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Chemokines are a group of approximately 50 small peptides
that are potent activators and chemoattractants of leucocytes.
Except of their role in inflammation they are involved also in
other biological activities as angiogenesis, hematopoesis, and
enhancing the host response to tumors. The chemokine family
is divided according to their different biochemical structure
and biological activities into 4 subfamilies � C, CC, CXC, and
CX3C. Activities of chemokines are mediated by a family of 7-
transmembrane G-protein-coupled receptors. Chemokine re-
ceptors have been implicated in several disease states, esp. in
allergy and malaria. However, the most fascinating was disco-
very that some of them serve as coreceptors for human immu-
nodeficiency virus type 1. (Tab. 2, Fig. 1, Ref. 38.)
Key words: chemokines, inflammation, subpopulations of T-
lymphocytes, allergy, HIV.
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Chemokíny predstavujú skupinu pribli�ne 50 malých peptidov,
ktoré sú úèinnými aktivátormi a chemoatraktantmi leukocytov.
Okrem ich úlohy v zápalových a imunitných reakciách participu-
jú na procesoch angiogenézy, hematopoézy a zvy�ujú antitumo-
rové obranné mechanizmy. Rodinu chemokínov rozde¾ujeme na
základe rozdielnej biochemickej �truktúry a funkcie do �tyroch
podrodín � C, CC, CXC, CX3C. Aktivita chemokínov sa preja-
ví po ich väzbe na receptory, èo sú proteíny prechádzajúce mem-
bránou a� 7-krát. Receptory pre chemokíny majú dôle�itú úlohu
v rozvoji niektorých chorôb, najmä alergie a malárie. Najvý-
znamnej�ím sa v�ak ukazuje objav, �e niektoré z nich slú�ia ako
koreceptory pre vírus humánnej imunodeficiencie HIV-1. (Tab.
2, obr. 1, lit. 38.)
K¾úèové slová: chemokíny, zápal, subpopulácie T-lymfocytov,
malaria, alergia, HIV.
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Posledných 15�20 rokov 20. storoèia prinieslo so sebou ok-
rem iného aj prudký nárast poznatkov o solubilných mediáto-
roch imunitnej odpovede. Zistilo sa, �e bunky imunitného systé-
mu produkujú mno�stvo rôznych molekúl, ktoré zodpovedajú
nielen za aktiváciu, proliferáciu a diferenciáciu imunokompeten-
tných buniek, ale �e ich úèinok presahuje rámec imunitného sys-
tému � ovplyvòujú funkcie rôznych orgánov, tkanív, èi systé-
mov. Vzh¾adom na túto skutoènos�, �e mediátory imunitnej od-
povede tvoria aj bunky patriace iným tkanivám, èi orgánom or-
ganizmu, oznaèujú sa vo v�eobecnosti ako cytokíny. Cytokíny
definujeme ako molekuly, ktoré prená�ajú dôle�itú informáciu
medzi bunkami a majú ve¾ký vplyv na reguláciu rastu, delenie
bunky, diferenciáciu, zápal a obranyschopnos�. Cytokíny rozde-
¾ujeme na základe ich rozdielnej funkcie do nieko¾kých skupín
(Buc, 1997, 2000), medzi ktorými majú významné miesto aj che-
mokíny.

�truktúra, genetická determinácia a syntéza chemokínov

Leukocyty, mobilné bunky ná�ho imunitného systému, sú roz-
trúsené po celom na�om tele. Indukcia imunitnej a zápalovej od-
povede preto kriticky závisí od ich schopnosti odpoveda� na lo-
kálne fyziologické aj patologické podnety, od ich schopnosti po-
hybova� sa, a tak sa dosta� na miesto, kde sú najviac aktuálne
potrebné, kde prebieha zápalová reakcia. Látky, ktoré ich sem
pri�ahujú, oznaèujeme ako chemotaktické. Poznáme dve skupi-
ny chemoatraktantov. Klasické chemoatraktanty sú známe u�
mnoho rokov a patria sem fragmenty komplementového systé-
mu C5a a C3a, leukotriény (LTB4), faktor aktivujúci trombocy-
ty (PAF), baktériové N-formylované peptidy a ïal�ie (Buc,
2000). Druhú skupinu predstavuje rýchlo rastúca skupina che-
moatraktantov patriacich k cytokínom, ktoré sa oznaèujú ako che-
mokíny.



508 BRATISL LEK LISTY 2000; 101 (9): 507�511

Chemokíny predstavujú rodinu príbuzných molekúl, ktorých
prvou známou biologickou vlastnos�ou bola chemotaktická akti-
vita pre leukocyty. Z tejto ich funkcie vychádzalo aj ich pomeno-
vanie ako chemotaktické cytokíny, v skratke chemokíny. Postup-
ne sa ukázalo, �e ich biologická aktivita je �ir�ia; zúèastòujú sa aj na
angiogenéze, produkcii kolagénu, proliferácii prekurzorových bu-
niek hematopoetického systému a majú aj ïal�ie aktivity. Pre ich
pomerne malú molekulovú hmotnos� (8000�11 000) sa oznaèujú
aj ako �malé cytokíny� (Alam, 1998; Luster 1998; Balkwill, 2000).

Rodina chemokínov sa delí do 4 podrodín, a to na základe
charakteristickej pozície cysteínových jednotiek na N-konci mo-
lekuly (obr. 1). Ak dve cysteínové jednotky sú tesne ved¾a seba
(cys-cys; alebo C-C), zaraïujeme takéto chemokíny do podrodiny
β-chemokínov (CC-chemokíny). Ak sú uvedené cysteíny od seba,
odde¾uje iná aminokyselínová jednotka, oznaèujeme ich ako α-
chemokíny (CXC-chemokíny). Tieto dve skupiny chemokínov sú
najpoèetnej�ie, α-chemokínov je v súèasnosti známych 15, β-che-
mokínov 28 (Nomiyama a spol., 2000 a) (tab. 1). Okrem nich po-
známe èlenov ïal�ích dvoch podrodín. Lymfotaktín a SCM-1ß sú
predstavite¾mi podrodiny gama-chemokínov (C-chemokíny), ktorá
sa vyznaèuje tým, �e na N-konci re�azca je iba jedna cysteínová
jednotka (obr. 1). Napokon fraktalkín (neurotaktín) je reprezen-
tantom podrodiny delta-chemokínov (CX3C-chemokíny), ktorá
sa vyznaèuje tým, �e konzervované dve N-koncové cysteínové jed-
notky od seba odde¾ujú tri iné aminokyselínové jednotky. Fraktal-
kín je súèasne aj jediným cytokínom naviazaným na bunku, je to
transmembránový glykoproteín. Okrem èasti podobnej iným che-
mokínom má aj glykozylovaný úsek, ktorý sa podobá mucínu (Pet-
øek a spol., 1995; Luster, 1998; Alam, 1999; Samson a Aubry, 1999;
Lydyard a spol., 2000).

U èloveka v súèasnosti poznáme pribli�ne 46 rozdielnych che-
mokínov (tab. 1) a ich poèet neustále rastie. Ka�dý chemokín má
svoje oznaèenie vychádzajúce obyèajne zo zaèiatoèných písmen
slov vyjadrujúcich jeho aktivitu. Situácia sa preto pre mno�stvo
�a�ko zapamätate¾ných skratiek stala neúnosnou, èo roku 1999
prinútilo medzinárodné spoloèenstvo prija� novú nomenklatúru
(Zlotnik a Yoshie, 2000; Nomiyama a spol., 2000 a). Chemokíny
dostali, resp. dostanú svoje numerické oznaèenie v poradí, v akom
boli, resp. budú objavené. Navy�e sa za názvom rodiny chemokí-
nov uvádza písmeno �L� (ligand). Takto máme podrodiny CCL,
CXCL, CL a CX3CL. Napr. známy atraktant eozinofilov RAN-
TES sa pod¾a tejto nomenklatúry oznaèuje ako CCL5, interleukín
8 (NAP1) ako CXCL8, lymfotaktín ako CL1, fraktalkín ako
CX3CL1 atï. Preh¾ad a aktuálny stav o poète, funkcii a genetic-
kej determinácii jednotlivých chemokínov mo�no získa� na inter-
netovej adrese: http://cytokine.medic.kumamoto-u.ac.jp.

Jednotlivé podrodiny chemokínov sa ïalej delia, a to na zá-
klade urèitých úsekov, ktoré sú kritické pre biologickú funkciu
chemokínov. Podrodina CXCL sa delí na skupinu chemokínov,
ktorá má na N-terminálnom konci úsek ELR (glu-leu-arg) a sku-
pinu, ktorá tento úsek nemá. Táto druhá skupina CXCL-chemokí-
nov nemá schopnos� indukova� tvorbu nových ciev, angiogené-
zu, nemá chemotaktickú aktivitu pre neutrofily (ktorá je typická
pre podrodinu s ELR-úsekom), ale naopak pôsobí chemotakticky
na lymfocyty, èo je charakteristická èrta najmä pre CCL-chemokí-
ny (Mantovani, 1999; Mantovami a Sozzani, 2000).

Aj podrodina CCL-chemokínov, ktorej èlenovia vo v�eobec-
nosti nemajú chemotaktickú aktivitu na neutrofily, ale pôsobia che-
motakticky na monocyty, lymfocyty, eozinofily a bazofily, sa rozde-
¾uje na základe prítomnosti urèitých aminokyselinových jednotiek
na N-konci molekuly do dvoch skupín. Do prvej patrí pä� proteínov
MCP a eotaxíny 1, 2 a 3 a do druhej podrodiny ostatné β-chemokí-
ny (Nomiyama a spol., 2000 a). Prítomnos� urèitých aminokyseli-

Fig. 1. The scheme of the biochemical structure of C, CC, CXC
and CX3C chemokines respectively.
Obr. 1. Schéma biochemickej �truktúry chemokínov patriacim pod-
rodinám C, CC, CXC a CX3C.

Tab. 1. The list of the most known chemokines.
Tab. 1. Zoznam najznámej�ích chemokínov.
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nových jednotiek na N-konci molekuly chemokínu je kritická pre
jej biologickú aktivitu. Napríklad pridanie jednej aminokyselinovej
jednotky k molekule MCP-1 redukuje jej chemotaktickú aktivitu na
monocyty 100�1000-násobne. Podobne, delécia jedinej aminoky-
selinovej jednotky v tejto oblasti spôsobí konverziu chemokínu, ktorý
aktivuje bazofily na chemokín pri�ahujúci eozinofily (Mantovani,
1999; Samson a spol., 1999). Tieto údaje naznaèujú, �e chemokíny
sa mô�u po sekrécii proteolyticky ïalej upravova�, èo mení ich ak-
tivitu. Poukazuje to na v�eobecný mechanizmus, akým lokálne fak-
tory mô�u regulova� aktivitu chemokínov.

Terciárna �truktúra chemokínov CXCL a CCL je ve¾mi po-
dobná. C-terminálny úsek má α-helikálnu �truktúru, po tejto do-
méne nasleduje úsek so �truktúrou skladaného listu a napokon je
vo¾ne plávajúci N-terminálny koniec re�azca. Podobnos� terciár-
nej �truktúry vysvet¾uje funkèné prekrývanie sa aktivity jednotli-
vých chemokínov (Alam, 1998; Samson a spol., 1999).

Gény pre α-chemokíny sa nachádzajú tesne ved¾a seba na 4. chro-
mozóme, v pozícii 4q12-21 (jediná výnimka je gén pre SDF-1, ktorý
sa nachádza na 10. chromozóme), gény pre β-chemokíny na 17. chro-
mozóme (17q11.2-12; výnimku tvoria: gén pre TARC � 16. chro-
mozóm, gén pre MIP-3ß � 9. chromozóm a MIP-3/LARC � 2.
chromozóm), gén pre lymfotaktín je na 1. chromozóme a napokon
gén pre fraktalkín je na 16. chromozóme (Nomiyama a spol., 2000 a).

Chemokíny produkujú preva�ne aktivované mononukleárne
fagocyty a aktivované T-lymfocyty, okrem nich v�ak aj celé spek-
trum buniek, ktoré imunitnému systému nepatria, napr. epitelové
a endotelové bunky, fibroblasty, megakaryocyty a iné bunky. Zdá
sa, �e syntéza chemokínov je ubikvitárna, èo znamená, �e ka�dá
bunka a v�etky typy tkanív v na�om tele mô�u za urèitých okolností
tvori� chemokíny. Chemokínová mRNA v stimulovaných bunkách
mô�e tvori� a� 1 % celkovej mRNA. Syntéza chemokínov je buï
kon�tituèná, buï indukovaná. Kon�tituène sa produkujú napr. SDF-
1, BCA-1, TARC, TECK, SLC, ELC, HCC-1 (význam skratiek je
pri tabu¾ke 1). Kon�tituèná produkcia chemokínov zodpovedá za
vylaïovanie imunitného systému, jeho udr�iavanie v pohotovos-
tnom stave, napr. reguláciou cirkulácie leukocytov. Indukovaná syn-
téza chemokínov sa deje pod vplyvom poèetných fyzikálnych a che-
mických stimulov, mikroorganizmov a mediátorov imunitných re-
akcií, napr. IL-1 a TNF. Indukovaná syntéza chemokínov prispieva
k rýchlemu a úèinnému zvládnutiu lokálneho zápalového procesu
(Alam, 1998; Samson a spol., 1999).

Receptory pre chemokíny

Ka�dá rodina chemokínov má svoje receptory. Poznáme 5 recep-
torov pre CXCL-chemokíny (CXCR1�CXCR5), 9 receptorov pre
CCL-chemokíny (CCR1�CCR9); receptor pre fraktalkín a SCM-1ß
sa oznaèuje ako CX3CR1 a receptor pre lymfotaktín ako XCR1 (We-
lls a Proudfoot, 1999; Murdoch a Finn, 2000; Feng, 2000). Zoznam
receptorov s uvedením chemokínov, ktoré sa na ne via�u, a buniek,
ktoré ich exprimujú, je v tabu¾ke 2. V�etky doteraz známe receptory
pre chemokíny patria k proteínom, ktoré prechádzajú membránou
sedemkrát (heptahelikálne receptory) a svojou cytoplazmovou èas-
�ou sú napojené na G-proteíny, ktoré sú nevyhnutné pre prenos sig-
nálu. Najznámej�ím z CXC-receptorov je CXCR4 (fuzín), preto�e je
koreceptorom pre vstup lymfotropného vírusu získanej imunodefi-
ciencie èloveka (HIV-1) do bunky (Feng a spol., 1996; Broder a Co-
llman, 1997; Buc, 1997; Mayer, 2000). CXCR4 je výnimoèný aj v tom,

�e umo�òuje väzbu HIV-1 dokonca aj vtedy, keï terèové bunky v svo-
jich membránach nemajú CD4-molekuly (Endress a spol., 1996). Jeho
fyziologická funkcia je väzba SDF-1, chemokínu, ktorý sa zúèastòuje
na diferenciácii B-lymfocytov (Oberlin a spol., 1996). CXCR4 je
medzi chemokínovými receptormi výnimoèný aj tým, �e via�e iba
jeden jediný chemokín, ostatné receptory via�u viaceré chemokíny.
Gény kódujúce CXCR1 a CXCR2 sa nachádzajú na 2. chromozóme
(2q32-37), (Nomiyama a spol., 2000 b), v tesnej blízkosti génu pre
Nramp, ktorý kóduje proteín zodpovedný za prirodzenú rezistenciu
makrofágov proti intracelulárne parazitujúcim mikroorganizmom), èo
naznaèuje urèitú funkènú prepojenos� oboch génov (Buc, 2000). Z re-
ceptorov pre CCL-chemokíny je najznámej�í CCR5, preto�e, podob-
ne ako CXCR4, je koreceptorom pre makrofágotropný HIV-1. ¼udia
s mutáciou tohto CCR5-génu (R. 1996 sa u dvoch jedincov, ktorí na-
priek viacnásobnej expozícii HIV zostali neinfikovaní, zistila homo-
zygótna delécia 32 bp v géne pre CCR5 (Liu a spol., 1996; Samson
a spol., 1996). Neskôr sa tento nález potvrdil viacerými prácami.
Heterozygóti sú chránení len èiastoène. Delécia CCR5 32 bp sa na�la
iba v Eurázii, ale nie u Afrièanov, amerických Indiánov a príslu�ní-
kov populácií vo východnej Ázii (Biti a spol., 1997)) sú proti HIV-1
infekcii rezistentní (Alkhatib a spol., 1996; Doranz a spol., 1996;
Dragic a spol., 1996). Neskôr sa dokázalo, �e ako koreceptory pre

Tab. 2. Chemokine receptors.
Tab. 2. Receptory pre chemokíny.
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vstup HIV-1 do bunky slú�ia aj receptory pre CCR2 a CCR3 a napo-
kon k nim pribudol aj CCR8 (Horuk a spol., 1998; Murdoch a Finn,
2000). Známej�ím je aj CCR3 ako hlavný receptor eozinofilov, ktoré
sú také významné pri imunopatologických procesoch vedúcich k roz-
voju astmy (Teran, 2000). Najnov�ie sa dostáva do pozornosti CCR7,
receptor pre chemokíny MIP-3ß a SLC, ktorý sa vyskytuje na pamä-
�ových T-lymfocytoch a spolu s CD45R0 sa stal ich charakteristic-
kým znakom (Sallusto a spol., 1998; Mackay, 1999).

Existuje aj receptor, ktorý via�e chemokíny aj CXCL aj CCL.
Nachádza sa na erytrocytoch a oznaèuje sa ako erytrocytový re-
ceptor pre chemokíny (ECKR = erytrocyte chemokine receptor).
�truktúrne sa ECKR podobá iným receptorom pre cytokíny, na
rozdiel od nich nemá cytoplazmovú èas� a nie je napojený na nija-
ký G-proteín, èo znamená, �e neprená�a nijaký signál. Erytrocyty
mô�u preto viaza� cirkulujúce chemokíny, a tak zni�ova� ich kon-
centráciu v krvi, alebo takýmto spôsobom transportujú chemokí-
ny do vzdialenej�ích oblastí organizmu (Murdoch a Finn, 2000).
ECKR je zhodný s antigénom Duffy, a preto sa oznaèuje aj ako
DARC (Duffy antigen receptor for chemokines). Táto skutoènos�
je zaujímavá aj tým, �e krvná skupina Duffy slú�i ako receptor pre
pôvodcov malárie Plasmodium vivax a Plasmodium knowlesi (Cha-
udhuri a spol., 1993). Je preto myslite¾né, �e aplikácia modifiko-
vaných chemokínov by mohla blokova� napádanie erytrocytov
plazmódiami, èo by sa mohlo terapeuticky vyu�i�.

Receptory pre chemokíny sú v rámci subpopulácií T-lymfocytov
rozdielne distribuované � TH1-bunky exprimujú CXCR3 a CCR5, kým
TH2-lymfocyty charakterizujú najmä receptory CCR4, CCR8 a CCR3
(tento len na aktivovaných TH2-bunkách). Naivné T-lymfocyty sa
vyznaèujú prítomnos�ou receptoru CXCR4 a pamä�ové T-lymfocy-
ty receptorom CCR7 (Sallusto a spol., 1998; Romagnani, 1999; Ali-
berti a spol., 2000; Murdoch a Finn, 2000; Buc, 2000).

Biologické úèinky chemokínov

Biologické úèinky chemokínov sú pestré. Chemokíny stimu-
lujú chemokinézu leukocytov, ktoré adherujú na aktivované endo-
télium prostredníctvom adhezívnych molekúl (selektínov, integrí-
nov a èlenov ve¾kej imunoglobulínovej rodiny) (Buc, 2000).
CXCL-chemokíny pôsobia predov�etkým na neutrofily, prakticky
neovplyvòujú bazofily a eozinofily. Z mononukleárnych buniek
pôsobia na lymfocyty T a B, ale nie na monocyty. CCL-chemokíny
pôsobia na monocyty, bazofily, eozinofily, NK-bunky a dendrito-
vé bunky, ale vo v�eobecnosti neovplyvòujú neutrofily. MIP-1 a 
MCP-1 pri�ahujú aj lymfocyty. MIP-1 je silným chemoatraktan-
tom a stimulátorom TH1-lymfocytov a cytotoxických CD8+-buniek,
MCP-1 síce pri�ahuje aj TH1 aj TH2 bunky, ale podporuje predo-
v�etkým TH2-odpoveï. MDC a I-309 preferenène atrahujú TH2-
lymfocty, hoci ich produkujú aj TH1 aj TH2. Eotaxíny sú zase výz-
namnými regulátormi alergických reakcií, ovplyvòujú eozinofily,
bazofily, mastocyty a TH2-lymfocyty (Taub a spol., 1996; Kaplan
a Kuna, 1998; Gutierrerez-Ramos a spol., 1999; Teran, 2000). CL-
chemokíny pôsobia chemotakticky na lymfocyty. Zatia¾ jediný
CX3C-chemokín (fraktalkín = CX3CL1) pri�ahuje monocyty, T-
lymfocyty a NK-bunky. Je zvlá�tny tým, �e je to transmembráno-
vý glykoproteín. Nachádza sa v membránach endotelových buniek
a v niektorých bunkách mozgu. Extracelulárna èas� sa mô�e od-
�tiepi�, vzniká solubilný chemokín (Petøek a spol., 1995; Samson
a spol., 1999; Lydyard a spol., 2000; Mantovani a Sozzani, 2000).

Chemokíny pôsobia buï �pecificky, alebo redundantne. �peci-
fické pôsobenie závisí od typu buniek a stavu aktivácie. Pokia¾ ide
o lymfocyty, napr. RANTES pôsobí preva�ne na CD45R0+-lymfo-
cyty, MIP-1β na CD4+-lymfocyty, MCP-1 a MCP-2 pôsobia tak na
lymfocyty CD4+, ako aj CD8+, MIP-1 pôsobí aj na CD8+-lymfocyty
aj na B-lymfocyty a pod. Väè�inou v�ak chemokíny pôsobia redun-
dantne � ani jeden chemokín nepôsobí iba na jednu populáciu leu-
kocytov a naopak, aj daná populácia leukocytov odpovedá na roz-
dielne chemokíny. Je zaujímavé, �e mononukleárne fagocyty, evo-
luène najstar�ie bunky zúèastòujúce sa na prirodzenej obranyschop-
nosti, odpovedajú na naj�ir�ie spektrum chemokínov, na väè�inu
CCL-chemokínov, na fraktalkín a na niektoré CXCL-chemokíny
(Mantovani, 1999; Samson a spol., 1999). Celkovo v�ak mo�no
kon�tatova�, �e charakter imunitnej odpovede reprezentovaný jed-
notlivými bunkovými populáciami je èasovo regulovaný proces
nadviazaný práve na dynamiku produkcie chemokínov.

Jedna jediná bunka je schopná produkova� viaceré chemokí-
ny s  prekrývajúcim sa úèinkom. Najvýraznej�ia je táto vlastnos�
opä� pri makrofágoch. Tieto bunky po stimulácii lipopolysachari-
dom (LPS), faktorom nekrotizujúcim nádory (TNF) a inými lát-
kami produkujú MCP, MIP, RANTES, fraktalkín a viaceré CXCL-
chemokíny. Syntéza poèetných chemokínov s redundantným úèin-
kom takto zabezpeèí �iadaný výsledok reakcie bez oh¾adu na kva-
litu a kvantitu uvo¾òovaného chemokínu a bez oh¾adu na
�pecifický charakter biochemickej aktivaènej dráhy, ktorú príslu�-
ný chemokín aktivuje. Robustnos� odpovede je takto charakteris-
tickou èrtou chemokínov. Pravdivos� uvedeného potvrdzujú ex-
perimenty na my�iach, ktorým sa umelo inaktivuje urèitý konkrét-
ny gén, kódujúci daný chemokín (knock-out my�i). Obyèajne sa
výpad funkcie jedného cytokínu na celkovom charaktere imunit-
nej odpovede neprejaví (Taub a spol., 1996; Mantovani, 1999).

Biologický úèinok chemokínov sa neobmedzuje iba na che-
motaxiu, ale terèové bunky aj aktivujú. Významná je potenciácia
cytotoxickej aktivity monocytov a makrofágov chemokínom MCP-
1 (monocytový chemoatraktantový proteín 1; CCL2). MCP-1 pod-
poruje aj uvo¾òovanie enzýmov a indukuje respiraèné vzplanutie
(t.j. zvý�enú tvorbu reaktívnych radikálov kyslíka). Tieto jeho bio-
logické aktivity naznaèujú jeho významnú úlohu v boji proti ná-
dorovým bunkám. Nedávno sa dokázalo, �e MCP-1 spolu s RAN-
TES a MIP-1 indukujú aj chemotaxiu NK-buniek a LAK-buniek,
èím sa dôle�itos� tohto cytokínu v protinádorovej imunite ïalej
zvy�uje (Mantovani a Sozzani, 1999). Chemokíny, najmä MCP-
1, MCP-3 a RANTES, aktivujú aj bazofily, èoho výsledkom je
uvo¾nenie histamínu (Alam, 1998; Teran, 2000). Táto aktivita che-
mokínov pri alergickom zápale síce podporuje jeho ïal�í rozvoj,
ale na druhej strane, pri obrane proti parazitom, je to reakcia pro-
spe�ná, najmä keï zoberieme do úvahy, �e uvedené chemokíny
súèasne zvy�ujú aj cytotoxickú aktivitu eozinofilov (Kaplan a Ku-
na, 1998; Bacon a Schall, 1996). Chemokíny, najmä IL-8, sa zú-
èastòujú aj na regulácii bunkového rastu a diferenciácie, na remo-
delácii tkanív a na hojení rán (Samson a spol., 1999; Mantovani
a Sozzani, 1999) . Nedávno sa dokázalo, �e receptory pre chemo-
kíny slú�ia nielen na väzbu chemokínov, ale aj mikróbnych anti-
génov, ktoré potom v terèovej bunke indukujú tvorbu cytokínov.
Konkrétne sa to dokázalo pre CCR5 v membránach dendritových
buniek, ktorý viazal solubilný antigén z  tachozoidov Toxoplasma
gondii; výsledkom bola ich syntéza IL-12 a následná profilácia
imunitnej odpovede v smere TH1-typu (Aliberti a spol., 2000).
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Fyziologická úloha chemokínov spoèíva predov�etkým v ich
úèasti na regulácii zápalového procesu a v protinádorovej imuni-
te. V prípade, �e dôjde k ich nadmiernej produkcii, objavujú sa
patologické prejavy. Zvý�ené hladiny chemokínov sa zaznamena-
li pri viacerých chorobách, napr. pri reumatoidnej artritíde, ulce-
róznej kolitíde a inde (Murdoch a Finn, 2000). V poslednom èase
pri�ahuje na seba pozornos� najmä respiraèný stresový syndróm
dospelých (ARDS � adult respiratory distress syndrome). Pri tejto
chorobe sa v krvi a bronchoalveolovej tekutine chorých nachádzajú
zvý�ené hladiny IL-8 a ich vý�ka koreluje s vá�nos�ou klinických
príznakov (Wells a Proudfoot, 1999; Teran, 2000).
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