicz ną or ga ni zmu. W ostat nich la tach po now nie wzro sło
za in te re so wa nie ro lą in fek cji ja ko głów ne go czyn ni ka śro -
do wi sko we go od po wie dzial ne go za pro ce sy au to im mu ni -
za cji, cze go do wo dem jest po nad 2200 pu bli ka cji na ten
te mat ist nie ją cych w ba zie da nych Pub Med [1–6].
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Me cha ni zmy au to im mu ni za cji

Czyn ni ki in fek cyj ne (wi ru sy, bak te rie, pa so ży ty) mo -
gą pro wa dzić do au to im mu ni za cji po przez róż ne me -
cha ni zmy [5] (ryc. 1). Spo śród nich naj waż niej szym,
spe cy ficz nym an ty ge no wo, wy da je się tzw. mi mi kra
mo le ku lar na (MM). We dług teo rii MM za ka że nie wi ru -
sem lub bak te rią ma ją cy mi epi to py wy ka zu ją ce po do -
bień stwo do an ty ge nów go spo da rza mo że pro wa dzić
do ak ty wa cji lim fo cy tów au to re ak tyw nych i roz wo ju
od po wie dzi na wła sne an ty ge ny, któ rych eks pre sja
zwięk sza się pod wpły wem go rącz ki, miej sco we go nie -
do tle nie nia czy wzro stu re ak tyw nych form tle nu to wa -
rzy szą cych in fek cji [7, 8].

In ny, nie spe cy ficz ny an ty ge no wo kom pleks me cha -
ni zmów pro wa dzą cych do au to im mu ni za cji to tzw. au to-
im mu ni za cja „przy oka zji” (by stan der ac ti va tion). Na
zja wi sko to skła da ją się: od po wiedź na wzmo żo ne
prze twa rza nie i pre zen ta cję wła snych an ty ge nów (self -
-an ti gens), z na stęp czym „sze rze niem się epi to pów”
(epi to pe spre ading), uwal nia nie cy to kin, po li klo nal na
ak ty wa cja lim fo cy tów T i B w od po wie dzi na in fek cję
[9]. Po nad to in du ko wa na in fek cją apop to za i wtór na
ne kro za ko mó rek pro wa dzą do na gro ma dze nia się ma -
te ria łu ją dro we go co przy je go zmniej szo nym kli ren sie
z or ga ni zmu, ak ty wu je au to re ak tyw ne lim fo cy ty B do
pro duk cji prze ciw ciał prze ciw ją dro wych i pro wa dzi do
roz wo ju au to im mu ni za cji [6].

Istot nym ele men tem wro dzo nej od por no ści i pierw -
szym kro kiem do ujaw nie nia się od po wie dzi im mu no lo -
gicz nej, po ten cjal nie au to im mu no lo gicz nej, jest ak ty -
wa cja re cep to rów Toll -po dob nych (Toll -li ke re cep tors
– TLR), znaj du ją cych się na ko mór kach pre zen tu ją cych
an ty gen (an ti gen -pre sen ting cells – APC), po przez pro -

duk ty roz pa du pa to ge nów [3, 10]. Re cep to ry Toll -po -
dob ne wy stę pu ją u ssa ków, w tym u czło wie ka, i są 
ho mo lo gicz ną wer sją wcze śniej wy kry te go u musz ki
owo co wej re cep to ra Toll [10]. Obec nie zna nych jest 
13 TLR, z cze go nie któ re ma ją zwią zek z cho ro ba mi au to-
im mu no lo gicz ny mi. Re cep to ry Toll -po dob ne po po łą cze -
niu z róż ny mi li gan da mi (pa tho gen -as so cia ted mo le cu -
lar pat terns – PAMP) ak ty wi zu ją od por ność po przez
in duk cję i syn te zę wie lu cy to kin pro za pal nych, zwięk -
sze nie eks pre sji an ty ge nów MHC oraz czą ste czek ad he -
zyj nych [3, 10, 11]. Wy ka za no, że ko mór ki den dry tycz ne
doj rze wa ją ce pod wpły wem sty mu la cji TLR sta ją się
opor ne na su pre syj ny efekt lim fo cy tów T re gu la to ro -
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Ryc. 1. Me cha ni zmy au to im mu ni za cji w prze bie -
gu in fek cji
Fig. 1. Me cha ni sms of au to im mu ni za tion in the
co ur se of in fec tio us di se ases

Ryc. 2. Sche mat dzia ła nia re cep to rów Toll -po -
dob nych (Toll -li ke re cep tors – TLR)
Fig. 2. Me cha nism of ac ti vi ty of Toll -li ke re cep -
tors (TLR)

1. Czynniki endogenne

zaburzenia genetyczne

zaburzenia funkcji komórek regulatorowych (Treg)

zwiększone wytwarzanie cytokin (rola IFN-α) 

hormony płciowe

2. Czynniki egzogenne
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rola receptorów Toll-podobnych

inne elementy środowiska (promieniowanie słoneczne, 
UVB, dym tytoniowy, chlorek winylu, związki krzemu, leki) 

Ta be la I. Czyn ni ki bio rą ce praw do po dob ny
udział w pa to ge ne zie cho rób z au to im mu ni za cji
Ta ble I. Factors most likely involved in
pathogenesis of autoimmune disorders
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wych (Treg), co mo że pro wa dzić do prze ła ma nia to le -
ran cji na au to an ty ge ny [12] (ryc. 2). Tak więc, TLR od -
gry wa ją istot ną ro lę w kon tro li od por no ści na by tej po -
przez wpływ na sub po pu la cje lim fo cy tów Th1, Th2 oraz
nie daw no po zna nych lim fo cy tów Th17, któ rym przy pi -
su je się co raz więk sze zna cze nie w in duk cji cho rób au -
to im mu no lo gicz nych [12].

Wy ka za no tak że, że wi ru sy są zdol ne do ak ty wa cji
we wnątrz ko mór ko wych TLR po przez róż ne szla ki trans -
duk cji sy gna łu. Jed nym z waż niej szych jest szlak zwią -
za ny z biał kiem ada pto ro wym My D88. Szlak ten jest
ak ty wo wa ny przez TLR oraz in ter leu ki nę 1 (IL -1), pro wa -
dząc do wzmo żo nej eks pre sji ge nów za rów no dla in ter -
fe ro nu ty pu I, jak i ge nów przez nie re gu lo wa nych [13–
15].

Zwią zek in fek cji z roz wo jem cho rób 
au to im mu no lo gicz nych

Do cho rób o pod ło żu au to im mu no lo gicz nym, w któ -
rych udo wod nio no zwią zek z prze by tym za ka że niem,
na le żą m.in. go rącz ka reu ma tycz na, bo re lio za, ze spół
Gu il la ina -Barrégo czy to czeń ru mie nio wa ty ukła do wy
(SLE) [2–6]. Jed nak praw do po do bień stwo etio lo gicz ne -
go związ ku in fek cji z roz wo jem scho rze nia au to im mu -
no lo gicz ne go do ty czy tak że wie lu in nych cho rób (tab. II).

Go rącz ka reu ma tycz na

Cho ro bę po prze dza za ka że nie pa cior kow cem β-he -
mo li zu ją cym gru py A, a do pro ce su au to im mu ni za cji
od po wie dzial ne go za wy stą pie nie ob ja wów kli nicz nych
(w tym za pa le nia ser ca) do cho dzi w me cha ni zmie MM,
po przez krzy żo wą re ak cję po mię dzy pa cior kow co wy mi
epi to pa mi N -ace tyl -glu ko zo ami ny oraz biał ka M a mio -
zy ną ko mó rek ser ca go spo da rza (do mi nu ją cy au to an ty -
gen mię śnia ser co we go) [16–18]. Na mo de lu my sim wy -
ka za no, że krzy żo wo re agu ją ce pep ty dy biał ka M
pa cior kow ca z mio zy ną ser ca mo gą in du ko wać za pa le -
nie ser ca u my szy [19, 20]. Ist nie ją rów nież do nie sie nia
o moż li wym związ ku za ka że nia pa cior kow cem β-he -
mo li zu ją cym gru py A z roz wo jem plą sa wi cy Sy den ha ma.
Wy ka za no, że u zwie rząt im mu ni zo wa nych pacior-
kow co wym biał kiem M po wsta ją prze ciw cia ła krzy żo -
wo re agu ją ce z róż ny mi biał ka mi tkan ki mó zgo wej.
Syn te tycz ne pep ty dy – po chod ne biał ka M – ha mu ją te
prze ciw cia ła obec ne w su ro wi cy cho rych z plą sa wi cą
Sy den ha ma [21].

Bo re lio za

Bo re lio za (cho ro ba z Ly me) spo wo do wa na jest
przez uką sze nie przez klesz cza za ka żo ne go kręt kiem
Bor re lia burg dor fe ri. W wy ni ku te go do cho dzi do krzy -

Czynnik infekcyjny Prawdopodobny związek  
z procesem autoimmunologicznym

Borrelia burgdorferi borelioza (choroba z Lyme) [44, 46]

Campylobacter pylori zespół Guillaina-Barrégo [25] 

Chlamydia pneumoniae stwardnienie rozsiane [46] 

Haemophilus influenzae zespół Guillaina-Barrégo [47] 

Mycoplasma zespół Guillaina-Barrégo [48] 
pneumoniae

Streptococcus pyogenes gorączka reumatyczna [16, 17, 49] 

zespół obsesyjno-kompulsywny [50]

zespół Tourette'a [51]

Trypanosoma crusei kardiomiopatia w przebiegu 
choroby Chagasa [52] 

wirus Herpes simplex opryszczkowe zapalenie rogówki [53]

wirus Epsteina-Barr guzkowe zapalenie tętnic [54]
(EBV)

młodzieńcze idiopatyczne 
zapalenie stawów [29]

reumatoidalne zapalenie stawów [54] 

toczeń rumieniowaty 
układowy [29–31]

zapalenie wielomięśniowe [54]

zespół Sjögrena [55] 

ziarniniak Wegenera [54] 

wirus Coxsackie B4 cukrzyca typu 1 [56]

zapalenie mięśnia sercowego [57]

wirus cytomegalii (CMV) cukrzyca typu 1 [58]

młodzieńcze idiopatyczne 
zapalenie stawów [29]

toczeń rumieniowaty 
układowy [29]

zespół antyfosfolipidowy [59]

wirus różyczki cukrzyca typu 1 [56]

wirus zapalenia wątroby autoimmunologiczne zapalenie 
typu C (HCV) tarczycy [60]

choroba Crohna [60]

cukrzyca typu 1 [61] 

mieszana krioglobulinemia 
skojarzona z HCV [61]

zespół antyfosfolipidowy [60]

zapalenie naczyń (vasculitis) [60]

Ta be la II. Czyn ni ki in fek cyj ne, któ re mo gą od -
gry wać ro lę w pa to ge ne zie cho rób au to im mu -
no lo gicz nych
Ta ble II. Infectious agents with a potential role in
development of autoimmunity
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żo wej re ak cji po mię dzy ze wnętrz nym biał kiem po -
wierzch nio wym A (OspA) bak te rii a czą stecz ką LFA -1
[22], co za po cząt ko wu je roz wój za pa le nia sta wów. Kli -
nicz nie cho ro ba prze ja wia się po cząt ko wo zmia na mi
skór ny mi (ru mień wę dru ją cy), ob ja wa mi „rze ko mo gry -
po wy mi”, a w na stęp nej fa zie za ję ciem ukła du ner wo -
we go, ser ca, sta wów i na rzą du wzro ku. Póź ne sta dium
cho ro by to zmia ny skór ne, okre śla ne ja ko acro der ma ti -
tis chro ni ca atro phi cans, ob ja wy póź ne go za pa le nia sta -
wów oraz tzw. ze spół po cho ro bie z Ly me, wy ma ga ją cy
róż ni co wa nia z fi bro mial gią [23]. Wa run kiem mi gra cji
kręt ka z prze wo du po kar mo we go klesz cza do je go gru -
czo łów śli no wych jest przej ście li po pro te iny otocz ko wej
kręt ka OspA w OspC. Po uką sze niu czło wie ka przez za -
in fe ko wa ne go klesz cza kręt ki roz miesz cza ją się w skó -
rze, a na stęp nie roz sie wa ją się dro gą krwi. Bor re lia
burg dor fe ri ma dwie kla sy czą ste czek umoż li wia ją cych
im in ak ty wa cję ukła du do peł nia cza. Są to bło no we
biał ka Erps (Osp E/F -re la ted pro te ins) i CRA SPs (com -
ple ment re gu la tor -acqu iring sur fa ce pro te ins), któ re łą -
czą się z re gu la to ra mi ukła du do peł nia cza – czyn ni ka -
m i  
H i FHL -1. Pro wa dzi to do in ak ty wa cji frag men tu C3 do -
peł nia cza i po wsta nia opor no ści ukła du do peł nia cza
go spo da rza na obec ność kręt ka [22]. 

Ze spół Gu il la ina -Barrégo

Ze spół jest ostrą za pal ną po li ra di ku lo pa tią de mie li -
ni za cyj ną [24]. Cho ro ba mo że roz wi nąć się w każ dym
wie ku, cho ciaż wy stę pu je głów nie u osób do ro słych.
W po sta ci kla sycz nej nisz cze nie ner wów po le ga na de -
mie li ni za cji, na to miast w tzw. po sta ci pier wot nie ak so -
nal nej do cho dzi do uszko dze nia ak so nów. Kli nicz nie
cho ro ba prze ja wia się pa reste zja mi i drę twie niem pal -
ców stóp, a na stęp nie po stę pu ją cy mi nie do wła da mi
mię śni koń czyn dol nych i gór nych, a tak że mię śni od de -
cho wych [24]. Etio lo gia cho ro by nie jest do tąd po zna na,
jed nak do uszko dze nia ner wów do cho dzi praw do po -
dob nie na sku tek pro ce sów au to im mu no lo gicz nych.
Nie moż na wy klu czyć po ten cjal ne go związ ku po mię dzy
in fek cja mi lub szcze pie nia mi a roz wo jem ze spo łu 
Gu il la ina -Barrégo [25]. Szcze gól ną ro lę przy pi su je się
in fek cji Cam py lo bac ter py lo ri ja ko czyn ni ko wi wy zwa la -
ją ce mu ciąg za bu rzeń do pro wa dza ją cych do au to im mu -
no lo gicz ne go nisz cze nia struk tur tkan ki ner wo wej
w me cha ni zmie MM [26]. Opi sa no rów nież po li neu ro -
pa tię o ty pie ze spo łu Gu il la ina -Barrégo po prze dzo ną
szcze pie niem prze ciw gry pie [27].

To czeń ru mie nio wa ty ukła do wy

Jest to ukła do wa, za pal na cho ro ba roz wi ja ją ca się
w wy ni ku zło żo nych za bu rzeń ukła du od por no ścio we -

go [28]. Do za cho ro wa nia do cho dzi oko ło 10-krot nie
czę ściej u ko biet. Prze bieg na tu ral ny cho ro by jest bar -
dzo zróż ni co wa ny. Przez dłuż szy czas mo gą wy stę po -
wać ob ja wy z jed ne go na rzą du, z okre sa mi re mi sji i za -
ostrzeń. Do pie ro po ja wie nie się ko lej nych ob ja wów
kli nicz nych czy la bo ra to ryj nych mo że umoż li wić pew ne
roz po zna nie SLE. Po za zmia na mi skór ny mi, za bu rze nia -
mi na rzą do wy mi czy he ma to lo gicz ny mi, w cho ro bie tej
wy stę pu ją za bu rze nia im mu no lo gicz ne. We krwi cho -
rych moż na stwier dzić obec ność ko mó rek LE lub prze -
ciw ciał prze ciw dsD NA (na tyw ne DNA), prze ciw ciał
prze ciw ją dro wych (ANA) lub prze ciw ciał an ty -Sm. Ob -
ser wu je się tak że fał szy wie do dat nie se ro lo gicz ne od -
czy ny ki ło we, przy ujem nym te ście na im mo bi li za cję
kręt ków [28].

Toczeń rumieniowaty układowy jest uwa ża ny za
kla sycz ną cho ro bę au to im mu no lo gicz ną. Głów nym
au to an ty ge nem w tej cho ro bie jest DNA. DNA bak te -
ryj ne, po en do cy to zie sty mu lo wa nej przez czą stecz ki
wią żą ce DNA, tj. biał ko ją dro we HMG B1 czy biał ko 
an ty bak te ryj ne LL37, mo że in du ko wać od po wiedź im -
mu no lo gicz ną po przez zwią za nie się z TLR9. Za rów no
HMG B1, jak i LL37 mo gą tak że wią zać DNA en do gen -
ne, po cho dzą ce z ko mó rek, któ re ule gły apop to zie czy
ne kro zie [11]. Po nad to kom plek sy im mu no lo gicz ne za -
wie ra ją ce kwa sy nu kle ino we po cho dzą ce z DNA lub
RNA oraz biał ka od gry wa ją istot ną ro lę w ak ty wa cji
wro dzo nej od por no ści w SLE. Więk szość au to prze ciw -
ciał znaj do wa nych u cho rych na SLE, tak jak i w wie lu
in nych cho ro bach tkan ki łącz nej, jest skie ro wa na
prze ciw au to an ty ge nom ją dro wym (dsD NA, nu kle oso -
my, Sm, U1 -RNP), ją der ko wym (Ku, he te ro di mer zwią -
za ny z DNA) czy cy to pla zma tycz nym (ry bo so mal ne
biał ka P, Ro/SSA, La/SSB) [3]. 

Do głów nych czyn ni ków in fek cyj nych po dej rze wa -
nych o zwią zek etio pa to ge ne tycz ny z roz wo jem SLE na -
le ży wi rus Ep ste ina -Barr (EBV) [29–31]. Przy pusz czal na
ro la EBV w ini cja cji i roz wo ju SLE opie ra się na do wo -
dach bez po śred nich efek tów MM (z pro duk cją re agu ją -
cych krzy żo wo prze ciw ciał), jak rów nież dzia łań po śred -
nich (by stan der ac ti va tion, nie wła ści wa pro duk cja
cy to kin czy za bu rze nia eks pre sji ge nów) [32]. Ostat nie
ba da nia z uży ciem ko mó rek B izo lo wa nych od cho rych
na SLE wy ka za ły 10-krot ny wzrost licz by ko mó rek za in -
fe ko wa nych EBV w tej gru pie pa cjen tów [33]. Od po -
wiedź ukła du im mu no lo gicz ne go go spo da rza na in fek -
cję EBV u cho rych na SLE jest in na niż u osób zdro wych.
Cho rzy na SLE ma ją wyż szą licz bę lim fo cy tów T CD4+,
przy ob ni żo nej licz bie ko mó rek CD8+, pro du ku ją cych
in ter fe ron α (IFN -α) w od po wie dzi na EBV [30]. Po wyż -
sze ano ma lie w od po wie dzi im mu no lo gicz nej ob ser-
wo wa ne w SLE mo gą pro wa dzić do zwięk szo nej eks po -
zy cji na an ty ge ny EBV, wspo ma ga jąc do dat ko wo
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nie pra wi dło wą od po wiedź ze stro ny lim fo cy tów B.
In ne cho ro by i ze spo ły 
o pod ło żu au to im mu no lo gicz nym

Wie le ob ser wa cji wska zu je, że tak że in ne cho ro by
za li cza ne do au to im mu no lo gicz nych mo gą mieć zwią -
zek z po prze dza ją cą je in fek cją. Na le żą do nich m.in. cu -
krzy ca ty pu 1, stward nie nie roz sia ne, ze spół To uret -
te'a czy krio glo bu li ne mia sko ja rzo na z in fek cją HCV.
Ob szer ne ze sta wie nie czyn ni ków in fek cyj nych, któ re
mo gą mieć wpływ na roz wój róż nych cho rób o pod ło żu
au to im mu no lo gicz nym, przed sta wio no w ta be li II.

Pro tek cyj ny wpływ in fek cji na roz wój
cho rób au to im mu no lo gicz nych

Po mi mo du żej licz by do wo dów po twier dza ją cych
fakt, że in fek cja mo że do pro wa dzić do au to im mu ni za cji,
w nie któ rych przy pad kach mo że ona tak że chro nić przed
roz wo jem cho rób au to im mu no lo gicz nych i aler gicz nych.
We dług tzw. teo rii hi gie nicz nej, za pro po no wa nej
w 1989 r. przez Stra cha na [34], ob ser wo wa ny w kra jach
wy so ko ro zwi nię tych wzrost czę sto ści wy stę po wa nia
aler gii i cho rób au to im mu no lo gicz nych, ta kich jak cu -
krzy ca ty pu 1, za pal ne cho ro by je lit, stward nie nie roz sia -
ne, mo że być czę ścio wo spo wo do wa ny przez zmniej sze -
nie licz by cho rób in fek cyj nych i po pra wę wa run ków
hi gie nicz nych. Nie ma to związ ku z czyn ni ka mi ge ne tycz -
ny mi, gdyż imi gran ci w kra jach roz wi nię tych cho ru ją tak
sa mo jak lud ność rdzen na [35]. Wyż sza czę stość wy stę -
po wa nia np. cu krzy cy ty pu 1 u naj star szych dzie ci w ro -
dzi nie su ge ru je zwią zek z mniej szą eks po zy cją na in fek -
cje niż u młod sze go ro dzeń stwa [5]. Co wię cej, ten sam
czyn nik in fek cyj ny (np. wi rus za pa le nia wą tro by ty pu B,
HBV), in du ku jąc jed ną cho ro bę im mu no lo gicz ną (np. ze -
spół an ty fos fo li pi do wy), mo że chro nić przed roz wo jem
in nej cho ro by o pod ło żu au to im mu no lo gicz nym (np. SLE)
[36]. Z ko lei z ostat nio opu bli ko wa nych ba dań Krau se
i wsp. [37] wy ni ka, że prze by te za ka że nie He li co bac ter
py lo ri, CMV, EBV czy To xo pla sma gon dii, mo że być czyn -
ni kiem ochron nym dla roz wo ju cu krzy cy ty pu 1. 

Po stu lu je się kil ka moż li wych me cha ni zmów
ochron nej ro li in fek cji prze ciw ko roz wo jo wi au to im mu -
ni za cji [5]. Jed nym z nich jest tzw. teo ria współ za wod -
nic twa. Sil na od po wiedź im mu no lo gicz na na czyn nik
in fek cyj ny mo że „wy gry wać” z od po wie dzią prze ciw
sła bym an ty ge nom (au to an ty ge nom, aler ge nom, sy -
gna łom ho me osta tycz nym) [38]. Z ko lei tzw. kon cep cja
re gu la cji za kła da, że efekt su pre syj ny in du ko wa ny
przez zde fi nio wa ny an ty gen mo że zwięk szyć od po -
wiedź im mu no lo gicz ną na in ne an ty ge ny [39]. Trze cia
teo ria do ty czy zna cze nia wro dzo nej od por no ści i ro li
TLR. Sty mu la cja TLR przez czyn nik in fek cyj ny po wo du je
wzrost pro duk cji IL -10 i TGF -β, co w kon se kwen cji mo -

że za po bie gać au to im mu ni za cji [40, 41]. 
Szcze pie nia a au to im mu no lo gicz ne 
cho ro by tkan ki łącz nej

Szcze pie nia ochron ne ob ni ża ją ry zy ko in fek cji, 
ale mo gą stać się tak że czyn ni kiem in du ku ją cym cho -
ro bę au to im mu no lo gicz ną [3]. Ist nie je po wszech na
zgod ność, że ży we ate nu owa ne szcze pion ki są prze ciw -
wska za ne u pa cjen tów przyj mu ją cych le ki im mu no su -
pre syj ne i/lub wy so kie i śred nie daw ki kor ty ko ste ro -
idów. Na to miast szcze pion ki in ak ty wo wa ne, zwłasz cza
prze ciw ko gry pie i pneu mo ko kom, wy da ją się bez -
piecz ne i im mu no gen ne [42, 43].

Pod su mo wa nie

Ob ser wo wa ny w ostat nich la tach wzrost czę sto ści
występowania cho rób au to im mu no lo gicz nych ma cha -
rak ter wie lo czyn ni ko wy. In fek cje są głów nym czyn ni -
kiem śro do wi sko wym, któ ry mo du lu je roz wój tych
scho rzeń, za rów no w sen sie ne ga tyw nym, jak i po zy -
tyw nym. Me cha ni zmy wpły wu in fek cji na układ od por -
no ścio wy są zło żo ne i praw do po dob nie róż nią się w za -
leż no ści od an ty ge nu. By ło by nie zwy kle in te re su ją ce
sko re lo wa nie tych me cha ni zmów oraz sa mych czyn ni -
ków in fek cyj nych z po li mor fi zmem ge nów (w tym 
ge nów dla TLR) pre dys po nu ją cych lub ochron nych
w sto sun ku do po szcze gól nych cho rób au to im mu no-
lo gicz nych. Ta ka wie dza mo gła by otwo rzyć no we per -
spek ty wy le cze nia lub za po bie ga nia in fek cjom, jak też
po bu dza nia ukła du od por no ścio we go w ce lu bez piecz -
ne go od two rze nia im mu no sty mu lu ją ce go wpły wu
prze by tej in fek cji.
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