
nizacyjną, jest aktywacja receptorów Toll-like (Toll-like 
receptors – TLR) na komórkach prezentujących antygen 
(antigen-presenting cells – APC), poprzez produkty roz-
padu patogenów. Znanych jest kilkanaście TLR, niektóre 
z nich odgrywają istotną rolę w patogenezie chorób 
z autoimmunizacji. Receptory te po połączeniu z wła-
ściwymi ligandami aktywizują odpowiedź immunolo-
giczną poprzez indukcję i syntezę cytokin prozapalnych, 
zwiększenie ekspresji antygenów głównego układu 
zgodności tkankowej oraz cząsteczek adhezyjnych. 
Komórki dendrytyczne dojrzewające pod wpływem 
stymulacji TLR stają się oporne na supresyjne działa-
nie limfocytów T regulatorowych, co może skutkować 
przełamaniem tolerancji na autoantygeny. Receptory 
Toll-like poprzez wpływ na subpopulacje limfocytów 
pomocniczych Th1, Th2 i Th17 odgrywają istotną 
rolę w kontroli odporności nabytej. Ponadto wirusy 
są zdolne do aktywacji wewnątrzkomórkowych TLR 
za pośrednictwem różnych szlaków indukcji, m.in. 
z udziałem białka MyD88, co prowadzi do zwiększo-
nej ekspresji genów dla interferonu typu I oraz genów 
przez nie regulowanych.

W tab. 1 przedstawiono wybrane czynniki infek-
cyjne i ich prawdopodobny związek z procesem 
autoimmunizacji.

Ochronna rola infekcji 
w procesie autoimmunizacji
Zaproponowana w 1989 roku tzw. teoria higieniczna 
Strachana zakłada, że u podłoża większej zachoro-
walności na choroby autoimmunizacyjne i alergiczne 
spotykanej w krajach wysokorozwiniętych leżą zmniej-
szenie liczby chorób infekcyjnych i poprawa warunków 
higienicznych. Ponadto ten sam czynnik zakaźny, np. 
wirus zapalenia wątroby typu B, z jednej strony może 
zwiększać ryzyko zachorowania na zespół antyfosfoli-
pidowy (antiphospholipid syndrome – APS), a z drugiej 

– chronić przed rozwojem tocznia rumieniowatego 
układowego (TRU). Dane z piśmiennictwa wskazują, 
że przebyte zakażenia Helicobacter pylori, wirusami cyto-
megalii i Epsteina-Barr oraz Toxoplasma gondii może być 
czynnikiem ochronnym dla rozwoju cukrzycy typu 1.

Specjaliści sugerują kilka mechanizmów odpo-
wiedzialnych za protekcyjny wpływ infekcji w roz-
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Ryc. 1. Mechanizmy autoimmunizacji w przebiegu infekcji [1]

REKOMENDACJA
1. Szczepienia przeciwko grypie i pneumokokom powinny 

być rozważane u większości chorych

2. Szczepienia przeciw tężcowi u chorych na choroby 
reumatyczne powinny być realizowane zgodnie 
z zaleceniami dla populacji ogólnej. Pasywna 
immunizacja powinna być rozważana u chorych 
leczonych z użyciem preparatów działających 
na limfocyty B

3. Szczepienia przeciwko zapaleniu wątroby typu A i B 
powinny być podane chorym z grup ryzyka. 
W szczególnych sytuacjach zalecane są szczepienia 
przypominające bądź pasywna immunizacja

4. Szczepienia przeciw wirusowi Herpes zoster powinny być 
rozważane u chorych z grupy wysokiego ryzyka

5. Szczepienia przeciw żółtej febrze nie jest zalecane 
u chorych na choroby reumatyczne

6. Chorzy na choroby reumatyczne, zwłaszcza na toczeń 
rumieniowaty układowy, powinni otrzymać szczepienia 
przeciw wirusowi brodawczaka ludzkiego, zgodnie 
z zaleceniami dla populacji ogólnej

7. Immunokompetentni członkowie rodzin/domownicy 
chorych na choroby reumatyczne powinni otrzymać 
szczepienia zgodnie z krajowymi zaleceniami, 
z wyjątkiem doustnej szczepionki przeciw poliomyelitis

8. Żywe atenuowane szczepionki raczej nie są zalecane 
u chorych na choroby reumatyczne, a są zdecydowanie 
przeciwwskazane u niemowląt do 6. miesiąca życia 
urodzonych przez matki leczone preparatami 
biologicznymi w czasie ciąży

Tab. 3. Szczegółowe rekomendacje European League Against 
Rheumatism dotyczące szczepień u dorosłych chorych na autoimmu-
nizacyjne zapalne choroby reumatyczne [5]

292 / 2 0 2 0
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