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Poza w³aœciwym i szybkim rozpo-
znaniem obecnoœci nowotworu w or-
ganizmie, niezwykle wa¿na jest pre-
cyzyjna ocena uzyskiwanej odpo-
wiedzi na leczenie – z mo¿liwoœci¹
pewnego stwierdzenia osi¹gniêtej
klinicznej remisji b¹dŸ rozwoju wzno-
wy choroby. Spoœród biochemicz-
nych markerów, znajduj¹cych zasto-
sowanie w niektórych typach nowo-
tworów, jedynie nieliczne maj¹
wystarczaj¹c¹ swoistoœæ i czu³oœæ.
Nie ustaj¹ wiêc poszukiwania no-
wych, doskonalszych wskaŸników
aktywnoœci procesów rozrostowych,
bardziej swoiœcie zwi¹zanych z pro-
liferacj¹ odró¿nicowanych komórek.
Szczególne zainteresowanie wzbu-
dzi³a w ostatnich latach mo¿liwoœæ
wykrywania i iloœciowego oznacza-
nia w p³ynach ustrojowych antyge-
nów ró¿nicowania, po ich uwolnie-
niu z b³ony komórkowej [1, 2].
W wielu procesach chorobowych
stwierdzono niejednokrotnie ich ko-
relacjê z aktywnoœci¹ choroby, prze-
biegiem i wynikiem leczenia [1–4].
Wœród bia³ek, których ekspresjê wy-
kazano na powierzchni komórki no-
wotworowej i/lub komórki limfoidal-
nej zaanga¿owanej w odpowiedŸ
przeciwnowotworow¹, a których
zwiêkszone poziomy wykryæ mo¿na
w p³ynach ustrojowych pacjentów

z procesem rozrostowym, na szcze-
góln¹ uwagê zas³uguje rozpuszczal-
na forma podjednostki α receptora
dla interleukiny-2 (sIL-2Rα). 

Receptor dla interleukiny-2 
– charakterystyka 
i funkcja biologiczna
��FFoorrmmaa  bb³³oonnoowwaa  rreecceeppttoorraa  
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Spoœród receptorów dla czynników

wzrostu, receptor dla IL-2 (IL-2R) wy-
ró¿nia siê unikaln¹ budow¹. Sk³ada
siê z co najmniej trzech oddzielnych
komponentów b³onowych: ³añcucha
alfa (IL-2Rα), beta (IL-2Rβ) i gamma
(IL-2Rγ) [3, 5, 6]. £añcuchy α, β i γ
mog¹ wystêpowaæ na komórkach
w ró¿nych kombinacjach, tworz¹c re-
ceptory o odmiennym stopniu powi-
nowactwa do IL-2 [5]. Stwierdzono,
¿e IL-2Rα wykazuje niski, zaœ pod-
jednostki β i γ – œredni stopieñ po-
winowactwa do IL-2 [7]. Dowiedzio-
no równie¿, ¿e sama obecnoœæ pod-
jednostek β i γ jest niewystarczaj¹ca
do wytworzenia optymalnej odpowie-
dzi odpornoœciowej. Wysoki stopieñ
powinowactwa do IL-2 i pe³n¹ aktyw-
noœæ biologiczn¹ warunkuje dopiero
obecnoœæ w kompleksie IL-2R pod-
jednostki α [8, 9]. A tylko receptor
o wysokim powinowactwie do IL-2
umo¿liwia optymaln¹ odpowiedŸ ko-
mórek immunokompetentnych na
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wspó³czesnej wiedzy na temat roli

rozpuszczalnego receptora dla inter-

leukiny 2 (sIL-2Rα) w monitorowaniu

przebiegu choroby rozrostowej i uzy-

skiwanej odpowiedzi na leczenie

przeciwnowotworowe. sIL-2Rα sta-

nowi podjednostkê alfa receptora

b³onowego dla interleukiny 2, obec-

n¹ w p³ynach ustrojowych po jej

uwolnieniu z powierzchni komórki.

Podwy¿szone stê¿enia sIL-2Rα
stwierdzono w wiêkszoœci schorzeñ

rozrostowych uk³adu krwiotwórcze-

go oraz niektórych nowotworach li-

tych, zwykle w uogólnionej fazie cho-

roby. Chocia¿ pochodzenie i znacze-

nie biologiczne wysokich stê¿eñ

sIL-2Rα nie jest jasne, dowiedziono

istotnej roli oznaczania poziomu

sIL-2Rα w diagnostyce wielu typów

nowotworów oraz prognozowaniu

ostatecznego wyniku ich leczenia. 

Kliniczne znaczenie monitorowania

poziomu sIL-2Rα w surowicy krwi

pacjentów onkologicznych by³o

przedmiotem badañ niewielu auto-

rów, a wyniki ich doniesieñ nie s¹

jednoznaczne. Poza ocen¹ przydat-

noœci klinicznej oznaczania sIL-2Rα
w nowotworach, wystêpuj¹cych za-

równo u doros³ych, jak i u dzieci, pra-

ca zawiera szczegó³ow¹ analizê

wp³ywu ró¿nych czynników na po-

ziom sIL-2Rα oznaczany w surowicy

krwi. Zwrócono szczególn¹ uwagê

na wp³yw wieku chorego oraz takich

sk³adowych leczenia onkologiczne-

go, jak znieczulenie ogólne, zabieg

operacyjny, infekcja i poda¿ hemato-

poetycznych czynników wzrostu, na

poziom sIL-2Rα oznaczony w trakcie

aktywnej terapii przeciwnowotworo-

wej. Znajomoœæ tych czynników jest

niezbêdna do w³aœciwego zaplano-

wania terminów badañ sIL-2Rα oraz

prawid³owej interpretacji uzyskanych

wyników. 

S³owa kluczowe: rozpuszczalny re-

ceptor dla interleukiny-2, sIL-2Rα,

monitorowanie leczenia, wp³yw te-

rapii przeciwnowotworowej, choro-

ba nowotworowa, doroœli, dzieci. 
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bardzo ma³e stê¿enia tej cytokiny [9].
Co wiêcej, dowiedziono ostatnio, i¿
podjednostka α receptora dla IL-2
zwiêksza oddzia³ywanie IL-2 równie¿
w stosunku do komórek niezdolnych
do ekspresji receptora o wysokim
powinowactwie. Dzieje siê tak po-
przez prezentowanie interleukiny-2
receptorowi b³onowemu βγ [10]. Ta-
kie miêdzykomórkowe potêgowanie
biologicznego dzia³ania IL-2 ma nie-
w¹tpliwe znaczenie dla przebiegu
wszystkich procesów zale¿nych od
tej limfokiny. Zrozumia³e jest wiêc
wyst¹pienie upoœledzenia odpowie-
dzi odpornoœciowej w przypadku
zaburzonej produkcji IL-2 i/lub jej
receptora na komórkach docelo-
wych [6, 9, 11]. 

U pacjentów, dotkniêtych choro-
b¹ nowotworow¹, obecnoœæ IL-2Rα
obserwuje siê nie tylko na prawi-
d³owych, zaktywowanych limfocy-
tach i monocytach, ale równie¿ na
spoczynkowych komórkach nowo-
tworowych. Szczególnie siln¹ i sta-
³¹ ekspresjê IL-2Rα wykazuj¹ ko-
mórki blastyczne, uzyskane od
chorych z bia³aczk¹ T-komórkow¹
doros³ych (ATL) oraz bia³aczk¹ w³o-
chatokomórkow¹ (HCL) [9, 12, 13].
Obecnoœæ IL-2Rα stwierdzono rów-
nie¿ na powierzchni komórek bia-
³aczkowych u chorych z ANLL
[14], B-CLL [11, 15, 16], ALL typu
common i preB [17], komórkach
NHL B i T-komórkowego [13, 18]
oraz komórkach Hodgkina i Reed-
-Sternberga [13]. Chocia¿ biolo-
giczne znaczenie IL-2Rα w tych
przypadkach nie jest jasne, suge-
ruje siê, ¿e mo¿e on odgrywaæ sty-
muluj¹c¹ rolê w proliferacji komó-
rek nowotworowych [9, 16, 17]. 

Rozpuszczalna postać podjednostki
α receptora dla IL-2R 
(s IL-2Rα, Tac peptyd) 

Rubin i wsp. jako pierwsi odkry-
li postaæ rozpuszczaln¹ receptora
dla IL-2, obecn¹ w nads¹czach
hodowli prawid³owych komórek
jednoj¹drzastych [19]. Wykazano,
¿e do uwalniania du¿ych iloœci
sIL-2Rα niezbêdna jest wczeœniej-
sza stymulacja antygenowa i mito-
genowa komórek [19, 20]. Dok³ad-

ny mechanizm powstawania roz-
puszczalnego peptydu Tac nie jest
poznany. Przypuszcza siê, ¿e
uwalniany jest on z powierzchni
komórki wskutek dzia³ania enzy-
mów proteolitycznych lub jako wy-
nik alternatywnej transkrypcji re-
ceptorowego mRNA, prowadz¹cej
do produkcji niepe³nej cz¹steczki,
bez domeny cytoplazmatycznej
i b³onowej [7, 19]. Istotnie, sIL-2Rα
jest mniejszy od swego b³onowego
odpowiednika (45 kDa vs 55 kDa).
Dowiedziono jednak, ¿e zachowu-
je on zdolnoœæ wi¹zania IL-2 [21]. 

Poziom sIL-2Rα w surowicy
zdrowych doros³ych okreœlony przy
pomocy testu ELISA wynosi ok.
100–500 U/ml. Wartoœci te prawdo-
podobnie odzwierciedlaj¹ prawid³o-
w¹ aktywacjê komórek odporno-
œciowych, zachodz¹c¹ pod wp³y-
wem fizjologicznych bodŸców
antygenowych [19]. U dzieci wyka-
zano du¿¹ zmiennoœæ poziomów
sIL-2Rα w poszczególnych gru-
pach wiekowych [22]. Nie stwier-
dzono istotnych ró¿nic w uzyskiwa-
nych wartoœciach tego antygenu
w zale¿noœci od p³ci badanych [4].
Zwiêkszone poziomy sIL-2Rα w su-
rowicy oraz innych p³ynach ustro-
jowych obserwowano w przebiegu
szeregu chorób o pod³o¿u autoim-
munizacyjnym, zapalnym i infekcyj-
nym [23–30]. Istniej¹ koncepcje, i¿
za wzrost sIL-2Rα w tych patolo-
giach odpowiedzialna jest aktywa-
cja uk³adu immunologicznego, pro-
wadz¹ca do wzmo¿onej ekspresji
i uwalniania sIL-2Rα z pobudzo-
nych komórek odpornoœciowych. 

Kliniczna przydatność sIL-2Rα
do monitorowania przebiegu 
choroby nowotworowej

Ostatnie lata przynios³y prawdzi-
wy rozkwit badañ nad kliniczn¹
przydatnoœci¹ oznaczania sIL-2Rα
u pacjentów z chorob¹ nowotwo-
row¹. Jednak wiêkszoœæ doniesieñ
dotyczy chorych doros³ych i oce-
nia poziom sIL-2Rα w chwili roz-
poznania choroby. Prace analizu-
j¹ce korelacjê poziomów sIL-2Rα
z osi¹gniêt¹ faz¹ leczenia i aktyw-
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noœci¹ nowotworu s¹ nieliczne.
Istotny zwi¹zek poziomu badane-
go markera z przebiegiem choro-
by i uzyskiwan¹ odpowiedzi¹ na
leczenie wykazano u pacjentów ze
schorzeniami limfoproliferacyjnymi:
ch³oniakami ziarniczymi i nieziarni-
czymi, HCL i ATL [31–36]. W cho-
robie Hodgkina u pacjentów doro-
s³ych [31, 36] stwierdzono, i¿ pod-
wy¿szone poziomy sIL-2Rα na
pocz¹tku leczenia obni¿a³y siê
znacz¹co w trakcie chemioterapii,
wraz z uzyskiwan¹ kliniczn¹ remi-
sj¹ choroby. Wartoœci sIL-2Rα cha-
rakteryzuj¹ce pacjentów, bêd¹cych
w klinicznej remisji (CR), nadal
istotnie przewy¿sza³y wartoœci uzy-
skane po zakoñczeniu leczenia
oraz stwierdzane w grupie kontrol-
nej zdrowych. W obu pracach wy-
kazano, ¿e poziom receptora po-
wraca³ do wartoœci prawid³owych
ok. roku po pomyœlnie zakoñczo-
nej terapii onkologicznej. W przy-
padku wyst¹pienia nawrotu choro-
by, stê¿enie sIL-2Rα wzrasta³o
znacz¹co w porównaniu z okresem
remisji. Wœród pacjentów doros³ych
ze z³oœliwymi nowotworami litymi tyl-
ko w niektórych ich typach histolo-
gicznych (rak p³uc, szyjki i trzonu
macicy) wykazano kliniczn¹ u¿y-
tecznoœæ sIL-2Rα do monitorowania
przebiegu procesu nowotworowego
[37, 38]. Podobnej korelacji sIL-2Rα
z efektem klinicznym prowadzonej
terapii, nie uda³o siê wykazaæ m.in.
w przypadku raka ¿o³¹dka, okrê¿ni-
cy i sutka [39]. 

Wœród dostêpnych w piœmiennic-
twie doniesieñ, tylko jedno ocenia
przydatnoœæ sIL-2Rα w monitoro-
waniu przebiegu nowotworów dzie-
ciêcych. Bada ono zachowanie siê
sIL-2Rα u dzieci z zespo³em he-
mofagocytarno-histiocytarnym [40].
Interesuj¹ce jest spostrze¿enie au-
torów, i¿ poziomy sIL-2Rα ozna-
czone w momencie diagnozy tego
rzadkiego schorzenia by³y bardzo
wysokie, zbli¿one do stwierdzanych
w bia³aczce T-komórkowej doro-
s³ych (23 600–75 200 U/ml). Po-
cz¹tkowe poziomy badanego mar-
kera ulega³y istotnemu obni¿eniu
w trakcie prowadzonej chemiote-
rapii, zbli¿aj¹c siê do wartoœci

prawid³owych dla wieku w okresie
CR choroby. Podkreœliæ nale¿y, i¿
autorzy w swojej pracy odnosili
ka¿dorazowo pomiar sIL-2Rα do
zakresu wartoœci referencyjnych,
ustalonego dla danego wieku ba-
danego pacjenta, co wynika³o
z dowiedzionego przez nich wcze-
œniej istotnego wp³ywu wieku na
poziom sIL-2Rα u dzieci [22].
Mankamentem cytowanego donie-
sienia jest ma³a liczebnoœæ anali-
zowanej grupy (9 osób) oraz to,
¿e nie wszyscy chorzy byli podda-
ni badaniu we wszystkich trzech
ocenianych okresach choroby. 

W badaniach w³asnych, obejmu-
j¹cych grupê 100 dzieci z choro-
b¹ nowotworow¹, wykazano wyraŸ-
n¹ wspó³zale¿noœæ pomiêdzy dy-
namizmem procesu chorobowego
a poziomem sIL-2Rα. Zarówno
œredni poziom receptora, jak i od-
setek podwy¿szonych jego wyni-
ków na poszczególnych etapach
choroby, odzwierciedla³y aktyw-
noœæ nowotworu oraz uzyskiwan¹
odpowiedŸ na leczenie cytoreduk-
cyjne. Wraz z osi¹gniêciem przez
chorych CR, wyjœciowy poziom
sIL-2Rα ulega³ istotnemu obni¿e-
niu, zaœ wyst¹pieniu progresji no-
wotworu towarzyszy³ znacz¹cy
wzrost stê¿enia sIL-2Rα. Uzyska-
ne wyniki badañ sugeruj¹, ¿e mo-
nitorowanie poziomu sIL-2Rα w su-
rowicy dzieci poddawanych tera-
pii przeciwnowotworowej mo¿e
stanowiæ dodatkowy marker aktyw-
noœci choroby rozrostowej i uzyski-
wanej odpowiedzi na leczenie. 

Monitorowanie przebiegu choroby
nowotworowej za pomocą sIL-2Rα
– trudności i ograniczenia

Precyzyjne ustalenie Ÿród³a sIL-
2Rα w organizmie dotkniêtym pro-
cesem rozrostowym nie jest pro-
ste. Poza kilkoma typami schorzeñ
nowotworowych, w których dowie-
dziono niezbicie bezpoœredniego
wzmo¿onego uwalniania sIL-2Rα z
powierzchni odró¿nicowanych ko-
mórek (ATL, HCL) [32, 33],
w wiêkszoœci nowotworów (zw³asz-
cza litych) postuluje siê pochodze-
nie sIL-2Rα z pobudzonych komó-

rek limfoidalnych, zaanga¿owanych
w obronê przeciwnowotworow¹ [13,
41]. Zrozumia³e jest wiêc, ¿e
wszystkie zjawiska zdolne dodatko-
wo stymulowaæ uk³ad odpornoœcio-
wy pacjenta w trakcie prowadzone-
go leczenia onkologicznego, mog¹
w efekcie powodowaæ wzrost war-
toœci oznaczanego markera. 

W wiêkszoœci typów nowotwo-
rów, zw³aszcza w wysokim stadium
zaawansowania, istnieje koniecz-
noœæ stosowania skojarzonego po-
stêpowania przeciwnowotworowe-
go. Obejmuje ono wielolekow¹
chemioterapiê, napromieniania
oraz leczenie chirurgiczne. Tak
skonstruowane, czêsto agresywne
schematy terapeutyczne, powodu-
j¹ istotne zaburzenia homeostazy
immunologicznej chorego. Cierpi¹
na tym zarówno mechanizmy od-
pornoœci nieswoistej, jak i zintegro-
wana swoista odpowiedŸ komórko-
wa i humoralna [2, 42–45]. Nie-
uchronnym efektem jest wzrost
czêstoœci i ciê¿koœci powik³añ in-
fekcyjnych oraz – dla zapobie¿e-
nia im – koniecznoœæ stosowania
wielolekowej terapii wspomagaj¹-
cej [46]. Jej zasadnicze sk³adowe,
tj. antybiotyki, leki przeciwgrzybi-
cze i przeciwwirusowe, a przede
wszystkim hematopoetyczne czyn-
niki wzrostu, wykazuj¹ istotne dzia-
³anie immunomoduluj¹ce. Oceniaj¹c
wiêc poziomy sIL-2Rα, uzyskane
w trakcie aktywnego leczenia prze-
ciwnowotworowego, nale¿y mieæ
œwiadomoœæ potencjalnego wp³ywu
stosowanej terapii i jej powik³añ na
uzyskiwane wyniki badañ. 

� WWpp³³yyww  zznniieecczzuulleenniiaa  ooggóóllnneeggoo  
nnaa  ppoozziioomm  ssIILL--22RRαα
Mechanizmy le¿¹ce u podstaw

wzrostu sIL-2Rα w surowicy po
podaniu leków znieczulenia ogól-
nego, nie s¹ w pe³ni poznane.
Praca Branda i wsp. [47] wykaza-
³a znacz¹ce zmiany iloœciowe, do-
tycz¹ce komórek limfoidalnych krwi
obwodowej oraz produkowanych
przez nie cytokin, w trakcie pro-
wadzenia znieczulenia ogólnego
przy u¿yciu fentanylu, tiopentalu
i izofluranu. Stwierdzony wyraŸny
wzrost stê¿enia sIL-2R, IFNγ, IFNα
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i TNFα autorzy przypisuj¹ zwiêk-
szeniu odsetka oraz aktywacji kr¹-
¿¹cych limfocytów T CD8+ i limfo-
cytów B w badanej grupie pacjen-
tów. PóŸniejsza praca tych autorów
[48] wykaza³a wzmo¿on¹ aktyw-
noœæ prozapaln¹ limfocytów T oraz
komórek NK krwi obwodowej pa-
cjentów, poddawanych znieczule-
niu ogólnemu. Znacz¹cy wzrost
poziomu sIL-2Rα oraz IFNγ autorzy
wi¹¿¹ z zaburzeniami w produkcji
neurohormonów (zwiêkszeniu po-
ziomów prolaktyny przy jednocze-
snym spadku stê¿enia kortyzolu). 

� WWpp³³yyww  zzaabbiieegguu  cchhiirruurrggiicczznneeggoo  
nnaa  ssttêê¿¿eenniiee  ssIILL--22RRαα
Niektórzy autorzy udokumentowa-

li wp³yw zabiegu chirurgicznego na
poziom sIL-2Rα. Lissoni i wsp.
stwierdzili znacz¹cy wzrost stê¿e-
nia sIL-2Rα w surowicy krwi u pa-
cjentów z rozpoznaniem raka sut-
ka, ¿o³¹dka, okrê¿nicy oraz p³uc,
poddanych operacji radykalnego
usuniêcia guza [39]. Analizuj¹c wy-
niki badañ przeprowadzonych
przed oraz 10 dni po zabiegu, au-
torzy ci obserwowali zwiêkszenie
poziomu sIL-2Rα u 93 proc. pa-
cjentów, przy czym u 60 proc. by³
to wzrost co najmniej 2-krotny. In-
teresuj¹ce s¹ obserwacje Brivio
i wsp., próbuj¹ce t³umaczyæ po-
chodzenie zwiêkszonego poziomu
sIL-2Rα po przeprowadzonym roz-
leg³ym zabiegu chirurgicznym [49].
U 48 pacjentów z chorob¹ nowo-
tworow¹ i 11 pacjentów z ró¿nymi
nienowotworowymi schorzeniami
chirurgicznymi, stwierdzono zna-
cz¹cy wzrost pooperacyjnego po-
ziomu sIL-2Rα w porównaniu z po-
ziomem wyjœciowym, sprzed zabie-
gu. Jednoczeœnie nie obserwowano
istotnych zmian iloœciowych w za-
kresie leukocytów i limfocytów krwi
obwodowej, ani ich subpopulacji.
Autorzy sugeruj¹, ¿e zwiêkszone
pooperacyjne poziomy sIL-2Rα wy-
nikaj¹ z zaburzenia funkcji niektó-
rych komórek uk³adu immunologicz-
nego w odpowiedzi na uraz, jakim
jest zabieg chirurgiczny. Niewyklu-
czone, i¿ wzrost stê¿enia sIL-2Rα,
poprzez zmniejszenie biodostêpno-
œci IL-2, mo¿e stanowiæ istotny me-

chanizm, odpowiedzialny za indu-
kowan¹ przez zabieg immunosu-
presjê. T³umaczyæ ona mo¿e wyst¹-
pienie reaktywacji mikroprzerzutów
i rozsiewu nowotworu, mimo ma-
kroskopowo radykalnego usuniêcia
guza. Autorzy rozwa¿aj¹, czy w tej
grupie pacjentów nie by³aby wska-
zana poda¿ IL-2 w okresie przed-
i pooperacyjnym. 

� HHeemmaattooppooeettyycczznnee  cczzyynnnniikkii  
wwzzrroossttuu  ((GGMM--CCSSFF,,  GG--CCSSFF))  
aa ppoozziioomm  ssIILL--22RRαα
Coraz bardziej agresywne postê-

powanie terapeutyczne we wspó³-
czesnej onkohematologii wi¹¿e siê
ze zwiêkszonym ryzykiem rozwoju
licznych powik³añ toksycznych. Naj-
bardziej powszechnym z nich pozo-
staje mielosupresja, a szczególnie
leuko- i neutropenia. Wystêpuj¹ce
w jej nastêpstwie ciê¿kie komplika-
cje infekcyjne stanowi¹ powa¿ny
problem, zaburzaj¹cy proces lecze-
nia onkologicznego. Nieplanowane
przerwy w chemioterapii i/lub ko-
niecznoœæ redukcji dawek stosowa-
nych cytostatyków przyczyniaj¹ siê
do zmniejszenia szans na trwa³e wy-
leczenie chorego. Przezwyciê¿enie
tak powa¿nego problemu terapeu-
tycznego sta³o siê mo¿liwe dziêki
coraz skuteczniejszemu leczeniu
wspomagaj¹cemu [46]. Nie ma
przesady w stwierdzeniu, i¿ odkry-
cie i wprowadzenie do praktyki kli-
nicznej dwóch granulopoetyn: G-CSF
i GM-CSF odmieni³o oblicze onko-
hematologii, daj¹c lekarzowi onko-
logowi szersze i bezpieczniejsze
mo¿liwoœci lecznicze. Jak wiêk-
szoœæ cytokin, oba hematopoetycz-
ne czynniki wzrostowe wykazuj¹
dzia³anie plejotropowe, przy czym
prym w tej mierze wiedzie GM-CSF
[50]. Dzia³a on nie tylko na komór-
ki prekursorowe szeregu granulocy-
tarno-makrofagowego, ale równie¿
na dojrza³e komórki efektorowe tej
linii, zwiêkszaj¹c ich w³aœciwoœci fa-
gocytarne, wytwarzanie innych cy-
tokin (IL-1, IL-6, G-CSF, TNFα),
ekspresjê cz¹steczek adhezyjnych.
W licznych badaniach wykazano
istotny efekt immunomoduluj¹cy
GM-CSF, obejmuj¹cy jego aktywu-
j¹cy wp³yw na liczbê i funkcjê doj-

rza³ych limfocytów oraz wzmagaj¹-
cy (wraz z innymi cytokinami) cy-
totoksycznoœæ komórek NK i LAK.
W przeciwieñstwie do GM-CSF, G-
CSF jest jedn¹ z najbardziej ukie-
runkowanych w swym dzia³aniu cy-
tokin, reguluj¹c¹ niemal wy³¹cznie
uk³ad granulopoezy. Jednak rów-
nie¿ i G-CSF mo¿e odgrywaæ rolê
w regulacji mechanizmów obron-
nych organizmu dotkniêtego cho-
rob¹ nowotworow¹ [3, 50]. 

Dowiedzione immunomoduluj¹ce
dzia³anie hematopoetycznych czyn-
ników wzrostowych nie mo¿e pozo-
staæ bez wp³ywu na uzyskiwane
poziomy sIL-2Rα, parametru œciœle
zwi¹zanego ze stopniem pobudze-
nia uk³adu immunologicznego ustro-
ju. Potwierdzeniem tego za³o¿enia
s¹ prace Kobayashi i wsp. [24],
Stasi i wsp. [35], Frydeckiej i wsp.
[50], Gautier i wsp. [51], oraz Ita-
la i wsp. [52], wykazuj¹ce niezbi-
cie wielokrotny wzrost poziomów
sIL-2Rα, w okresie stosowania
czynników wzrostu u pacjentów
poddawanych chemioterapii z po-
wodu nowotworów z³oœliwych. 

� PPoozziioomm  ssIILL--22RRαα ww  ttrraakkcciiee  iinnffeekkccjjii  
W licznych pracach dowiedziono,

¿e stê¿enie sIL-2Rα w surowicy
wzrasta znacz¹co w przebiegu wiêk-
szoœci stanów zapalnych o etiologii
zarówno bakteryjnej, jak i wirusowej,
pierwotniakowej czy grzybiczej.
Szczególnie wyraŸnie wykazano pod-
wy¿szone stê¿enie tego receptora
u chorych z przewlek³ymi wirusowy-
mi zapaleniami w¹troby typu B i C
[26, 27], zapaleniem trzustki [29], po-
socznic¹ u noworodków [30], a tak-
¿e masywnymi urazami i powik³any-
mi oparzeniami [28]. Stanom tym to-
warzyszy ró¿nego stopnia miejscowe
i/lub ogólne pobudzenie uk³adu im-
munologicznego organizmu, odpo-
wiedzialne za podwy¿szenie pozio-
mów sIL-2Rα, oznaczanych w suro-
wicy chorych. Istotnym problemem
u pacjentów onkologicznych jest fakt,
¿e w okresie intensywnej chemio-
i radioterapii, a zw³aszcza w czasie
neutropenii, objawy tocz¹cego siê
stanu zapalnego mog¹ byæ niecha-
rakterystyczne. Mo¿e to mieæ zasad-
niczy wp³yw na oznaczony w tym
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czasie surowiczy poziom sIL-2Rα.
Potwierdzono to w badaniach w³a-
snych, obejmuj¹cych dzieci z nowo-
tworami typowymi dla wieku rozwo-
jowego. U 16 pacjentów, bêd¹cych
w CR choroby, oznaczono poziom
sIL-2Rα 2-krotnie: w okresie bez
stwierdzanej infekcji oraz w trakcie
zaka¿enia. Bez wzglêdu na ciê¿koœæ,
lokalizacjê i kliniczn¹ manifestacjê
stanu zapalnego, pacjentów w trak-
cie infekcji cechowa³ statystycznie
znamiennie wy¿szy poziom sIL-2Rα.
Uzyskane wyniki badañ w³asnych po-
zostaj¹ w zgodzie z przytoczonymi
wy¿ej doniesieniami innych autorów
i stanowi¹ potwierdzenie istotnego
wp³ywu aktywacji immunologicznej
ustroju na poziom sIL-2Rα, uwalnia-
nego z powierzchni komórek odpor-
noœciowych. Nakazuje to szczególn¹
ostro¿noœæ w interpretacji wyników
oznaczeñ sIL-2Rα, uzyskanych
w trakcie aktywnej terapii u dzieci
z chorob¹ nowotworow¹. 

� WWpp³³yyww  wwiieekkuu  ppaaccjjeennttaa  
nnaa  ssttêê¿¿eenniiee  ssIILL--22RRαα
W rozwa¿aniach nad wp³ywem

poszczególnych czynników na po-
ziom sIL-2Rα w surowicy krwi nie
mo¿na pomin¹æ wieku badanych.
Dane z literatury dowodz¹, ¿e po-
ziom sIL-2Rα we krwi ludzi doro-
s³ych, mierzony metod¹ ELISA,
wykazuje wzglêdnie sta³e wartoœci,
wynosz¹c od 100 do 500 U/ml.
Inaczej rzecz siê ma u dzieci
i m³odzie¿y. Pierwsze doniesienie,
w którym wykazano koniecznoœæ
ustalenia zakresu wartoœci referen-
cyjnych dla sIL-2Rα u zdrowych
dzieci, pochodzi od Komp i wsp.
[22]. Stwierdzili oni, ¿e poziomy
sIL-2Rα w surowicy krwi dzieci
znacznie przewy¿szaj¹ wartoœci
stwierdzane u ludzi doros³ych, wy-
kazuj¹c jednoczeœnie du¿e zró¿ni-
cowanie w poszczególnych gru-
pach wiekowych. Na podstawie
oznaczeñ sIL-2Rα we krwi 122
zdrowych dzieci w wieku od
0 (krew pêpowinowa) do 15 lat,
autorzy ci okreœlili zakres wartoœci
referencyjnych dla sIL-2Rα w ró¿-
nych przedzia³ach wiekowych.
Szczególnie wysokie poziomy sIL-
2Rα stwierdzili u dzieci w wieku

poni¿ej 19 mies., prawdopodobnie
jako odzwierciedlenie dynamiczne-
go w tym okresie rozwoju uk³adu
immunologicznego ustroju. 

Spostrze¿enia te potwierdzono
w pracy w³asnej, analizuj¹c poziom
sIL-2Rα w grupie 30 zdrowych
dzieci (15 dziewcz¹t i 15 ch³opców
w wieku od 2,3 do 16,6 lat). Wy-
kazano œcis³¹ zale¿noœæ poziomu
sIL-2Rα od wieku badanych
(wspó³czynnik korelacji R=0,54,
p=0,002). Spostrze¿enie to ma
ogromne znaczenie praktyczne, bo-
wiem nakazuje precyzyjne dopaso-
wanie grupy porównawczej pod
wzglêdem wieku do grupy badanej
lub ka¿dorazowe odnoszenie uzy-
skanej wartoœci sIL-2Rα do górnej
wartoœci zakresu referencyjnego,
wyznaczonej dla danego wieku ba-
danego dziecka. 
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