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Mieszane zaka¿enia uk³adu oddechowego obserwo-
wane s¹ u �wiñ znacznie czê�ciej ni¿ infekcje mono-
etiologiczne (3, 10, 11, 23). Wyrazem tego mo¿e byæ
wprowadzenie do pi�miennictwa w latach 90. ubieg-
³ego stulecia pojêcia zespo³u oddechowego �wiñ (8,
17). Istota zaka¿eñ mieszanych polega z regu³y na
synergizmie lub antagonizmie czynników chorobo-
twórczych, co mo¿e wp³ywaæ na ich patogenno�æ, a w
konsekwencji powodowaæ zmiany funkcjonalne w ob-
rêbie uk³adu immunologicznego gospodarza. Wed³ug
niektórych autorów zaka¿enie stada wirusem zespo³u
rozrodczo-oddechowego (porcine reproductive respi-
ratory syndrom virus, PRRSV) (2, 7, 20) czy Myco-
plasma hyopneumoniae (Mhp) (7, 19), z uwagi na udo-
kumentowane immunosupresyjne w³a�ciwo�ci wymie-
nionych zarazków, predysponuje do ujawnienia siê
infekcji powodowanych przez drobnoustroje warun-
kowo chorobotwórcze, w tym m.in. paciorkowce �wiñ
(Streptococcus suis, S. suis) (20) czy Haemophilus
parasuis (Hps) (16). Dla przyk³adu Galina i wsp. (2)
podczas eksperymentalnej donosowej infekcji 13-dnio-

wych prosi¹t SPF wirusem PRRS, a nastêpnie zjadli-
wym szczepem paciorkowca �wiñ serotypu 2 stwier-
dzili wyst¹pienie gor¹czki i objawów oddechowych
u wszystkich zwierz¹t oraz objawy zapalenia central-
nego uk³adu nerwowego u po³owy z nich. Na podkre�-
lenie zas³uguje, ¿e z mózgu prosi¹t izolowano S. suis,
co dowodzi bezpo�rednio, ¿e przyczyn¹ obserwowa-
nych objawów klinicznych i zmian patologicznych by³o
zaka¿enie badanym szczepem paciorkowca. Z kolei
u zwierz¹t otrzymuj¹cych wy³¹cznie S. suis nie dosz³o
do zapalenia opon mózgowych, a nasilenie objawów
ogólnych by³o zdecydowanie s³absze.

Na ocenê stanu uk³adu odporno�ciowego sk³ada siê
aktualnie badanie komórkowej odporno�ci swoistej,
mierzone liczb¹ limfocytów i ich subpopulacji oraz
badanie komórkowej odporno�ci nieswoistej, wyra¿o-
ne liczb¹ i aktywno�ci¹ granulocytów obojêtnoch³on-
nych i monocytów.

Celem badañ by³o okre�lenie odporno�ci swoistej
w przebiegu zaka¿enia wywo³anego przez S. suis oraz
zaka¿enia mieszanego wywo³anego przez S. suis, Mhp
i PPRSV.
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Immunological status of pigs during respiratory tract infections

Summary
The study evaluated the status of pig�s immunological systems during streptococci and mixed infections of

the respiratory tract caused by S. suis, Mhp and PPRSV. T lymphocytes, including the proportions of Th and
Tc subpopulations, as well as B lymphocytes were examined. Additionally, CD2+ and CD8+ co-expression
with the receptor for IL-2 (CD25) was analyzed. Immunodetection was performed using pairs of monoclonal
antibodies against CD2 and CD21, CD4 and CD8 as well as CD5 and CD8, with isotype specific polyclonal
antibodies conjugated to fluorochromes.

Infections caused by S. suis as well as mixed infections of the respiratory tract resulted in an increase in
the total blood leukocyte count, noted in the peak of the disease as well as 4 weeks later. However different
mechanisms of specific cellular defense were apparent during streptococci and poliethiological respiratory
infections in the pigs. An increase in the percentage of Tc lymphocytes and double positive CD4+CD8+ cells
without a decrease in the number of B lymphocytes was noted in animals infected with S. suis. An increase in
the number of Th and Tc double positive lymphocytes as well as NK cells was observed during infections
caused by S. suis, Mhp and PRRSV. Additionally, a significant decrease of CD2+ and CD8+ activated T cells
co-expressed with CD25 was observed in this group of animals accompanied by an increase in the population
of the above cells without the expression of IL-2R receptor.

Keywords: immunology, pigs, respiratory tract infections
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Materia³ i metody
Gospodarstwa. Badania wykonano w trzech chlewniach,

oznaczonych symbolami DP, JK i GU, zlokalizowanych na
obszarze województwa ³ódzkiego. Gospodarstwa te zosta-
³y wyselekcjonowane na podstawie wyników badañ mi-
krobiologicznych w kierunku zaka¿eñ S. suis oraz badañ
serologicznych w kierunku zaka¿eñ Mhp i PRRSV, prze-
prowadzonych w Zak³adzie Chorób �wiñ Pañstwowego
Instytutu Weterynaryjnego � Pañstwowego Instytutu Ba-
dawczego w Pu³awach.

Ferma DP jest tuczarni¹ odchowuj¹c¹ prosiêta pocho-
dz¹ce z dwóch �róde³: z krajowej fermy zarodowej o udo-
kumentowanym statusie zdrowotnym, w której chów od-
bywa siê w cyklu zamkniêtym, w systemie �ca³e pomiesz-
czenie pe³ne � ca³e pomieszczenie puste� oraz z importu
z Holandii. Zwierzêta te odchowywane s¹ w oddzielnych
budynkach inwentarskich. Ogó³em obsada tuczarni wyno-
si oko³o 500 �wiñ. Pomieszczenia inwentarskie tego gos-
podarstwa s¹ dobrze wentylowane, przy u¿yciu systemu
wentylacji wymuszonej. Zwierzêta utrzymywane s¹ na rusz-
cie betonowym. W pocz¹tkowej fazie tuczu stosowane s¹
pasze produkcji Sano, natomiast w koñcowej fazie tuczu
podawane s¹ pasze produkcji Eurolpol, podawane w auto-
karmnikach, w postaci zraszanej (w systemie �na mokro�).
Pojenie odbywa siê przy u¿yciu poide³ smoczkowych.
W fermie nie stosuje siê ¿adnych programów profilaktycz-
nych. Generalnie nie obserwuje siê zachorowañ z objawa-
mi dysfunkcji uk³adu oddechowego, a straty w sektorze
tuczu kszta³tuj¹ siê na poziomie ok. 2%.

Stado podstawowe fermy JK sk³ada siê z oko³o 120 loch
i loszek. Dominuj¹cymi rasami s¹ wielka bia³a polska i pol-
ska bia³a zwis³oucha. Prosiêta odsadzane s¹ w wieku 28-
-30 dni. �rednio od jednej maciory odchowuje siê w mio-
cie 11 prosi¹t, a w ci¹gu roku uzyskuje siê �rednio 2,2 mio-
tu/lochê. Gospodarstwo prowadzi otwarty cykl produkcji.
Zasada �ca³e pomieszczenie pe³ne, ca³e pomieszczenie pus-
te� przestrzegana jest w ograniczonym stopniu � wy³¹cz-
nie w sektorze tuczu. Grupy technologiczne z³o¿one z 28
samic tworzone s¹ w odstêpach 30-dniowych. Pomieszcze-
nia gospodarcze s¹ odpowiednio wentylowane, w sektorze
warchlakarni i tuczu stosowana jest wentylacja podci�nie-
niowa, natomiast w pomieszczeniach dla stada podstawo-
wego wentylacja nadci�nieniowa. Lochy pro�ne oraz kar-
mi¹ce ¿ywione s¹ indywidualnie, zale¿nie od liczby od-
chowywanych prosi¹t i okresu ci¹¿y, natomiast warchlaki
i tuczniki karmione s¹ ad libitum, dozowanymi automatycz-
nie paszami pe³noporcjowymi produkcji w³asnej wytwa-
rzanymi na bazie komponentów prod. Vitesse. W gospo-
darstwie stosuje siê tzw. ¿ywienie na sucho. Woda do picia
dostarczana jest z poide³ automatycznych. W fermie nie
stosuje siê rutynowych szczepieñ ochronnych, podaje siê
natomiast ¿elazo (Suiferrowit, Biowet Pu³awy) w 3. dniu
¿ycia prosi¹t oraz prowadzi siê odrobaczanie. Od kilku
miesiêcy w gospodarstwie obserwowano zachorowania
zwierz¹t z objawami typowymi dla streptokokozy. Straty
tuczników waha³y siê w granicach 3-4%.

Trzecia chlewnia (GU) zajmuje siê wy³¹cznie odchowem
prosi¹t pochodz¹cych z zakupu z ró¿nych �róde³, g³ównie
na targach. Warunki zoohigieniczne panuj¹ce w fermie nie
s¹ korzystne, budynki gospodarcze s¹ zniszczone, wenty-

lowane wy³¹cznie grawitacyjnie. �winie utrzymywane s¹
na �ció³ce. Zwierzêta w ró¿nym wieku utrzymywane s¹
w tym samym budynku, ³¹cznie jednorazowo odchowuje
siê oko³o 350 prosi¹t. Tucz trwa oko³o 4,5 miesiêcy. Pad-
niêcia tuczników kszta³tuj¹ siê �rednio na poziomie 5%.

Zwierzêta. Do badañ u¿yto 21 warchlaków w wieku
12-15 tygodni, które podzielono na 3 grupy:

1) �winie klinicznie zdrowe z chlewni DP (n = 7), sero-
negatywne w kierunku Mhp i PRRS, od których nie izolo-
wano paciorkowców,

2) �winie chore z chlewni JK (n = 7), wykazuj¹ce typo-
we kliniczne objawy streptokokozy, u których potwierdzo-
no zaka¿enie S. suis szczepem serotypu 2, a tak¿e wyklu-
czono zaka¿enie Mhp i PRRSV,

3) �winie chore z chlewni GU (n = 7), u których obser-
wowano objawy ogólne infekcji, takie jak: podwy¿szona
temperatura, brak apetytu, kaszel, a badaniem laboratoryj-
nym potwierdzono u nich wystêpowanie zarówno zaka¿e-
nia S. suis, jak i zaka¿enia Mhp i PRRSV.

Badania laboratoryjne. Badania bakteriologiczne wy-
konywano posiewaj¹c materia³ na standardowe i wybiór-
cze pod³o¿a wzrostowe. Obecno�æ paciorkowców w po-
branym materiale potwierdzano testem PCR (5).

Badania serologiczne wykonywano metod¹ ELISA. Po-
ziom przeciwcia³ swoistych dla PRRSV badano testem prod.
Idexx, a dla Mhp zestawem prod. Dako.

Liczbê krwinek bia³ych oznaczano w analizatorze he-
matologicznym Abacus (Francja), a badanie cytometrycz-
ne wykonano przy pomocy FACScalibur (Becton Dickin-
son, BD, USA). Analizy te przeprowadzano w Pracowni
Cytometrii Przep³ywowej Zak³adu Diagnostyki Laborato-
ryjnej i Klinicznej Katedry Nauk Klinicznych Wydzia³u
Medycyny Weterynaryjnej SGGW, wykorzystuj¹c do tego
celu krew obwodow¹, pobieran¹ z ¿y³y czczej przedniej,
o sta³ej porze przed karmieniem. Jako antykoagulantu do
okre�lania liczby leukocytów i immunofenotypowania u¿y-
wano EDTA-3K.

Wybrane zwierzêta zosta³y odizolowane i nie stosowa-
no u nich rutynowej antybiotykoterapii. �winie zakwalifi-
kowane do grup drugiej i trzeciej poddawano badaniu dwu-
krotnie. Po raz pierwszy krew pobierano po uzyskaniu po-
twierdzenia zaka¿enia, zwykle w szczycie choroby. Ponow-
n¹ analizê przeprowadzano po czterech tygodniach od
pierwszego badania. Zwierzêta kontrolne badano jedno-
krotnie.

Ocenie poddano limfocyty T, z uwzglêdnieniem propor-
cji miêdzy komórkami pomocniczymi (Th) i cytotoksycz-
nymi (Tc) oraz limfocyty B. Dodatkowo analizowano ko-
ekspresjê limfocytów CD2+ i CD8+ z receptorem dla IL-2
(CD25). Cz¹steczka ta wystêpuje na wiêkszo�ci aktywo-
wanych limfocytów T, co pozwala s¹dziæ o ich gotowo�ci
do produkcji IL-2 (12, 14, 18). Immunodetekcjê przepro-
wadzano przy pomocy przeciwcia³ monoklonalnych
(MAbs) produkowanych przez VMRD (USA) i odpowied-
nich izotypowo przeciwcia³ poliklonalnych skoniugowa-
nych z fluorochromami, z firmy Pharmingen (BD), zgod-
nie z procedur¹ opublikowan¹ uprzednio (4). Szczegó³owy
wykaz zastosowanych reagentów przedstawiono w tabe-
li 1. Limfocyty identyfikowano za po�rednictwem par wy-
branych cz¹steczek ró¿nicowania, tzn. CD2 i CD21, CD4
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i CD8 oraz CD5 i CD8 (13, 21). Wi¹zano je z odpowiedni-
mi izotypowo, przeciwcia³ami poliklonalnymi, tj. anty-mysz
IgG2a-FITC lub anty-mysz IgG1-PE. Do znakowania prze-
ciwcia³ o izotypie IgG2b u¿yto przeciwcia³ poliklonalnych
skoniugowanych z biotyn¹ (IgG2b-Biotin) i Streptavidin-PE.

Do oceny ekspresji cz¹steczki CD25 limfocyty krwi ob-
wodowej izolowano na Gradisolu L o c.w. 1,077. Nastêp-
nie komórki p³ukano w MEM z dodatkiem 0,5% gentamy-
cyny i 10% surowicy p³odowej bydlêcej (FCS). ̄ ywotno�æ
komórek wynosi³a �rednio 94%. Limfocyty stymulowano
5 µg/ml Con A w temp. 37°C, w atmosferze 5% CO

2
, przez

24 godz. Po zakoñczeniu inkubacji limfocyty znakowano
podwójnie, stosuj¹c Mabs: anty-CD25 i anty-CD2 oraz
anty-CD25 i anty-CD8.

Do zbierania danych i analizy wyników cytometrycznych
wykorzystywano program CellQuest (BD). Wyniki przed-
stawiono w postaci �rednich arytmetycznych z odchylenia-
mi standardowymi odsetków komórek cechuj¹cych siê
obecno�ci¹ wybranych antygenów na ich powierzchni.

Uzyskane wyniki poddano analizie statystycznej przy
u¿yciu programu Statistica 6.0. Istotno�æ ró¿nic pomiêdzy
�rednimi warto�ciami poszczególnych parametrów w gru-
pach �wiñ badano testem U Manna-Whitneya przy p < 0,05
w grupach II i III miêdzy 1. a 2. pobraniem oraz p < 0,01
miêdzy 1. pobraniem w grupie II i III oraz 2. pobraniem
w grupie II i III.

Wyniki i omówienie
Liczba leukocytów oraz odsetek poszczególnych ich

populacji, a tak¿e liczba limfocytów we krwi �wiñ
w grupie I � kontrolnej mie�ci³y siê w zakresie war-
to�ci referencyjnych dla tego gatunku zwierz¹t (tab. 2.).

Przyjêto je za punkt odniesienia dla grup �wiñ cho-
rych (II i III).

Infekcja samym paciorkowcem �wiñ (grupa II) oraz
zaka¿enie wieloczynnikowe (grupa III) wywo³a³y istot-
n¹ leukocytozê, obserwowan¹ zarówno w szczycie
choroby, jak i 4 tygodnie pó�niej. Znaczna leukocyto-
za wynika³a m.in. z limfocytozy.

Obraz krwinek bia³ych tak¿e by³ zmienny. Zwierzê-
ta zaka¿one S. suis w szczycie choroby cechowa³a
obni¿ona liczba eozynofili i neutrofilia. W czasie ana-
lizy próbek krwi pozyskanych 4 tygodnie po zaka¿e-
niu warchlaków w grupie tej stwierdzono podwojenie
odsetka monocytów w porównaniu do kontroli, a tak-
¿e w porównaniu do pierwszego pobrania. Poniewa¿
monocyty s¹ komórkami, które przenosz¹ paciorkow-
ce i s¹ miejscem ich rozwoju, nale¿y przypuszczaæ, ¿e
w czasie zaka¿enia ich pula uleg³a zmniejszeniu i do-
piero po oko³o 2 tygodniach od zaka¿enia mo¿na by³o
zarejestrowaæ procesy naprawcze.

Zaka¿enie S. suis nie spowodowa³o zmian w pro-
porcjach miêdzy odsetkiem limfocytów CD21+, czyli
komórek B, a limfocytami CD2+, czyli limfocytami T
(tab. 3). W przeciwieñstwie do tego omawiane pro-
porcje zosta³y zachwiane podczas zaka¿enia miesza-
nego, szczególnie w szczycie choroby. Nast¹pi³o wów-
czas istotne obni¿enie odsetka limfocytów B z jedno-
czesnym podwy¿szeniem odsetka limfocytów CD2+.
Po up³ywie 4 tygodni od zaka¿enia odsetek limfocy-
tów B powróci³ do warto�ci obserwowanych w grupie
kontrolnej, natomiast odsetek limfocytów CD2+ utrzy-
mywa³ siê nadal na podwy¿szonym poziomie. Mo¿e
to wskazywaæ na ró¿ny stopieñ zu¿ycia komórek w po-
szczególnych fazach infekcji wieloczynnikowych lub
sugerowaæ, ¿e cz¹steczka CD2 nie jest markerem
wszystkich limfocytów T krwi �wiñ. CD2 wykazuje
ekspresjê jedynie na po³owie komórek linii limfoidal-
nej � SWC1 (1). Istnieje druga, niejednokrotnie rów-
nie liczna, bo szacowana w granicach 10-50% limfo-
cytów, populacja CD2-SWC1+, które s¹ opisywane
jako komórki zerowe, bez specyficznych antygenów
ró¿nicowania i przez to bez mo¿liwo�ci szybkiej od-
powiedzi na antygen (1). Wg Saalmüllera limfocyty T
s¹ tylko w 85% CD2+ natomiast wszystkie limfocyty
CD2+ wykazuj¹ ekspresjê TCRab albo TCRgd (13).

awokrómokainiL
³aicwicezrp pytozI

akzcets¹zC
ainawocin¿ór

ynawokifytnedI
tycofmil

4ASM a2GgI 2DC T

4-21-47 b2GgI 4DC hT

A411GP 1GgI 5DC busBibusT

11-2-67 a2GgI 8DC s/cT

9C11-6BB 1GgI 12DC B

A52LBGP 1GgI 52DC 2-LIaldrotpecer

Tab. 1. Przeciwcia³a monoklonalne wykorzystane do immu-
nofenotypowania

Tab. 2. Liczba leukocytów i limfocytów oraz odsetek populacji krwinek bia³ych (�x ± SD) u �wiñ zdrowych oraz po zaka¿eniu
S. suis lub zaka¿eniu mieszanym S. suis, Mhp i PRRSV (n = 7)

apurG
wótycokuelabzciL

01( 9 )l/
)%(wótycokuelejcalupoP wótycofmilabzciL

01( 9 )l/elifonyzoe elifortuen ytyconom ytycofmil

anlortnok�I 49,1±16,51 ** 39,2±92,8 * 80,8±34,34 * 65,2±92,4 84,6±0,44 16,1±39,6

�II sius.S
.0ñeizD **14,01±38,72 * **72,1±34,2 *85,9±68,35 54,2±00,4 55,9±17,93 *75,3±36,01

.82ñeizD **10,4±99,02 35,3±06,5 a 12,61±00,34 *a *80,4±03,9 a 74,71±01,24 05,3±07,8

�III sius.S ,
phM VSRRP,

.0ñeizD **59,8±15,62 05,4±52,41 b 67,4±00,33 b 61,2±00,4 62,8±57,84 *35,5±30,31

.82ñeizD *83,6±14,32 * 1 37,3±17,7 a 09,6±34,83 b 18,3±41,5 19,9±17,84 *22,5±68,11

Obja�nienia: ró¿nice statystycznie istotne w porównaniu do grupy kontrolnej przy * p < 0,05; ** p < 0,01; a p < 0,05 w grupach II i III
miêdzy 1. a 2. pobraniem oraz b p < 0,01 miêdzy 1. pobraniem w grupie II i III oraz 2. pobraniem w grupie II i III
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Uzyskane wyniki badañ w³asnych stanowi¹ uzupe³-
nienie prac Nielsena i wsp. (6) oraz Shimizu i wsp.
(15), którzy prowadzili analizy podobnych wska�ni-
ków, ale bezpo�rednio po szczepieniu i po ekspery-
mentalnym zaka¿eniu PRRSV.

Drugim markerem limfocytów T by³a glikoproteina
CD5, wykazuj¹ca ekspresjê na limfocytach T SWC1+
�wiñ oraz tak¿e, choæ sporadycznie, na niektórych lim-
focytach B. Limfocyty T �wiñ s¹ w 64% CD5+ (13).
Antygen CD5 o wysokiej ekspresji wystêpuje na ko-
mórkach TCRab+, a o niskiej na TCRgd+ (13). Odse-
tek komórek CD5+ zmienia³ siê istotnie tylko w cza-
sie drugiego badania, przy czym nale¿y zaznaczyæ,
¿e zmiany te by³y ró¿ne w obu grupach, a mianowicie
w wyniku zaka¿enia paciorkowcowego warto�æ oma-
wianego wska�nika obni¿y³a siê, natomiast w konsek-
wencji zaka¿enia mieszanego podwy¿szy³a siê. Wyja�-
nienia tego typu zmian mo¿na dopatrywaæ siê, ana-
lizuj¹c proporcje miêdzy Th (CD4+) i Tc (CD8+).
Zarówno cz¹steczka CD4, jak i CD8 wystêpuje na
limfocytach T CD2+, CD5+ i TCRab+. Analizuj¹c
dane przedstawione w tab. 3 mo¿na zauwa¿yæ, ¿e
w szczycie choroby spowodowanej czynnikiem wy-
³¹cznie bakteryjnym, jak i w czasie zaka¿enia miesza-
nego dominowa³y limfocyty cytotoksyczne, natomiast
po 4 tygodniach w obu grupach ich odsetek istotnie
siê obni¿y³.

Na szczególn¹ uwagê zas³uguje odsetek komórek
podwójnie dodatnich CD4+CD8+. U �wiñ jest to wy-
j¹tkowo liczna populacja, stanowi¹ca, na podstawie
badañ w³asnych, oko³o 11% wszystkich limfocytów

krwi. Wed³ug Pescovitza (9) od 8% nawet do 68%
komórek mo¿e wykazywaæ podwójn¹ ekspresjê
CD4+CD8+. Jak wskazuj¹ na to dane przedstawione
w tab. 3, w grupie II liczebno�æ tej populacji komórek
istotnie siê zmniejszy³a, natomiast w zaka¿eniu mie-
szanym w szczycie choroby zmniejszy³a, po czym, po
4 tygodniach po infekcji znacznie wzros³a. Mo¿e to
sugerowaæ, ¿e w zaka¿eniu paciorkowcowym nast¹-
pi³ bardziej trwa³y ubytek komórek wykazuj¹cych za-
równo cechy cytotoksyczno�ci, jak i regulacji, w po-
równaniu do zaka¿ania mieszanego, w którym pula
tych komórek do�æ szybko siê odnowi³a.

Komórki o fenotypie CD8+ to nie tylko limfocyty
cytotoksyczne i supresorowe, ale tak¿e komórki NK.
Nie posiadaj¹ one na swojej powierzchni cz¹steczki
CD5. Wobec braku swoistych dla �wiñ przeciwcia³
monoklonalnych identyfikuj¹cych komórki NK w pre-
zentowanej pracy jako marker omawianych komórek
zastosowano koekspresjê CD5�CD8+. Istotny wzrost
odsetka komórek CD5�CD8+ zaobserwowano
w szczycie choroby wywo³anej zaka¿eniem miesza-
nym. Wskazuje to na dominuj¹cy udzia³ komórek NK
w pierwszej fazie zaka¿enia mieszanego, w tym tak¿e
wirusowego, czego konsekwencj¹ nie by³ niedobór tej
populacji komórek w szczycie choroby. Przeciwnie,
mobilizacja szpiku do odtworzenia puli komórek NK
spowodowa³a wzrost ich odsetka, nawet w porówna-
niu do warto�ci obserwowanych u zwierz¹t zdrowych.

W tab. 4 przedstawiono wyniki koekspresji antyge-
nów CD2 i CD8 z receptorem dla IL-2. Istotne zmia-
ny, polegaj¹ce na obni¿eniu odsetka limfocytów CD2+

Obja�nienia: jak w tab. 2.

Tab. 4. Odsetek limfocytów T aktywowanych Con A (�x ± SD), wykazuj¹cych koekspresjê antygenów CD2 i CD8 z receptorem
dla IL-2 (CD25), we krwi �wiñ zdrowych oraz po zaka¿eniu S. suis lub zaka¿eniu mieszanym S. suis, Mhp i PRRSV (n = 7)

apurG
)%(enawowytkaytycofmiL

�2DC+52DC +2DC+52DC +2DC�52DC �8DC+52DC +8DC+52DC +8DC�52DC

anlortnok�I 29,6±81,52 a** 68,02±20,23 71,01±13,91 * 37,9±27,83 1** 22,31±09,41 85,7±58,11 *a

�II sius.S
.0ñeizD **37,1±21,8 a 55,92±32,33 79,41±20,52 * 06,71±97,52 ** 49,71±20,02 93,9±26,21 *a

.82ñeizD ***09,3±18,5 67,41±63,23 *90,01±04,53 **45,11±56,71 70,7±24,51 1 *99,7±01,32 a

�III sius.S ,
phM VSRRP,

.0ñeizD 1 ***03,1±00,4 a 1 *09,1±39,7 **53,5±27,54 a 1 **31,3±47,4 b 1 *55,1±96,5 *77,3±30,03 a

.82ñeizD *53,6±78,31 b ** 25,9±53,83 b 36,9±57,52 a ** 46,11±28,14 b* 64,5±67,41 b 1 55,5±74,9 b*

Tab. 3. Odsetek subpopulacji limfocytów we krwi �wiñ (�x ± SD) u �wiñ zdrowych oraz po zaka¿eniu S. suis lub zaka¿eniu
mieszanym S. suis, Mhp i PRRSV (n = 7)

apurG
)%(ytycofmiL

+12DC +2DC +4DC +8DC +8DC+4DC +5DC +8DC�5DC

anlortnok�I 88,3±49,01 68,01±85,84 23,8±38,22 59,7±15,63 * 19,0±61,11 ** 09,4±49,65 ba* 1 49,4±14,6 *

�II sius.S
.0ñeizD 13,2±42,01 41,61±63,35 37,7±94,52 *74,71±82,45 1 **09,1±89,7 82,21±31,84 a* 36,7±39,11 *

.82ñeizD 36,6±64,11 18,9±42,35 * 78,8±08,62 27,11±08,43 a 1 **37,2±54,9 *27,11±31,34 a 1 29,5±69,8 *

�III sius.S ,
phM VSRRP,

.0ñeizD 0 *32,1±47,1 b *59,7±24,56 54,3±08,12 *94,4±10,05 **91,2±43,01 03,7±34,55 * ba *51,4±89,31

.82ñeizD 89,3±27,01 b *18,9±11,06 57,7±06,42 08,51±93,44 **51,1±91,51 *27,7±06,56 ba 89,6±88,21 *

Obja�nienia: jak w tab. 2.
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i CD8+ o ekspresji CD25, w porównaniu do zwierz¹t
zdrowych z grupy kontrolnej, stwierdzono jedynie
w ostrym stadium zaka¿enia mieszanego. Natomiast
odsetek limfocytów CD2+ nie wykazuj¹cych ekspre-
sji CD25 istotnie wzrós³ w szczycie infekcji wielo-
czynnikowej, na co mia³ wp³yw wzrost odsetka limfo-
cytów CD8+. Po�rednio mo¿na s¹dziæ, ¿e w procesie
tym mia³y tak¿e udzia³ komórki CD4+, odgrywaj¹ce
istotn¹ rolê w stymulacji odpowiedzi humoralnej. Ko-
mórki regulatorowe o fenotypie CD4+CD25+ stano-
wi¹ bowiem rezerwê w przygotowaniu puli limfocy-
tów B do produkcji przeciwcia³ (18, 22).

Na podstawie uzyskanych wyników wykazano ró¿-
ny mechanizm komórkowej obrony swoistej w zaka-
¿eniu pojedynczym patogenem bakteryjnym i w za-
ka¿eniu wieloczynnikowym. W obu przypadkach
w szczycie zaka¿enia i po 4 tygodniach obserwowano
limfocytozê. Ró¿nice stwierdzono dopiero w badaniu
subpopulacji limfocytów. W zaka¿eniu paciorkowco-
wym odnotowano jedynie wzrost odsetka limfocytów
Tc oraz obni¿enie odsetka komórek CD4+CD8+, bez
równoczesnego obni¿enia limfocytów B, co zaobser-
wowano w zaka¿eniu mieszanym. W tym jednak przy-
padku wzrós³ jedynie odsetek limfocytów Th i Tc po-
dwójnie pozytywnych oraz komórek NK. Jednocze�-
nie w tej grupie nast¹pi³o istotne obni¿enie odsetka
limfocytów T i Tc z koekspresj¹ CD25, a wzrost po-
pulacji komórek bez ekspresji IL-2R. Taki wynik su-
geruje, ¿e wprawdzie uk³ad odporno�ciowy zwierz¹t
odbudowa³ zu¿yte populacje komórek zaanga¿owa-
nych w zwalczanie infekcji mieszanej, jednak czyn-
no�æ tych komórek, wyra¿aj¹ca siê zdolno�ci¹ do od-
powiedzi na cytokiny i do ich produkcji, pozosta³a
zachwiana.
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