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Artyku³ przegl¹dowy Review

Ograniczona stymulacja antygeno-
wa w okresie ¿ycia p³odowego u �wiñ
skutkuje brakiem lub obecno�ci¹ mi-
nimalnej liczby efektorowych limfo-
cytów T oraz komórek pamiêci immu-
nologicznej (18, 21, 23). Pula limfo-
cytów B jest tak¿e niedojrza³a (21).
W okresie neonatalnym prosiêta s¹
w stanie rozwin¹æ jedynie pierwotn¹
odpowied� immunologiczn¹ (11, 18).
Ponadto, z uwagi na nab³onkowo-
-kosmówkowy typ ³o¿yska u �wiñ, w odró¿nieniu od
naczelnych i gryzoni, odporno�æ matczyna przekazywa-
na jest prosiêtom wy³¹cznie z siar¹ i mlekiem (tab. 1)
(10, 11, 21). Z wymienionych powodów, pomimo i¿ pro-
siêta rodz¹ siê immunokompetentne, s¹ one bezbronne
immunologicznie i potrzebuj¹ biernej ochrony a¿ do cza-
su uzyskania dojrza³o�ci ich uk³adu odporno�ciowego,
kiedy to s¹ w stanie samodzielnie rozwin¹æ pe³nowar-
to�ciow¹ odpowied� immunologiczn¹ (11).

Po narodzinach, w odró¿nieniu od okresu prenatal-
nego, dochodzi do masywnego kontaktu nowo narodzo-
nego prosiêcia z ogromn¹ liczb¹ antygenów �rodowi-
skowych. Czas potrzebny do rozwiniêcia pierwotnej od-

powiedzi immunologicznej jest zbyt d³ugi w porówna-
niu z szybk¹ proliferacj¹ patogenów np. E. coli i Sal-
monella. Pierwsze autologiczne przeciwcia³a we krwi
prosi¹t mo¿na wykryæ dopiero oko³o 6. dnia ¿ycia (9).
Ponadto nabyta odporno�æ, zarówno systemowa, jak
i dotycz¹ca b³on �luzowych, jest u noworodków bardzo
prymitywna w porównaniu z wystêpuj¹c¹ u dojrza³ych
�wiñ. Na ten stan sk³ada siê równie¿ niski poziom lim-
focytów we krwi obwodowej, niedojrza³e wêz³y ch³on-
ne oraz szcz¹tkowe kêpki Peyera (21). Zatem w przy-
padku braku immunoglobulin matczynych prosiêta wy-
kazuj¹ szczególn¹ wra¿liwo�æ na zaka¿enie patogena-
mi chorobotwórczymi, z jakimi zetkn¹ siê po narodzi-
nach. Uzasadnia to konieczno�æ dodatkowego biernego
zabezpieczenia prosi¹t poprzez podawanie im odpo-
wiedniej ilo�ci i jako�ci siary oraz mleka (18).
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Summary
In the article the immunological status of piglets in the first weeks of life is presented. The neonatal period is
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Tab. 1. Wp³yw struktury ³o¿yska na sposób przekazywania przeciwcia³ matczy-
nych (10, 32)
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Adaptacja immunologiczna noworodka
Okres tu¿ po narodzinach jest niew¹tpliwie wyzwa-

niem dla prosiêcia. Wówczas jego �dziewiczy� uk³ad
odporno�ciowy styka siê w jednej chwili z ogromn¹ licz-
b¹ antygenów pochodz¹cych ze �rodowiska. Dzieje siê
to w momencie, kiedy sprawno�æ jego uk³adu immuno-
logicznego jest niska. Kontakt noworodka z antygenami
�rodowiska odbywa siê za po�rednictwem skóry i b³on
�luzowych, które s¹ sta³ym obszarem zasiedlania przez
drobnoustroje. Najbogatszym �ród³em stymulacji anty-
genowej dla noworodka, niezbêdnej dla procesów doj-
rzewania jego uk³adu immunologicznego, jest flora sa-
profityczna przewodu pokarmowego (6, 7, 10, 21).

Najwiêksz¹ dynamikê zmian parametrów immunolo-
gicznych obserwuje siê w okresie od porodu do odsa-
dzenia (ok. 3.-4. tygodnia ¿ycia). Warto�ci podstawowych
parametrów immunologicznych i ich zmienno�æ w pierw-
szych 3 tygodniach ¿ycia przedstawiono w tab. 2, 3 i 4.

Odporno�æ wrodzona
Wskutek braku wydajnych mechanizmów odporno�ci

nabytej prosiêta po urodzeniu s¹ uzbrojone w zasadzie
jedynie w mechanizmy odporno�ci wrodzonej.

Do g³ównych mechanizmów nieswoistej odporno�ci
wrodzonej zalicza siê aktywacjê elementów komórko-
wych (w tym makrofagów, neutrofilów, komórek NK
i komórek dendrytycznych), a tak¿e uwalnianie media-
torów, takich jak: cytokiny, chemokiny, sk³adowe dope³-
niacza czy bia³ka przeciwbakteryjne oraz opsonizacjê i fa-
gocytozê.

Odporno�æ nieswoista jest rodzajem uproszczonej ba-
riery, przystosowanej do rozpoznawania i eliminowania
antygenów. Komórki odporno�ci wrodzonej podejmuj¹
natychmiastow¹ reakcjê w przypadku pojawienia siê an-
tygenu, chroni¹c organizm do czasu, a¿ wykszta³c¹ siê
skuteczniejsze mechanizmy adaptacyjne. Nale¿y mieæ
jednak na uwadze, ¿e podobnie jak mechanizmy odpor-
no�ci swoistej, tak¿e elementy wrodzone tego uk³adu
u nowo narodzonych prosi¹t nie s¹ w pe³ni sprawne. Przy-
k³adowo, uk³ad dope³niacza prosi¹t wykazuje blisko o po-
³owê ni¿sz¹ aktywno�æ w porównaniu do osobnika do-
ros³ego. Granulocyty posiadaj¹ s³absz¹ zdolno�æ fago-
cytozy i �ródkomórkowego zabijania oraz s³absz¹ eks-
presjê moleku³ adhezyjnych (10).

W tab. 5 przedstawiono podstawowe elementy bior¹-
ce udzia³ w odporno�ci wrodzonej i nabytej.

Odporno�æ b³on �luzowych
Struktury immunologiczne b³on �luzowych intensyw-

nie rozwijaj¹ siê i dojrzewaj¹ w okresie poporodowym.
W du¿ym stopniu rozwój ten jest uzale¿niony od kon-
taktu z antygenami �rodowiskowymi (19, 22). Wiêkszo�æ
antygenów wnika do organizmu poprzez b³ony �luzowe
dróg oddechowych i przewodu pokarmowego (22).
W zwi¹zku z tym �luzówki s¹ zabezpieczane przez wy-
specjalizowan¹ tkankê limfatyczn¹ zwi¹zan¹ z b³onami

Tab. 5. G³ówne elementy wrodzonej i nabytej odpowiedzi
immunologicznej (8)
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Tab. 2. Odsetek komórek o fenotypie CD2+ (limfocyty T) oraz
procentowy udzia³ poszczególnych subpopulacji w zale¿no�-
ci od wieku prosiêcia (5)
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Tab. 3. Podstawowe parametry uk³adu leukocytarnego u pro-
si¹t w ró¿nym wieku (5, 12)
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Tab. 4. Fenotyp komórek z ekspresj¹ receptora dla IL-2
(CD25+) (5)
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�luzowymi, tzw. MALT (mucosa-associated
lymphoid tissue). Jest ona funkcjonalnie i ana-
tomicznie oddzielona od pozosta³ych elemen-
tów uk³adu immunologicznego (22). Podstawo-
we struktury tworz¹ce tkankê limfatyczn¹ w ob-
rêbie przewodu pokarmowego, tzw. GALT (gut-
-associated lymphoid tissue), to kêpki Peyera,
wêz³y ch³onne krezkowe oraz komórki uk³adu
limfatycznego rozproszone w nab³onku i lami-
na propria. Podobne skupiska tkanki limfatycz-
nej mo¿na spotkaæ tak¿e w obrêbie uk³adu od-
dechowego � w oskrzelach � BALT (bronchus-
-associated lymphoid tissue) i w jamie noso-
wej � NALT (nose-associated lymphoid tissue).
W strukturach tych, podobnie jak w pozosta-
³ych elementach sk³adaj¹cych siê na uk³ad im-
munologiczny, wykazano istnienie ró¿nic ana-
tomicznych i czynno�ciowych pomiêdzy osob-
nikiem m³odym i doros³ym (22).

Potwierdzeniem tezy, ¿e uk³ad immunolo-
giczny b³on �luzowych ró¿ni siê u zwierz¹t
m³odych i doros³ych, s¹ wyniki badañ przepro-
wadzonych przez Solano-Aguilar i wsp. (22).
Podsumowanie najwa¿niejszych obserwacji
wymienionych autorów zebrano w tab. 6. Jak
wynika z przedstawionych danych, warto�ci
obserwowane u nowo narodzonych prosi¹t
(w pierwszym dniu ¿ycia) dla wiêkszo�ci oce-
nianych parametrów ró¿ni¹ siê istotnie od war-
to�ci obserwowanych u zwierz¹t starszych. Tak¿e Schnap-
per i wsp. (19) obserwowali gwa³towne zmiany zacho-
dz¹ce w obrêbie narz¹dów limfatycznych w pierwszych
dwóch tygodniach ¿ycia, dotycz¹ce kinetyki wzrostu kê-
pek Peyera, migda³ków podniebiennych, wêz³ów ch³on-
nych, �ledziony oraz grasicy. Masa wy¿ej wymienionych
narz¹dów zwiêksza³a siê znacz¹co w okresie pierwszych
czternastu dni ¿ycia.

Poza skupiskami tkanki limfatycznej w mechanizmy
obronne b³on �luzowych zaanga¿owane s¹ tak¿e popula-
cje limfocytów wystêpuj¹ce w lamina propria jelit oraz
tzw. limfocyty wewn¹trznab³onkowe (intraepithelialis)
(13, 14). Limfocyty wewn¹trznab³onkowe migruj¹ do
nab³onka jelit tu¿ po narodzinach, jednak ich liczba jest
mniejsza ni¿ u osobników doros³ych, a¿ do czasu osi¹g-
niêcia przez prosiê wieku oko³o 2 miesiêcy (13, 14).
W jelitach czczym i krêtym liczba limfocytów wewn¹trz-
nab³onkowych waha siê od 20 do 30 na ka¿de 100 ente-
rocytów. Komórki te pod wzglêdem fenotypu odpowia-
daj¹ limfocytom T cytotoksycznym (CD3+CD8+) (13,
14). U prosi¹t wolnych od mikroorganizmów (germ-free)
minimalna liczba limfocytów wewn¹trznab³onkowych,
szacowana na poni¿ej 5 na 100 enterocytów, jest wyni-
kiem braku interakcji uk³adu immunologicznego z anty-
genami, co mo¿e z kolei wskazywaæ na to, ¿e do pe³nego
rozwoju mechanizmów obronnych niezbêdny jest kon-
takt z antygenem (13, 14). W odró¿nieniu od krwi obwo-
dowej, w lamina propria jelit wystêpuje jedynie niewielka
liczba limfocytów Tãä. W tab. 7 przedstawiono poszcze-
gólne stadia postnatalnego rozwoju oraz dojrzewania
uk³adu immunologicznego przewodu pokarmowego pro-
si¹t od narodzin do ukoñczenia 4 tygodni (1, 2, 14).

Elementy uk³adu immunologicznego zwi¹zanego
z przewodem pokarmowym u m³odych �wiñ ró¿ni¹ siê
obecno�ci¹ oraz liczb¹ poszczególnych elementów (sub-
populacje limfocytów) od obserwowanych u zwierz¹t
doros³ych (22). Bior¹c pod uwagê fakt, ¿e w okresie oko-
³oporodowym, poza ochron¹, istotne znaczenie ma tak¿e
rozwój zjawiska tolerancji w odniesieniu do niektórych
antygenów �rodowiskowych, w tym pokarmowych, ró¿-
nice w liczbie poszczególnych elementów uk³adu odpor-
no�ciowego oraz w ich sprawno�ci, m.in. w zakresie roz-
poznawania antygenu u zwierz¹t m³odych i doros³ych,
mog¹ byæ korzystne i mog¹ wyja�niæ odmienno�æ w ini-
cjowaniu tolerancji u noworodków i osobników doros-
³ych (22).

Mechanizmy odporno�ci nabytej
Rozwój uk³adu immunologicznego prosi¹t nie jest za-

koñczony w momencie narodzin (21, 23). W obrêbie puli
limfocytów T przewa¿aj¹ limfocyty naiwne. Ponadto
w porównaniu z limfocytami osobników doros³ych po-
siadaj¹ one s³absz¹ zdolno�æ cytotoksyczno�ci, s³abiej
wyra¿one funkcje pomocnicze, cechuj¹ siê ni¿sz¹ pro-
dukcj¹ cytokin oraz tendencj¹ do przewagi limfocytów
Th2 (10). Komórki prezentuj¹ce antygen wykazuj¹ s³ab-
sz¹ zdolno�æ indukowania odpowiedzi Th1 (10).

W okresie noworodkowym limfocyty CD4+ mog¹
przewa¿aæ nad limfocytami CD8+, a stosunek limfocy-
tów CD4/CD8 maleje wraz z wiekiem zwierzêcia, co jest
spowodowane zw³aszcza wzrastaj¹c¹ liczb¹ limfocytów
CD8 (12, 23). Ponadto, u m³odych zwierz¹t podwójnie
pozytywne limfocyty CD4+CD8+, reprezentuj¹ce komór-
ki efektorowe oraz limfocyty pamiêci immunologicznej,

Tab. 6. Rozmieszczenie g³ównych subpopulacji limfocytów w obrêbie
struktur GALT prosi¹t w ró¿nym wieku (%) (22)

Obja�nienie: N/A � nie analizowano

Tab. 7. Rozwój postnatalny GALT u �wiñ do 4. tygodnia ¿ycia (22)
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wystêpuj¹ w du¿o mniejszej liczbie ni¿ u zwierz¹t do-
ros³ych (12, 23). Zale¿ny od wieku wzrost liczby limfo-
cytów podwójnie pozytywnych wydaje siê zwi¹zany z za-
le¿nymi od antygenu zmianami naiwnych limfocytów po-
mocniczych CD4+ w limfocyty pamiêci immunologicz-
nej i efektorowe (3, 17, 23). Podobnych zmian nie ob-
serwowano w obrêbie wêz³ów ch³onnych. Ponadto wraz
z wiekiem zwierz¹t obserwuje siê istotny wzrost odsetka
komórek Täã we krwi oraz w �ledzionie prosi¹t (23). Sub-
populacja limfocytów Täã jest uwa¿ana za swoisty ³¹cz-
nik pomiêdzy odporno�ci¹ wrodzon¹ i nabyt¹ (21, 23).
Limfocyty Täã s¹ w stanie rozpoznaæ antygen bez udzia-
³u MHC, funkcjonuj¹ jako profesjonalne komórki pre-
zentuj¹ce antygen oraz wydzielaj¹ szereg bioaktywnych
zwi¹zków, w tym cytokiny pro- i przeciwzapalne oraz
regulatorowe (4, 23-25).

Pula limfocytów B w organizmie nowo narodzonego
prosiêcia sk³ada siê jedynie z komórek niestymulowanych.
O ich niedojrza³o�ci �wiadczyæ mo¿e obecno�æ markera
CD2+ na komórkach CD21+ (fenotyp CD2+CD21+) (20,
21), podczas gdy u doros³ych osobników marker CD2+
wystêpuje na limfocytach T oraz komórkach NK, a mar-
ker CD21 na limfocytach B (20). U �wiñ limfocyty B
pozbawione ekspresji markera CD2 na swojej powierzch-
ni s¹ bardzo rzadkie w okresie ¿ycia p³odowego oraz u no-
worodków wolnych od mikroorganizmów (20). Krótko
po kolonizacji przewodu pokarmowego dochodzi do eks-
pansji limfocytów B CD2� i ju¿ w wieku 1 tygodnia sta-
nowi¹ one oko³o 15-35% komórek IgM+ (limfocyty B)
(20).

Zewnêtrzna stymulacja antygenowa zwi¹zana z kolo-
nizacj¹ przewodu pokarmowego oraz kontaktem z ota-
czaj¹cym �rodowiskiem skutkuje pojawieniem siê akty-
wowanych limfocytów T i B, a tak¿e sprzyja ekspansji
komórek uk³adu immunologicznego zwi¹zanych z b³o-
nami �luzowymi (21). Zjawisko to zosta³o potwierdzone
w badaniach z u¿yciem prosi¹t wolnych od mikroorga-
nizmów. U tak utrzymywanych zwierz¹t obserwowano
relatywnie s³abszy rozwój uk³adu immunologicznego,
w porównaniu do zwierz¹t kontrolnych w tym samym
wieku. Co wiêcej, prosiêta takie nie by³y zdolne do pod-
stawowej odpowiedzi humoralnej, zarówno po stymula-
cji antygenem grasiczozale¿nym, jak i grasiczoniezale¿-
nym (21).

Dojrzewanie mechanizmów odporno�ci nabytej po
zakoñczeniu ¿ycia wewn¹trzmacicznego jest wypadko-
w¹ kilku elementów obejmuj¹cych m.in. dostarczenie
przeciwcia³ matczynych wraz z siar¹ i mlekiem oraz in-
terakcje z drobnoustrojami pochodz¹cymi ze �rodowi-
ska zewnêtrznego. Jest to warunek pojawienia siê doj-
rza³ych, swoistych limfocytów T i B, które nastêpnie
mog¹ przekszta³ciæ siê w komórki efektorowe b¹d� ko-
mórki pamiêci immunologicznej. Aktywowane limfocy-
ty T manifestuj¹ zwykle wzrost ekspresji markera CD25,
natomiast komórki pamiêci � zwiêkszon¹ ekspresjê MHC
klasy II i posiadaj¹ fenotyp CD4+CD8+ lub CD2+CD8+
ãä (21).

Uk³ad immunologiczny noworodka jest odmienny nie
tylko morfologicznie, ale tak¿e pod wzglêdem funkcjo-
nalnym od uk³adu immunologicznego doros³ego osobni-
ka, dlatego tak wa¿ne jest odpowiednie postêpowanie

z noworodkiem ju¿ od pierwszych godzin ¿ycia. Przede
wszystkim nale¿y do³o¿yæ wszelkich starañ, aby zapew-
niæ prosiêciu dostêp do wysokiej jako�ci i wystarczaj¹-
cej ilo�ci siary, w celu zapewnienia mu ochrony biernej
przed zaka¿eniami, co w du¿ym stopniu pozytywnie
wp³ynie na podniesienie jego statusu immunologiczne-
go. Osi¹gniêcie dojrza³o�ci w³asnego uk³adu immunolo-
gicznego nastêpuje u prosi¹t w okresie oko³oodsadze-
niowym (13).
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