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Artyku³ przegl¹dowy Review

Przy obecnym, niezwykle intensywnym i szybko po-
stêpuj¹cym rozwoju nauk eksperymentalnych, w tym
biologii, nie dziwi pojawiaj¹ca siê stosunkowo czêsto
tendencja dok³adania nowych faktów do wcze�niej
poznanych i obowi¹zuj¹cych. Podobnie dzieje siê
w przypadku grupy niezwykle wa¿nych komórek w im-
munologii � limfocytów T. W chwili obecnej podzia³

komórek T na subpopulacje opiera siê o wydzielane
przez nie substancje oraz wystêpuj¹ce na ich po-
wierzchni receptory TCR, ró¿nicowania � CD oraz
antygeny zgodno�ci tkankowej klasy I (MHC I). St¹d
w obrêbie limfocytów T wyró¿nia siê limfocyty: po-
mocnicze, cytotoksyczne, regulatorowe, pamiêci oraz
inne (tab. 1, 2), za� w poprzednim podziale (tab. 1)

Subpopulacje limfocytów T
PAULINA NIED�WIEDZKA-RYSTWEJ, BEATA TOKARZ-DEPTU£A,

RYSZARD PISARSKI*, WIES£AW DEPTU£A

Katedra Immunologii i Katedra Mikrobiologii, Wydzia³ Biologii, Uniwersytet Szczeciñski, ul. Felczaka 3c, 71-412 Szczecin
*Instytut ¯ywienia Zwierz¹t i Bromatologii, Wydzia³ Biologii i Hodowli Zwierz¹t, Uniwersytet Przyrodniczy w Lublinie,

 ul. Akademicka 13, 20-950 Lublin

Nied�wiedzka-Rystwej P., Tokarz-Deptu³a B., Pisarski R., Deptu³a W.
Subpopulations of T lymphocytes

Summary
The characteristics of T lymphocytes� subpopulations (helper, cytotoxic, regulatory, memory and others)

have been described. Among T helper cells one can enumerate Th0, Th1, Th2, Th9, Th17, Th22, TFH and
nTh2, while among T cytotoxic cells: Tc and NKT, Tãä, T CD8áá (IEL). Among regulatory cells there are
nTreg, iTreg, TR1, iTR35, together with lymphocytes T with CD8, such as CD8+CD122+, CD8+CD28�,
CD11c+CD8+, while among memory T cells there are Tcm and Tem. Moreover there are some so called
�others� T cells, such as Tn (T áâ CD4+ i T áâ CD8+), T exhausted and T anergic.

Keywords: T lymphocytes, subpopulations

Tab. 1. Subpopulacje limfocytów T � podzia³ obecny i dotychczasowy
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Obja�nienia: * � komórki te nie s¹ uwzglêdnione w obecnym podziale; ** � komórki, które zosta³y zaprezentowane w obrêbie
komórek T ze wzglêdu na ich specyficzny profil wydzielniczy i garnitur receptorowy, mimo ¿e obecny podzia³ nie przypisuje ich
do limfocytów cytotoksycznych; *** � limfocyty, które w obecnym podziale s¹ klasyfikowane jako Tn (naiwne)
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dodatkowo wyodrêbniano tak¿e
odmiany limfocytów T.

Subpopulacje limfocytów T
pomocniczych (Th)

Obecnie w�ród komórek T
pomocniczych, wyodrêbnia siê
limfocyty: Th0, Th1, Th2, Th9,
Th17, Th22, T

FH
 i nTh2, nato-

miast nie wymienia siê opisywa-
nych wcze�niej limfocytów Th3
i T

DTH
 (tab. 1).

Limfocyty pomocnicze Th0
to komórki, które w wyniku
stymulacji mog¹ przekszta³ciæ
siê w dowolny typ komórek Th
(14, 17). W przypadku komórek
Th1 wykazano, ¿e uczestnicz¹
w odpowiedzi typu komórko-
wego przeciwko patogenom
wewn¹trzkomórkowym, a tak¿e
wp³ywaj¹ na utrzymanie równo-
wagi miêdzy limfocytami Treg
a Th17 (27). Natomiast limfocy-
ty Th2 s¹ podstawowymi komór-
kami warunkuj¹cymi mecha-
nizmy odpowiedzi humoralnej
przeciwko zewn¹trzkomórko-
wym paso¿ytom, np. Trichinel-
la spiralis, choæ równie¿ bior¹
udzia³ w reakcjach alergicznych
(28, 29, 54). W tych ostatnich
reakcjach bior¹ udzia³ tak¿e ko-
mórki Th9, które tak jak Th2 s¹
wa¿ne w odporno�ci przeciwko
zewn¹trzkomórkowym patoge-
nom � g³ównie nicieniom (15,
37). Wspó³dzia³aj¹c z limfocy-
tami Th2, oddzia³uj¹ poprzez
IL-9 na funkcjonowanie komó-
rek Treg (23), w tym bior¹ udzia³
w odporno�ci przeciwnowotwo-
rowej (45). Natomiast limfocyty
Th17 wykazuj¹ g³ównie aktyw-
no�æ w bakteryjnych i grzybi-
czych infekcjach b³on �luzo-
wych (21, 36, 41) oraz choro-
bach alergicznych i autoimmu-
nologicznych (21, 46). Wydzie-
laj¹c IL-17A, poprzez aktywacjê proliferacji i ró¿ni-
cowania keranocytów bior¹ udzia³ w odporno�ci skó-
ry (8). Ich proliferacja i dojrzewanie zachodzi w wy-
niku stymulacji prostaglandyn¹ PGE

2
 (52), choæ na ich

regulacjê wp³ywa tak¿e IL-1â, szczególnie w bardzo
powszechnych zaka¿eniach u ssaków na tle Staphylo-
coccus aureus i Candida albicans (58). W przypadku
limfocytów Th22 wykazano ich udzia³ w chorobach
skóry, g³ównie t³a autoimmunologicznego (15, 56),

które do prawid³owego funkcjonowania potrzebuj¹
czynnika transkrypcyjnego AHR (aryl hydrocarbon
receptor), wzmagaj¹cego interakcjê z wieloma ligan-
dami, w tym z toksynami �rodowiskowymi mog¹cymi
uczulaæ skórê (55, 56). Funkcja limfocytów T

FH
, zwi¹-

zana jest z syntez¹ immunoglobulin przez limfocyty
B (11, 12, 15, 36). Natomiast rola limfocytów nTh2,
które nazywano pierwotnie NHC (natural helper cell)
(33-35, 53), wystêpuj¹cych w skupiskach limfoidal-

Obja�nienia: CD � cz¹steczka ró¿nicowania; IL � interleukina; c-Kit � stem cell receptor;
Sca-1 � stem cell antygen-1; IFN � interferon; TGF � tumor growth factor; bc � brak charak-
terystycznych; bd � brak danych

Tab. 2. Subpopulacje limfocytów T, ich swoiste receptory oraz wydzielane substancje
(1, 6, 7, 9, 10, 14, 15, 17, 20, 21, 35, 37, 58, 59)
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nych, zwi¹zanych z tkank¹ t³uszczow¹ FALC (FAT-
-associated lymphoid clusters), w okolicach nerek
i narz¹dów p³ciowych, zwi¹zana jest z lokaln¹ od-
porno�ci¹ b³on �luzowych przewodu pokarmowego
przeciw wielu patogenom, w tym tak¿e odporno�ci¹
przeciwpaso¿ytnicz¹, jako ¿e aktywuj¹ proliferacjê ko-
mórek B w kêpkach Peyera oraz stymuluj¹ komórki
kubkowe do wydzielania �luzu (28, 33-35, 53).

Subpopulacje limfocytów cytotoksycznych (Tc)
W�ród limfocytów T cytotoksycznych (tab. 1), wy-

odrêbniono obecnie jedynie limfocyty Tc (CTL), choæ
ze wzglêdu na profil wydzielniczy i funkcje, a tak¿e
garnitur receptorowy, nale¿y do nich przypisaæ tak¿e
komórki NKT, limfocyty Tãä oraz limfocyty T CD8áá
(IEL � intraepithelial lymphocyte), w tym nIEL (natu-
ral IEL) i iIEL (induced IEL) (tab. 2). Limfocyty Tc to
komórki wykazuj¹ce zdolno�æ cytotoksyczn¹, w tym
zdolno�æ zabijania patogenów bakteryjnych, wiruso-
wych, a tak¿e grzybiczych (14, 15). Dowiedziono tak-
¿e (38), ¿e komórki te s¹ bardzo wra¿liwe na procesy
starzenia siê i z wiekiem ich funkcjonalno�æ maleje
w tempie logarytmicznym. Natomiast prezentowane
w obrêbie komórek Tc komórki NKT oddzia³uj¹
moduluj¹co na reakcje odporno�ciowe w chorobach
nowotworowych, schorzeniach autoimmunologicz-
nych, alergicznych oraz infekcjach bakteryjnych, wi-
rusowych i paso¿ytniczych (15, 14). Tymczasem rola
limfocytów Tãä u ssaków wi¹¿e siê z udzia³em ich
w reakcjach prozapalnych, jak i antyzapalnych (15)
oraz w zaka¿eniach paso¿ytniczych przewodu pokar-
mowego (22). Komórki te na powierzchni nab³onka
przewodu pokarmowego wraz z limfocytami nTreg,
warunkuj¹ homeostazê immunologiczn¹ w obrêbie
jelit, bior¹ te¿ udzia³, jako komórki Tãä � Vã1 i Vã4,
w odporno�ci przeciwnowotworowej (15, 20, 42).
W przypadku roli limfocytów T CD8áá funkcja ich,
podobnie jak limfocytów Tãä, zwi¹zana jest g³ównie
z odporno�ci¹ lokaln¹ w jelitach, jako ¿e nale¿¹ce
do nich �ródnab³onkowe limfocyty (IEL), w tym nIEL
(naturalne IEL) i iIEL (indukowane IEL) (15, 18) wraz
z limfocytami nTreg, bior¹ udzia³ w zabijaniu zaraz-
ków, g³ównie dostaj¹cych siê do ustroju drog¹ oraln¹,
a tak¿e odgrywaj¹ wa¿n¹ rolê w zwalczaniu komórek
nowotworowych (43). Charakteryzuj¹c subpopulacje
limfocytów T cytotoksycznych, nale¿y równie¿ stwier-
dziæ, ¿e obecnie nie wyodrêbniono w�ród nich opisy-
wanych dotychczas komórek: Tc1, Tc2, Ts, Tcs, NK,
NC oraz TáâCD8+ i TáâCD4+, choæ te ostatnie skla-
syfikowano obecnie jako limfocyty Tn (tab. 1).

Subpopulacje limfocytów regulatorowych (Treg)
Obecnie w obrêbie subpopulacji limfocytów T re-

gulatorowych (Treg) oprócz wyodrêbnianych dotych-
czas naturalnych limfocytów regulatorowych � nTreg,
indukowanych � iT

reg
 oraz T

reg
 produkuj¹cych IL-10

(T
R
1), zaliczono limfocyty indukowane IL-35 (iT

R
35)

oraz limfocyty T CD8, w�ród których wyodrêbnia siê

limfocyty T CD8+CD122+, limfocyty T CD8+CD28�
i limfocyty T CD11c+CD8+ (tab. 1).

Komórki nTreg to limfocyty o dzia³aniu regulatoro-
wym, w tym supresyjnym, m.in. oddzia³uj¹ce na lim-
focyty Th1 i Th2, w tym w infekcjach dróg oddecho-
wych zwierz¹t i ludzi (5, 13). Limfocyty te hamuj¹
syntezê immunoglobulin oraz indukuj¹ �mieræ komó-
rek B (59). Ich rolê wykazano tak¿e przy wielu za-
ka¿eniach bakteryjnych, np. Staphylococcus ureus,
Bacillus cereus, a tak¿e wirusowych, np. wirusem HIV,
grypy, cytomegalii, herpes simplex czy papillioma-
wirusem ludzkim oraz infekcjach grzybiczych na tle
Aspergillus fumigatus, Candida albicans, Histoplasma
capsulatum i Paracoccidioides brasiliensis (31). Wy-
kazano (40), ¿e limfocyty Treg wp³ywaj¹ tak¿e na ho-
meostazê, w tym pamiêæ immunologiczn¹ limfocytów
CD8+. Wa¿n¹ rolê dla tych limfocytów, szczególnie
w chorobach autoimmunologicznych i zapalnych,
odgrywa tak¿e IL-2, jako ¿e komórki Treg w wyniku
jej dzia³ania zdolne s¹ do ekspresji nie tylko CD25,
ale tak¿e CD122 i CD132 (51). Udowodniono, ¿e na
prawid³owe funkcjonowanie i dzia³anie swoistego
czynnika FOXP3 komórek Treg wp³ywa ligaza PIAS1
(protein inhibitor of the activated signal transducer of
transcription STAT1), warunkuj¹ca w³a�ciwe funkcjo-
nowanie promotora genu receptora Foxp3, którego
aktywacja jest zale¿na od czynnika Blimp-1 (B-lym-
phocyte-induced maturation protein 1), warunkuj¹-
cego dojrzewanie i ró¿nicowanie komórek Treg (30,
39). Podobne dzia³anie na limfocyty Treg wykazuje
konserwatywna, niekoduj¹ca sekwencja CNS1 w ge-
nomie (48), choæ to dzia³anie zwi¹zane jest z recepto-
rami TLR, g³ównie TLR2, 4, 5, 7, 8, 9 i 10 (19) oraz
katepsyn¹ E (44). Wa¿nym czynnikiem podtrzymu-
j¹cym supresyjne dzia³anie limfocytów nTreg jest
enzym UBC13 � ubikwitynowy czynnik reguluj¹cy
kaskadê sygnaln¹ cytokin (6) oraz cytokiny blokuj¹ce
cytotoksyczno�æ komórek uk³adu immunologicznego
(4). Natomiast rola iT

reg
 wi¹¿e siê z indukcj¹ zjawisk

immunosupresyjnych (15, 49), za� komórek T
reg

 pro-
dukuj¹cych IL-10 (T

R
1), z udzia³em w procesach za-

palnych i alergicznych, w zaka¿eniach bakteryjnych
i wirusowych oraz immunotolerancj¹. Te ostatnie lim-
focyty �wspó³dzia³aj¹� z limfocytami nTreg, gdy¿
komórki te wykazuj¹ aktywno�æ w pierwszej fazie
infekcji, za� limfocyty T

R
1 we wtórnej fazie zaka¿e-

nia (47). W przypadku limfocytów iT
R
35 wykazano,

¿e posiadaj¹ one silne w³a�ciwo�ci supresorowe
w zaka¿eniach oraz chorobach nowotworowych (3, 9,
10). Rola subpopulacji komórek T CD8 zwi¹zana jest
z hamuj¹cym dzia³aniem wobec limfocytów T

FH
, choæ

wp³ywaj¹ one tak¿e na tolerancjê immunologiczn¹ oraz
bior¹ udzia³ w procesach autoimmunologicznych (26,
50). W�ród tych komórek wyró¿niono limfocyty T
CD8+CD122+, bior¹ce udzia³ w chorobach jelit i w
chorobach autoimmunologicznych u zwierz¹t (16, 32).
Natomiast rola komórek T CD8+CD28� wi¹¿e siê
z obni¿aniem ekspresji znaczników CD40, CD80 na
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komórkach Th oraz CD86 na komórkach DC (24). Rola
limfocytów T o receptorach CD11c+CD8+ wi¹¿e siê
z udzia³em ich w zapaleniach stawów u ludzi (57).

Subpopulacje limfocytów pamiêci (Tm)
W�ród tej subpopulacji, zarówno wed³ug obecnego,

jak i dotychczasowego podzia³u (tab. 1), wyodrêbnia
siê centralne komórki pamiêci (Tcm) oraz efektorowe
komórki pamiêci (Tem). Rola komórek Tcm ³¹czy siê
z powstawaniem odpowiedzi na antygeny g³ównie we
wtórnych narz¹dach limfoidalnych, za� komórek Tem
z aktywacj¹ tej odpowiedzi w wyniku ich dzia³ania,
w tym wydzielania cytokin, na skutek obecno�ci prze-
trwa³ego w ustroju antygenu (15).

Inne limfocyty T
Wed³ug najnowszego podzia³u (tab. 1) w�ród lim-

focytów T wyodrêbniono limfocyty T naiwne (Tn), tzw.
dziewicze, które obecnie dziel¹ siê na dwie subpo-
pulacje, to jest komórki T áâ CD4+, wykazuj¹ce
zdolno�æ �patrolowania� kompleksów MHC II na
komórkach APC (15) oraz komórki T áâ CD8+, od-
powiedzialne za nadzór nad kompleksami MHC I tych
komórek (15). Drug¹ subpopulacj¹ w�ród innych lim-
focytów s¹ limfocyty T wykoñczone/zmêczone, któ-
rych rola zwi¹zana jest z odpowiedzi¹ mediowan¹
przez receptor TCR (15). Natomiast rola limfocytów
T anergicznych ³¹czy siê z reakcjami autoimmunolo-
gicznymi, choæ ich aktywacja poprzez receptor TCR,
zachodzi nietypowo, to jest bez sygna³ów kostymulu-
j¹cych (15).

Nale¿y dodaæ, ¿e ka¿da z wyodrêbnionych w obec-
nym i poprzednim podziale subpopulacji limfocytów
T (tab. 1) w momencie ich czynnego uczestniczenia
w odpowiedzi immunologicznej, na drodze spe³nia-
nia przypisanych im funkcji, mo¿e staæ siê limfocy-
tem efektorowym (Teff) i st¹d w pi�miennictwie przy
charakteryzowaniu komórek T wymienia siê tak¿e lim-
focyty Teff (14, 17).

W praktyce laboratoryjnej, oprócz wspomnianych
subpopulacji limfocytów T, wymienia siê �limfocyty
atypowe�, które s¹ �niez³o�liwymi�, du¿ymi, choæ
zmienionymi morfologicznie komórkami T, o kszta³-
cie przypominaj¹cym muszelkê (25). Prawdopodob-
nie limfocyty te powsta³y jako �skrzy¿owanie� ko-
mórki plazmatycznej z limfocytem T; okre�la siê je
limfoplazmocytem lub limfoidaln¹ komórk¹ plazma-
tyczn¹ � limfocytem plazmocytoidalnym i zarejestro-
wano ich wystêpowanie u ludzi g³ównie w zaka¿eniach
wirusem Epstein-Barr, cytomegalii, ró¿yczki, oprysz-
czki, ospy wietrznej i �winki, a tak¿e w chorobach
bakteryjnych, jakimi s¹ ki³a, gru�lica, listerioza oraz
przy infekcjach Mycoplasma pneumoniae i Shigella
sp. (25). Równie¿ w�ród limfocytów T opisano ko-
mórki ILC (innate lymphoid cells), których nie zakwa-
lifikowano obecnie do ¿adnej z subpopulacji limfocy-
tów T, bo brak u nich specyficznych receptorów dla
komórek T (TCR), choæ wykazuj¹ one cechy komó-

rek immunokompetentnych. Jednak komórek tych
(ILC) nie kwalifikuje siê tak¿e do limfocytów B, po-
niewa¿ brak u nich swoistych genów RAG (recombi-
nation activating gene) odpowiedzialnych za rekom-
binacjê genów VDJ immunoglobulin (1). Komórki ILC
wykazuj¹ ekspresjê receptora sierocego Rorãt (orphan
receptor), a ponadto w ró¿nych stadiach swego roz-
woju mog¹ cechowaæ siê ekspresj¹ receptora CD117
i CD127 (2). Nadto ze wzglêdu na to, ¿e wykazuj¹
one ekspresjê cz¹steczki CD4, okre�la siê tak¿e jako
LTi (lymphoid tissue inducer) i dowiedziono ich wp³y-
wu na rozwój wêz³ów ch³onnych i kêpek Peyera, przez
co maj¹ wp³yw na odporno�æ, szczególnie b³on �lu-
zowych (1).
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