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W dniach 8–12 czerwca 2003 r. uczestniczyliœmy
w Europejskim Kongresie Immunologii EFIS 2003, któ-
ry odby³ siê na greckiej wyspie Rodos. W Kongresie wziê-
³o udzia³ wielu badaczy oraz klinicystów z Europy i kra-
jów ró¿nych kontynentów (USA, Kanady, Meksyku, Ja-
ponii, Izraela i innych). Program naukowy obejmowa³
wyk³ad inauguracyjny, 4 kluczowe wyk³ady podsumowu-
j¹ce aktualn¹ wiedzê, 8 sesji plenarnych, 20 sympozjów
towarzysz¹cych, 8 sesji ekspertów z poszczególnych dzie-
dzin immunologii, 3 sesje dotycz¹ce kontrowersyjnych
zagadnieñ wspó³czesnej immunologii oraz 38 sesji pla-
katowych, 2 sympozja satelitarne i kurs szkoleniowy. Spo-
œród licznych i ró¿norodnych prezentowanych prac, oma-
wiamy zaledwie kilka najbardziej wyró¿niaj¹cych siê. 

Szczególnie interesuj¹c¹ nas by³a sesja dotycz¹ca im-
munodermatologii, w której prezentowaliœmy plakaty. Se-
sja prowadzona by³a przez profesora Rappla z Kliniki Der-
matologii w Homburgu/Saar w Niemczech. Kameralny
charakter sesji (prezentowano 6 plakatów) umo¿liwi³ ka¿-
demu z uczestników krótkie omówienie otrzymanych wy-
ników i przedyskutowanie ich. Oœrodek wêgierski (Klini-
ka Dermatologii i Alergologii, Chirurgii Eksperymentalnej
i Fizjologii Uniwersytetu w Szeged) zaprezentowa³ ekspe-
rymentalny model zwierzêcy pemfigoidu. Po immunizacji

królika otrzymano poliklonalne przeciwcia³a królicze kla-
sy IgG przeciwko segmentowi ludzkiego antygenu BP230,
która to sekwencja wykazuje wysok¹ homologiê z mysim
bia³kiem BP230. Nastêpnie wstrzykiwano porcjê otrzyma-
nych przeciwcia³ w skórê grzbietu mysich noworodków,
uzyskuj¹c klinicznie rumieñ, a nastêpnie marszczenie skó-
ry przy niewielkim ucisku oraz tworzenie siê podnaskór-
kowego pêcherza, co wskazywa³oby na potencjaln¹ ich ro-
lê w etiologii tego schorzenia. Polskim akcentem by³ rów-
nie¿ plakat prezentowany przez zespó³ z Instytutu Matki
Polki w £odzi, dotycz¹cy roli limfocytów T supresorowych
w etiopatogenezie liszaja twardzinowego i zanikowego.
W wyniku badañ u pacjentów wykazano zmniejszenie licz-
by limfocytów T supresorowych, zmniejszon¹ produkcjê
reaktywnych poœredników tlenowych oraz wzrost produk-
cji cytokin prozapalnych. Pod koniec prowadz¹cy sesjê
omówi³ równie¿ swoj¹ pracê, w której monitorowa³ in vi-
vo udzia³ limfocytów T CD4+ CD7– – komórek pamiêci
w fazie ostrej i przewlek³ej wybranych zapalnych chorób
skóry (³uszczyca, wyprysk). Obserwowa³ przewagê tych
komórek g³ównie w przewlek³ej fazie choroby. 

Pozosta³e prace z zakresu immunodermatologii by³y
prezentowane w innych sesjach, jak np. w sesji dotycz¹cej
immunogenetyki omówiono pracê autorów z Kliniki We-
nerologii i Dermatologii AM oraz Instytutu Immunologii
i Terapii Eksperymentalnej PAN we Wroc³awiu, potwier-
dzaj¹c¹ silny zwi¹zek alleli HLA-Cw*06 z ³uszczyc¹ zwy-
k³¹, a w szczególnoœci z ³uszczyc¹ wieku m³odzieñczego. 

Wœród prac eksperymentalnych znalaz³y siê równie¿
prace typowo kliniczne, takie jak opis choroby 15-letniej
dziewczynki z Tunezji, u której opisano wystêpowanie jed-
noczeœnie 4 chorób autoimmunizacyjnych (cukrzyca insu-
linozale¿na, choroba trzewna, twardzina uk³adowa i toczeñ
rumieniowaty uk³adowy). Jest to trzeci na œwiecie opis
wspó³wystêpowania choroby trzewnej i tocznia. Natomiast
po raz pierwszy stwierdzono wystêpowanie 4 chorób au-
toimmunizacyjnych u jednej osoby w tak m³odym wieku. 

Szczególn¹ uwagê zwróci³o sympozjum satelitarne,
w ca³oœci poœwiêcone zespo³owi Sjögrena, sponsorowa-
ne przez The Sjögren’s Syndrome Foundation, Bethesda,
Maryland, USA, na którym w sposób wyczerpuj¹cy
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Fot. 1. Zespó³ w Centrum Kongresowym Rodos Palace Hotel
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przedstawiono aktualny stan wiedzy na ten temat, pocz¹w-
szy od historii odkrycia, przez nowe mo¿liwoœci diagno-
styczne, gdzie na podstawie fenotypu komórek nacieku
mo¿na prognozowaæ o postaci ³agodnej lub ciê¿kiej,
w której mo¿e dojœæ do rozwoju ch³oniaka. Omówiono
równie¿ eksperymentalne próby z wykorzystaniem tera-
pii genowej. Na przyk³adzie zespo³u Sjögrena profesor
Moutsopoulos z Aten omówi³ rolê wirusów w procesie
autoimmunizacji. Z przeprowadzonych badañ wynika, ¿e
kluczow¹ rolê w tej jednostce chorobowej mog¹ odgry-
waæ tzw. epitelialne komórki gruczo³ów œlinowych
(SGEC – salivary gland epithelial cells), mog¹ce pe³niæ
rolê komórek prezentuj¹cych antygen. W sprzyjaj¹cych
warunkach dochodzi do ekspresji MHC klasy II. Podczas
hodowli okaza³o siê, ¿e ich fenotyp œwiadczy o wystêpo-
waniu bli¿ej nieokreœlonego aktywuj¹cego czynnika we-
wnêtrznego. Nastêpnie zidentyfikowano RNA wirusowe,
co potwierdzono metod¹ immunohistochemiczn¹, przy
u¿yciu dwóch ró¿nych przeciwcia³. 

Tematyka warsztatów dotycz¹cych autoimmunizacji
by³a bardzo zró¿nicowana. Trzy obszerne sesje poœwiêco-
ne tej dziedzinie wype³nia³y doniesienia pogrupowane
w sposób ma³o zrozumia³y dla uczestników kongresu, acz-
kolwiek zagadnienia poruszane w czêœci prac przedsta-
wianych podczas tych sesji by³y na tyle interesuj¹ce, ¿e
warto by³o wzi¹æ w nich udzia³. 

Uczestnicy zjazdu po³o¿yli ogromny nacisk przede
wszystkim na próbê wyjaœnienia roli, jak¹ odgrywaj¹
w mechanizmach autoimmunizacji chemokiny oraz cyto-
kiny, których poziom, w po³¹czeniu z profilem okreœlo-
nych autoprzeciwcia³, wydaj¹ siê wyznaczaæ coraz bar-
dziej wyraŸne trendy w diagnostyce chorób autoimmuni-
zacyjnych, w tym chorób tkanki ³¹cznej. Podobna
problematyka zdominowa³a sesje poœwiêcone genetycz-
nym mechanizmom bior¹cym udzia³ w odpowiedzi im-
munologicznej, czy te¿ strategiom immunoterapii. 

Zdecydowana wiêkszoœæ prezentowanych wyników
dotyczy³a reumatoidalnego zapalenia stawów oraz tocz-
nia rumieniowatego uk³adowego. Jedynie pojedyncze do-
niesienia porusza³y problematykê innych schorzeñ auto-
immunizacyjnych, jak twardzina uk³adowa, stwardnienie
rozsiane, cukrzyca, ³uszczyca czy zespó³ Sjögrena. 

Zaawansowane badania prowadzone przez liczne ze-
spo³y oparto na modelach zwierzêcych. Dotyczy to g³ów-
nie cukrzycy (myszy), twardziny (kurczaki) czy stward-
nienia rozsianego (myszy, szczury). Niew¹tpliwie ³atwy
dostêp do coraz wiêkszej liczby linii hodowlanych zwie-
rz¹t, równie¿ transgenicznych, posiadaj¹cych po¿¹dane
przez badaczy i dok³adnie okreœlone cechy, wyraŸnie
usprawnia badania naukowe, niemo¿liwe do wykonania
z wykorzystaniem ludzkiego materia³u badawczego. 

Dla specjalistów z zakresu biochemii i biotechnologii
szczególnie interesuj¹co zapowiada³a siê metodyczno-tech-

Fot. 2. Lek. med. Agnieszka Osmola prezentuje pracê

Fot. 3. Mgr in¿. Jakub Namys³ przy prezentowanym plakacie
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niczna czêœæ kongresu. Okaza³o siê, ¿e zarówno firmy, jak
i najlepsze zespo³y badawcze nie przedstawi³y rewolucyj-
nych nowoœci. Doœwiadczenia przedstawione w wiêkszo-
œci doniesieñ oparte by³y na prostych testach ELISA lub
technikach immunoblottingu, co znalaz³o odzwierciedle-
nie w ofertach producentów wymienionych testów. W³¹-
czenie do diagnostyki kosztownych, choæ niezwykle pre-
cyzyjnych nowoczesnych technik iloœciowych (np. Real
Time PCR) wydaje siê byæ ci¹gle bardzo odleg³e. 

Zainteresowanie rol¹ cytokin w mechanizmach auto-
immunizacyjnych widoczne by³o tak¿e podczas kursów
szkoleniowych grupy immunologii klinicznej EFIS. Te-
mat jednego z wyk³adów dotyczy³ szacowania poziomu
transkryptów genów koduj¹cych cytokiny, przy u¿yciu me-
tody Real Time PCR. Metoda ta, choæ coraz bardziej po-
pularna, jest jeszcze ci¹gle bardzo rzadko opisywana. Pod-
czas dyskusji omawiano g³ównie problem ujednolicenia
sposobów standaryzacji metody, co wydaje siê konieczne
dla porównywania wyników uzyskiwanych w ró¿nych
oœrodkach badawczych. 

W innych sesjach prezentowano prace, dotycz¹ce no-
wo odkrytych funkcji chemokin, które zamierza siê wyko-
rzystaæ w leczeniu chorób autoimmunizacyjnych i nowo-
tworów. 

Przedstawiono wiele ma³ocz¹steczkowych bia³ek o po-
dobnej strukturze trzeciorzêdowej, które zaliczono do ro-
dziny chemokin. Wi¹¿¹ siê one ze specyficznymi recepto-
rami na powierzchni komórek i powoduj¹ ich proliferacjê
oraz przyci¹ganie do ognisk zapalnych. Obecnie wiado-
mo, ¿e chemokiny odgrywaj¹ wa¿n¹ rolê w infekcji ko-
mórek uk³adu immunologicznego wirusem HIV-1, pato-

genezie chorób autoimmunizacyjnymi, stymuluj¹ wzrost
komórek nowotworowych oraz angiogenezê. 

Podkreœlano du¿e znaczenie chemokiniy MIP-3β
w patogenezie sarkoidozy. Zaobserwowano, ¿e ekspresja
MIP-3β koreluje z chemotaksj¹ CD4+/CD8+ limfocytów
T do p³uc. Stwierdzono równie¿, ¿e ekspresja tej chemo-
kiny ulega obni¿eniu pod wp³ywem leków immunosupre-
syjnych – deksametazonu i cyklosporyny. 

Szczególne zainteresowanie budzi³o opisanie podwy¿-
szonej ekspresji receptora chemokin CCR5 na powierzch-
ni komórek limfocytów T oraz monocytów i makrofagów
u osób chorych na reumatoidalne zapalenie stawów.
RANTES, MIP-1α i MIP-1β s¹ chemokinami, które nale-
¿¹ do g³ównych ligandów receptora CCR5 i po zwi¹zaniu
z nim powoduj¹ chemotaksjê komórek uk³adu immunolo-
gicznego do miejsc zapalnych. Odkrycie to stwarza mo¿-
liwoœci wykorzystania zmodyfikowanych chemicznie cz¹-
steczek chemokin, które bêd¹ mog³y wi¹zaæ siê z recepto-
rem CCR5 i przeciwdzia³aæ chemotaksji komórek uk³adu
immunologicznego, hamuj¹c stan zapalny stawów. 

Prezentowano równie¿ prace, w których wykazano, ¿e
fraktalkina powoduje przyci¹gania i aktywacjê komórek
cytotoksycznych NK, co mia³o wyraŸny wp³yw na regre-
sjê ch³oniaków u myszy. Fraktalkina obecnie jest uwa¿a-
na za chemokinê, która mo¿e byæ wykorzystana w terapii
niektórych nowotworów. 

Wykazano, ¿e MCP-1 zwiêksza przyci¹ganie mono-
cytów i makrofagów w okolice guza (nowotwory trzust-
ki). Autorzy przypuszczaj¹, ¿e monocyty i makrofagi mo-
g¹ uwalniaæ czynniki martwicy nowotworów (TNF), któ-
re prowadz¹ do regresji nowotworu. Dlatego wi¹¿e siê
nadzieje z MCP-1 w terapii raka trzustki. 

Potwierdzono po raz kolejny, ¿e retrowirusy mog¹ od-
grywaæ wa¿n¹ rolê w patogenezie uk³adowego tocznia ru-
mieniowatego (SLE). Wykazano technik¹ cytometrii prze-
p³ywowej, ¿e przeciwcia³a izolowane z osocza pacjentów
SLE wi¹¿¹ siê z powierzchni¹ komórek trwale zainfeko-
wanych wirusem HIV-1. Jest to kolejny dowód, ¿e anty-
geny retrowirusowe mog¹ odgrywaæ wa¿n¹ rolê w akty-
wacji komórek uk³adu immunologicznego pacjentów
z toczniem rumieniowatym uk³adowym. 

Poniewa¿ kongres odbywa³ siê w tak piêknym miej-
scu, organizatorzy przewidzieli w programie jedno wolne
popo³udnie, w czasie którego zaproponowali skorzystanie
z wycieczek do najciekawszych miejsc wyspy, takich jak
Dolina Motyli, Bia³e Miasto Lindos czy rejs wodolotem
na s¹siednia wyspê Kos. Z tej propozycji skorzysta³a wiêk-
szoœæ uczestników kongresu, który da³ mo¿liwoœæ nie tyl-
ko zapoznania siê z najnowszymi trendami we wspó³cze-
snej immunologii, ale równie¿ pozwoli³ poznaæ bardzo uro-
kliw¹ wyspê Rodos. 

Fot. 4. Wolne popo³udnie w Acropolis of Lindos


