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Rola limfocytów T regulatorowych w patogenezie wybranych
chorób pęcherzowych

The role of regulatory T cells in the pathogenesis of some bullous skin diseases
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STRESZCZENIE

Limfocyty T regulatorowe (Treg) są niejednorodną fenotypowo grupą
komórek, odgrywającą istotną rolę w regulacji odpowiedzi immunolo-
gicznej. Dotychczas wyodrębniono kilka subpopulacji komórek regula-
torowych. Najważniejszymi z nich są: limfocyty CD4+CD25+, Tr1, Th3
oraz komórki NK. Limfocyty T regulatorowe działają poprzez wydzie-
lanie cytokin o właściwościach supresorowych (IL-10, TGF-β) lub bez-
pośrednio na komórkę docelową. Zaburzenia ich funkcji przyczyniają
się do powstania wielu chorób, w szczególności autoimmunologicz-
nych. Na podstawie przeglądu dotąd opublikowanych badań w pracy
przedstawiono aktualny stan wiedzy na temat roli limfocytów Treg
w patogenezie wybranych chorób pęcherzowych.

ABSTRACT

Regulatory T cells (Treg) are a phenotypically heterogeneous group of
cells, playing an important role in regulation of the immune response.
To date, several subtypes of regulatory cells have been identified. The
most important of them are: lymphocytes CD4+CD25+, Tr1, Th3 and
NK cells. Regulatory T lymphocytes act by secretion of suppressive
cytokines (IL-10, TGF-β) or direct cell-to-cell interaction. Functional
abnormalities of regulatory T cells are important in pathogenesis of
many diseases, especially autoimmune ones. Based on published stu-
dies, the review discusses the role of regulatory T cells in pathogenesis
of selected bullous skin diseases.
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WPROWADZENIE

Komórki regulatorowe są niejednorodną fenoty-
powo populacją limfocytów T odpowiedzialną za
kontrolę odpowiedzi immunologicznej organizmu.
Limfocyty regulatorowe (Treg) odgrywają kluczową
rolę w powstawaniu i utrzymywaniu tolerancji
immunologicznej na drodze aktywnej supresji. Dzia-
łają one poprzez wydzielanie cytokin o właściwo-

ściach supresorowych (interleukiny 10, ang. interleu-
kine-10 – IL-10; transformującego czynnika wzrostu β,
ang. tumour growth factor β – TGF-β) lub bezpośred-
nio oddziałują na komórkę docelową wskutek 
wiązania z określonymi cząsteczkami powierzchnio-
wymi (np.: GITR, CTLA-4). Niedobór bądź upośle-
dzenie funkcji limfocytów regulatorowych może być
przyczyną powstawania chorób autoimmunologicz-
nych, alergii, a także braku skutecznej eliminacji
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komórek nowotworowych oraz niedostatecznej
obrony przeciwinfekcyjnej.

Dotychczas wyodrębniono kilka subpopulacji
komórek regulatorowych, z których do najważniej-
szych zalicza się: limfocyty CD4+CD25+, limfocyty
Tr1 i Th3 oraz komórki NK [1].

LIMFOCYTY CD4+CD25+

Limfocyty CD4+CD25+ (zarówno z wysoką, jak
i niską ekspresją cząsteczki CD25) stanowią 5–15%
subpopulacji limfocytów CD4+ i są identyfikowane
poprzez ekspresję na powierzchni błony komórko-
wej łańcucha α receptora dla IL-2 (CD25+). Zda-
niem niektórych autorów jedynie limfocyty
z wysoką ekspresją cząsteczki CD25, które obejmu-
ją 1–2% limfocytów CD4+, wykazują właściwe
działanie regulatorowe [2–5]. Najnowsze doniesie-
nia wskazują na istotną rolę czynnika transkryp-
cyjnego Foxp3, którego ekspresja jest swoista dla
komórek CD4+CD25+ i konieczna dla ich prawidło-
wego różnicowania. 

Mechanizm supresorowego działania limfocytów
CD4+CD25+ nie jest jednoznacznie określony.
Według większości autorów funkcja tych komórek
opiera się na bezpośrednim oddziaływaniu na
komórkę docelową. Pobudzenie receptora TCR
(ang. T cell receptor) powoduje aktywację limfocytów
CD4+CD25+, czemu towarzyszy wzrost ekspresji
białka CTLA-4 (ang. cytotoxic T lymphocyte antigen 4).
Ligandem CTLA-4 jest receptor B7 znajdujący się na
powierzchni komórek docelowych. Wynikiem połą-
czenia białka CTLA-4 z receptorem B7 jest zmniej-
szenie wydzielania IL-2, co prowadzi do zmniejsze-
nia proliferacji limfocytów efektorowych. Drugą,
obok CTLA-4, istotną pod względem mechanizmu
supresyjnego molekułą powierzchniową jest recep-
tor GITR (ang. glucocorticoid-induced tumour necrosis
factor receptor) [5, 6].

Niektóre źródła wskazują na możliwość supresyj-
nego działania komórek CD4+CD25+ poprzez
wydzielanie cytokin o właściwościach hamujących
komórki układu immunologicznego (IL-10, TGF-β)
bądź wpływ na komórki prezentujące antygen (ang.
antigen presenting cells – APC) [6].

Pojedyncze doniesienia przedstawiają mecha-
nizm supresji regulowany przez granzym B – enzym
z rodziny proteaz, co indukuje proces apoptozy
i powoduje fragmentację DNA w komórkach [7].

Interesującą kwestią jest, w jaki sposób tak mało
liczna populacja limfocytów CD4+CD25+ jest w sta-
nie nadzorować pozostałe komórki układu immuno-
logicznego. Pewnym wytłumaczeniem może być
teoria dwustopniowego działania Treg, tzw. toleran-
cja zaraźliwa. W pierwszym etapie komórki regula-

torowe w kontakcie bezpośrednim z limfocytami
efektorowymi indukują ich anergię i uwalnianie
przez nie IL-10 i TGF-β. Wydzielane cytokiny w dru-
giej fazie działają hamująco na kolejne limfocyty
efektorowe [8]. Liczba limfocytów CD4+CD25+ jest
regulowana na dwóch etapach – w trakcie powsta-
wania w grasicy oraz podczas uwalniania do krwi
obwodowej. Zdaniem niektórych autorów ich funk-
cja kontrolowana jest przez APC. Inni badacze wska-
zują na udział receptorów należących do rodziny
TNFR OX40 (ang. tumour necrosis factor receptor)
i GITR [9]. 

LIMFOCYTY TR1

Limfocyty Tr1 stanowią 10–15% subpopulacji lim-
focytów CD4+ [10]. Komórki te, ze względu na ich
wielkość, podzielono na dwie subpopulacje. Mniej-
sza subpopulacja Tr1 wykazuje ekspresję czynnika
transkrypcyjnego Foxp3 oraz wydziela IL-10, TGF-β
i IL-5. Większa subpopulacja prezentuje fenotyp
podobny do limfocytów Th, uwalnia IL-2 i nie wyka-
zuje ekspresji czynnika Foxp3. Wyniki wielu badań
dowodzą, że limfocyty Tr1 biorą udział w regulacji
aktywnej supresji poprzez wydzielanie immunosu-
presyjnych cytokin – IL-10 i TNF-β. Pojedyncze
doniesienia wskazują także na hamujący wpływ Tr1
na produkcję przeciwciał.

Interleukina 10 jest cytokiną supresorową, działa-
jącą hamująco na różnych poziomach odpowiedzi
immunologicznej. Cytokina ta pośrednio hamuje
odpowiedź T-komórkową poprzez blokowanie APC.
Dodatkowo IL-10 działa supresyjnie na proliferację
limfocytów T poprzez hamowanie możliwości
wytwarzania przez nie cytokin prozapalnych, m.in.:
TNF-α i IL-2 (ang. interleukine-2).

Transformujący czynnik wzrostu β – podobnie
jak IL-10 – wykazuje silne działanie supresorowe.
Hamuje również proliferację limfocytów T oraz
wytwarzanie przez nie cytokin. Niektórzy autorzy
wskazują na powiązanie funkcji IL-10 z TGF-β.
Interleukina 10 zwiększa bowiem ekspresję recep-
tora TGF-β na limfocytach T, natomiast TGF-β
może indukować wytwarzanie IL-10 przez APC
[11, 12].

LIMFOCYTY TH3

Limfocyty Th3 odgrywają główną rolę w rozwoju
tolerancji immunologicznej wobec antygenów po kar-
mowych, wykazują działanie immunosupresyjne
przede wszystkim poprzez wydzielanie TGF-β oraz,
w mniejszym stopniu, IL-10. Dodatkowo indukują
one ekspresję Foxp3, wpływając tym samym na
zwiększenie liczby limfocytów regulatorowych.
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LIMFOCYTY NK

W przeciwieństwie do pozostałych limfocytów
Treg działanie komórek NK nie ogranicza się jedynie
do funkcji supresorowej, niekiedy bowiem może ono
także prowadzić do nasilenia odpowiedzi immuno-
logicznej. Limfocyty NK odgrywają swoją rolę
poprzez uwalnianie cytokin typowych dla limfocy-
tów Th1 (TNF-α, INF-γ) lub Th2 (IL-4, IL-13). Funk-
cja supresorowa wiąże się z produkcją cytokin typo-
wych dla Th2 lub IL-10, natomiast nasilenie
odpowiedzi immunologicznej zależy od cytokin cha-
rakterystycznych dla Th1.

ROLA LIMFOCYTÓW REGULATOROWYCH
W CHOROBACH AUTOIMMUNOLOGICZNYCH

Choroby autoimmunologiczne występują u około
3–8% osób w populacji, w tym 78–85% stanowią
kobiety. Początek zachorowania obserwuje się naj-
częściej pomiędzy 20. a 40. rokiem życia [13]. Rozwi-
jają się one w wyniku defektu układu odpornościo-
wego, charakteryzującego się utratą tolerancji na
własne antygeny i w konsekwencji nieprawidłową
na nie odpowiedzią. Ta patologiczna odpowiedź
układu immunologicznego prowadzi do niszczenia
własnych komórek i tkanek.

Funkcja limfocytów regulatorowych w choro-
bach autoimmunologicznych u człowieka nie jest
do końca poznana. Niektóre badania i obserwacje
kliniczne dotyczące roli limfocytów regulatoro-
wych u pacjentów w tych jednostkach chorobo-
wych wykazują redukcję liczby bądź upośledzenie
funkcji supresorowej badanych komórek. Do naj-
częściej opisywanych należą zaburzenia czynności
komórek CD4+CD25+, ale stwierdzono także przy-
padki dysfunkcji innych subpopulacji, m.in.: Tr1,
Th3 i NK [14]. Zmniejszoną liczbę limfocytów
CD4+CD25+ wykazano m.in. u osób z cukrzycą
typu 1, zespołem Kawasaki, toczniem rumieniowa-
tym układowym i łuszczycą. Stwierdzono także
zależność pomiędzy ciężkością przebiegu procesu
chorobowego a odsetkiem komórek CD4+CD25+.
Im bardziej objawy choroby były nasilone, tym
obserwowano mniejszą liczbę badanych limfocy-
tów [15–18]. W innych chorobach autoimmunolo-
gicznych, np. w stwardnieniu rozsianym oraz mia-
stenii, stwierdzono natomiast różne zaburzenia
funkcji komórek CD4+CD25+ przy ich prawidłowej
liczbie [19–21]. Istotne znaczenie w rozwoju chorób
autoimmunologicznych może mieć także zmniej-
szenie ekspresji cytokin o właściwościach supreso-
rowych (m.in. TGF-β i IL-10). Istnieją dane sugeru-
jące zmniejszenie stężenia TGF-β m.in. w toczniu
rumieniowatym układowym. Stwierdzono bowiem
odwrotną korelację całkowitego stężenia tej cytoki-

ny ze stopniem aktywności choroby [22]. Podobnie
jak w przypadku cytokin, zmniejszenie ekspresji
niektórych molekuł powierzchniowych (np. GITR
oraz CTLA-4) zwiększa prawdopodobieństwo
wystąpienia choroby autoimmunologicznej [16].
Istnieją ponadto badania, które wykazują zmniej-
szone stężenie regulatorowych komórek NK w in -
nych chorobach narządowo swoistych, np. w cu -
krzycy typu 1 [15].

Wzmocnienie lub blokada funkcji badanych
komórek i uzyskanie równowagi między stanem
aktywacji i supresji w układzie immunologicznym
może być kluczem do immunoterapii wielu chorób
autoimmunologicznych. Przedstawione doniesienia
przemawiają za istotną rolą limfocytów regu latoro-
wych w zaburzeniach tolerancji immunologicznej
wobec własnych antygenów i stały się podstawą do
prowadzenia badań dotyczących tego zagadnienia
również w wybranych chorobach pęcherzowych. 

ROLA KOMÓREK REGULATOROWYCH
W PĘCHERZYCY

Pęcherzyca (pemphigus vulgaris – PV) jest przewle-
kłą chorobą autoimmunologiczną charakteryzującą
się obecnością śródnaskórkowych pęcherzy. Istot-
nym zjawiskiem w patogenezie tej dermatozy jest
produkcja autoprzeciwciał (głównie klasy IgG, rza-
dziej IgA) skierowanych przeciwko strukturom
desmosomalnym oraz antygenom powierzchnio-
wym keratynocytów. Głównymi autoantygenami są
desmogleina 1 (Dsg 1) i desmogleina 3 (Dsg 3). Mia-
no przeciwciał skierowanych przeciwko własnym
białkom koreluje ze stopniem nasilenia choroby.
Cechą charakterystyczną PV jest zniszczenie połą-
czeń między keratynocytami. W wyniku połączenia
przeciwciała z antygenami keratynocyty tracą zdol-
ności adhezyjne, co w konsekwencji prowadzi do
akantolizy i powstawania pęcherzy. Do ustalenia
rozpoznania PV konieczne jest wykonanie u chore-
go, poza badaniem histopatologicznym [25, 32],
badania metodą immunofluorescencji bezpośredniej
wycinka z otoczenia zmian oraz badania surowicy
metodą immunofluorescencji pośredniej. 

Sugiyama i wsp. [33], wykorzystując metodę
cytometrii przepływowej oraz RT PCR, określali
liczbę i funkcję limfocytów CD4+CD25+ u osób cho-
rujących na PV i pęcherzycę liściastą (pemphigus folia-
ceus – PF) oraz u zdrowych ochotników. Autorzy ci
wykazali, że stężenie CD4+CD25+ w obu badanych
grupach nie było istotnie różne. W grupie kontrolnej,
podobnie jak u chorych na PV i PF, komórki
CD4+CD25+ stanowiły około 16% limfocytów CD4+.
Inaczej przedstawiała się sytuacja w przypadku sub-
populacji CD4+ z wysoką ekspresją CD25+, które

Limfocyty T regulatorowe w pęcherzycy



Przegląd Dermatologiczny 2011/3298

u zdrowych ochotników stanowiły około 3% wszyst-
kich komórek CD4+, natomiast u pacjentów z PV 
10 razy mniej, czyli około 0,3%. Zaskakująco, liczba
limfocytów CD4+ z wysoką ekspresją CD25+ u osób
z PF była podobna do liczby w grupie kontrolnej.
Redukcję badanych komórek zaobserwowano jedy-
nie u osób z PV. 

Wykładnikiem funkcji limfocytów CD4+CD25+

jest m.in. ekspresja czynnika transkrypcyjnego
Foxp3 oraz molekuły powierzchniowej CTLA-4.
Badanie przeprowadzone przez autorów japoń-
skich [33] wykazało znaczną redukcję ekspresji
Foxp3 u chorych na PV w porównaniu z grupą
kontrolną. Co więcej, ekspresja molekuły po -
wierzchniowej CTLA-4 również była znacząco niż-
sza u osób z PV.

Inne doniesienia wskazują jednak na istotną rolę
limfocytów Tr1 w patogenezie PV. Autorzy wyka-
zali, że komórki Tr1, poprzez wydzielanie IL-10
oraz TGF-β, mają za zadanie hamować powstawa-
nie przeciwciał skierowanych przeciwko Dsg 3,
a produkcja przeciwciał jest przypuszczalnie regu-
lowana przez limfocyty Th2 [34]. Wykazano, że
autoreaktywne w stosunku do Dsg 3 limfocyty Th
występują zarówno u osób zdrowych, jak i chorych
na PV, jednak ochronne Tr1 znacznie częściej
wykrywa się u zdrowych ochotników niż u osób
z PV. Brak równowagi pomiędzy komórkami Tr1
a Th2 może być więc przyczyną utraty tolerancji
wobec własnych antygenów i w konsekwencji roz-
woju choroby pęcherzowej. Dodatkowo utrata eks-
presji czynnika transkrypcyjnego Foxp3 sprzyja
funkcjonalnej konwersji limfocytów Tr1 do Th2,
która powoduje brak funkcji supresorowej [35].

W kolejnej publikacji oceniającej stężenie IL-10
w surowicy i płynie z pęcherzy u osób z PV wyka-
zano, że było ono zdecydowanie większe w płynie
pęcherzowym, co może świadczyć o lokalnej pro-
dukcji tej cytokiny, natomiast stężenia IL-10 w suro-
wicy zarówno osób z PV, jak i u osób zdrowych były
nieoznaczalne [36]. W innym doniesieniu Bhol i wsp.
[37] stwierdzili zwiększone stężenie IL-10 zarówno
w płynie pęcherzowym, jak i w surowicy osób z PV.
U tych samych pacjentów stężenie badanej cytokiny
w płynie z pęcherzy było dziesięciokrotnie większe
niż w surowicy. Zwiększone stężenie IL-10 w suro-
wicy zaobserwowano u 87,5% osób z aktywną posta-
cią choroby i u 12,5% pacjentów będących w okresie
remisji. W grupie kontrolnej osób zdrowych ozna-
czalny poziom IL-10 stwierdzono tylko u 4,6% osób.
Przeprowadzone badanie pozwoliło na wykazanie
istnienia korelacji pomiędzy stężeniem IL-10
a aktywnością choroby [37].

Interakcja między antygenowo swoistymi limfo-
cytami B i T przy udziale receptora TCR i udział
kostymulujących cząsteczek CD40/CD154 jest, jak

udowodnili Yokoyama i wsp. [38], czynnikiem nie-
zbędnym do produkcji patogennych przeciwciał
skierowanych przeciwko Dsg 3. Analiza reakcji
przeciwciał klonalnych, skierowanych przeciwko
Dsg 3 pochodzących od chorych na PV i myszy sta-
nowiących zwierzęcy model pęcherzycy wykazała,
że patogenne przeciwciała reagują przede wszyst-
kim z konformacyjnymi epitopami na dojrzałych
cząsteczkach desmogleiny, natomiast niepatogen-
ne przeciwciała dążą do reakcji z epitopami 
niekonformacyjnymi. Zaskakujący jest fakt, że
przeciwciała skierowane przeciwko białku prekur-
sorowemu Dsg 1 były izolowane od osób zdro-
wych. Te obserwacje sugerują, że uaktywniona
przez komórki regulatorowe supresja jest u tych
badanych zjawiskiem dominującym. Komórki Tr1
stwierdzano u zdrowych nosicieli haplotypów pre-
dysponujących do rozwoju PV, ale rzadko u cho-
rych na PV. Te właśnie komórki Tr1 mogą być
przekształcone w komórki Th2, które wydzielają
IL-2 poprzez aktywację czynnika transkrypcyjnego
Foxp3. Według Yokoyama i wsp. ta opisana pre-
cyzyjna równowaga między odczynowymi limfo-
cytami i komórkami Treg może być kluczem do
wyjaśnienia, dlaczego tylko niektórzy osobnicy
z fenotypem PV produkują patogenne przeciwcia-
ła i rozwijają zmiany chorobowe [38].

Badania Veldmana i wsp. [39] potwierdzają, że
brak równowagi między komórkami Tr1 a Th2 specy-
ficznymi dla Dsg 3 może być decydującym czynni-
kiem w utracie tolerancji wobec Dsg 3 w pęcherzycy.
W badaniach dotyczących subpopulacji komórek Tr1
wykazano ich inną odpowiedź na mitogeny, ekspresję
Foxp3 i inny profil wydzielanych cytokin. Badacze na
podstawie przeprowadzonych badań sugerują, że
wyraźne powiązanie między komórkami Tr1 specy-
ficznymi dla Dsg 3 i komórkami Th może mieć decy-
dujące znaczenie dla kontynuacji tworzenia i przeży-
cia komórek Tr1 specyficznych dla Dsg 3.

LIMFOCYTY REGULATOROWE W PEMFIGOIDZIE

Pemfigoid (ang. bullous pemphigoid – BP) jest naj-
częstszym schorzeniem z grupy chorób pęcherzo-
wych. Charakteryzuje się występowaniem pęcherzy
podnaskórkowych oraz złogów immunoglobulin
i składowych dopełniacza wzdłuż błony podstaw-
nej naskórka. Do rozwarstwienia naskórka docho-
dzi na skutek uwolnienia enzymów proteolitycz-
nych w górnej części blaszki jasnej, bezpośrednio
pod keratynocytami warstwy podstawnej. U więk-
szości pacjentów występują przeciwciała klasy IgG
skierowane przeciwko składnikom błony pod-
stawnej. Głównymi autoantygenami są białka
hemidesmosomalne BP 180 i BP 230. Najbardziej
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immunogennym fragmentem BP 180 jest domena
zewnątrzkomórkowa NC16A. Miano przeciwciał
skierowanych przeciwko temu fragmentowi odpo-
wiada nasileniu procesu chorobowego. Antygen
BP 230 należy natomiast do rodziny białek zwa-
nych plakinami i jest zlokalizowany wewnątrzko-
mórkowo.

Do diagnostyki BP wykorzystuje się, poza bada-
niem histopatologicznym, badanie immunofluore-
scencyjne bezpośrednie, które pozwala stwierdzić
złogi IgG i składowe dopełniacza na granicy skórno-
-naskórkowej, głównie w pokrywie pęcherza (meto-
da splitu skórnego), oraz test immunofluorescencji
pośredniej wykrywający krążące w surowicy prze-
ciwciała w klasie IgG [23–25].

W badaniu przeprowadzonym przez Rensing-Ehl
i wsp. [26] porównywano stężenie oraz funkcje lim-
focytów regulatorowych we krwi obwodowej
w dwóch grupach. Pierwszą grupę stanowiły osoby
z rozpoznanym, nieleczonym BP, a drugą zdrowi
ochotnicy. W obu badanych grupach nie stwierdzo-
no istotnych różnic pomiędzy całkowitą liczbą lim-
focytów CD4+CD25+ oraz limfocytów CD4+ z wyso-
ką ekspresją CD25+. U osób chorujących na BP
limfocyty CD4+CD25+ stanowiły 20,5% wszystkich
komórek CD4+, natomiast limfocyty CD4+ z wysoką
ekspresją CD25+ 4,2% populacji CD4+. Wykazano
również, że w grupie kontrolnej 17,3% wszystkich
limfocytów CD4+ stanowiły Treg CD4+CD25+, a 4,2%
komórki CD4+ z wysoką ekspresją CD25+. Oceniono
także zdolność badanych limfocytów do aktywnej
supresji. Otrzymane wyniki nie wykazały również
znaczących różnic w obu badanych grupach.
Komórki CD4+ z wysoką ekspresją CD25+ pocho-
dzące od osób zdrowych hamowały proliferację lim-
focytów efektorowych o ponad 85%, natomiast
u pacjentów z BP o około 78%. Ponadto w obu gru-
pach ponad 80% limfocytów CD4+ z wysoką ekspre-
sją CD25+ wykazywało ekspresję czynnika trans-
krypcyjnego Foxp3, który jest niezbędny do ich
prawidłowego różnicowania [26].

W innych badaniach oceniających obecność limfo-
cytów regulatorowych w zmianach skórnych pacjen-
tów z nowo zdiagnozowanym BP zarówno Rensing-
-Ehl i wsp. [26], jak i Torchia i wsp. [27] wykazali
nagromadzenie komórek CD4+CD25+ Foxp3+

w zmianach skórnych. Zjawiska tego nie zaobserwo-
wano w skórze niezmienionej chorobowo. Nie moż-
na jednak wykluczyć, że nagromadzone w pęche-
 rzach komórki CD4+CD25+ nie spełniają funkcji
supresorowej, chociaż przypuszcza się, że zdolność
do lokalizacji w miejscu zapalenia determinuje tę
funkcję. Podobnie jak w przypadku mysiego mode-
lu zapalenia skóry, limfocyty Treg bez ligandów dla
selektyny P/E nie mają zdolności migrowania do
miejsca zapalenia, a tym samym nie są zdolne do

aktywnej supresji, natomiast wszczepienie tych lim-
focytów bezpośrednio do miejsca zapalenia przy-
wraca ich funkcję supresorową [28].

W kolejnym badaniu przeprowadzonym przez
Schmidta i wsp. [29] stwierdzono w płynie pęche-
rzowym zwiększone stężenie IL-10 – cytokiny o wła-
ściwościach supresorowych, w stosunku do stężenia
tej interleukiny w surowicy tych samych chorych
[29]. Inne doniesienie nie potwierdziło jednak wyni-
ku uzyskanego przez Schmidta i wsp. Według Sun
i wsp. [30] stężenia IL-10 w płynie pęcherzowym
i w surowicy u osób chorujących na BP się nie różni-
ły. W badaniach autorów włoskich [31] stwierdzono
natomiast mniejsze stężenie supresorowej cytokiny
TGF-β w płynie pęcherzowym niż w surowicy
u osób z BP. Stężenie TGF-β w surowicy chorych na
BP nie wykazywało jednak istotnych różnic
w porównaniu z grupą zdrowych ochotników, cho-
ciaż zaobserwowano, że stężenie TGF-β w surowicy
koreluje ze stopniem nasilenia choroby [31].

Na podstawie przedstawionych wyników badań
różnych autorów nie można jednoznacznie stwier-
dzić w BP zmniejszenia liczby ani upośledzenia funk-
cji limfocytów regulatorowych. Ze względu jednak
na stosunkowo małą liczbę badań, które nie obejmu-
ją wszystkich subpopulacji limfocytów regulatoro-
wych, m.in. komórek Tr1, Th3 i NK, oraz brak precy-
zyjnych danych na temat funkcji limfocytów Treg
w zmianach skórnych, nie można wykluczyć roli lim-
focytów regulatorowych w jego patogenezie. Fakt ten
wskazuje na konieczność dalszych badań pogłębiają-
cych wiedzę zarówno na temat mechanizmów i efek-
tów działania limfocytów regulatorowych w BP, jak
i możliwości zastosowania tych komórek w terapii.
Największa liczba badań nad udziałem limfocytów
regulatorowych dotyczy pęcherzycy.

PODSUMOWANIE

Limfocyty regulatorowe odgrywają ważną rolę
w indukcji i utrzymaniu tolerancji na własne anty-
geny. Stosunkowo mała liczba badań nad tą sub-
populacją komórek oraz niejednoznaczne wyniki
nie pozwalają obecnie na dokładne określenie roli
limfocytów regulatorowych w patogenezie PV
i BP. Wskazuje to na konieczność dokładniejszego
poznania mechanizmów działania poszczególnych
subpopulacji, określenia ich fenotypu i pochodze-
nia, co może się okazać pomocne w terapii chorób
autoimmunologicznych. Osiągnięcia biologii mole-
kularnej oraz możliwości inżynierii genetycznej
wydają się podstawowym narzędziem pomocnym
w dalszym badaniu limfocytów regulatorowych,
modyfikowaniu ich funkcji oraz zastosowaniu
terapeutycznym. 
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