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Chemokiny (tab. I) to białka należące do cytokin, mające 
działanie chemotaktyczne w stosunku do komórek odpowiedzi 
immunologicznej, ułatwiające przechodzenie tych komórek przez 
ściany naczyń oraz aktywujące je. Z powodu niskiej masy czą-
steczkowej dawniej nazywano je małymi cytokinami. Obecnie 
zidentyfikowano ponad pięćdziesiąt chemokin. Odgrywają one 
kluczową rolę w reakcjach zapalnych, odpornościowych, krwio-
twórczych, limfopoezie, a także reakcjach przeciwnowotworo-
wych i odrzutu przeszczepu (1).

Zlokalizowano większość genów w genomie człowieka ko-
dujących chemokiny. Geny chemokin CCL znajdują się na chro-
mosomie 17q12-13, z wyjątkiem CCL24/ eotaksyna-2 i CCL26/ 
eotaksyna-3 zlokalizowanych na chromosomie 7q11, CCL19/ MIP 
3 beta, CCL21/ 6Ckine, CCL27/ ESkina zlokalizowanych na chro-
mosomie 9p13 oraz CCL17/ TARC CCL22/ MDC zlokalizowanych 
na chromosomie 16q13. Większość genów kodujących chemoki-
ny CXCL jest zlokalizowana na chromosomie 4q21, wyjątkami są 
CXCL12/ SDF 1alfa (chromosom 10q11), CXCL14/ brak (chromo-
som 5q31) i CXCL16/ SR–PSOX (chromosom 17p13). Geny che-
mokin XCL znajdują się na chromosomie 1q24, a chemokin CX3C 
(CX3CL1/fraktalkiny ) – na chromosomie 16q13 (2).

Chemokiny aktywują populacje leukocytów poprzez wpływ na 
ich proliferację i różnicowanie. Oddziaływują także na procesy an-
giogenezy, biorą udział w tworzeniu przerzutów nowotworowych. 
Aktywność chemokin związana jest z pobudzeniem specyficznych 
dla nich receptorów błonowych. Profil ekspresji tych receptorów 
decyduje o wrażliwości komórek na bodziec chemotaktyczny. Che-
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PRACE POGLĄDOWE

mokiny charakteryzują się plejotropizmem, czyli zróżnicowaniem 
oddziaływania w zależności od typu komórki docelowej oraz obec-
ności kofaktorów i modulatorów. Ta sama chemokina może oddzia-
ływać na różne typy komórek i wywoływać różne efekty. Wszyst-
kie chemokiny przekazują sygnał do wnętrza komórki poprzez 
oddziaływanie ze swoistymi receptorami związanymi z białkami Gi 
obecnymi na powierzchni komórki. Dotychczas zidentyfikowano 
dwadzieścia receptorów dla chemokin. Niektóre wiążą tylko jedną 
chemokinę, inne całą podrodzinę, na przykład chemokiny CC (są to 
receptory CCR) lub CXC (są to receptory CXCR). Wiele chemokin 
ma podobne właściwości fizjologiczne, działa na te same receptory, 
w określonych warunkach wywołuje ten sam efekt w komórce do-
celowej. Zjawisko to nosi nazwę redundacji. Aktywność chemokin 
kontrolowana jest szeregiem pozytywnych i negatywnych sprzężeń 
zwrotnych, przy czym wzajemne oddziaływanie może być zarówno 
antagonistyczne, jak i synergistyczne (1).

Budowa i działanie chemokin
Cechą charakterystyczną budowy chemokin są dwa most-

ki dwusiarczkowe tworzone przez cztery cząsteczki cystein. Ze 
względu na liczbę cystein oraz liczbę aminokwasów między 
dwoma pierwszymi cysteinami wyróżnia się cztery podrodziny 
chemokin (1).
1.	 Chemokiny C (zwane również gamma).
2.	 Chemokiny CC (beta).
3.	 Chemokiny CXC (alfa).
4.	 Chemokiny CX3C (sigma).
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Chemokiny
Chemokines 

Typ
Type

Synonimy
Synonyms

Komórki wytwarzające
Producing cells

Receptor
Receptor

Komórki docelowe
Destination cells

Chemokiny CXC (alfa)

CXCL1 I GRO-alfa, MGSA, N51/KC, MIP-2 M/Ma, K, KN, KŚ CXCR2 N, L, M, E

CXCL2 I GRO-beta, MIP-2 alfa M/Ma, K, KN, KŚ CXCR2 N, L, M, E

CXCL3 I Gro-gamma, MIP-2 beta M/Ma, K, KN, KŚ CXCR2 N, L, M, E

CXCL4 I PF-4 Meg, P Nieznany M, N

CXCL5 I ENA-78 KN, F CXCR1, CXCR2 N, L, M, E

CXCL6 I GCP-2 M/Ma, KN, F CXCR1, CXCR2 N

CXCL7 I PBP, CTAP-III, beta-TG, NAP-2 P CXCR1, CXCR2 N

CXCL8 I IL-8 M, T, F, KŚ, KN, K, H, Ch CXCR1, CXCR2 N

CXCL9 I MIG M/Ma, KN, KŚ, K, T, N, F, H CXCR3 T, NK

CXCL10 I IP10, CRG-2 M/Ma, KN, KŚ, K, T, N, F, H CXCR3 T, NK

CXCL11 I I-TAC, beta-R1, IP9, H174 KZ grasicy, F CXCR3

CXCL12 K SDF-1alfa, SDF-1beta, PBSF KZ narządów krwiotwórczych CXCR4 T, B, Thy

CXCL13 K BCA-1, BLC FDC CXCR5 B, T

CXCL14 I/ k BRAK, BMAC, bolekina KN, nerka Nieznany

CXCL15 K Lungkina KN dróg oddechowych Nieznany

CXCL16 K SR-PSOX

Chemokiny CC (beta)

CCL1 I I-309, TCA-3 T, M CCR8 Th2, M

CCL2 I MCP-1, MCAF, JE F, KŚ, M/ Ma, N, K CCR1, CCR2 M, T, NK, KD, B

CCL3 I MIP-1 alfa, MIP-1 alfa S, LD78 alfa M, KD, T, B, NK, G, P, KŚ, KN, 
K, F

CCR1, CCR5 M, T, B, N, E

CCL4 I MIP-1 beta M, KD, T, B, NK, G, P, KŚ, KN, 
K, F

CCR5, CCR8 CD8+

CCL5 I RANTES Ma, KN, KŚ, P, E CCR1, CCR3, CCR5 T, E, B, M, KD

CCL6 I C10, MRP-1 Nieznany

CCL7 I MCP-3 F, M, P, KN CCR1, CCR2, CCR3, 
CCR5

M, T, NK, E, B, KD

CCL8 I MCP-2 F, N CCR1, CCR2, CCR3, 
CCR5

M, T, E, B, KD

CCL9 I MRP-2, MIP-1 gamma Ma CCR1 L, M, N

CCL10 I Chemokina nieznana, 
nazwa zarezerwowana

Nieznany

CCL11 I Eotaksyna KN, F, KMG, KT, Ma CXCR3, CCR3, 
CCR5

E, KT

CCL12 I MCP-5 Ma, KZ CCR2 M, T, B, E

CCL13 I MCP-4 KŚ, F, KN CCR1, CCR2, CCR3, 
CCR5

M, T, NK, E, B

CCL14 K CC-1, HCC-1, NCC-1, NCC-2, 
Ckbeta1, MCIF

M CCR1 M
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Chemokiny
Chemokines 

Typ
Type

Synonimy
Synonyms

Komórki wytwarzające
Producing cells

Receptor
Receptor

Komórki docelowe
Destination cells

CCL15 K HCC-2, leukotaktyna-1, MIP-5, CC-
2, NCC-3, MIP-1sigma

T, B, NK, KD CCR1, CCR3 T, M, N

CCL16 I/ k HCC-4, LEC, NCC-4, LMC, mono-
taktyna-1

CCR1 M/ Ma

CCL17 I TARC KDG CCR4 T, Thy

CCL18 K DC-CK-1, PARC, MIP-4, AMAC-1, 
ck7

M, D Nieznany

CCL19 K MIP-3 beta, ELC, exodus-3, ckbeta 
11

KD CCR7 T, KD

CCL20 K MIP-3 alfa, LARC, exodus-1, ST38 Obwodowe narządy limfatyczne CCR6

CCL21 K 6Ckine,SLC, exodus-2, TCA4 KD, KDG CXCR3, CCR7 T, KD, B, NK

CCL22 I/ k MDC, dc/ beta-ck, abcd-1 Mo, Ma CCR4 KD, T, N

CCL23 K MPIF-1, MIP-3, ckbeta8-1 KŚ, Mo CCR1 T, Mo

CCL24 I MPIF-2, eotaksyna-2, ckbeta6 B CCR3 E, B, Th2, KD

CCL25 K TECK, ckbeta15 KDG, KN CCR9 Ma, KD, Thy

CCL26 I Eotaksyna-3, MIP-4 alfa CCR3

CCL27 K ESkina, CTACK, ILC ALP, skinskina CCR10

CCL28 I/ k MEC, CCKI CCR3, CCR10

Chemokiny C (gamma) 

XCL1 I Limfotaktyna alfa, SCM-1alfa, 
ATACalfa

CD8+, Th1, NK, NKT,KT XCR1 T,NK

XCL2 I Limfotaktyna beta, SCM-1beta, 
ATACbeta

CD8+, Th1, NK, NKT, KT XCR1 T,NK

Chemokiny CX3C 
(sigma)

CX3CL1 I/ k Fraktalkina, neurotaktyna KŚ, neurony CXCR1 M, T, NK, 
mikroglej

Tab. I. Chemokiny i ich receptory.
Tab. I. Chemokines and their receptors.

B – limfocyty/ lymphocytes, E – eozynofile/ eosinophils, F – fibroblasty/ fibroblasts, G – granulocyty/ granulocytes, K – keratynocyty/ keratynocytes, KD – komórki dendry-
tyczne/ dendritic cells, KMG – komórki mięśniowe gładkie/ smooth muscle cells, KN – komórki nabłonkowe/ epithelial cells, KŚ – komórki śródbłonka/ endothelial cells, KT 
– komórki tuczne/ mast cells, KZ – komórki zrębowe/ stromal cells, M – monocyty/ monocytes, Ma – makrofagi/ macrophages, N – neutrofile/ neutrophile, NK – komórki 
NK/ NKcells, P – płytki krwi/ platelets, T – limfocyty/ TT lymphocytes, Th2 – limfocyty Th2/ Th2 lymphocytes, Thy – tymocyty/ thymocytes, I – chemokiny indukowane/ 
inducible chemokines, K – chemokiny konstytutywne/ constitutive chemokines.

Najlepiej poznane podrodziny stanowią chemokiny alfa 
i beta, natomiast dotychczas odkryto tylko dwie chemokiny C 
– XCL1/ limfotaksynę alfa i XCL2/ limfotaktynę beta oraz jedną 
chemokinę CX3C – CX3CL1/ fraktalkinę (neurotaktynę).

Chemokiny CXC
CXCL8/ Interleukina 8
Najlepiej poznaną chemokiną jest CXCL8/ Interleukina 8 

(IL8). Jest to mieszanina dwóch polipeptydów ser-IL-8 i ala-IL-
8. Wydzielanie Il-8 jest wzmagane przez IL-1 i TNF. Ser-IL-8 jest 
wydzielana głównie przez monocyty, a ala-IL-8 – przez komórki 
śródbłonka. Działanie IL-8 na leukocyty polega głównie na che-

motaksji, degranulacji, uwolnieniu enzymów lizosomalnych, eks-
presji CR1 i CR3 oraz działaniu cytotoksycznym.

W porównaniu z innymi chemokinami jej działanie chemo-
taktyczne jest najsilniejsze, podobne do fragmentu C5a dopeł-
niacza. Najważniejszą funkcją IL-8 jest przyciąganie chemo-
taktyczne leukocytów do ogniska zapalenia i pobudzanie ich 
właściwości bakteriobójczych. IL-8 działa słabo na limfocyty T, 
komórki NK i na basofile. Stymuluje przechodzenie limfocytów 
T przez śródbłonek naczyń włosowatych, indukuje uwolnienie 
przez basofile mediatorów reakcji anafilaktycznych (np. histami-
ny, leukotrienów). IL-8 działa także na inne komórki, np. stymu-
luje proliferację keratocytów (1).
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CXCL1/ GRO-alfa,CXCL2/ GRO-beta,CXCL3/ GRO gamma 
(growth-related oncogene) onkogen związany ze wzrostem.

Oddziaływują one chemotaktycznie na neutrofile, aktywują 
je i wzmagają ich przyleganie do śródbłonka naczyń. Stymulują 
angiogenezę. Chemokiny te są autokrynowym czynnikiem wzro-
stu dla komórek czerniaka (1).

CXCL10/ IP 10 (interferon inducible protein) białko induko-
wane przez Interferon.

Działa chemotaktycznie na limfocyty T, komórki NK, wzma-
gając ich działanie cytotoksyczne. IL-12 poprzez INF-gamma 
pobudza wydzielanie IP 10, która hamuje angiogenezę, działając 
w ten sposób przeciwnowotworowo (1).

CXCL5/ ENA 78 (epithelial-derived neutrophil attractant) po-
chodzący z nabłonka czynnik przyciągający neutrofile, CXCL7/ 
NAP-2 (neutrophil activating peptide) peptyd aktywujący neu-
trofile, CXCL6/ GCP-2 (granulocyte chemotactic protein) białko 
chemotaktyczne granulocytów.

Działają one chemotaktycznie głównie na neutrofile (1).
CXCL9/ MIG (monokine induced by gamma-interferon) mo-

nokina indukowana przez INF gamma.
Działa chemotaktycznie na monocyty, neutrofile i komórki 

NK. Wraz z CXCL10/ IP 10 bardzo silnie hamuje angiogenezę (1).
CXCL4/ PF-4 (platelet factor 4) czynnik płytkowy 4.
Wytwarzany jest przez płytki krwi w trakcie ich agregacji. 

Działa chemotaktycznie na monocyty i neutrofile oraz hamuje 
angiogenezę (1).

CXCL12/ SDF-1 (stromal cell-derived factor-1) czynnik po-
chodzący z komórek zrębowych.

Stymuluje wzrost limfocytów pre-B, działa chemotaktycznie 
na limfocyty, monocyty i komórki dendrytyczne (1).

Chemokiny CC
CCL2/ MCP-1 (monocyte chemotactic protein-1) białko che-

motaktyczne dla monocytów.
Działa chemotaktycznie na limfocyty T, komórki NK, eozyno-

file, basofile i komórki tuczne. Aktywuje zdolności cytotoksyczne 
i fagocytarne monocytów, komórek NK. Stymuluje uwalnianie hi-
staminy i syntezę leukotrienów przez komórki tuczne i bazofile (1).

CCL8/ MCP-2 ( monocyte chemotactic protein-2) – działa 
chemotaktycznie na monocyty, limfocyty T, komórki NK, eozy-
nofile i komórki tuczne (1).

CCL7/ MCP-3 (monocyte chemotactic protein-3) – działa 
chemotaktycznie jak CCL8/ MCP-2 i dodatkowo na komórki den-
drytyczne (1).

CCL13/ MCP-4 (monocyte chemotactic protein-4) – działa 
chemotaktycznie na monocyty i eozynofile (1).

CCL3/ MIP-1 alfa (macrophage inflammatory protein – białko 
zapalne makrofagów) – działa chemotaktycznie i aktywuje mo-
nocyty, działa chemotaktycznie i aktywuje cytotoksyczność lim-
focytów T i komórek NK, działa chemotaktycznie na limfocyty B, 
eozynofile, komórki dendrytyczne i komórki tuczne, aktywując te 
ostatnie do wydzielania histaminy. MIP-1 alfa hamuje prolifera-
cję macierzystych komórek krwiotwórczych, co może chronić te 
komórki przed cytotoksycznym działaniem chemioterapeutyków 
przeciwnowotworowych (1).

CCL4/ MIP-1 beta – działa chemotaktycznie na monocyty 
i limfocyty T, znosi hamujący wpływ CCL3/ MIP-1 alfa na komór-
ki macierzyste krwiotwórcze (1).

CCL5/ RANTES (regulation on activation normal T-cell 
expressed and secreted – regulowany przez aktywację, eks-
presja i wydzielanie przez prawidłowe limfocyty T) – działa che-
motaktycznie na monocyty, limfocyty T, komórki NK, eozynofile, 
komórki dendrytyczne i tuczne, aktywuje wydzielanie histaminy 
przez komórki tuczne i pobudza proliferację limfocytów T (1).

CCL11/ eotaksyny to grupa trzech chemokin działających 
chemotaktycznie na eozynofile. CCL1/ I-309 działa na monocy-
ty, CCL15/ leukotaktyna – na neutrofile, monocyty i limfocyty, 
CCL18/ PARC i CCL17/ TARC – na limfocyty T.

Ze względu na swoje funkcje i właściwości biologiczne che-
mokiny dzielimy na chemokiny prozapalne (indukowane) i che-
mokiny limfoidalne (konstytutywne lub homeostatyczne). Cechą 
charakterystyczną wszystkich chorób zapalnych jest zwiększo-
na akumulacja chemokin w miejscu zapalenia. Podwyższony po-
ziom chemokin można wówczas wykryć we krwi obwodowej, 
płynach ustrojowych i tkankach. Chemokiny uczestniczą we 
wszystkich chorobach, w których dochodzi do aktywacji i re-
krutacji leukocytów. W trakcie procesów zapalnych chemokiny 
prozapalne są wytwarzane na skutek indukcji odpowiednich ge-
nów przez drobnoustroje lub przez cytokiny, takie jak IL-1, TNF 
i interferony. W czasie zapalenia na komórkę działa jednocześnie 
nawet kilkanaście chemokin, w związku z tym funkcjonuje me-
chanizm desynsytyzacji, czyli utrata wrażliwości przez receptor 
wkrótce po zadziałaniu chemokiny. Głównym zadaniem chemo-
kin jest przyciąganie, czyli chemotaksja do miejsca zapalenia 
komórek odpowiedzi immunologicznej w ściśle ustalonej kolej-
ności. W zakażeniach bakteryjnych są to najpierw neutrofile, 
potem monocyty i limfocyty, w zakażeniach pasożytniczych zaś 
są to eozynofile. Chemokiny limfoidalne są wytwarzane stale 
i stale obecne w różnych mikrośrodowiskach i narządach. Pełnią 
one funkcje regulujące krążenie różnych populacji komórek lim-
fatycznych, dendrytycznych i tymocytów (1,3). Chemokiny bio-
rą udział w aktywacji przeciwzakaźnej organizmu. CXCL8/ IL 8 
zwiększa fagocytozę neutrofilów, a CCL2/ MCP-1 i CCL3/ MIP-1 
alfa aktywują monocyty. Eozynofile aktywowane są przez CCL3/ 
MIP-1 alfa, CCL11/ eotaksynę i CCL5/ RANTES. CCL3/ MIP-1 alfa 
i CCL5/ RANTES stymulują proliferację limfocytów T, aktywują 
cytotoksyczność limfocytów T i komórek NK. CCL3/ MIP-1 alfa 
hamuje proliferację macierzystych komórek krwiotwórczych.

Rola chemokin w poszczególnych 
jednostkach chorobowych
Zakażenia wirusowe
MIP-1 alfa bierze udział w odpowiedzi przeciw wirusowi 

grypy. Cocchi i wsp. w 1995 roku wykazali, że CCL3/ MIP-1 
alfa, CCL4/ MIP-1 beta i CCL5/ RANTES hamują infekcję wi-
rusa HIV in vitro (4). W 1996 r. wykazano, że receptory CCR5 
i CXCR4 ułatwiają wniknięcie wirusa HIV do wnętrza komórki 
(5,6,7). Osobnicy będący homozygotami zawierającymi nieak-
tywny wariant receptora CCR5 nie ulegają zakażeniu (8). Oko-
ło 1% populacji kaukaskiej posiada taki receptor, powstający 
na skutek delecji 32. pary zasad w części kodującej genu dla 
CCR5. Odkrycia te stwarzają możliwości walki z infekcją wi-
rusem HIV (9). Udało się już skonstruować „rekombinowane 
chemokiny”, które są antagonistami receptorów błonowych 
i chronią komórki przed zakażeniem wirusem HIV. Distamy-
cyna jest niskocząsteczkowym antagonistą receptora CCR5, 
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który uniemożliwia wnikanie wirusa HIV do komórki in vitro. 
Oprócz receptora CCR5 trwają badania nad blokowaniem re-
ceptora CCR1 (10). CCR1 jest receptorem dla CCL3/ MIP-1alfa, 
CCL7/ MCP-3, CCL14/ HCC-1,CCL15/ HCC-2, CCL16/ HCC-4, 
CL23/ MPIF-1. In vitro słabym agonistą receptora CCR1 jest 
też CCL6/ C10 i CCL9/ MIP-1 gamma (11).

Reumatoidalne zapalenie stawów
W tworzeniu nacieków zapalnych uczestniczą CXCL8/ IL-8, 

CCL2/ MCP-1,CCL4/ MIP-1 beta, CXCL10/ IP10 (12).
Choroby alergiczne
W przyciąganiu chemotaktycznym eozynofilów uczestni-

czą: CCL11/ EATAKSYNA, CCL5/ RANTES, CCL8/ MCP-2, CCL7/ 
MCP-3, CCL13/ MCP-4, CCL3/ MIP-1 alfa. Działają one na recep-
tor CCR3. W leczeniu astmy atopowej i innych chorób alergicz-
nych próbuje się blokować ten receptor. W badaniu stężenia 
chemokin i ekspresji receptorów chemokin na komórkach tucz-
nych w drogach oddechowych osób chorych na astmę stwier-
dzono wzrost stężenia CXCL10/ IP-10 i obecność receptora 
CXCR3 (13).

Stwardnienie rozsiane
Odnotowano wzrost stężenia chemokin w próbkach mózgów 

pacjentów chorych na stwardnienie rozsiane CCL3/ MIP-1 alfa, 
CCL4/ MIP-1 beta, CCL5/ RANTES, CXCL10/ IP10, CXCL11/ IP9, 
które przyciągają komórki Th1 i monocyty do mózgu. Akumula-
cja autoagresywnych komórek T i monocytów w mózgu prowa-
dzi do demielinizacji (14).Trwają badania nad rolą składników 
dopełniacza, cytokin, chemokin i wolnych rodników w schorze-
niach neurodegeneracyjnych (15).

Odrzut przeszczepu
Zwiększenie poziomu CCL5/ RANTES zaobserwowano w od-

rzuconych przeszczepach nerek (16,17).
Miażdżyca
Obecność CCL2/ MCP-1 stwierdzono w miażdżycy mode-

lowej u zwierząt w blaszkach miażdżycowych ścian tętnic oraz 
u ludzi w blaszkach miażdżycowych (18,19).

Chemokiny biorą udział w patogenezie wielu chorób zapal-
nych, autoimmunizacyjnych i nowotworowych. Badania nad 
mechanizmem działania chemokin i ich receptorów przyczyniają 
się do lepszego poznania patomechanizmu schorzeń i wykorzy-
stania nowych metod terapii.
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