
W od po wie dzi na obec ność grzy bów, po dob nie
jak i w przy pad ku in nych pa to ge nów, w or ga ni zmie
czło wie ka uru cha mia ne są, ści śle ze so bą po wią za -
ne, me cha ni zmy od po wie dzi im mu no lo gicz nej wro -
dzo nej (nie swo istej) i na by tej (swo istej), któ re z jed -
nej stro ny pro wa dzą do eli mi na cji czyn ni ka wy wo -
łu ją ce go (funk cja obron na), z dru giej zaś mo gą pro -
wa dzić do za bu rzeń funk cjo no wa nia or ga ni zmu
(funk cja re gu la cyj na) i pro ce sów cho ro bo wych [1]. 

Ele men ta mi od por no ści wro dzo nej, któ ra cha -
rak te ry zu je się ma łą swo isto ścią, ogra ni czo ną zdol -
no ścią do roz ró żnia nia pa to ge nów oraz ma łym zró -
żni co wa niem od po wie dzi (nie za le ży od czyn ni ka
in fek cyj ne go), są czyn ni ki: fi zycz ne (pra wi dło wa

cią głość skó ry i błon ślu zo wych oraz funk cjo no wa -
nie na błon ka rzę sko we go dróg od de cho wych, od -
ruch kasz lo wy), che micz ne (pH, en zy my – lak to fe -
ry na, li zo zym, trans fe ry ny, lak to pe rok sy da za; biał -
ka ostrej fa zy, cy to ki ny), bio lo gicz ne (m. in. ko mór -
ki ukła du od por no ścio we go, ich pro duk ty oraz
funk cje, np. fa go cy to za) [1,2]. 

Więk szość me cha ni zmów od por no ścio wych jest
in du ko wa nych po in fek cji i ich ak ty wa cja wy ma ga,
aby nie zmien ne mo le ku lar ne struk tu ry, wspól ne dla
du żej gru py pa to ge nów (wzor ce mo le ku lar ne zwią -
za ne z pa to ge na mi – PAMP; ang. pa tho gen as so cia -
ted mo le cu lar pat terns) by ły roz po zna wa ne przez
ze staw re cep to rów dla tych li gan dów (re cep to ry
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roz po zna ją ce wzor ce – PRR; ang. pat tern re co gni -
tion re cep tors), łącz nie z re cep to ra mi Toll -po dob -
ny mi (TLR; ang. Toll -li ke re cep tors), któ re są ele -
men ta mi ak ty wu ją cy mi i po bu dza ją cy mi za rów no
od por ność wro dzo ną, jak i na by tą [3]. TLR skła da -
ją się z ze wną trz ko mór ko wych do men, któ re od ró -
żnia ją pro duk ty mi kro or ga ni zmów oraz do men cy -
to pla zma tycz nych, prze ka zu ją cych sy gna ły przez
we wnątrz ko mór ko we biał ka, np. My D88 do ją dra,
co za po cząt ko wu je trans kryp cję ge nów dla czą ste -
czek o ak tyw no ści prze ciw drob no ustro jo wej i cy to -
kin [4]. TLR wy stę pu ją na ko mór kach ukła du od -
por no ścio we go (ma kro fa gi, ko mór ki den dry tycz ne,
lim fo cy ty B, ko mór ki tucz ne, eozy no fi le, neu tro fi -
le), ko mór kach na błon ka, śród błon ka na czyń, adi -
po cy tach, kar dio mio cy tach, fi bro bla stach oraz ke ra -
ty no cy tach, przy czym część z nich stwier dza na jest
w bło nie ko mór ko wej (TLR1 -2, TLR4 -6, TLR10 -
-11), a po zo sta łe – w cy to pla zmie. Lo ka li za cja re -
cep to rów TLR we wro tach za ka że nia umo żli wia
szyb ką ak ty wa cję ko mó rek od po wie dzial nych za -
rów no za me cha ni zmy nie swo iste, jak i swo iste od -
por no ści [5]. Spo śród 13 opi sa nych re cep to rów
Toll -po dob nych, TLR2, TLR4 i TLR6 łą czą się
z PAMP wie lu mi kro or ga ni zmów, w tym grzy bów.
TLR2 wy stę pu je na mo no cy tach, neu tro fi lach i ko -
mór kach den dry tycz nych, TLR4 – na leu ko cy tach,
a TLR6 – na leu ko cy tach i ma kro fa gach; dla re cep -
to rów tych li gan da mi jest m.in. zy mo san i man -
nan – skład ni ki ścia ny ko mór ko wej grzy bów. TLR2
i TLR6 wspól nie in du ku ją obro nę or ga ni zmu
przed grzy ba mi, wzma ga jąc syn te zę i uwal nia nie
pro za pal nych cy to kin, ta kich jak TNFa i IL -1b,
a ta kże IL -1, IL -6, IL -8, IL -10, IL -12, IL -18, de fen -
syn oraz od dzia ły wu jąc na trans kryp cyj ny czyn nik
ją dro wy NF -kB w ko mór kach ukła du od por no ścio -
we go. TLR2 roz po zna je ko mór ki Can di da al bi cans,
ko ni dia i strzęp ki kro pi dla ka, na to miast TLR -
-4 – strzęp ki C. al bi cans i kro pi dla ka. Roz po zna wa -
nie przez TLR tyl ko okre ślo nych po sta ci mor fo lo -
gicz nych grzy ba mo że im uła twiać prze ży wa nie in
vi vo [6,7]. Uwal nia ne czyn ni ki przy cią ga ją do miej -
sca in wa zji ko mór ki ukła du im mu no lo gicz ne go.

Zna cze nie neu tro fi li wy ni ka z fak tu ich szyb kie -
go re ago wa nia na ob ce or ga ni zmo wi sub stan cje,
w tym pa to ge ny. Jest ono mo żli we dzię ki obec no ści
od po wied nich re cep to rów na po wierzch ni ko mór ki
(PRR, dla czę ści Fc prze ciw ciał oraz skła do wych
do peł nia cza – CR1 i CR3), mo żli wo ści wy twa rza nia
re ak tyw nych form tle nu (ROI) oraz bia łek o wła ści -
wo ściach bój czych i sta tycz nych. W ziar ni sto ściach
we wnątrz ko mór ko wych neu tro fi li znaj du ją się

m.in. kwa śne hy dro la zy li zo so mo we, ser pro cy dy ny,
de fen sy ny, mie lo pe rok sy da za i lak to fe ry na, któ re
po po bu dze niu neu tro fi la (głów nie przez IL -8
i TNFa) uwal nia ne są w pro ce sie de gra nu la cji we -
wnątrz ko mór ko wej – do fa go li zo so mu, dzię ki cze -
mu za mknię te w nim mi kro or ga ni zmy mo gą zo stać
znisz czo ne oraz ze wną trz ko mór ko wej – do śro do -
wi ska ota cza ją ce go ko mór kę. Grzy by jed na kże roz -
wi nę ły me cha ni zmy wy biór cze go ha mo wa nia wy -
bu chu tle no we go po przez pro du ko wa nie spe cy ficz -
nych en zy mów, ta kich jak np. ka ta la za [3,8]. 

Na le ży pod kre ślić, że ak ty wo wa ne przez TLR
ma kro fa gi zwięk sza ją eks pre sję an ty ge nów zgod no -
ści tkan ko wej MHC I i MHC II oraz czą ste czek ko -
sty mu lu ją cych CD80 i CD86; ko mór ki te efek tyw -
niej pre zen tu ją an ty gen lim fo cy tom T i in du ku ją
oraz re gu lu ją swo istą od po wiedź im mu no lo gicz ną
po przez wy dzie la nie cy to kin: IL -1a (po bu dza pro li -
fe ra cję lim fo cy tów T po moc ni czych), IL -8 (ak ty wu -
je neu tro fi le), TNFa, IFNg, czy pro sta glan dyn
PGE2 (po bu dza ją su pre so ro we lim fo cy ty T). Ma -
kro fa gi po sia da ją re cep to ry wią żą ce okre ślo ne cu -
kry ścia ny ko mór ko wej grzy bów, np. b-glu kan
C. al bi cans lub ga lak to man nan Asper gil lus fu mi ga -
tus oraz re cep to ry dla frag men tu Fc im mu no glo bu -
lin i skła do wych do peł nia cza. Re cep to ry dla cu krów
po śred ni czą w lek ty no fa go cy to zie, a re cep to ry dla
im mu no glo bu lin i kom ple men tu – w im mu no fa go -
cy to zie [5,9]. 

Ko mór ki den dry tycz ne (DC) roz po zna ją an ty ge -
ny i mo du lu ją od po wiedź prze ciw grzy bi czą go spo -
da rza; mi gru ją do śle dzio ny, wni ka ją do wę złów
chłon nych i in du ku ją re ak tyw ność miej sco wych
i ob wo do wych ko mó rek Th prze ciw ko grzy bom.
Stwier dzo no ró żni ce w eks pre sji re cep to rów Toll -
-po dob nych w za le żno ści od sub po pu la cji ko mó rek
den dry tycz nych (mie lo idal ne/pla zmo cy to idal ne)
i ich doj rza ło ści; nie doj rza łe DC (głów nie mie lo -
idal ne) ma ją re cep to ry TLR1 -3, TLR5 -6 i TLR8
oraz cha rak te ry zu ją się sil ny mi wła ści wo ścia mi pi -
no cy tar ny mi i en do cy tar ny mi, na to miast pla zmo cy -
to idal ne DC – re cep to ry TLR1, TLR6 -7 i TLR9 -10,
a ta kże re cep to ry che mo kin i czą ste czek ko sty mu lu -
ją cych (CD40, CD80, CD86, OX40L). Ko mór ki
den dry tycz ne wy twa rza ją du że ilo ści cy to kin pro za -
pal nych (GM -CSF, IFNg, TNFa, IL -1, IL -6, IL -12,
IL -18), a ta kże che mo kin (MIP -1a, MIP -1b, MCP -
-1 i MCAF) [5,10]. 

TLR i PRR de ter mi nu ją funk cjo nal ną pla stycz -
ność ko mó rek den dry tycz nych w od po wie dzi
na grzy by i współ dzia ła ją w ró żni co wym roz po zna -
niu ich mor fo ty pów. Ko mór ki den dry tycz ne mo gą
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roz po znać np. A. fu mi ga tus, C. al bi cans, Cryp to coc -
cus neo for mans, Hi sto pla sma cap su la tum, Ma las se -
zia fur fur; ota cza ją dro żdże Can di da, ko ni dia
Asper gil lus i strzęp ki oby dwu ro dza jów [11,12].
Roz po zna nie oraz po chło nię cie dro żdży i ko ni diów
wy stę pu je głów nie dro gą fa go cy to zy przez „owi nię -
cie” (ang. co iling pha go cy to sis) (owi nię cie mi kro or -
ga ni zmu przez pseu do po dia fa go cy ta), bez po śred -
nio przez wią za nie re cep to rów man no zo wych (MR)
przez ró żne spe cy ficz ne cu kry, re cep to rów DC -
-SIGN (ang. den dri tic cell spe ci fic, CD209) i czę -
ścio wo re cep tor kom ple men tu (CR3) [8,13]. W od -
ró żnie niu od te go, nisz cze nie strzę pek za cho dzi bar -
dziej ty po wo po przez fa go cy to zę ty pu „zam ka bły -
ska wicz ne go” (ang. zip per me cha nism) (ko lej ne po -
łą cze nia po mię dzy re cep to ra mi i li gan da mi na po -
wierzch ni fa go cy ta i pa to ge na; kon se kwent nie pseu -
do po dia po chła nia ją czą stecz ki). Pro ces ten za cho -
dzi z udzia łem re cep to rów dla czę ści Fc im mu no -
glo bu lin – FcgR i CR3 [8,14,15]. 

Ko mór ki tucz ne (ma sto cy ty) są ak ty wo wa ne
przez li gan dy wią żą ce się z TLR1 -2, TLR4, TLR6
i TLR9; uwal nia ją czyn ni ki pro za pal ne, ta kie jak
TNFa, GM -CSF, pro sta glan dy ny, leu ko trie ny, hi -
sta mi nę, któ re na si la ją stan za pal ny i eli mi nu ją
czyn nik pa to gen ny [5,16].

Eozy no fi le ogra ni cza ją mi gra cję grzy bów. Licz -
ba gra nu lo cy tów kwa so chłon nych i ich zwięk szo -
na ak tyw ność cy to tok sycz na jest wy ni kiem pro duk -
cji cy to kin (IL -3, IL -5, G -CSF, GM -CSF, TNFa)
przez ko mór ki tucz ne, lim fo cy ty i ma kro fa gi. Ak -
tyw ność cy to tok sycz ną wy ka zu ją rów nież płyt ki
krwi [1,5,16].

W przy pad ku grzy bów z ro dza ju Can di da neu -
tro fi le i mo no cy ty uszka dza ją bla sto spo ry, strzęp ki
i pseu do strzęp ki. Du że roz mia ry strzę pek i pseu do -
strzę pek Can di da unie mo żli wia ją ich fa go cy to zę;
w ta kim przy pad ku kil ka fa go cy tów nisz czy je ze -
wną trz ko mór ko wo. Neu tro fi le i mo no cy ty roz po -
zna ją, a na stęp nie po chła nia ją zop so ni zo wa ne oraz
nie zop so ni zo wa ne ko mór ki dro żdży przy udzia le
re cep to rów Toll -po dob nych, oraz re cep to rów dla
man na nu i b-glu ka nu na po wierzch ni ko mór ki.
Nisz cze nie od by wa się przy udzia le me cha ni zmów
tle no wych, z uwal nia niem re ak tyw nych form azo tu
(RNS) i tle nu (ROI), któ rych na tu ra i sku tecz ność
ró żnią się w za le żno ści od pa to ge nu, a ta kże ty pu
ko mó rek fa go cy tu ją cych. ROI uszka dza ją grzy by
po przez mo dy fi ko wa nie bia łek, uszka dza nie kwa -
sów nu kle ino wych oraz pe rok sy da cję li pi dów. Wy -
twa rza nie ROI jest ini cjo wa ne przez pro duk ty mi -
kro or ga ni zmów i wzma ga ne, po dob nie jak fa go cy -

to za, przez opso ni ny i cy to ki ny [2–4,17]. 
Przej ście grzy bów do na czyń krwio no śnych po -

wo du je po bu dze nie ko mó rek śród błon ka ha mu ją -
cych in wa zję po przez wy dzie la nie pro za pal nych
czyn ni ków po śred ni czą cych i eks pre sję czą ste czek
przy le ga nia leu ko cy tów, któ re przy cią ga ją i łą czą
zak ty wo wa ne leu ko cy ty. Me dia to ry za pa le nia
w miej scu uszko dze nia po wierzch ni śród błon ka po -
wo du ją uwal nia nie prze ciw drob no ustro jo wych bia -
łek z pły tek krwi. In vi tro, płyt ko wy czyn nik -4 (PF -
-4), RAN TES i in du ko wa ne trom bi ną bój cze biał ka
(tPMP) są ak tyw ne wo bec ko mó rek Can di da [3,4].

W przy pad ku kro pi dla ków ma kro fa gi po chła nia -
ją i nisz czą ko ni dia, za po bie ga jąc w ten spo sób ich
prze kształ ce niu w strzęp ki. Po więk sza nie się ko ni -
diów we wnątrz ma kro fa gów wy da je się nie zbęd ne
do ich znisz cze nia; pro ces ten prze bie ga z za kwa -
sze niem fa go li zo so mów. Pro duk cja re ak tyw nych
pro duk tów o wła ści wo ściach utle nia ją cych w ob rę -
bie ma kro fa gów (patrz wy żej) jest wa żna dla znisz -
cze nia ko ni diów, nie mniej me cha ni zmy nisz czą ce
nie zwią za ne z utle nia niem (uwal nia nie mie lo pe rok -
sy da zy, li zo zy mu i ka tio no wych bia łek neu tro fi -
li – de fen syn) są rów nie istot ne. Po dob nie jak
w przy pad ku Can di da, du że roz mia ry strzę pek
i pseu do strzę pek unie mo żli wia ją ich fa go cy to zę
i ko niecz ne jest ich nisz cze nie ze wną trz ko mór ko we.
Ko ni dia, kieł ku ją ce ko ni dia oraz strzęp ki są sil nie
dzia ła ją cy mi ak ty wa to ra mi ka ska dy kom ple men tu,
po wo du jąc od kła da nie się je go skład ni ków na po -
wierzch ni grzy bów. Ko ni dia spon ta nicz nie po bu -
dza ją al ter na tyw ną dro gę ak ty wa cji kom ple men tu,
bez udzia łu prze ciw ciał i in du ku ją che mo tak sję neu -
tro fi li, na to miast kieł ku ją ce ko ni dia i prze kształ ca -
ją ce się w strzęp ki ak ty wu ją dro gę kla sycz ną
przy udzia le na tu ral nych prze ciw ciał prze ciw glu ka -
no wi czy man na no wi. Mo żli wa jest też lek ty no wa
dro ga ak ty wa cji do peł nia cza nie za le żna od prze ciw -
ciał, po le ga ją ca na wią za niu się, w obec no ści jo nów
Ca2+, biał ka wią żą ce go man no zę (MBL; ang. man -
no se bin ding lec tin) z cu kra mi obec ny mi na po -
wierzch ni grzy bów. Obec ne w płu cach w pły nie pę -
che rzy ko wym biał ka A (SP -A) i D (SP -D) sur fak -
tan tu na si la ją che mo tak sję, wią za nie, fa go cy to zę
i nisz cze nie za po mo cą me cha ni zmów utle nia ją -
cych. Fa go cy to za Asper gil lus jest na si lo na przez
opso ni za cję i czą stecz ki pro za pal ne. TNFa wzmac -
nia zdol ność neu tro fi li do uszko dze nia strzę pek,
praw do po dob nie przez na si le nie me cha ni zmów bój -
czych tle no za le żnych i wzrost ak tyw no ści an ty ko ni -
dial nej ma kro fa gów. G -CSF, GM -CSF i IFNg
wzma ga ją ak tyw ność mo no cy tów i neu tro fi li prze -
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ciw ko strzęp kom; IL -15 – nisz cze nie strzę pek, a IL -
-8 – przy cią ga nie neu tro fi li do miejsc za pa le nia
i uwal nia nie bia łek o ak tyw no ści prze ciw drob no -
ustro jo wej. Prze ciw nie, pro duk cja IL -4 przez CD4+
lim fo cy ty T osła bia prze ciw grzy bi czą ak tyw ność
neu tro fi li. IL -10 osła bia in ten syw ność wy bu chu tle -
no we go i prze ciw grzy bi czą ak tyw ność ko mó rek
jed no ją drza stych wo bec strzę pek, ale wzma ga ich
fa go cy tar ną dzia łal ność [3,4,17].

Grzy by wy kształ ci ły sze reg me cha ni zmów, aby
unik nąć fa go cy to zy, de struk cji i prze żyć we wnątrz
ma kro fa gów. Ma kro fa gi sta no wią śro do wi sko,
w któ rym grzy by di mor ficz ne (np. Hi sto pla sma
cap su la tum) na mna ża ją się i roz prze strze nia ją
z płuc do in nych na rzą dów.

Zdol ność C. al bi cans do utrzy my wa nia się
w tkan kach go spo da rza wią że się z wła ści wo ścia mi
im mu no su pre syj ny mi gli ko pro te in ścia ny ko mór ko -
wej; man nan i je go man no oli go sa cha ry dy mo gą być
po ten cjal ny mi in hi bi to ra mi od por no ści ko mór ko -
wej.

Ele men ta mi od por no ści na by tej, któ ra cha rak te -
ry zu je się wy so ką swo isto ścią, zdol no ścią do roz ró -
żnia nia po szcze gól nych czyn ni ków in fek cyj nych
oraz du żym zró żni co wa niem od po wie dzi na nie,
zwłasz cza w przy pad ku ko lej ne go z ni mi kon tak tu,
są prze ciw cia ła i cy to ki ny, a ta kże lim fo cy ty T i B.
W od por no ści na by tej wy ró żnia się 2 ty py od po wie -
dzi: hu mo ral ną, re ali zo wa ną za po mo cą prze ciw ciał
syn te ty zo wa nych przez lim fo cy ty B i ko mór ko wą
z udzia łem lim fo cy tów T [1–4,17]. 

Od po wiedź hu mo ral na po le ga na pro duk cji swo -
istych im mu no glo bu lin prze ciw ko an ty ge nom ścia -
ny ko mór ko wej lub an ty ge nom cy to pla zma tycz nym
grzy ba, co ma zna cze nie głów nie dia gno stycz ne,
wspo ma ga ją ce im mu no fa go cy to zę oraz ha mu ją ce
ad he ren cję ko mó rek grzy ba do ko mó rek ży wi cie la. 

Prze ciw cia ła kla sy A, zwłasz cza se kre cyj ne, od -
gry wa ją istot ną ro lę w obro nie błon ślu zo wych
(ukła du od de cho we go, po kar mo we go, mo czo pł cio -
we go) przed grzy ba mi; bio rą udział w ich aglu ty na -
cji, za po bie ga ją ad he ren cji i in wa zji do na błon ka
oraz wy dzie la niu przez grzy by en zy mów bę dą cych
de ter mi nan ta mi pa to gen no ści. Uczest ni czą ta kże
w ak ty wa cji do peł nia cza i w me cha ni zmie cy to tok -
sycz no ści ko mór ko wej za le żnej od prze ciw ciał
(ADCC; ang. an ti bo dy de pen dent cell -me dia ted cy -
to to xi ci ty) [1–4,17]. 

Prze ciw cia ła kla sy G peł nią one za sad ni czą ro lę
w od po wie dzi prze ciw wi ru so wej, prze ciw bak te ryj -
nej i prze ciw grzy bi czej. Po sia da ją zdol ność
do opso ni za cji ko mó rek (co na si la pro ces fa go cy to -

zy i eli mi na cję ob cych an ty ge nów), neu tra li za cji
tok syn, a ta kże wią za nia do peł nia cza i je go ak ty wa -
cji dro gą kla sycz ną. IgG wspól nie z IgA i IgE, bio -
rą udział w me cha ni zmie ADCC [1–4,17].

Prze ciw cia ła kla sy E uwal nia ją me dia to ry z ko -
mó rek tucz nych, co uła twia po wsta nie miej sco we go
od czy nu za pal ne go; przy cią ga ją gra nu lo cy ty kwa -
so chłon ne wzma ga jąc ich ak tyw ność, a po nad to
uczest ni czą w re ak cji ADCC [1–4,17]. 

IL -10 pro du ko wa na przez gra nu lo cy ty obo jęt no -
chłon ne, ma kro fa gi, ko mór ki den dry tycz ne ma du że
zna cze nie w od por no ści prze ciw grzy bi czej. Dzia ła
ona ha mu ją co na fa go cy ty, zmniej sza wy dzie la nia
pro za pal nych cy to kin (TNFa, IL -1b, IL -6 i IL -12),
prze su wa jąc rów no wa gę od po wie dzi im mu no lo -
gicz nej w kie run ku od po wie dzi ty pu hu mo ral ne go.
IL -10 mo że być rów nież wy twa rza ne przez ko mór -
ki re gu la cyj ne T – Treg (=ko mór ki su pre syj ne – Ts)
– jest głów nie od po wie dzial na za in wa zje bez ob ja -
wo we oraz prze wle ka ją ce się.

Wszyst kie grzy by, któ re za ra ża ją lu dzi, po bu -
dza ją ko mór ki den dry tycz ne i fa go cy ty do pro duk -
cji IL -12, któ ra po dob nie jak IL -10, wy twa rza na jest
z udzia łem ró żnych re cep to rów, w tym TLR. Jed no -
cze śnie jej two rze nie jest ha mo wa ne przez zwią za -
nie CR3 na ma kro fa gach przez H. cap su la tum lub
na ko mór kach den dry tycz nych przez C. al bi cans. 

IL -12 wspól nie z IL -18 po bu dza IFNg – klu czo -
wą cy to ki nę w kon tro lo wa niu od por no ści w za ra że -
niach grzy ba mi. IFNg, pro du ko wa ny przez ko mór ki
T i NK, sty mu lu je mi gra cję, przy le ga nie, fa go cy to -
zę i tle no we me cha ni zmy nisz cze nia grzy bów
w neu tro fi lach i ma kro fa gach, pro mu je i pod trzy -
mu je re ak tyw ność ko mó rek Th1. Nie do bór re cep to -
rów dla IFNg wy stę pu ją cy u nie mow ląt pre dys po nu -
je do grzy bic. 

U pa cjen tów z grzy bi ca mi wy kry wa się za bu rze -
nia licz by i funk cji lim fo cy tów T, uwal nia ją cych
licz ne cy to ki ny (IL -2, IL -4, IL -5, IFNg, GM -CSF).
Na stę pu je ob ni że nie licz by lim fo cy tów T oraz pro -
por cji ko mó rek T -po moc ni czych do T -su pre so ro -
wych (in deks Th/Ts), co ma istot ne zna cze nie
w zmniej sza niu pro duk cji IgA, uła twia niu przy le ga -
nia ko mó rek grzy ba do ko mó rek ży wi cie la oraz
w po ko ny wa niu przez grzy by ba rie ry bło ny ślu zo -
wej lub skó ry. Miej sco wa re ak cja na an ty ge ny grzy -
bów w ja mie ust nej lub po chwie mo że pro wa dzić
do wzro stu pro sta glan dyn pro du ko wa nych przez
ma kro fa gi; po wo du je to zmniej szo ne wy twa rza nie
IL -2, któ ra blo ku je pro li fe ra cję lim fo cy tów, zwłasz -
cza T [1–4,16].

Pod sta wo wą de ter mi nan tą wra żli wo ści lub od -
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por no ści na za ra że nie grzy ba mi jest zró żni co wa nie
lim fo cy tów T na ko mór ki Th1 i Th2. Lim fo cy ty Th
roz po zna ją swo iste an ty ge ny grzy bów przy go to wa -
ne przez ko mór ki pre zen tu ją ce an ty gen (m. in. ma -
kro fa gi, ko mór ki den dry tycz ne). Roz wój od po wie -
dzi Th1 (ak ty wa cja od po wie dzi ko mór ko wej – ma -
kro fa gów, ko mó rek NK, gra nu lo cy tów obo jęt no -
chłon nych; nie znacz na ak ty wa cja lim fo cy tów B
i pro duk cji prze ciw ciał) za le ży od dzia ła nia ta kich
cy to kin, jak np. IFNg, TNFa, IL -2, IL -3, IL -12,
przy względ nym bra ku cy to kin pro du ko wa nych
przez Th2, czy li np. IL -4, IL -5, Il -10, IL -25.
Pod wpły wem Th2 na stę pu je sil na ak ty wa cja lim fo -
cy tów B i od po wiedź hu mo ral na zwią za na z wy twa -
rza niem IgA, IgE, IgG. Roz wo jo wi in fek cji grzy ba -
mi sprzy ja prze wa ga li czeb no ści lim fo cy tów Th2
nad Th1, a ta kże zmniej szo ne wy twa rza nie nie któ -
rych cy to kin o ak tyw no ści ochron nej [1–4,16]. 

Do kład ne zro zu mie nie na tu ry i funk cjo no wa nia
ukła du im mu no lo gicz ne go w grzy bi cach mo że
zmie nić po dej ście do le cze nia grzy bic, z far ma ko te -
ra pii i sto so wa nych an ty bio ty ków oraz che mio te ra -
peu ty ków prze ciw grzy bi czych do im mu no te ra pii
i szcze pio nek. 
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