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Streszczenie
Niedobory witamin, karotenoidów i pierwiastków śladowych w diecie mogą zaburzać odpowiedź immunologicz−
ną organizmu. Oddziaływanie mikroelementów i witamin na układ odpornościowy jest wielokierunkowe. Niedo−
stateczna podaż witaminy A z pożywieniem może prowadzić do dysfunkcji limfocytów, suplementacja karotenoi−
dami natomiast może wpływać na wzrost aktywności komórek NK (natural killers) i stymulować do działania czą−
steczki sygnałowe. Niedobory witaminy C i E w organizmie skutkują zmniejszoną odpornością na infekcje, co
przejawia się upośledzeniem aktywności fagocytów. Witamina E ma działanie przede wszystkim antyoksydacyjne
i stabilizuje błony komórkowe, natomiast witamina C zwiększa liczbę limfocytów CD4+ i CD8+ we krwi obwo−
dowej oraz stymuluje migrację makrofagów. Z immunosupresyjnym działaniem witaminy D3 są związane pozy−
tywne, w fazie eksperymentalnej, wyniki leczenia chorób o podłożu autoimmunologicznym. Przy niedostatecznej
podaży z dietą pirydoksyny, kwasu pantotenowego i foliowego może dojść do upośledzenia odporności komórko−
wej i humoralnej. Pierwiastki śladowe wywierające wpływ na układ immunologiczny to przede wszystkim cynk,
selen i żelazo. Cynk jako kofaktor tymuliny wpływa bezpośrednio na produkcję, dojrzewanie i aktywność leuko−
cytów (Adv Clin Exp Med 2007, 16, 1, 123–133).
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Abstract
Deficiency of vitamins, carotenoids and trace elements in diet may impair the immunological responsiveness of
organism. Micronutrients effect on immune system in multiple ways. Inadequate supply of vitamin A with diet may
lead to lymphocyte dysfunction, whereas carotenoids supplementation may enhance the activity of natural killer
cells and stimulate the production of various cytokines. Deficiencies of C and E vitamins in organism decrease
inflammatory response and cause the phagocyte activity dysfunction. Vitamin E provides important antioxidants
protection of cell membranes, vitamin C increases the number of CD4+ and CD8+ lymphocyte subpopulations in
peripheral blood and stimulates macrophage migration. The research on immunosuppressing activity of vitamin D3

gives, in experimental phase, positive results in treatment of autoimmune diseases. Insufficient vitamin B supple−
mentation in diet may impair humoral and cell−mediated immunity. Zinc, iron and selenium deficiencies may also
impair immune response and lead to frequent infections. Zinc, for example, as a thymulin cofactor, directly effects
the production, maturation and function of leucocytes (Adv Clin Exp Med 2007, 16, 1, 123–133). 

Key words: vitamins, zinc, selenium, ferrum, immune system.

Niedożywienie organizmu wpływa niekorzyst−
nie na funkcjonowanie układu odpornościowego.
Skutki niedoborów pokarmowych mogą być odle−

głe i najczęściej ujawniają się w podeszłym wieku.
Badania nad wpływem składników pokarmowych
na układ immunologiczny prowadzone są przez



ostatnie 30 lat, a więc jest to stosunkowo młoda
dziedzina nauki. Przybliżenie problemów związa−
nych z niedoborami witamin i mikroelementów
w organizmie i dysfunkcją układu immunologicz−
nego wymaga przeprowadzenia wielu badań. Ze
względu na złożoność procesów immunologicz−
nych pojedyncze badanie nie potwierdza wiary−
godności zachodzenia interakcji między stanem
odżywienia organizmu a odpornością. Badania nad
ludzkim układem odpornościowym przeprowadza
się z reguły na komórkach układu immunologicz−
nego krwi obwodowej, które stanowią zaledwie
1% ogólnej liczby komórek układu immunologicz−
nego. Doświadczenia in vitro nad wpływem skła−
dników diety na układ immunologiczny polegają
na oszacowaniu liczby komórek układu immunolo−
gicznego krążących we krwi oraz na pomiarze ich
funkcji życiowych, czyli wzrostu, produkcji prze−
ciwciał i cytokin, fagocytozy oraz cytotoksyczno−
ści. Przy zastosowaniu technik oceny stanu układu
immunologicznego możliwe jest ujawnienie wy−
stąpienia niedoborów pokarmowych zanim staną
się one wykrywalne za pomocą standardowych ba−
dań biochemicznych [1].

Z żywieniowego punktu widzenia odpowie−
dnio zbilansowana dieta powinna korzystnie od−
działywać na układ immunologiczny. Nadal są
prowadzone badania nad optymalną ilością spoży−
wanych witamin i mikroelementów, które mogą
korzystnie modyfikować odpowiedź immunolo−
giczną. Langseth [1] stwierdził, że podawanie wy−
sokich dawek witaminy A jako suplementu diety
zmniejszało ryzyko powikłań u dzieci w przebiegu
odry, natomiast regularna podaż witaminy C w po−
żywieniu i suplementach w ilości 1 g/dzień powo−
dowała łagodniejszy przebieg przeziębienia w gru−
pie podwyższonego ryzyka. Suplementacja diety
witaminą E w dawce 1200 IU/dzień dziennie pod−
nosiła odporność osób starszych i chroniła przed
miażdżycą naczyń wieńcowych [2]. Cynk, który
hamuje apoptozę komórek T i nasila proliferację
limfocytów znalazł zastosowanie w terapii AIDS
łącznie z zydowudyną [3, 4]. Bezpieczny poziom
spożycia cynku, czyli 12–15 mg/dzień, nie wpły−
wa u ludzi na funkcjonowanie układu immunolo−
gicznego, natomiast przekroczenie tej ilości wy−
wołuje efekt immunosupresyjny [1]. 

Wpływ witaminy A
na aktywność 
układu immunologicznego

Witamina A występuje w żywności jako: reti−
nol, retinal, estry retinylu oraz karotenoidy, które
dopiero w organizmie na skutek konwersji do

dwóch cząsteczek retinolu uzyskują aktywność re−
tinolu. Podstawowym źródłem pokarmowym wi−
taminy A są: masło, margaryny witaminizowane,
jaja, twaróg tłusty, podroby oraz ryby, zwłaszcza
śledzie, sardynki i tuńczyk. Karotenoidy najobfi−
ciej występują w: marchwi, pomidorach, szpinaku,
kapuście, morelach, pomarańczach, wiśniach [5].
Związki określane mianem witaminy A są nie−
zbędne m.in. do prawidłowego przebiegu reakcji
immunologicznych [1, 2, 6–8].

Organizm podlega stałemu oddziaływaniu
wolnych rodników, które powstają w wielu prze−
mianach metabolicznych. Układ immunologiczny
jest szczególnie wrażliwy na stres oksydacyjny.
U osób wielokrotnie narażonych na działanie pro−
mieniowania ultrafioletowego (UV) obserwuje się
osłabienie odpowiedzi immunologicznej. Badano
zdolność β−karotenu do protekcji układu immuno−
logicznego przed uszkodzeniem przez reaktywne
formy tlenu indukowanym UV i okazało się, że β−
karoten, a nie witamina A, ma działanie ochronne.
Antyoksydacyjne działanie karotenoidów wynika
z ich struktury polienowej, która umożliwia ab−
sorpcję światła i neutralizację wolnych rodników
oraz tlenu singletowego. Witamina A nie ma zdol−
ności tłumienia tlenu singletowego i wykazuje
mniejszą aktywność antyoksydacyjną niż β−karo−
ten [7–10]. 

Korzystny wpływ β−karotenu na układ odpor−
nościowy wykazał Fuller et al. [11] w badaniu,
w którym grupę młodych mężczyzn poddawano
ekspozycji na promieniowanie ultrafioletowe. Na
28 dni przed planowanym badaniem część grupy
otrzymywała dietę z niską zawartością karotenoi−
dów (< 1 mg/dzień), a u pozostałych badanych
udział karotenoidów w diecie zwiększono do 30
mg/dzień. Ekspozycja na promieniowanie UV
spowodowała w pierwszej grupie zahamowanie
reakcji nadwrażliwości typu późnego DTH (test in
vivo odpowiedzi komórkowej). Mężczyźni, którzy
otrzymywali β−karoten w dawce 30 mg/dzień nie
wykazywali znaczącego osłabienia odpowiedzi
DTH. Powtórzenie tych badań w populacji star−
szych mężczyzn dało podobne rezultaty, ale w tej
grupie wiekowej ochronne działanie β−karotenu
było słabsze w porównaniu z młodymi mężczy−
znami [11].

Wpływ ββ−karotenu 
na aktywność limfocytów

Ocena wpływu β−karotenu na układ immuno−
logiczny obejmowała pomiar zmian w liczebności
subpopulacji limfocytów oraz ekspresji markerów
świadczących o pobudzeniu komórek tego układu.
W dotychczas przeprowadzonych badaniach wy−
korzystywano różne dawki β−karotenu (od ilości
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dostarczanych z pożywieniem – 15 mg/dzień do
dawek farmakologicznych – 180 mg/dzień), stoso−
wano także różne okresy suplementacji (od 14 do
365 dni) i dlatego uzyskano różniące się wyniki,
które nie pozwalają na jednoznaczną ocenę wpły−
wu suplementacji diety β−karotenem na liczbę lim−
focytów. Wyniki badań z udziałem osób starszych
wskazują na wyraźne zmiany w liczbie limfocy−
tów obserwowane u tych osób po suplementacji
diety β−karotenem. Stwierdzono wzrost liczby
limfocytów CD4+ i wartości stosunku komórek
CD4+ do CD8+ oraz nasiloną ekspresję na po−
wierzchni tych komórek receptorów dla IL−2
i transferyny [7, 8]. Inne doniesienia nie potwier−
dzają efektu wzmocnienia odpowiedzi komórko−
wej po stosowaniu β−karotenu. Santos [12] przed−
stawił wyniki dwóch badań przeprowadzonych
w grupach osób starszych: w grupie kobiet,
w której zastosowano duże ilości β−karotenu: 90
mg/dzień przez 21 dni i w grupie mężczyzn – za−
stosowano niższe dawki: 50 mg β−karotenu poda−
wanych sporadycznie w wybranych dniach roku
przez okres 10–12 lat. W obu badaniach nie
stwierdzono znaczących różnic w funkcjonowaniu
komórek układu odpornościowego. Wykazano to,
mierząc reakcję DTH, proliferację limfocytów,
wytwarzanie IL−2 oraz liczebność poszczególnych
subpopulacji limfocytów. Dodatkowo sprawdzono
wpływ suplementacji diety β−karotenem na aktyw−
ność komórek NK, które są niezbędne do zabijania
niektórych komórek nowotworowych i komórek
zakażonych wirusem bez wcześniejszej immuni−
zacji. W wyniku długotrwałego stosowania β−ka−
rotenu w grupie mężczyzn zanotowano znaczący
wzrost aktywności komórek NK w porównaniu
z grupą równolatków otrzymujących placebo.
Uzyskana w wyniku suplementacji diety β−karote−
nem aktywność NK u mężczyzn w wieku 65–86
lat odpowiadała wartościom występującym
u młodszych mężczyzn (51–64 lata).

Mechanizm takiego działania β−karotenu nie
jest całkowicie poznany. Wiadomo jednak, że nie
wynika on z wpływu na wzrost liczebności ko−
mórek NK, ani z nasilonego wytwarzania IL−2,
która bierze udział w aktywacji i proliferacji ko−
mórek NK. Badacze sugerują, że β−karoten może
bezpośrednio wpływać na cytotoksyczność ko−
mórek NK lub nasilać syntezę IL−12, która między
innymi stymuluje proliferację, aktywację i cytoto−
ksyczność komórek NK. Te doniesienia wymaga−
ją jednak potwierdzenia w dalszych badaniach [9]. 

Wpływ ββ−karotenu 
na aktywność monocytów

Monocyty są głównymi komórkami prezentu−
jącymi antygen we krwi. Wstępny warunek pre−

zentacji wymaga ekspresji na powierzchni błon
tych komórek cząsteczek głównego układu zgod−
ności tkankowej MHC II (HLA−DR, HLA−DQ,
HLA−DP). Antygeny po związaniu przez cząstecz−
ki MHC II są prezentowane limfocytom pomocni−
czym Th. Nasilenie odpowiedzi immunologicznej
jest proporcjonalne do ilości monocytów MHC II
dodatnich. Jednym z mechanizmów, za pomocą
którego β−karoten zwiększa odpowiedź immuno−
logiczną jest nasilenie ekspresji cząsteczek MHC
II [9]. Inicjacja odpowiedzi immunologicznej za−
leży również od adhezji międzykomórkowej, czy−
li od kontaktu ligand–receptor. Do rodziny cząste−
czek adhezyjnych biorących udział w kontaktach
międzykomórkowych należą między innymi:
ICAM−1 (intercellular adhesion molekule 1 –
cząsteczka adhezji międzykomórkowej 1 na mo−
nocycie) i LFA−1 (lymphocyte function – associa−
ted antygen – antygen związany z czynnością lim−
focytów). Dopasowanie odpowiednich par ligand−
receptor wywołuje kostymulację odpowiedzi
immunologicznej z nasiloną proliferacją komórek
T i produkcją cytokin [9, 10]. 

Hughes et al. [9] zbadali wpływ suplementacji
diety β−karotenem w dawce 15 mg/dzień, co odpo−
wiada spożyciu 150 g marchwi/dzień na ekspresję
na powierzchni monocytów cząsteczek MHC II
i kilku innych cząsteczek biorących udział w pre−
zentacji antygenu. Badaniem z podwójną ślepą
próbą objęto 25 zdrowych, niepalących, dorosłych
mężczyzn. Otrzymywali oni β−karoten lub placebo
przez 26 dni. Następstwem stosowania suplemen−
tacji diety prowitaminą A był znaczący wzrost za−
wartości β−karotenu w osoczu i liczby monocytów
wytwarzających cząsteczki: MHC II (HLA−DR),
ICAM−1 i LFA−3. Uzyskane w tym badaniu wyni−
ki pozwalają przypuszczać, że umiarkowane
zwiększenie ilości β−karotenu w diecie może po−
wodować nasilenie odpowiedzi komórkowej we
względnie krótkim czasie. Możliwe, że jest to po−
tencjalny mechanizm przeciwnowotworowego
działania β−karotenu. 

Wyniki powyższego badania mogą mieć istot−
ne znaczenie kliniczne, szczególnie w prewencji
raka skóry u pacjentów po transplantacji nerek,
u których ryzyko wystąpienia tego nowotworu jest
podwyższone na skutek osłabienia odpowiedzi im−
munologicznej [8].

Wcześniejsze badania Prabhala et al. [13],
którzy badali ekspresję HLA−DR na komórkach
mononuklearnych krwi obwodowej (PBMCs) po
2−miesięcznej suplementacji 30 mg/dzień β−karo−
tenu nie wykazały znaczącego wzrostu liczby tych
cząsteczek. Prawdopodobnie zależało to od rodza−
ju użytych w badaniu komórek. Zanotowano nato−
miast wzrost ekspresji receptora dla IL−2 i recep−
tora transferynowego na PBMCs, co sugeruje, że

Składniki odżywcze pożywienia a układ odpornościowy 125



równocześnie ze wzrostem aktywności limfocy−
tów nasilała się ekspresja cząsteczek MHC II na
monocytach.

Prowadzono również badania nad immunosty−
mulującym działaniem innych karotenoidów. Li−
kopen (występujący w pomidorach) i luteina (wy−
stępująca w groszku zielonym, brokułach, szpina−
ku, rzeżusze i innych warzywach zielonych) mogą
chronić przed rozwojem nowotworów prostaty
i płuc [9].

W celu porównania wpływu tych karotenoi−
dów na ekspresję cząsteczek powierzchniowych
monocytów przeprowadzono badania analogiczne
jak dla β−karotenu. Grupa ochotników w średnim
wieku otrzymywała likopen lub luteinę w ilości 15
mg/dzień przez 26 dni. Suplementacja diety liko−
penem spowodowała wzrost ekspresji cząsteczek
powierzchniowych na monocytach (HLA−DR,
ICAM−1, LFA−3). Wzrost ten nie był jednak tak
znaczący jak po zastosowaniu β−karotenu. Przy−
czyną mogło być zbyt niskie stężenie likopenu we
krwi (notowano wzrost stężenia w osoczu po su−
plementacji tylko o 50%) w porównaniu ze stęże−
niem β−karotenu (5−krotny wzrost). W przypadku
luteiny obserwowano 4−krotny wzrost jej stężenia
w osoczu po suplementacji, ale w przeciwieństwie
do β−karotenu wiązało się to ze zmniejszeniem
ekspresji cząsteczek powierzchniowych na mono−
cytach. Podobny efekt antagonistycznego działa−
nia β−karotenu i luteiny dotyczył proliferacji lim−
focytów. Wyniki tego badania dowodzą, że po−
szczególne karotenoidy mogą w różny sposób
wpływać na funkcjonowanie układu immunolo−
gicznego. Spożywanie różnych owoców i warzyw,
które są źródłem mieszaniny karotenoidów, ma
zróżnicowany wpływ immunostymulujący [9, 10].

Potencjalny mechanizm 
regulacji odporności 
przez karotenoidy

Transkrypcja genów kodujących cytokiny pro−
zapalne, cząsteczki adhezyjne (m.in. ICAM−1) za−
leży do jądrowego czynnika transkrypcyjnego –
NFκB. W aktywacji NFκB decydującą rolę odgry−
wają reaktywne formy tlenu. Z tego względu skła−
dniki diety o działaniu antyoksydacyjnym mogą
osłabiać procesy zapalne przez hamowanie aktyw−
ności NFκB. Ten mechanizm jest prawdopodobny
dla działania luteiny, która dodana do pożywienia
hamuje ekspresję cząsteczek powierzchniowych.
Nie wyjaśnia on natomiast działania innych karo−
tenoidów. Przypuszczalne różnice w działaniu po−
szczególnych karotenoidów mogą być związane
z ich specyficznym rozmieszczeniem w organi−
zmie, za które odpowiadają prawdopodobnie tak−

że niepoznane do tej pory składniki diety [9]. Li−
kopen np. jest gromadzony w prostacie w więk−
szych ilościach niż w osoczu, co może zmniejszać
ryzyko wystąpienia nowotworu tego gruczołu
u osób spożywających dania obfitujące w pomido−
ry i ich przetwory (9, 10). 

Głównym problemem związanym z zastosowa−
niem β−karotenu dla zoptymalizowania funkcji
układu immunologicznego jest jego dawka. Poziom
suplementacji stosowany w badaniach zwykle nie
jest osiągalny w prawidłowej diecie. Dodatkowa
suplementacja diety β−karotenem może natomiast
wywołać działanie prooksydacyjne, szczególnie
w płucach, gdzie jest duża prężność tlenu. Komórki
nowotworowe odznaczają się zaburzoną obroną an−
tyoksydacyjną w porównaniu do komórek zdro−
wych. Badania in vitro polegające na pre− inkubacji
komórek nowotworowych z różnymi antyoksydan−
tami, w tym z β−karotenem, wykazały zwiększoną
oporność tych komórek na lizę za pośrednictwem
komórek NK. β−karoten może ponadto zwiększać
wytwarzanie czynnika martwicy nowotworu TNF−
α, cytokiny prozapalnej o działaniu przeciwnowo−
tworowym. Sugeruje się, że suplementacja diety β−
karotenem może nasilać produkcję IL−4 i IL−6. Ten
proces może być promotorem powstawania ko−
mórek nowotworowych w płucach palaczy. Umiar−
kowany dodatek β−karotenu do pożywienia może
natomiast jednakowo regulować zależność między
ekspresją cząsteczek MHC I a cytotoksycznością
limfocytów CD8+ i aktywnością komórek NK, co
wpływa na zahamowanie procesu nowotworowego.
Wynika to z faktu, że pomimo iż ekspresja cząste−
czek MHC na powierzchni komórek nowotworo−
wych jest konieczna do rozpoznawania ich przez
limfocyty T, to brak tych cząsteczek uwrażliwa ko−
mórki nowotworowe na cytotoksyczne oddziaływa−
nie komórek NK. Limfocyty Tc i komórki NK sta−
nowią dwa uzupełniające się elementy obrony prze−
ciwnowotworowej, na które β−karoten może działać
różnie w zależności od dawki. Ustalenie ilości karo−
tenoidów w diecie zapewniającej optymalizację od−
powiedzi immunologicznej wymaga uwzględnienia
różnic osobniczych (np. osoby starsze, palacze)
oraz interakcji karotenoidów z innymi składnikami
antyoksydacyjnymi. Jest to nadal wyzwanie dla na−
ukowców do podejmowania dalszych badań [9, 10].

Wpływ witaminy A
na funkcjonowanie 
odporności wrodzonej

Witamina A jest niezbędna do utrzymania cią−
głości błon śluzowych przewodu pokarmowego,
oddechowego, moczowo−płciowego. Chroni orga−
nizm przed inwazją drobnoustrojów. Niewielki na−
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wet niedobór witaminy A indukuje metaplazję ke−
ratynocytów nabłonka. Rogowacenie i złuszczanie
się nabłonków sprzyja przyleganiu bakterii, ich
kolonizacji i ułatwia rozwój zakażenia. Witamina
A wpływa także na syntezę lizozymu. U dzieci
chorych na kseroftalmię stwierdzono obniżone
stężenie lizozymu w komórkach [14]. Wykazano,
że witamina A reguluje także wytwarzanie mucy−
ny. Jest to wydzielina o działaniu ochronnym dla
komórek wyścielających drogi oddechowe, pokar−
mowe i moczowo− płciowe [15]. 

Witamina A jest także niezbędna w dojrzewa−
niu i różnicowaniu się komórek układu immunolo−
gicznego: neutrofili, monocytów, bazofili, eozyno−
fili, limfocytów. Przy niedoborze witaminy
A w organizmie liczba neutrofili jest prawidłowa,
ale osłabiona zostaje ich aktywność. Wynika to ze
spadku w ziarnach azurofilnych neutrofili ilości
katepsyny G, która jest niezbędna do degradacji
sfagocytowanego materiału [15].

In vitro retinoidy wpływają na aktywność
i liczbę makrofagów. Badania na myszach wyka−
zały 2−krotny wzrost fagocytozy po suplementacji
diety retinoidami i nasilenie produkcji TGF−
β (transforming growth factor – transformujący
czynnik wzrostu), który bierze udział w procesie
gojenia się ran. Kwas retinowy zwiększa liczbę
skórnych komórek Langerhansa, które prezentują
antygen. Nie wywołuje to jednak reakcji autoim−
munologicznych, ale ma pozytywne skutki pole−
gające na wzmocnieniu odporności na infekcje
skórne i nasileniu odpowiedzi na szczepionki [15].

Inne badania donoszą o roli, jaką witamina
A odgrywa u kobiet w ciąży zakażonych wirusem
HIV−1. Zmiana funkcjonowania układu immuno−
logicznego matki spowodowana niedoborem wita−
miny A w organizmie i zakażeniem HIV może po−
wodować wzrost wiremii oraz uszkodzenie ciągło−
ści nabłonka dróg rodnych, a to z kolei może
prowadzić do zwiększenia ryzyka zakażenia
dziecka w trakcie ciąży lub podczas porodu [14,
16]. Niedobór witaminy A może wpływać także na
wzrost śmiertelności wśród kobiet w ciąży. West et
al. [17] w badaniach przeprowadzonych w Nepalu
wśród niedożywionych ciężarnych kobiet stwier−
dzili, że podawanie ciężarnym raz w tygodniu wi−
taminy A lub β−karotenu w ilości 7000 µg ekwi−
walentu retinolu spowodowało obniżenie śmiertel−
ności wśród tych kobiet o 44%. 

Witamina E
a układ immunologiczny

Witamina E stanowi grupę związków obejmu−
jących pochodne tiokolu: tokoferole i tokotrienole.
Najaktywniejszym homologiem jest α−tokoferol.

Witamina E występuje przede wszystkim w ole−
jach: słonecznikowym, rzepakowym, sojowym,
margarynach, zarodkach nasion zbóż, kiełkach,
zielonych warzywach liściastych: szpinaku, kapu−
ście [5]. 

Witamina E, rozpuszczalna w tłuszczach, jest
niezbędna dla wzrostu komórek i utrzymania prze−
puszczalności błon komórkowych. Jako naturalny
najsilniejszy przeciwutleniacz obecny w błonach
wszystkich komórek inaktywuje efektywnie wol−
ne rodniki [15]. 

Udział α−tokoferolu w ochronie limfocytów
przed stresem oksydacyjnym i jego wpływ na od−
powiedź komórkową nie są w pełni poznane. Za−
interesowanie oddziaływaniem witaminy E na
układ immunologiczny wynika także z jej wyso−
kiego stężenia w limfocytach, które jest 10−krotnie
wyższe niż w erytrocytach [18]. Przypuszcza się,
że mechanizm wpływu witaminy E na komórki
układu immunologicznego obejmuje procesy bez−
pośrednie i pośrednie. Działanie bezpośrednie to
hamowanie przez α−tokoferol działania kinazy
białkowej C (PKC) w komórkach monocytów
i limfocytów. Kinaza białkowa C bierze udział
w przekazywaniu sygnałów z receptorów dla cyto−
kin. Mechanizm pośredni polega na zmniejszeniu
przez tokoferol wytwarzania czynników immuno−
supresyjnych, w tym PGE2 i nadtlenku wodoru
przez aktywowane makrofagi. PGE2 poza działa−
niem immunosupresyjnym reguluje równowagę
aktywności limfocytów Th1 i Th2 na korzyść tych
ostatnich. Wynika z tego, że witamina E osłabiając
syntezę PGE2, pośrednio stymuluje odpowiedź im−
munologiczną zależną od Th1, czyli odpowiedź
komórkową [19]. 

Konsekwencje immunologiczne
suplementacji diety witaminą E
u osób w podeszłym wieku
(65–80 lat)

Witamina E podawana w megadawkach
(znacznie powyżej zalecanego dziennego spożycia)
wpływa pobudzająco na mechanizmy odporności
komórkowej i humoralnej. Populacja ludzi star−
szych jest najbardziej zagrożona obniżeniem odpor−
ności, między innymi w wyniku osłabienia mecha−
nizmów antyoksydacyjnych [19, 20]. Z tego wzglę−
du zapotrzebowanie na witaminę E, dla zachowania
optymalnej równowagi immunologicznej, powinna
pokrywać zbilansowana dieta tych osób. Badania
kliniczne wpływu suplementacji diety witaminą
E na odpowiedź immunologiczną u osób starszych
są skąpe, a wyniki często sprzeczne. Pozytywne re−
zultaty badań z udziałem starszych, zdrowych
Amerykanów opisuje Meydani et al. [21]. W pierw−
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szym badaniu ochotnikom przez miesiąc podawano
codziennie 800 mg witaminy E, w drugim, trwają−
cym 4,5 miesiąca podawano: 60, 200 lub 800 mg.
Jedynie przy suplementacji diety 200 mg witaminy
E zaobserwowano wyraźne nasilenie reakcji DTH
w porównaniu do grupy otrzymującej placebo. Na
podstawie uzyskanych wyników badacze doszli do
wniosku, że jest to optymalna dawka dla wzmoc−
nienia odpowiedzi immunologicznej osób star−
szych, u których stężenie początkowe witaminy
E w osoczu wynosiło ≤ 27,9 µmol/L. 

Wpływem witaminy E na odporność ludzi
w podeszłym wieku zajmował się także zespół bada−
czy duńskich. Badania były prowadzone przez okres
3 lub 6 miesięcy. W wybranej populacji zdrowych,
starszych Duńczyków zastosowano witaminę
E w dawkach 50 lub 100 mg/dzień. Pomiar aktywno−
ści limfocytów T opierał się na metodach in vivo (test
DTH) i in vitro (pomiar wytwarzania cytokin w ho−
dowli limfocytów T po stymulacji mitogenem). Ce−
lem doświadczenia in vitro było zbadanie wpływu
witaminy E na równowagę cytokin typu 1 (IL−2,
IFN−γ) i typu 2 (IL−4). Uzyskane wyniki częściowo
różniły się od zakładanych. Zarówno nasilenie odpo−
wiedzi DTH, jak i wytwarzanie IL−2 zwiększało się
wraz ze wzrostem dawki witaminy E, w porównaniu
do grupy otrzymującej placebo. Największe nasile−
nie odpowiedzi DTH obserwowano po 6−miesięcz−
nym podawaniu witaminy E w ilości 100 mg/dzień.
Stwierdzono również nasilenie DTH i syntezy IL−2
indukowanej przez PHA (fitohemaglutyninę) w gru−
pie placebo. Częściowo mogło to być także wyni−
kiem stymulującego działania szczepienia przeciwko
grypie, któremu poddali się ochotnicy i przebytych
przez nich infekcji górnych dróg oddechowych. Jest
to prawdopodobnie spowodowane “efektem odbi−
cia”, który może wystąpić po okresie immunodepre−
syjnym typowym dla infekcji. Zgodnie z przewidy−
wanym działaniem witaminy E, zmniejszającym
syntezę PGE2 i stymulującym odpowiedź z udziałem
limfocytów Th1, zakładano w tym badaniu nasilenie
wytwarzania cytokin typowych dla Th1 (IL−2 i IFN−
γ), a osłabienie syntezy cytokin typu 2 (IL−4) w gru−
pie objętej suplementacją tą witaminą. Uzyskane wy−
niki nie potwierdziły jednak tej teorii, gdyż w obu
grupach otrzymujących witaminę E stwierdzono ob−
niżenie IFN−γ i znaczny wzrost IL−4 [19]. 

Wpływ witaminy E na wytwarzanie cytokin
Th1 i Th2 badano także na myszach zakażonych
mysim AIDS. Podobnie, jak w procesie starzenia,
w AIDS występuje rozregulowanie produkcji cy−
tokin ze wzrostem stężenia cytokin Th2. Podanie
zwierzętom diety, w której 15−krotnie zwiększono
zawartość witaminy E, zaowocowało częściowym
przywróceniem syntezy IL−2 i IFN−γ przez spleno−
cyty stymulowane Con A i normalizacją zwiększo−
nej syntezy IL−4, IL−5 i IL−6 [19]. 

Możliwe, że zaburzenia równowagi w synte−
zie cytokin typu 1 i 2 są odpowiedzialne za niedo−
stateczną odpowiedź immunologiczną, co przy−
czynia się do częstszego występowania u osób
starszych infekcji, nowotworów, chorób autoim−
munizacyjnych. Autorzy badań prowadzonych
w grupie Duńczyków w podeszłym wieku sugeru−
ją, że suplementacja codziennej diety witaminą
E w dawce 100 mg pozwoli na wzmocnienie od−
porności komórkowej u tych osób [19]. 

Wpływ witaminy E
na funkcjonowanie 
układu immunologicznego 
u ludzi młodych 
poniżej 35 roku życia

W niektórych uprzemysłowionych regionach
świata suplementacja diety witaminą E staje się po−
pularna, szczególnie w kręgach pracujących, mło−
dych ludzi. Brak danych na temat słuszności takie−
go postępowania i nieznajomość dawek skutecz−
nych w poprawie funkcjonowania układu
immunologicznego zwróciły uwagę naukowców.
Badanie nad wpływem witaminy E na odporność
komórkową w populacji Azjatów < 35 lat, posze−
rzone o efekty antyoksydacyjnego działania tokofe−
rolu, prowadzili Lee i Wan [18]. W badaniu tym 26
ochotników przez 28 dni otrzymywało 233 mg dl−
—tokoferolu. Przed i po suplementacji zbadano od−
powiedź proliferacyjną limfocytów T na PHA (fito−
hemaglutynina) i LPS (lipopolisacharyd – składnik
ścian drobnoustrojów gramujemnych). Metodą cy−
tometrii przepływowej zmierzono liczebność sub−
populacji limfocytów: T CD3; pomocniczych Th
(CD4); supresorowych/cytotoksycznych (CD8);
komórek NK (CD56); poziom ekspresji receptora
dla IL−2 (CD25) i stopień stresu oksydacyjnego
limfocytów T na podstawie wytwarzania nadtlenku
wodoru (H2O2). Nasilenie procesów oksydacyjnych
w organizmie oceniono przez pomiar w osoczu
dialdehydu malonowego (MDA), który jest produk−
tem pośrednim utleniania lipidów, natomiast w mo−
czu zmierzono stężenie 8−hydroksy−2’−deoksygua−
nozyny (8−OHDG), które odzwierciedla stopień
uszkodzenia DNA w następstwie stresu oksydacyj−
nego. Stwierdzono, że suplementacja diety witami−
ną E nasilała proliferację limfocytów i zwiększała
stosunek CD4/CD8. Zwiększona podaż tej witami−
ny wzmocniła ponadto antyoksydacyjną obronę
organizmu, co udowodniono na podstawie zmniej−
szonego wydalania 8−OHDG z moczem i obniżone−
go stężenia MDA w surowicy [18]. 

Opierając się na tych wynikach, autorzy wska−
zują na użyteczność oznaczeń w moczu 8−OHDG
jako wskaźnika stopnia oksydacyjnego uszkodze−
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nia DNA w badaniach nad powiązaniami między
stresem oksydacyjnym a uszkodzeniem DNA,
wiekiem i stanami patologicznymi. Istnienie do−
datniej korelacji między zawartością 8−OHDG
w moczu a MDA w osoczu sugeruje bowiem, że
wolne rodniki powstające w procesie peroksydacji
lipidów osocza mogą uszkadzać DNA. Oznacza
to, że efekt antyoksydacyjnego działania m.in. wi−
taminy E in vivo można oszacować przez zbadanie
moczu bez konieczności pobierania krwi. Wpływ
witaminy E na zmniejszenie stresu oksydacyjnego
w przeprowadzonych badaniach był wyraźnie za−
znaczony. Poziom stresu oksydacyjnego limfocy−
tów T w badanej grupie Azjatów obniżył się
o 44% po 28−dniowej suplementacji diety witami−
ną E. Nawet po stymulacji limfocytów octanem
mirystynianu forbolu, aktywatorem funkcji wol−
norodnikowych, stężenie H2O2 obniżyło się o 35%
po dodaniu do pożywienia witaminy E w porów−
naniu do okresu przed suplementacją. Autorzy za−
obserwowali również, że suplementacja diety wi−
taminą E nie miała wpływu na poziom komórek
NK i cząsteczek receptora dla IL−2 [18]. 

Wyniki powyższego badania dowodzą, że krót−
kotrwałe przyjmowanie α−tokoferolu w dawce 233
mg (400 IU) może regulować odpowiedź komórko−
wą i zmniejszać stres oksydacyjny w populacji
zdrowych, młodych Chińczyków. Przypisanie
podobnego wpływu witaminy E na ludzi rasy białej
wymaga uwzględnienia pewnych różnic. Stężenie
witaminy E w osoczu badanych Chińczyków przed
podaniem dl−—tokoferolu wynosiło 14 µmol/L, co
jest uznane za niskie w porównaniu do innych po−
pulacji. Stężenie witaminy E w osoczu przedstawi−
cieli rasy białej jest przeważnie wyższe. U Francu−
zów i Francuzek wynosi odpowiednio 23,5 i 21,8
µmol/L, a u Austriaków 23,4 µmol/L. Nie jest ja−
sne, czy powyższe różnice są spowodowane sposo−
bem żywienia, czy czynnikami genetycznymi.
Stwierdzono bowiem, że grupa białych mieszkań−
ców Hong Kongu miała zdecydowanie wyższe stę−
żenie witaminy E w osoczu (33 µmol/L) w porów−
naniu do populacji azjatyckiej na tym terenie [18].

Witamina D
a układ immunologiczny

Witamina D obejmuje trzy steroidy wykazują−
ce aktywność biologiczną cholekalcyferolu: chole−
kalcyferol (witamina D3) i kalcyferol, ergokalcyfe−
rol (witamina D2) oraz 25−hydroksycholekalcyfe−
rol. Istnieje tendencja do zaliczania witaminy
D raczej do hormonów niż do witamin. Wynika to
m.in. z faktu, że witamina D jest związkiem endo−
gennym, a jej nadmierne podawanie jest toksycz−
ne [5, 22]. 

Fizjologiczna rola witaminy D jest związana
z jej wpływem na gospodarkę wapniowo−fosforo−
wą i polega na zwiększaniu wchłaniania wapnia
i fosforu z pożywienia, pobudzaniu uwalniania
wapnia z kości oraz utrzymywaniu stałego stężenia
wapnia w osoczu krwi. Receptory dla 1,25(OH)2D3

znajdują się m.in. na komórkach układu immuno−
logicznego: monocytach, makrofagach, aktywowa−
nych limfocytach T i B. 1,25(OH)2D3 wpływa na
przesunięcie profilu wytwarzania cytokin z Th1 na
Th2. Aktywna postać witaminy D (1,25(OH)2D3)
odpowiada za osłabioną prezentację antygenu, pro−
dukcję cytokin przez limfocyty Th 1 i ekspresję
cząsteczek ko−stymulujących. Obserwuje się po−
nadto in vitro indukcję różnicowania monocytów,
hamowanie proliferacji limfocytów T i wydziela−
nia przeciwciał przez komórki B pod wpływem ak−
tywnej formy witaminy D [23]. Synteza
1,25(OH)2D3 może zachodzić w komórkach układu
immunologicznego – makrofagach. Enzym odpo−
wiedzialny za końcową hydroksylację i aktywację
witaminy D, 1α−hydroksylaza 25−hydroksychole−
kalcyferolu, obecny w makrofagach jest kodowany
przez ten sam gen co 1α−hydroksylaza 25−hydro−
ksycholekalcyferolu typowa dla nerek. W przeci−
wieństwie do regulacji ekspresji genu nerkowego,
która ściśle zależy od homeostazy wapniowej,
transkrypcja genu makrofagowego podlega kontro−
li immunologicznej, a 1,25(OH)2D3 stanowi ujem−
ny sygnał sprzężenia zwrotnego ograniczający na−
siloną reakcję immunologiczną [22].

Limfocyty T wywołują reakcję immunologicz−
ną przez wytwarzanie interferonu (IFN−γ), który
stymuluje makrofagi na drodze dodatniego sprzęże−
nia zwrotnego. Wstępna aktywacja odpowiedzi im−
munologicznej prowadząca do rozwoju reakcji za−
palnej wymaga sygnału ograniczającego odpo−
wiedź immunologiczną. Van Etten et al. [22[
wskazują na 1,25(OH)2D3 jako na jeden z ujemnych
sygnałów pętli sprzężenia zwrotnego limitującej
nadmierną odpowiedź układu odpornościowego.
Aktywna postać witaminy D jest ujemnym sygna−
łem dla wytwarzania przez makrofagi cytokin (IL−
12, IL−2, IFN−γ) i ekspresji na tych komórkach czą−
steczek powierzchniowych (MHC II). Defekt
w wydzielaniu 1,25(OH)2D3 przez makrofagi może
być przyczyną autoimmunizacji. Powyższe sugestie
na temat działania witaminy D skłoniły badaczy do
poszukiwania skutecznej terapii chorób autoimmu−
nologicznych z wykorzystaniem 1,25(OH)2D3. Su−
geruje się, że można przeciwdziałać autoimmunolo−
gicznej destrukcji komórek β trzustki przez suple−
mentację diety i organizmu cholekalcyferolem.
Trwają badania regulacji makrofagowej 1α−hydro−
ksylazy 25−hydroksycholekalcyferolu u ludzi z cu−
krzycą typu I. Głównym problemem zastosowania
1,25(OH)2D3 in vivo są jej wysokie dawki koniecz−
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ne do wystąpienia efektów immunologicznych,
które jednocześnie mogą wywoływać ciężką hiper−
kalcemię i przyspieszać przebudowę kości. W ba−
daniach na zwierzętach stosuje się często syntetycz−
ne związki o analogicznej strukturze, jednak pozba−
wione niekorzystnego działania na gospodarkę
wapniową organizmu [22, 23]. 

Witamina D
– naturalny inhibitor
demielinizacji nerwów 

Witamina D może hamować demielinizację
nerwów w stwardnieniu rozsianym (multiple scle−
rosis – MS). Stwardnienie rozsiane jest chorobą
ośrodkowego układu nerwowego. Na rozwój cho−
roby, poza czynnikiem genetycznym, mogą wpły−
wać czynniki środowiskowe o nieznanej etiologii.
Zwiększona ekspozycja na światło słoneczne działa
w tej chorobie protekcyjnie, a ponieważ pod wpły−
wem promieniowania nadfioletowego dochodzi do
syntezy witaminy D3 w skórze, przypuszcza się, że
witamina ta może odgrywać istotną rolę w prewen−
cji MS. Modelem doświadczalnym do badania etio−
logii i przebiegu MS są myszy z autoimmunolo−
gicznym zapaleniem mózgu i rdzenia (experimental
autoimmune encephalitogenic – EAE). Podanie
tym myszom aktywnej witaminy D spowodowało
stymulację syntezy dwóch cytokin o silnym działa−
niu przeciwzapalnym w EAE: IL−4 i TGF−β. W in−
nych badaniach zaobserwowano, że myszy z EAE,
którym podawano aktywną witaminę D odzyskiwa−
ły częściowo władzę w kończynach tylnich w prze−
ciągu 72 godzin, podczas gdy osobniki grupy kon−
trolnej były nadal sparaliżowane. Stwierdzono rów−
nież w grupie leczonej utratę ok. 5 × 106

makrofagów z ośrodkowego układu nerwowego
objętego zapaleniem, co sugeruje potencjalny
wpływ 1,25(OH)2D3 na przemieszczanie się ko−
mórek zapalnych i ich apoptozę. Niedobór witami−
ny D stwierdzono u większości chorych na stwar−
dnienie rozsiane. Odpowiednia suplementacja orga−
nizmu tą witaminą może prawdopodobnie
przyczynić się do zminimalizowania ryzyka wystą−
pienia MS u osób obciążonych genetycznie [24].

Witamina C
a funkcjonowanie 
układu immunologicznego

Witamina C, czyli mieszanina kwasu askorbi−
nowego i dehydroaskorbinowego w największych
ilościach występuje w owocach i warzywach, ta−
kich jak: czarna porzeczka, truskawki, owoce cy−

trusowe, papryka, kapusta [5]. Witamina C wpływa
na funkcjonowanie układu immunologicznego.
W dużym stężeniu występuje w leukocytach, gdzie
jest szybko zużywana w czasie infekcji. Badania na
zwierzętach i obserwacje kliniczne wskazują na
występowanie zwiększonego zapotrzebowania na
kwas askorbinowy w chorobie nowotworowej oraz
w chorobach infekcyjnych. Witamina C wykazuje
ochronne, antyoksydacyjne działanie na lipidy błon
komórkowych. Może również neutralizować reak−
tywne formy tlenu, które wydostały się poza ko−
mórkę podczas fagocytozy. Chroni w ten sposób
tkanki przed uszkodzeniem. Kwas askorbinowy
działa immunostymulująco przez wpływ na we−
wnątrzkomórkową pulę nukleotydów, na syntezę
prostaglandyn, zwiększenie wytwarzania cytokin,
znosi immunosupresyjne działanie histaminy i sta−
bilizuje aktywność 5−lipoksygenazy. Witamina
C jest stosowana w leczeniu niektórych zaburzeń
związanych z dysfunkcją fagocytów. W zespole
Chediak−Higashi, który cechuje się osłabieniem
aktywności neutrofili, suplementacja organizmu
witaminą C powoduje nasilenie chemotaksji neu−
trofilii i wzmaga aktywność bakteriobójczą [7].

Działanie witaminy C nasila się przy równo−
czesnej podaży witaminy E. Potwierdziły to bada−
nia nad wpływem witamin C i E na wzrost wytwa−
rzania cytokin przez komórki mononuklearne krwi
obwodowej (PBMC) przeprowadzone przez Jeng
et al. [25]. Dziesięciu ochotników w każdej grupie
otrzymywało przez 28 dni witaminę C lub witami−
nę E oraz jednocześnie witaminę C i E. Stężenie α−
tokoferolu, kwasu askorbinowego, ilość nadtlen−
ków lipidowych i wytwarzanie cytokin w PBMCs
były oznaczane w różnym czasie: przed, podczas,
tuż po suplementacji witaminowej i tydzień
później. W grupie osób przyjmujących jednocze−
śnie witaminy C i E stwierdzono najniższe stężenie
utlenionych lipidów w porównaniu do dwóch po−
zostałych grup. Badania te wykazały ponadto, że
jednoczesna suplementacja witaminami spowodo−
wała obniżenie poziomu PGE2 indukowanej przez
lipopolisacharydy bakteryjne oraz wzrost syntezy
TNF−α. Wyniki tych badań wskazały, że skojarzo−
na suplementacja diety witaminami E i C korzyst−
niej oddziałuje na układ immunologiczny niż poda−
wanie każdej z tych witamin osobno.

Witaminy z grupy B

Badania in vitro przeprowadzone przez Duthie
i Hawdon [26] wykazały, że stabilność DNA limfo−
cytów zostaje naruszona przy niedostatecznej ilości
kwasu foliowego. Jest on niezbędny w procesie
transkrypcji podczas przekształcania monofosfora−
nu deoksyurydyny (dUMP) do monofosforanu ty−
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midyny (TMP). Przy obniżonej ilości kwasu folio−
wego, na skutek zahamowania metylacji dUMP do
TMP, wzrasta w komórce stężenie trifosforanu deo−
ksyurydyny i następuje błędna inkorporacja uracylu
zamiast tyminy w nici DNA. Przy dostatecznej ilo−
ści kwasu foliowego zadziała proces naprawczy
DNA, który wytnie uracyl. Mechanizm ten przy
braku folianów nie funkcjonuje prawidłowo. Może
to doprowadzić do mutacji i zwiększa prawdopodo−
bieństwo transformacji nowotworowej komórek.
Niedobór kwasu foliowego potęguje ponadto skut−
ki oksydacyjnego uszkodzenia DNA, wpływając na
zahamowanie procesów naprawczych. Profilak−
tyczne rekomendowane spożycie folianów, przy
którym poziom kwasu foliowego w surowicy wy−
nosi ok. 2,5 ng/ml (400 µg/dzień), może być niewy−
starczające dla utrzymania stabilnej struktury DNA.

Namazi [27] badał wpływ witaminy PP na prze−
bieg łuszczycy. Choroba ma podłoże psychoneuro−
immunologiczne. Pod wpływem stresu dochodzi do
wzrostu substancji P w skórze, mózgu i krwi oraz do
powstania neurogennego zapalenia powodowanego
przez substancję P (neuropeptyd). Substancja P mo−
że samodzielnie indukować wytwarzanie cytokin
przez limfocyty T [28]. Istnieje przypuszczenie, że
neuropeptyd ten może zmieniać fenotyp komórek
Th1 na Th2 lub odwrotnie. W patologii łuszczycy
główną rolę odgrywają cytokiny produkowane
przez limfocyty Th−1 [29]. Typowa dla tego scho−
rzenia jest zwiększona ekspresja cząsteczek adhe−
zyjnych, widoczna akumulacja neutrofili i nasilona
produkcja wolnych rodników. Poza tym w patologię
tej choroby są zaangażowane histamina i proteazy.
Nikotynamid jest inhibitorem poli(ADP−rybozo) po−
limerazy−1 (PARP−1), która zwiększając transkryp−
cję za pośrednictwem jądrowego czynnika NFκB,
nasila ekspresję cytokin zapalnych, chemokin, czą−
steczek adhezyjnych i mediatorów zapalenia. Na
skutek interakcji z CD38 i zahamowaniu produkcji
IL−1, IL−12 oraz TNF−α, niacyna wpływa na nasile−
nie aktywności limfocytów Th2. W efekcie docho−
dzi do zwiększonej produkcji IL−10, która blokuje
odpowiedź komórkową i reakcję zapalną. Witamina
PP jest także silnym inhibitorem fosfodiesterazy,
a także hamuje chemotaksję neutrofili i uwalnianie
histaminy z mastocytów. Skojarzona terapia nikoty−
namidem, talidomidem i metotreksatem, na razie
w fazie badań eksperymentalnych, wykazuje silne
działanie przeciwłuszczycowe [27].

Cynk 
a układ immunologiczny

Głównym źródłem cynku w pożywieniu są
produkty zbożowe, mięso, wędliny oraz ryby [5].
Wchłanianie tego pierwiastka, a tym samym jego

ilość w organizmie, zależy od składu diety, wieku
oraz stanu zdrowia. Cynk jest kofaktorem ponad
300 enzymów, wpływa na funkcjonowanie narzą−
dów i tkanek, w tym także na układ immunologicz−
ny [30–32]. Jego oddziaływanie na układ immuno−
logiczny jest złożone. Cynk indukuje adhezję mo−
nocytów do śródbłonka, co nasila odpowiedź
immunologiczną. Jego kompleksy z fitynianami
i fosforanami natomiast działają przeciwnie. Nie−
dobór cynku zmniejsza chemotaksję neutrofili,
upośledza fagocytozę z udziałem makrofagów oraz
zaburza proces generowania reaktywnych form tle−
nu. Cynk jest niezbędny do interakcji między re−
ceptorem p58 na komórkach NK a cząsteczkami
głównego kompleksu MHC I na komórkach doce−
lowych, co w rezultacie hamuje cytotoksyczną ak−
tywność komórek NK. Cynk wpływa na procesy
proliferacji komórek w układzie immunologicz−
nym, ale jest także niezbędny w procesie namnaża−
nia patogenów. W ostrej fazie odpowiedzi na infek−
cje obserwuje się w związku z tym spadek stężenia
cynku w osoczu. Chelatowanie tego pierwiastka
przez S−100 kalprotektynę (białko cytoplazmatycz−
ne uwalniane podczas degranulacji neutrofili) ha−
muje namnażanie bakterii i Candida albicans.
Cynk jest kofaktorem dla hormonu grasicy – tymu−
liny, która indukuje różnicowanie niedojrzałych
limfocytów T. Jony cynku indukują także uwalnia−
nie IL−1, IL−6, TNF−α oraz pobudzają monocyty.
Na poziomie komórkowym jest on niezbędny do
translokacji kinazy białkowej C (PKC) do błony
komórkowej. Sam może wiązać się ze specyficz−
nym receptorem błonowym, podejmując sygnał do
kaskady transdukcji. Wpływa na płynność dwu−
warstwy lipidowej i przez to na stabilność błon bio−
logicznych. Na poziomie jądra komórkowego mo−
że wpływać na ekspresję genu przez strukturalną
stabilizację i funkcjonalną regulację różnych waż−
nych pod względem immunologicznym czynników
transkrypcji. Badania in vitro wykazały, że wyso−
kie dawki cynku mogą hamować funkcje limfocy−
tów T oraz produkcję IFN−α. Z tego względu przy
uzupełnianiu jego niedoborów konieczne jest do−
stosowanie dawek do stężenia tego pierwiastka
w osoczu. To immunosupresyjne działanie cynku
może mieć nowe zastosowanie terapeutyczne
w chorobach autoimmunologicznych, jak reumato−
idalne zapalenie stawów czy reakcja przeszczep
przeciwko gospodarzowi, w których selektywna
supresja funkcji limfocytów jest pożądana [31, 32].

Wpływ selenu 
na układ immunologiczny

Produkty żywnościowe bogate w selen to: ner−
ki, wątroba, ryby, kukurydza i orzechy. Pierwiastek
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ten chroni organizm przed stresem oksydacyjnym,
ponieważ jest składnikiem peroksydazy glutationo−
wej, która jest istotna w wielu funkcjach układu
glutationu, m.in. w redukcji toksycznego nadtlene−
ku wodoru i nadtlenków lipidowych [5]. Jego nie−
dobór w organizmie zaburza odpowiedź komórko−
wą i funkcję limfocytów B. Selen działa immuno−
stymulująco przez pobudzenie proliferacji
limfocytów T, nasilenie odpowiedzi na antygeny
i pobudzenie aktywności komórek NK i limfocytów
cytotoksycznych. Mechanizm działania selenu jest
związany z jego zdolnością do regulacji ekspresji
receptora dla IL−2 na powierzchni aktywowanych
limfocytów i komórek NK. Ta interakcja jest ko−
nieczna dla klonalnego rozrostu i różnicowania ko−
mórek. Selen prawdopodobnie może odwrócić,
związane z wiekiem, osłabienie odpowiedzi immu−
nologicznej. Potwierdza to badanie z udziałem 22
starszych osób, które otrzymywały 100 µg Se/dobę
lub placebo przez okres 6 miesięcy. Po tym czasie
stwierdzono u przyjmujących selen przywrócenie
odpowiedzi na mitogen do poziomu występującego
u młodych, zdrowych osób [33].

Żelazo 
a układ odpornościowy

Z całej puli żelaza zawartego w organizmie
ok. 75% znajduje się w metabolicznie aktywnych
związkach, tj. w hemoglobinie, mioglobinie, enzy−
mach i transferynie; pozostała część – w puli zapa−
sowej (ferrytyna, hemosyderyna). Główne źródła
pokarmowe żelaza hemowego to: mięso, wędliny,
ryby, a niehemowego – produkty zbożowe, rośliny
strączkowe. Konsekwencje zdrowotne niedoboru
żelaza w organizmie są związane z obniżeniem je−
go stężenia w tkankach oraz z niedokrwistością
i objawiają się zmianami w śluzówce i w składzie
krwi, a niedotlenienie tkanek powoduje obniżenie
zdolności do wysiłku fizycznego, zaburzenia regu−
lacji temperatury ciała, obniżenie sprawności fi−
zycznej odczuwania bodźców sensorycznych.
Niedobór żelaza w tkankach prowadzi do obniże−
nia odporności organizmu [5].

Związek żelaza z układem immunologicznym
jest złożony. Najlepiej poznany jest wpływ żelaza
na aktywację i proliferację limfocytów oraz udział
makrofagów w metabolizmie żelaza [34].

Wpływ żelaza 
na funkcjonowanie limfocytów

Proliferacyjna faza aktywacji limfocytów wy−
maga obecności żelaza, które jest niezbędne dla
aktywności enzymów biorących udział w syntezie

DNA, m.in.: reduktazy rybonukleotydowej. Lim−
focyty pobierają żelazo z transferyny, która jest
białkiem transportującym ten pierwiastek w oso−
czu. Dostarczanie żelaza z tego połączenia odby−
wa się przez receptory transferynowe, których
synteza na powierzchni komórek nasila się przy
zwiększonym zapotrzebowaniu na ten pierwiastek
[2]. Przy jego niedoborze wysycenie transferyny
żelazem może obniżyć się do poziomu, przy
którym jego ilość jest niedostateczna dla prolifera−
cji limfocytów. Nadmiar żelaza w organizmie rów−
nież hamuje proliferację limfocytów przez całko−
wite wysycenie transferyny i brak w osoczu trans−
feryny pozbawionej tego pierwiastka [34].

Poza wpływem żelaza na proliferację limfocy−
tów jest znany jego udział w wewnątrzkomórko−
wych szlakach przekazywania sygnału do aktywa−
cji limfocytów. Niedobór tego pierwiastka u my−
szy powoduje zmniejszenie aktywności kinazy
białkowej C (PKC) oraz jej translokacji. Udział
żelaza w dodatniej regulacji ekspresji PKC doty−
czy tylko β−PKC [34].

Żelazo−transferyna odgrywa również istotną
rolę w procesie dojrzewania limfocytów. Zahamo−
wanie pobrania żelaza przez tymocyty zapobiega
ich dojrzewaniu w kierunku linii rozwojowej αβ,
nie wpływa natomiast niekorzystnie na rozwój γδ−
komórek T [34].

Podsumowanie

Jednym z ważniejszych dokonań w historii
immunologii żywieniowej było poznanie roli wita−
min w funkcjonowaniu układu odpornościowego
organizmu. Obecny stan wiedzy pozwala stwier−
dzić, że witaminy oraz makro− i mikroelementy
mogą regulować rozwój i funkcjonowanie różnych
komórek układu immunologicznego, a modulowa−
nie odpowiedzi immunologicznej przez te składni−
ki diety może okazać się skuteczną metodą
w zmniejszaniu ryzyka zachorowania i/lub lecze−
nia niektórych chorób, np. selen i witamina E osła−
biają patogenność m.in. wirusa grypy zarówno
przez bezpośredni wpływ na jego genom, jak i od−
powiedź immunologiczną gospodarza, natomiast
suplementacja diety witaminą A może dawać ko−
rzystne efekty w leczeniu odry. 

Rola składników pokarmowych w regulacji
odporności i w patologiach układu immunologicz−
nego nie została jeszcze do końca poznana. Dopie−
ro współpraca naukowców w dziedzinach nauk
o żywieniu oraz immunologii może przynieść po−
zytywne efekty w zakresie opracowania racjonal−
nych strategii modulowania funkcji immunolo−
gicznych przez odpowiednią dietę.
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