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1. Wprowadzenie

Interleukiny (IL) tworzą jedną z grup cytokin, słu-
żącą m.in. do komunikowania się komórek układu 
odpornościowego, które stanowią elementy odporności 
wrodzonej i nabytej [7]. Są to substancje o charakterze 
białkowym, produkowane głównie przez leukocyty, choć 
również przez inne elementy makroorganizmu np.: IL-33 
produkowana jest przez fibroblasty, komórki endote- 
lialne, komórki tłuszczowe-adipocyty oraz przez komórki 
okrężnicy i szpiku kostnego [7, 20]. Do roku 2010 opi-
sano 37 interleukin [7, 15, 16], które ze względu na ich 
różne cechy biologiczne, w tym zróżnicowanie mole-
kularne i ich strukturę, zgrupowano w trzy rodziny [4]. 
Pierwsza – bez nazwy – obejmuje dwie podrodziny, 
to jest podrodzinę interleukiny 2, do której zalicza się 
IL-3-7, 9, 11-15, 21, 23, 30 oraz takie substancje jak CSF 
(colony-stimulating factor), LIF (leukemia inhibitory 
factor), prolaktynę oraz podrodzinę interferonów (IFN), 
która reprezentowana jest przez INF-α i INF-β. Drugą 
rodzinę tworzy IL-1 obejmująca: IL-1α, IL-1β oraz IL-18 
wraz z  ich pochodnymi, choć B u r g e r  i  wsp. [3], 
w  oparciu o wysoce konserwatywną strukturę genów 
kodujących i homologię sekwencji aminokwasowych, 
zaliczyli do tej rodziny, oprócz wymienionych wcześ-
niej IL-1α i IL-1β, także IL-1Ra (receptor antagonist), 
IL-1F5, IL-1F6, IL-1F7, IL-1F8, IL-1F9, IL-1F10 oraz 
IL-33. Natomiast do trzeciej rodziny zalicza się interleu-
kinę 17A, B, C, D, F oraz IL-8, 25 (dawniej IL-17E) i 27, 
a także IL-31, 32 i 33. Znane są także kryteria podziału 
IL, oparte o strukturalne podobieństwo ich genów kodu-

jących [5], co spowodowało wyodrębnieniem wśród 
nich, dodatkowej nadrodziny IL-10, do której zaliczono 
IL-10 oraz IL-19, 20, 22, 24, 26, 28 i 29. Obecnie przyj-
muje się [3,4,7], że rodzinę interleukiny  1 tworzą IL 
wcześniej wymieniane tj. IL-1α, IL-1β, IL-1Ra, IL-1F5, 
IL-1F6, IL-1F7, IL-1F8, IL-1F9, IL-1F10, IL-18, IL-33, 
ale także IL-36 i IL-37 oraz SIGIRR (SIGIRR – single 
immunoglobulin IL-1 receptor-related molecule) – czło-
nek rodziny IL-1R [12, 15, 16, 21].

2. Charakterystyka interleukin zaliczanych
 do rodziny IL-1

2.1. IL-1α i IL-1β oraz IL-1Ra

Ze względu na podobną aktywność biologiczną 
i  przechodzenie sygnału przez ten sam receptor dla 
Il-1, u  IL-1α (IL-1F1) i IL-1β (IL-1F2), opisywane są 
one często tylko jako jedna IL-1 [1, 3, 5, 19, 22]. Trzeba 
jednak stwierdzić, że różnią się one między sobą choćby 
miejs cem syntezy. IL-1α syntetyzowana jest przez 
monocyty, makrofagi, neutrofile, limfocyty, komórki 
glejowe, keratynocyty, komórki śródbłonka [3, 5, 21], 
natomiast IL-1β głównie przez monocyty – makrofagi 
[1, 19, 20, 21]. Nadto ta ostatnia (IL-1β), podobnie jak 
IL-18 i IL-33, wytwarzana jest w postaci prointerleukiny, 
która wskutek przekształceń, przy pomocy kaspazy 1, 
zmienia się w  formę dojrzałą [1, 20, 21]. Dalsza róż-
nica między nimi polega na tym, że IL-1α jest związana 
z błoną komórek produkujących ją i stąd oddziaływuje 
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ona na komórki będące w najbliższym sąsiedztwie, czyli 
działa lokalnie, natomiast IL-1β jest wydzielana do krwi 
i ma działanie ogólnoustrojowe [21]. Cytokiny te różną 
się także wkładem w tworzenie odpowiedzi immuno-
logicznej, na skutek zróżnicowanej regulacji genów 
w czasie ich rozwoju oraz jako efekt reakcji na oddzia-
ływanie środowiskowe [21]. Badania przeprowadzone 
na myszach knockout, wykazały istotny wpływ IL-1α na 
aktywność limfocytów T w alergii kontaktowej i udział 
jej w indukcji syntezy surowiczej IgE po immunizacji 
np.: albuminami [21]. Natomiast rola IL-1β w porów-
naniu do IL-1α, w  większym stopniu odpowiada za 
indukcję gorączki [21]. Wykazano, że w  warunkach 
zdrowia makro organizmu, cytokiny te występują na 
niskim poziomie aktywności, zaś w warunkach choroby, 
ich aktywność wzrasta, co objawia się m.in. stanami 
gorączkowymi, wysypką, a nawet zapaleniem stawów [3, 
5, 21]. Obie interleukiny pobudzają bazofile do wydzie-
lania histaminy, co wzmaga efekt działania IL-18 i IL33, 
a także IgE [21]. Efektem wspólnego ich działania oraz 
IL-18, jest aktywacja komórek dendrytycznych (DC) 
manifestująca się zwiększoną ekspresją receptorów TNF, 
głównie TNFRSF4 (TNF receptor super family) (daw-
niej OX40, CD134), TNFRDF5 (dawniej CD40) oraz 
czynnika przenoszącego sygnał aktywujący limfocyty 
(SLAM – signalling lymphocytic activation molecule) 
i IL-12 [21]. IL-1α i IL-1β wspomagają także odpowiedź 
komórek T oraz są jednymi z podstawowych substancji 
warunkujących powstawanie komórek T

h
17 [21, 23]. 

Syntetyzowane przez komórki MN oddziaływają bez-
pośrednio na różnicowanie się limfocytów T naiwnych 
oraz limfocytów T pamięci [21]. Zwiększają one także 
ekspresję IL-2R, przez co aktywują ścieżki sygnalne, 
mające działanie antyapoptotycze, np. poprzez drogę 
NF-κB lub PI-3 kinazę, przez co dochodzi do zwiększe-
nia proliferacji limfocytów efektorowych (T

eJ
) i  regu-

latorowych (T
reg

) jak też wydzielania przez te ostatnie 
IL-17 [21]. Substancje te, pełnią również kluczową rolę 
w  pobudzaniu limfocytów T pamięci do syntezy nie 
tylko IL-17 ale także IL-22 [21]. Wspomagają one, jak 
wspomniano, nie tylko rozwój limfocytów T

h
17, przez 

indukcję czynnika regulującego gen dla interferonu, 
ale także komórek T

h
2 [21]. Zaobserwowano również, 

że limfocyty Tγδ pod wpływem stymulacji IL-1α i  β 
oraz IL-23, zwiększają syntezę IL-17 [21,23]. Także ich 
działanie wraz z IL-18 i 33 oraz IL-2 i IL-11, wzmac-
nia różnicowanie limfocytów T poprzez STAT (signac 
transducers and activators of transcription) – których 
wymienia się sześć, od STAT1 do STAT6 [10], a które 
aktywowane przez wiele interleukin i czynniki wzrostu, 
pełnią ważne funkcje np. w powstawaniu stanu zapal-
nego wątroby. W  przypadku cytokin z  rodziny IL-1, 
liczą się głównie STAT 3, 4 i 5, jako że poprzez STAT5  
wzmacnia się różnicowanie komórek T w T

h
2, STAT3 

– w T
h
17, zaś STAT4 w T

h
1 [10, 21]. Dowiedziono [21], 

że kombinacja tych STAT i  właściwych sygnałów dla 
IL-1R (receptor dla IL-1), prowadzi dodatkowo do 
zwiększenia ekspresji innych swoistych czynników 
transkrypcyjnych dla subpopulacji limfocytów T min. 
T-bet dla T

h
1, GATA3 dla T

h
2 oraz RORγt dla T

h
17 [21]. 

Dowiedziono również, że IL-1α i  IL-1β w  obecności 
immunoglobulin powierzchniowych i ligacji receptora 
CD40, silnie aktywują proliferację limfocytów B [19, 
21]. Indukują one także ekspresję CD40L i OX40 (znany 
również jako TNFRSF4) na limfocytach [21], z tym że 
poprzez CD40L stymulują limfocyty B do proliferacji 
i zmiany syntetyzowanych klas Ig, zaś poprzez regula-
cję OX40L pobudzają produkcję cytokin przez komórki 
T

h
2 [21]. W  przypadku IL-1Ra (receptor antagonist 

– antagonista receptora dla IL-1), wykazano że wiążąc 
się z receptorem IL-1R1 [7, 14)] uniemożliwia łączenie 
się IL-1α i IL-1β oraz IL-1RAP (receptor dla tzw. białek 
pomocniczych) [1, 2, 21, 22]. Opisano także że IL-1α 
i β działa blokująco poprzez dwa receptory tj. znacznik 
IL-1R1 i IL-1R2 [1, 6, 21, 22]. Trzeba dodać, że bodź-
cami indukującymi ekspresję IL-1Ra jest LPS, agre- 
gaty IgG, a także anty-zapalne cytokiny, takie jak IL-4 
i 10 [8, 21]. Dowiedziono również, że antagonista dla 
IL-1Ra, może być pochodzenia zewnątrzkomórkowego 
i wewnątrzkomórkowe [8, 21]. Wykazano, że w budowie 
IL-1R2 [1, 2, 6, 8, 21] występuje pozakomórkowy region, 
który jest podobny w swojej strukturze do IL-1R1, choć 
ma on krótszą domenę cytoplazmatyczną, która nie 
może pełnić funkcji sygnalizacyjnych, przez co receptor 
IL-1R2, działa jak „receptor-pułapka”. Biorąc pod uwagę 
możliwość słabego wiązania się IL-1R2 z IL-1Ra, należy 
stwierdzić, że antagoniści IL-1 raczej wzmacniają, niż 
anulują wzajemne działania [1, 6, 21]. IL-1R1 podobnie 
jak IL-1R2 ulegają ekspresji na komórkach produkują-
cych IL-1α i IL-1β i ich główną rolą jest zapobieganie 
samoaktywacji tych komórek, przez IL-1 [21]. Zareje-
strowano, że receptor IL-1R2 „zrzucony” z powierzchni 
komórki w  postaci białka rozpuszczalnego, wykazuje 
także zdolności inhibicyjne, bo w wyniku oddziaływania 
z postacią rozpuszczalną IL-1RAP, zwiększa aktywność 
hamującą IL-1R2 i IL-1Ra [21].

2.2. IL-1F5, IL-1F6, IL-1F8, IL-1F9, IL-1F10

Według informacji zawartej w Nature Immunology 
[9] nazewnictwo IL-1F5, IL-1F6, IL-1F8, IL-1F9, jest 
następujące IL-1F5 to IL-36Ra, IL-1F6 to IL-36α, IL-1F8 
to IL-36β, a IL-1F9 to IL-36γ. Ich synteza zachodzi m.in. 
w keratynocytach, a także w monocytach [21], a w przy-
padku IL-1F5, która wykazuje trójwymiarową struk-
turę [21], produkcje jej stwierdzono także w komórkach 
łożyska, mózgu, grasicy i nerek [19]. Interleukiny 1F5, 
1F6, 1F8, 1F9, wchodząc w interakcje z receptorem 
IL-1RL2 występującym na makrofagach i komórkach 
dendrytycznych, są zdolne do ich pobudzenia [21]. 
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Nadto IL-1F6, IL-1F8 i IL-1F9 aktywują czynnik jądrowy 
NF-κB i cząsteczki MAPKs (kinazy aktywowane mio-
genami), wpływając na ekspresję genów, podziały i róż-
nicowanie komórek UO oraz ich apoptozę [12, 21, 23]. 
Działanie tych cytokin, regulowane jest przez antago-
nistę receptora dla IL-1F5, analogicznego do IL-1Ra 
[21, 22]. W przypadku IL-1F9, dodatkowo wykazano, 
że zwiększa się jej synteza w obliczu stymulacji keraty-
nocytów przez IL-1β, TNFα i IFNγ [6, 12], choć obraz 
taki zarejestrowano również w przypadkach łuszczycy 
oraz podczas infekcji HSV (Herpes simplex virus), co 
dowodzi roli IL-1F9 również w  procesach zapalnych 
skóry [12]. Odnośnie IL-1F10 wiadomo jedynie, że 
jest wydzielana tylko w warstwie podstawnej naskórka 
i w centrach rozrodczych migdałków, choć także pod-
czas proliferacji limfocytów B [21]. Genomowa struk-
tura i sekwencja aminokwasów IL-1F10, wskazują 
na bliższe pokrewieństwo do IL-1Ra i IL-1F5 niż do 
reszty rodziny IL-1, sugerując, że może pełnić przeciw-
stawną rolę [13, 21].

2.3. IL-18

Cytokina ta jest syntetyzowana przez wiele ko  mórek 
UO, m.in. makrofagi, komórki Browicz-KupJera oraz 
DC, keratynocyty i komórki nabłonkowe [3, 5, 6, 8, 
21]. Jej aktywność jest regulowana przez białko roz-
puszczalne IL-18BP, które wiąże IL-18 jako receptor 
„pułapkę”, uniemożliwiają jej wchodzenie w interakcje 
z receptorami na komórkach układu odpornościowego 
[21]. W  warunkach zdrowia stężenie białka IL-18BP 
jest zwykle 20-krotnie wyższe niż stężenie IL-18, jed-
nak podczas zapalenia, stosunek ten ulega zmianie, co 
przyczynia się do zwiększenia tych ostatnich stanów 
[21]. IL-18 głównie wzmaga odpowiedź immunolo-
giczną warunkowaną komórkami `2, dzięki temu, że 
indukuje i zwiększa syntezę IL-4 i IL-13 [21]. Wykazano, 
że IL-18 również pobudza komórki NK do produkcji 
INFγ, a  po działaniu IL-12 zwiększa jego uwalnianie 
[3, 5, 6, 17, 21]. Zwiększa ona także cytotoksyczność 
komórek NK przez indukowanie zwiększonej ekspre-
sji perforyn i  ligandu FAS (FASL – zwanego również 
jako CD95L) [21]. Wraz z IL-33 aktywuje komórki 
NKT, które wykazują zwiększoną produkcję IL-4, 5, 13, 
GM-CSF oraz czynnika TNF [21, 22], a współdziałając 
z  IL-12, indukują niezależną od antygenu ekspresję 
IFNγ [18, 21, 22]. Współdziałanie z IL-33, wzmaga siłę 
bójczą nie tylko komórek NKT, ale także i  ko mórek 
NK, w infekcjach bakteryjnych i wirusowych [cyt. 21]. 
Dowiedziono, że IL-18 pobudza również limfocyty T

h
1 

do proliferacji i wpływa na syntezę INFγ, jako, że recep-
tor dla IL-18 (IL-18R), jest unikalnie wytwarzany przez 
T

h
1 w odpowiedzi na IL-12 [21,23]. Cytokina ta poprzez 

oddziaływanie stymulujące na limfocyty T naiwne i lim- 
focyty  T

h
1, wpływa na syntezę cytokin typu  T

h
2 oraz 

wykazuje supresorową aktywność wobec limfocytów T
reg 

w modelu ksenoprzeszczepu [21]. Sugeruje to, że IL-18 
dodatkowo oprócz aktywacji limfocytów  T, oddziały-
wuje na odpowiedź immunologiczną związaną z dzia-
łaniem hamującym limfocytów  T

reg
 [21]. Zauważono 

także, że IL-18 w obecności IL-12 oddziaływując na T
h
, 

zwiększa swoją aktywność, co doprowadza do zwiększe-
nia produkcji IFNγ i hamuje syntezę IgE [21, 26].

2.4. IL-33

IL-33 (IL-1F11), w przeciwieństwie do innych człon-
ków tej rodziny, nie jest syntetyzowany przez leuko-
cyty, a obficie jest wytwarzana w wielu tkankach, m.in. 
wysokim śródbłonku naczyń włosowatych, mięśniach 
gładkich dróg oddechowych, centralnym układzie ner-
wowym – w  szczególności w astrocytach, kolonocy-
tach okrężnicy, szpiku kostnym, natomiast w  stanach 
chorobowych również w migdałkach i błonie maziowej 
stawów [7, 14, 20, 21, 24]. Jej struktura jest podobna do 
IL-18 [14]. Receptorem dla IL-33 jest glikoproteina ST2 
(IL-1RL1 – podobna do IL-1R) [14, 20, 21, 24] – marker 
charakterystyczny dla limfocytów  T

h2
 [14, 20, 21, 24] 

i  stąd stymuluje ona limfocyty  T
h2

 do produkcji IL-5 
i IL-13 [13, 14]. Ze względu na ekspresję receptora ST2, 
IL-33 działa bezpośrednio na eozynofile, zwiększając ich 
przeżywalności i „przyczepność” oraz produkcję nad-
tlenków i chemokin CXCL8 [3,5,21,24]. Współdziała-
jąc z  IL-3 i 5 oraz GM-CSF, wpływa mobilizująco na 
odpowiedź immunologiczną związaną z eozynofilami 
[19]. Stymuluje ona także komórki tuczne do produkcji 
np. IL-5 i 6 [19] i przyspiesza ich dojrzewanie oraz ich 
czas życia, a wraz z IL-25 i IL-23, wpływa na procesy 
immunosupresyjne komórek UO [23]. Indukuje ona 
degranulację komórek tucznych i w  ten sposób może 
wywoływać anafilaksję, bez obecności specyficznego 
alergenu [21]. Także pomimo, że rola IL-33 związana 
jest z odpowiedzią typu `2, wpływa ona na indukcję 
produkcji IFNγ przez komórki NK [21].

2.5. IL-36 i IL-37

IL-36 jak i IL-37 to cytokiny, które były wymie-
niane wcześniej jako IL-1F7 [12, 15, 16, 22]. Są one 
syntetyzowane w większości tkanek, ale najwięk-
szą ich produkcję obserwuje się w komórkach jąder, 
grasicy i macicy, jak również w makrofagach oraz 
komórkach nabłonkowych, z  tym że w przypadku 
IL-37 dodatkowym miejs cem jej syntezy są makrofagi 
oraz komórki nabłonkowe w  wyniku stymulacji min. 
Il-18, IL-1β, TNF i IFNγ [14, 16, 21]. Obecność IL-37 
została stwierdzona również w komórkach plazma-
tycznych migdałków oraz komórkach nowotworowych 
piersi [16]. Synteza IL-36 zachodzi w  postaci niedoj-
rzałej prointerleukiny, która pod wpływem kaspazy  1 
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i  4, zostaje odszczepiona i  powstaje w  pełni aktywna 
IL-36 [11]. Natomiast w przypadku IL-37 stwierdzono, 
że występuje w  postaci izoform, tj. IL-37a-e (IL-F7a-
-e) [16]. Aktywność biologiczna IL-36 i  IL-37 , zwią-
zana jest z  supresją wrodzonej odpor noś ci immuno-
logicznej poprzez współdziałanie z  TGF-β poprzez 
sygnalne białko SMAD3 (białko modulujące aktywność 
TGF-β) [15, 16], co skutkuje zahamowaniem produkcji 
mediatorów prozapalnych takich jak IL-1α, IL-1β, IL-6, 
IL-12,TNFα, G-CSF i GM-CSF [11, 15, 16]. Wykazano 
również, że IL-18, IFN-γ, IL-1β, TNF i dinukleotyd 
CpG, powodują wzrost poziomu syntezy IL-37, choć 
IL-4 w połączeniu z GM-CSF istotnie ją hamują [16]. 
Przykładami oddziaływań IL-36 i IL-37, jest i to, że po 
wyciszeniu endogennej syntezy IL-36 i IL-37 w ludzkich 
komórkach krwi – PBMC (peripheral blond mononuc-
lear cell), w czasie gdy poziom przeciwzapalnych cyto-
kin (np. IL-10) pozostaje niezmieniony, obserwuje się 
wzrost poziomu IL-1α, IL-1β, IL-6, TNFα oraz GM-CSF 
[15, 16]. Natomiast w chwili wprowadzenia IL-36 do 
mysich lub ludzkich makrofagów, czy ludzkich komórek 
nabłonkowych płuc, obserwuje się całkowite zahamowa-
nie produkcji IL-1α/β, IL-6, TNFα i GM-CSF [15, 16]. 
Udowodniono, że w makrofagach ludzkich właś ciwości 
supresyjne IL-36 i IL-37 zmniejszają się, gdy aktywność 
białka Smad3 zostaje zahamowana [15, 16]. Znaczący 
wpływ na powyższe interakcje ma TGF-β1, ponieważ 
jego niskie stężenia indukują endogenną IL-37. IL-36 
i IL-37 wiążąc się z receptorami IL-18R, a także IL-18BP, 
zwiększają swoją zdolność do wzmacniania aktywności 
IL-18 [11, 16]. Wykazano, że IL-37 jest jedyną cytokiną 
wiążącą białko SMAD3, które po fosforylacji zostaje 
przeniesione do jądra komórkowego, co po związaniu 
z  DNA, w komórkach DC i  makrofagach powoduje 
zahamowanie ich aktywacji, w tym ich cytotoksyczność 
oraz stan ten zwiększa tolerancję limfocytów T [16].

2.6. SIGIRR

Cząsteczka ta zawiera jedną domenę immunoglo-
bulinową powiązaną z IL-1R, zwana jest także TIR8 
(Toll-IL-1R 8) i  jest jednym z inhibitorów recepto-
rów dla IL-1R [17, 21]. Cząsteczka SIGIRR wykazuje 
także rolę regulatorową, przez wytworzone kompleksy 
z receptorem dla IL-1, 18, 33 oraz IL-1F6, IL-1F8, IL-1F9 
oraz receptorów TLR (Toll-like receptor) [21]. Jest to 
cząsteczka o bardzo wysokiej ekspresji w  komórkach 
nabłonkowych nerek pierwotnych i  jelit oraz średniej 
ekspresji w splenocytach i komórkach dendrytycznych 
[17]. Natomiast stymulacja monocytów, makrofagów 
i keratynocytów, LPS prowadzi do zmniejszenia ekspre-
sji SIGIRR, co wskazuje również na jej rolę w procesach 
zapalnych [21]. W przypadku braku SIGIRR, aktywność 
interleukin rodziny IL-1 jest bardziej uwydatniona, 
chociażby poprzez wzmożenie procesów zapalnych 

[17, 21]. Wykazano też, że SIGIRR hamuje syntezę IL-1α 
i β, czego efektem jest osłabione powstawanie komórek 
T

h
17 [21].

3. Podsumowanie

Cytokiny rodziny interleukiny 1 są produkowane 
przez komórki nabłonkowe (np. IL-18, IL-36, IL-37), 
śródbłonkowe (np. IL-1α, IL-33), dendrytyczne (np. 
IL-18, IL-1F5, IL-1F6, IL-1F8, IL-1F9), glejowe (np. 
IL-1α, IL-33), makrofagi (np. IL-1α, IL-1β, IL-18, 
IL-1F5, IL-1F6, IL-1F8, IL-1F9), monocyty (np. IL-1α, 
IL-1β), neutrofile (np. IL-1α), limfocyty (np. IL-1α), 
keratynocyty (np. IL-1α, IL-18, IL-1F5, IL-1F6, IL-1F8, 
IL-1F9, IL-36, IL-37) i fibroblasty (np. IL-33). Interleu-
kiny stwierdzono w tkance nabłonkowej, mięśniowej, 
oraz skórze i krwi (np. IL-1α, IL-1F5, IL-1F6, IL-1F8, 
IL-1F9, IL-1F10, IL-1β, IL-18, IL-33, IL-36 i IL-37) [3, 
6–8, 14, 21], mózgu (np. IL-33, IL-1F5) [14, 19, 21], 
płucach (np. IL-33) [14, 21], grasicy (np. IL-36, IL-37, 
IL-1F5) [15, 16, 19,21], jądrach (np. IL-36, IL-37) [15, 
16, 21], jajnikach (np. IL-36, IL-37) [15, 16, 21], macicy 
(np. IL-1F5, IL-36, IL-37) [14, 15, 19, 21], migdałkach 
(np. L-33, IL-1F10) [14, 21] oraz szpiku (np. IL-33) [7]. 
Stanowią one grupę cytokin pełniących fundamentalną 
rolę w  układzie immunologicznym, jako że wykazują 
stymulujące działanie na UO oraz indukują procesy 
zapalne, chociażby poprzez pobudzanie limfocytów T 
i ich subpopulacji (T

h
1, T

h
2, T

h
17, T

reg
, Tγδ) (np. IL-1, 

IL-18), bazofili (komórek tucznych) (np. IL-1, IL-18, 
IL-33), eozynofili (np. IL-33), komórek dendrytycznych 
(np. IL-1, IL-18) oraz komórek NK i NKT (np. IL-18, 
IL-33). Cytokiny te, wykazują także działania supre-
syjne na UO, co dotyczy szczególnie IL-36 i IL-37, które 
ograniczają odporność wrodzoną, hamując produkcję 
cytokin prozapalnych oraz hamując działanie IL-18, 
jak też zaktywowanych komórek DC i  oraz makrofa-
gów, a nadto hamują kinazę STAT1-4, receptor IL-1Ra, 
IL-1F10 (spokrewnienie z IL-1Ra- antagonistą receptora 
IL-1), SIGIRR (inhibicja działania IL-1) oraz IL-33 (np. 
poprzez IL-23 wobec DC).
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