
Streszczenie
W pracy omówiono subpopulacje limfocytów T, to jest komórek pomocniczych, cytotoksycz-
nych, regulatorowych, pamięci i innych oraz odmian tych limfocytów. Obecnie wśród komórek 
T-pomocniczych wyodrębnia się: limfocyty Th0, Th1, Th2, Th9, Th17, Th22, TFH oraz nTh2, 
wśród limfocytów T-cytotoksycznych komórki Tc, a ze względu m.in. na pełnione funkcje 
należy zaliczyć komórki NKT, Tγδ i T CD8αα (IEL), w tym nIEL i iIEL, limfocytów T-regulato-
rowych: limfocyty nTreg, iTreg, TR1, iTR35, limfocyty T CD8, w tym CD8+CD122+ i CD8+CD28- 
oraz T CD11c+CD8+. Natomiast wśród limfocytów T-pamięci: komórki Tcm oraz Tem, a wśród 
limfocytów T innych wyodrębnia się komórki: Tn, w tym T αβ CD4+ i T αβ CD8+ oraz limfocyty 
T wykończone/zmęczone i anergiczne. 

limfocyty T • subpopulacje

Summary
The paper describes the characteristics, receptor profile and functions of T lymphocyte sub-
populations (helper, cytotoxic, regulatory, memory and others). Among T helper cells one can 
enumerate Th0, Th1, Th2, Th9, Th17, Th22, TFH and nTh2, while T cytotoxic cells include Tc, 
NKT, Tγδ, and T CD8αα (IEL). Among regulatory cells there are nTreg, iTreg, TR1, and iTR35, as 
well as T lymphocytes with CD8, such as CD8+CD122+, CD8+CD28-, and CD11c+CD8+. And among 
memory T cells there are Tcm and Tem. Moreover, there are some so-called other T cells, such 
as Tn (T αβ CD4+ and T αβ CD8+), T exhausted and T anergic.
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Wstęp

Dotąd podstawą klasyfikacji limfocytów T było występowa-
nie na ich powierzchni receptorów TCR, antygenów zgod-
ności tkankowej klasy I (MHC I) oraz receptorów różnico-
wania – CD [18]. Na tej podstawie wyodrębniono limfocyty 
pomocnicze (Th) o receptorze CD4, cytotoksyczne (Tc) o re-
ceptorze CD8 oraz regulatorowe (Treg) o niejednoznacznym 
garniturze receptorowym – od znacznika CD4, poprzez CD8 
i CD25 aż do receptora FOXP3, a także limfocyty pamięci (Tm) 
o receptorze CD3 oraz inne limfocyty T, a także odmiany 
limfocytów T, np. komórki CIK o receptorze CD3 (tab. 1, 2). 
Ponadto, w zależności od różnic w budowie receptora TCR, 
wyróżniono wśród tych komórek, limfocyty Tαβ i Tγδ (tab. 
1). Obecny podział limfocytów T oparto nie tylko o receptory 
powierzchniowe, ale głównie o wydzielane przez nie sub-
stancje i pełnione przez nie funkcje, co doprowadziło do wy-
odrębnienia wśród limfocytów T, komórek pomocniczych, 
cytotoksycznych, regulatorowych, pamięci oraz innych. Po-
dział ten nie uwzględnił niektórych dotychczas opisywanych 
subpopulacji limfocytów T oraz ich odmian (tab.1).  

Limfocyty pomocnicze (Th)

W dotychczasowym podziale limfocytów Th, wyróżniano 
komórki Th0, Th1, Th2, Th3, Th17 i TDTH (tab.1). Obecnie 

wśród nich wyodrębniono limfocyty Th0, Th1, Th2, Th9, 
Th17, Th22, TFH i nTh2, lecz nie wymienia się  limfocytów 
Th3 i TDTH (tab.1). 

Omawiając limfocyty pomocnicze Th0, trzeba stwierdzić, 
że mają one receptor CD4, wydzielają IL-2, -3, -4, -5, -10, 
IFN-γ, GM-CSF i w wyniku stymulacji mogą się przekształ-
cić w dowolny typ komórek Th [18]. Natomiast limfocyty 
Th1 i Th2 mają receptor CD4 i CD3, z tym że komórki Th1 
wydzielając IL-2 i IFN-γ uczestniczą w odpowiedzi typu 
komórkowego przeciwko patogenom wewnątrzkomórko-
wym. To one przede wszystkim wpływają na utrzymanie 
równowagi między limfocytami Treg, a Th17 [27] i łatwiej 
„wchodzą” w proces apoptozy niż komórki Th17 [64]. 
Natomiast limfocyty Th2 wydzielając IL-4, -5, -10, -13, są 
podstawowymi komórkami warunkującymi mechanizmy 
odpowiedzi humoralnej przeciwko zewnątrzkomórko-
wym patogenom (tab. 2). Biorą one udział w infekcjach 
przeciwpasożytniczych oraz chorobach alergicznych, np. 
astmie [28,67]. Wykazano także, że limfopoetyna stromal-
na grasicy (TSLP – thymic stromal lymphopoietin), IL-25 
oraz IL-33, aktywując komórki nabłonkowe, wzmacniają 
także odpowiedź mediowaną przez limfocyty Th2 [28,60]. 
Dowiedziono również [52], że w różnicowaniu komórek 
Th1 i Th2, istotną rolę odgrywa system dopełniacza, który 
jak dotychczas był uważany za główny element w funk-

Tabela 1. Subpopulacje limfocytów T i ich odmiany

Subpopulacja

Podział

Limfocyty 
pomocnicze 

(Th)

Limfocyty 
cytotoksyczne 

(Tc)

Limfocyty 
regulatorowe 

(Treg)

Limfocyty 
pamięci 

(Tm)

Inne 
limfocyty

Odmiany 
limfocytów

Dotychczasowy 
[18]

Th0
Th1
Th2

Th17
Th3*

TDTH*

Tc1*
Tc2*
Ts*
Tcs*
NK*
NKT
NC*

TαβCD4+***
TαβCD8+***

Tγδ

nTreg
iTReg

Treg wytwarzające 
IL-10 (TR1)

Tcm
Tem

Tn – naiwne

CIK
K

LAK
A-LAK

TIL
veto

Obecny [14]

Th0
Th1
Th2
Th9

Th17
Th22
TFH

nTh2 (NHC)

Tc
NKT**

Tγδ (Vγ1 i Vγ4)**
T CD8αα, w tym IEL (nIEL, 

iIEL)**

nTreg
iTReg

Treg wytwarzające 
IL-10 (TR1)

iTR35
T CD8, w tym

  T CD8+CD122+,
T CD8+CD28-,

T CD11c+CD8+

Tcm
Tem

Tn – naiwne
(TαβCD4+ i TαβCD8+)

T wykończone/zmęczone
T anergiczne

nie 
wyodrębniono

* komórki te nie są uwzględnione w obecnym podziale;
** nowy podział nie przypisuje ich do limfocytów cytotoksycznych, jednak ze względu na cechy obecnie uwzględnione przy podziale tych komórek, tj. ich swoisty 
zestaw receptorowy, profil wydzielniczy i funkcje, charakteryzujemy je w obrębie komórek Tc.
*** komórki, które w obecnym podziale są klasyfikowane jako Tn.
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cjonowaniu limfocytów B. W przypadku komórek Th9 
(tab.1) wykazano, że zawierają  na swojej powierzchni re-
ceptor CD3 i CD4, wydzielają IL-9, -10, TGF-β i biorą udział 
w reakcjach alergicznych oraz w odporności przeciwko 
zewnątrzkomórkowym patogenom – głównie nicieniom 
[14,47]. Komórki te, wydzielając IL-25, oddziałują auto-
krynnie podczas reakcji alergicznych. Podobnie jak lim-
focyty Th2, komórki Th9 wydzielają TGF-β i ich działanie 
jest sprzężone, gdyż syntetyzowana przez nie interleuki-

na 9, aktywuje komórki Th2 [44,47]. Natomiast limfocyty 
Th17 mają receptor CD4 oraz CD3, wydzielają IL-17, IL-
6, TNF i GM-CSF, stąd określane są często jako limfocy-
ty T-regulatorowe [46]. Ważny dla ich funkcjonowania 
jest receptor jądrowy RORα i RORγt (retinoid-related or-
phan receptor), gdyż jego brak hamuje wytwarzania IL-
17, powodując tym samym defekt rozwoju komórek Th17 
[33,54]. Limfocyty te wykazują działanie przeciwko róż-
nym patogenom, w tym bakteryjnym, np. Klebsiella pneu-

Tabela 2. Rola subpopulacji limfocytów T

Limfocyty pomocnicze Th
Limfocyty 

cytotoksyczne Tcw
Limfocyty regulatorowe Treg

Limfocyty 
pamięci Tm

Inne limfocyty T

Th0

Limfocyty mogące się przekształcić 
w dowolny typ komórki efektorowej 

[18]

Th1

Rola w odporności przeciwko 
patogenom wewnątrzkomórkowym 
[14] oraz utrzymywaniu homeostazy 

między Treg, a Th17 [27]

Th2

Udział w odporności humoralnej wobec 
patogenów zewnątrzkomórkowym, 
pasożytom [14] oraz w chorobach 

alergicznych [28,67] 

Th9

Rola w odporności przeciwko 
patogenom zewnątrzkomórkowym, 
w tym nicieniom i udział w reakcjach 

alergicznych [14,44,46] oraz 
oddziaływanie na aktywność komórek 

Th2 [44,47]

Th17

Udział w odporności przeciwbakteryjnej 
i grzybiczej [22,46,49] (głównie 

w obrębie błon śluzowych), chorobach 
alergicznych i autoimmunologicznych 

oraz odporności przeciwzapalnej 
[22,30,34,56,70] 

i przeciwnowotworowej [56]

Th22

Rola w chorobach skóry [14,65,66]

TFH

Działanie pomocnicze wobec komórek 
B [11,14,46]

nTh2 (NHC)

Udział w odporności błon śluzowych 
przewodu pokarmowego oraz 

odporności przeciwpasożytniczej 
[29,43,63]

Tc

Rola bakterio- 
i wirusobójcza  [18]

NKT

Udział w chorobach 
nowotworowych, 

autoimmunologicz-
nych, alergicznych 

oraz infekcjach 
bakteryjnych, 
wirusowych 

i pasożytniczych [6]

Tγδ (Vγ1 i Vγ4)

Udział w reakcjach 
odporności lokalnej 

błon śluzowych 
[14,50], rola pro- 

i antyzapalna [14] oraz 
udział w chorobach 

nowotworowych [20] 
i pasożytniczych [23]

T CD8αα, w tym IEL 

(nIEL i iIEL)

Rola w odporności 
błon śluzowych jelit 
[14] oraz działanie 

bakteriobójcze [7,51]

nTreg

Funkcje regulacyjne 
i supresorowe [14,18,21], w tym 
wobec limfocytów Th1, Th2 [12] 

i B [72]; udział w cukrzycy [2] 
i podczas ciąży [31]

iTreg

Rola supresyjna 
wobec komórek układu 
odpornościowego [14]

Treg wytwarzające IL-10 (TR1)

Udział w procesach 
immunotolerancji [55], 

zapalnych i alergicznych [57] 
oraz zakażeniach bakteryjnych 

i wirusowych [14]

iTR35

Działanie supresyjne 
w zakażeniach i chorobach 

nowotworowych [3,8,9]

T CD8

Supresja wobec limfocytów 
TFH [26] i udział w chorobach 
autoimmunologicznych [61]

w tym:

T CD8+CD122+

Warunkowanie homeostazy 
immunologicznej, 

udział w chorobach 
autoimmunologicznych [15,39]

T CD8+CD28-

Udział w regulacji ekspresji 
niektórych CD [24]

T CD11c+CD8+

Udział w procesie 
zapalenia stawów [68]

Tcm

Udział w odpo-
wiedzi immuno-

logicznej,głównie 
we wtórnych 

narządach 
limfoidalnych 

[14,18]

Tem

Udział w odpo-
wiedzi 

immunologicznej 
przez wytwarzanie 

cytokin 
we wtórnych 

narządach 
limfoidalnych 

[14,18]

TαβCD8+)

udział 
w budowaniu 

swoistych cech 
komórek T pamięci 

[14]

T wykończone/ 
/zmęczone

Udział w odpowiedzi 
immunologicznej 

warunkowanej 
receptorem TCR [14]

T anergiczne

Udział w reakcjach 
autoimmunolo-

gicznych [14]
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moniae i Citrobacter rodentium, a także grzybiczym, takim 
jak Candida albicans, zwłaszcza w obrębie błon śluzowych 
[22,49]. Ich rolę wykazano także w ośrodkowym ukła-
dzie nerwowym w eksperymentalnym zakażeniu mózgu 
i rdzenia kręgowego u myszy [34] oraz w chorobach aler-
gicznych i autoimmunologicznych, a także w stanach za-
palnych oraz w kształtowaniu odporności przeciwnowo-
tworowej, głównie w raku jajnika [22,56]. Komórki Th17 
wytwarzają IL-21 i czynnik TGF-β, zamiast IL-6, których 
immunosupresyjne działanie wpływa na kształtowanie 
odpowiedzi przeciwzapalnej [22,70]. Jest to szczególnie 
widoczne w reaktywności makrofagów aktywowanych 
limfocytami Th17 [30]. Czynnikiem regulującym różni-
cowanie limfocytów Th17 jest ścieżka kinazy mTor [13], 
a ich aktywność kształtowana jest głównie przez czyn-
nik IRF5 (interferon-regulatory factor), który aktywuje 
w nich geny kodujące IFN, TNF, IL-12 i IL-23 [30]. Wyka-
zano, że mimo iż rola IL-23 w dojrzewaniu i różnicowa-
niu komórek Th17 jest dyskusyjna, cytokina ta wpływa 
na zwiększenie liczby dojrzałych komórek Th17, przez 
co oddziałuje na kształtowanie odporności [22]. Dowie-
dziono także [35], że IL-2 działa supresyjnie na rozwój 
i różnicowanie komórek Th17, a IL-27 wpływa hamują-
co na ich działanie [54]. W przypadku limfocytów Th22 
zarejestrowano na ich powierzchni receptor CD3, CD4 
i CCR10 i wykazano, że są podobne do limfocytów Th17, 
bo mają receptor CCR6 i CCR4, choć brak u nich typowego 
dla tych ostatnich limfocytów, receptora CD161 [66]. Do 
prawidłowego funkcjonowania tych komórek koniecz-
ne jest występowanie czynnika transkrypcyjnego AHR 
(aryl hydrocarbon receptor), który ma zdolność interakcji 
z wieloma ligandami, w tym z toksynami środowiskowy-
mi [65]. Limfocyty Th22 wydzielają IL-22 i biorą udział 
w chorobach skóry, np. w łuszczycy [14,66]. Inną subpo-
pulacją wśród limfocytów T pomocniczych są limfocyty 
folikularne – TFH, zawierające na swej powierzchni wiele 
receptorów, w tym m.in: CD3, CD4, CXCR5, SLAM, OX40L, 
CD40L, ICOS, IL-21R, PD1 i BTLA [10,11]. Wyizolowano je 
z ludzkich migdałków, jako subpopulację limfocytów T 
z receptorem CD4+ [11]. Wydzielają one IL-21 i ich funk-
cja związana jest z aktywnością limfocytów B, przez co 
bardzo często są łączone z limfocytami T-regulatorowymi 
[10,11,14,46]. Czynnikiem transkrypcyjnym wzmagają-
cym ich aktywność jest Bcl-6 (Bcl-2-oncogene B cell leuke-
mia) [70], zaś czynnikiem definiującym jest sekrecja czyn-
nika CXCR5 i PD1 (programmed death 1) [71]. Również te 
ostatnie substancje warunkują komórki folikularne – GC 
i non-GC, czyli związane i niezwiązane z centroblastami 
węzłów chłonnych. Szczególną cechą tych komórek jest 
występowanie w pęcherzykach pierwotnych w węzłach 
chłonnych będących skupiskiem limfocytów B (B cell fol-
licles) [11]. Inną subpopulacją limfocytów Th są niedawno 
opisane komórki nTh2, nazywane pierwotnie NHC (na-
tural helper cell) [41,42,43,63], które występują w sku-
piskach limfoidalnych, związanych z tkanką tłuszczową 
FALC (FAT-associated lymphoid clusters), zwłaszcza okolic 
nerek i narządów płciowych [29]. Zawierają one charakte-
rystyczne dla progenitorowych komórek NK receptor c-
-Kit (stem-cell receptor) oraz Sca-1 (stem cell antygen -1), 
ale nie wykazują typowego dla nich receptora TCR [43,63]. 

Wytwarzają IL-4, -5, -6, -7, -10 i -13 i ich rola związana 
jest z lokalną odpornością błon śluzowych przewodu po-
karmowego (tab. 2), choć także z udziałem w odporności 
przeciwpasożytniczej u myszy, wywołanej Nippostrongylus 
brasiliensis [29,41,42,43,63]. Wpływają na proliferację lim-
focytów B w kępkach Peyera, a także stymulują komórki 
kubkowe do wydzielania śluzu [41,42,43,63]. Wydzielana 
przez te komórki IL-5 wzmaga proliferację limfocytów 
B1 [43]. Charakteryzując te komórki, należy wspomnieć 
o innych nowo opisanych komórkach układu odporno-
ściowego, które podobnie jak nTh2, biorą udział w po-
laryzacji odpowiedzi immunologicznej na korzyść od-
powiedzi mediowanej limfocytami Th2. Komórki te to 
nuocyty, wielopotencjalne komórki pregenitorowe typu 
2 (MMPtype2) i wrodzone komórki pomocnicze typu 2 
(Ih2) [45,58,59]. Nuocyty to komórki wydzielające IL-13 
i w mniejszym stopniu IL-5 i IL-4, a ich rola łączy się głów-
nie z obroną organizmu przed infekcjami pasożytniczymi 
[28,45,58], zaś wielopotencjalne komórki progenitorowe 
MMPtype2, jako jedyne z tych subpopulacji, mają zdolność 
przekształcania się w inne komórki UO, ale ich funkcja to 
głównie rola przeciwpasożytnicza [58,59]. Podobną funk-
cją cechują się wrodzone komórki pomocnicze typu 2 (Ih2) 
mające na swej powierzchni markery CD44 i CD90.2 oraz 
wydzielające IL-25 i IL-33 [59].  

Omawiając grupę limfocytów T-pomocniczych, należy 
wspomnieć o limfocytach Th3 oraz komórkach TDTH, któ-
rych w obecnym podziale nie uwzględnia się (tab.1). Lim-
focyty Th3 – zwane także Tr3, mają receptor CD4, wytwa-
rzają duże ilości TGF-β oraz nieduże ilości IL-4 i -10, które 
są wykorzystywane do ich wzrostu i różnicowania. Ich 
rola wiąże się z utrzymywaniem tolerancji pokarmowej, 
ponieważ poprzez wytwarzanie czynnika TGF-β, oddzia-
łują na funkcjonowanie limfocytów nTreg [38]. Natomiast 
limfocyty TDTH, to komórki T z receptorem CD4, biorące 
udział w nadwrażliwości typu późnego, np. w przypad-
ku zakażenia ssaków prątkiem gruźlicy, a w stosunku do 
których, nie określono ich swoistego profilu wydzielni-
czego (17). 

Limfocyty cytotoksyczne

Wśród limfocytów T-cytotoksycznych (Tc), w dotychcza-
sowym podziale (tab.1) wyróżniono limfocyty Tc1, Tc2, 
Ts (supresorowe), Tcs (kontrasupresorowe), komórki NK 
(natural killer), limfocyty NKT i NC, a także limfocyty 
TαβCD8+, Tαβ4+ i Tγδ (tab.1). Obecny podział wśród tych 
limfocytów wyodrębnia jedynie limfocyty Tc, choć jak 
się wydaje, ze względu na garnitur receptorowy, a głów-
nie ich profil wydzielniczy i funkcje, należy w obrębie tej 
grupy limfocytów zaliczyć komórki NKT oraz limfocyty 
Tγδ i limfocyty T CD8αα (IEL), w tym nIEL i  iIEL. 
Komórki Tc to komórki mające receptory CD8 i  CD3, 
wydzielające perforyny, granzymy i IFN-γ i wykazujące 
zdolność cytotoksyczności i zabijania patogenów. Nato-
miast komórki NKT u myszy zawierają receptory NK1.1, 
SLAMF1, SLAMF6, TGF-βR, Vα14 i Jα18, a u ludzi Vα24 
i Jα18 [6,14]. Syntetyzują one IL-4, IFN-γ oraz IL-17A [14] 
i wykazują funkcje pro- i  antyzapalne oraz modulujące 



375

Paulina Niedźwiedzka-Rystwej i wsp. – Charakterystyka subpopulacji limfocytów T

reakcje odpornościowe w chorobach nowotworowych, 
schorzeniach autoimmunologicznych, alergicznych oraz 
infekcjach bakteryjnych, wirusowych i pasożytniczych 
(tab. 2). Komórki te do prawidłowego rozwoju wymagają 
obecności białka E, które uważane jest za istotne w proce-
sie dojrzewania limfocytów T [6]. Również IL-9 komórek 
NKT obecnych w błonie śluzowej nosogardzieli u ludzi, 
stanowi czynnik wzrostu [47]. W przypadku subpopula-
cji limfocytów Tγδ, wykazano, że mają one charaktery-
styczny receptor TCR γδ, ale nie mają, jak prawie wszyst-
kie limfocyty T, receptora TCR αβ [14,18]. Zawierają one 
także receptor CD3 i syntetyzują IFN-γ, IL-17A, IL-17F 
oraz IL-22, a ich rola związana jest głównie z reakcjami 
odporności naturalnej, choć także i nabytej, głównie na 
powierzchniach nabłonkowych, gdzie spełniają rolę pro-
zapalną i antyzapalną [14] (tab. 2). Komórki te odgrywają 
znaczącą rolę w zakażeniach pasożytniczych Nippostron-
gylus brasiliensis w jelicie cienkim u ssaków [23], a przez 
oddziaływanie na nie limfocytów nTreg, wpływają na za-
chowanie homeostazy immunologicznej w jelitach [50]. 
Natomiast opisane w obrębie limfocytów Tγδ dwie grupy 
komórek, tj. Vγ1 i Vγ4 to komórki mało znane, choć przy-
pisuje się im rolę w odporności przeciwnowotworowej 
[20]. W przypadku limfocytów T CD8αα stwierdzono, że 
mają one albo receptor TCR-αβ lub TCR-γδ, co nie zdarza 
się w innych subpopulacjach komórek T, a dodatkowo 
mają znacznik CD8αα i B220 [14]. Wydzielają IL-10 i TGF-β, 
a ich funkcja związana jest głównie z regulacyjnymi pro-
cesami odporności lokalnej w jelitach [14]. Przyjmuje się 
[14,16], że do komórek T CD8αα, należy zaliczyć także 
śródnabłonkowe limfocyty IEL (intraepithelial lympho-
cyte), występujące głównie w jelitach u ssaków i aktywo-
wane tylko przez receptor CD2 [16], choć są dane dono-
szące, że limfocyty te, podobnie jak pozostałe komórki T, 
aktywowane są przez receptor CD3 [14]. Komórki IEL mają 
dodatkowo receptor CD103 (αE integrynę), który współ-
działa z E-kadheryną na komórkach nabłonkowych jeli-
ta [7]. Komórki IEL „współpracują” z limfocytami nTreg 
w zwalczaniu zarazków, które dostały się do ustroju drogą 
oralną, choć u ludzi udowodniono in vitro [51], że są one 
zdolne do zwalczania komórek nowotworowych. Wśród 
nich, zarówno w jelicie cienkim, jak i grubym wyodręb-
niono naturalne limfocyty IEL (nIEL) oraz indukowane 
komórki IEL (iIEL), o dużej aktywności przeciwzaraz-
kowej i różniące się tym, że nIEL są obecne od narodzin 
i zanikają z wiekiem, natomiast iIEL pojawiają się dopiero 
w czasie życia osobniczego [7]. 

Charakteryzując subpopulacje limfocytów T-cytotoksycz-
nych, należy dodać, że obecny podział nie uwzględnia ta-
kich komórek jak: Tc1, Tc2, Ts, Tcs, NK, NC, zaś limfocyty 
TαβCD8+ i TαβCD4+ przypisuje do limfocytów Tn. Podać 
należy, że komórki Tc1 i Tc2 to limfocyty o receptorze 
CD8, różniące się sekrecją swoistych interleukin, jako że 
limfocyty Tc1 wydzielają głównie IL-4, zaś Tc2 – IL-5 [18]. 
Natomiast limfocyty Ts mają także receptor CD8 i obecnie 
są włączone w szeroko pojętą populację limfocytów regu-
latorowych [18]. W przypadku limfocytów Tcs przyjęto, że 
ich swoistym receptorem jest znacznik CD3 i CD8, z tym że 
tak jak w przypadku limfocytów Ts nie określono ich pro-

filu wydzielniczego, choć przyjęto, że komórki te chronią 
limfocyty Th przed „sygnałem” supresyjnym [37]. Nato-
miast komórki NK to naturalni bójcy, o receptorach CD2, 
CD16, CD56, wydzielające IFN-α, IL-2, IL-3, GM-CSF, CSF, 
TNF i biorące udział w odpowiedzi przeciwnowotworowej 
[18]. Komórki NC to limfocyty o silnych właściwościach 
cytotoksycznych i bliżej nieokreślonych receptorach, wy-
dzielające również IL-2, biorące udział w procesach zapal-
nych [18]. Natomiast komórki TαβCD4+ i TαβCD8+ to 
limfocyty, które zostały sklasyfikowane jako limfocyty Tn.

Limfocyty regulatorowe

W obrębie subpopulacji limfocytów T regulatorowych 
(Treg) (tab. 1), dotychczasowy podział uwzględniał ist-
nienie naturalnych limfocytów regulatorowych – nTreg, 
indukowanych – iTreg oraz Treg wytwarzających IL-10 (TR1). 
Obecny podział oprócz dotychczasowych trzech subpo-
pulacji (nTreg, iTreg oraz TR1), w tej grupie komórek pre-
zentuje także limfocyty iTR35 oraz limfocyty T CD8, w tym 
CD8+CD122+, CD8+CD28- i CD11c+CD8+. 

Komórki nTreg to limfocyty o  receptorze CD4, CD25, 
a także CD3, CTLA4 i GITR oraz FOXP3, wydzielające IL-
10, TGF-β i IL-35 [14,21,40] o działaniu regulatorowym, 
w tym supresyjnym, m.in. na odpowiedź limfocytów Th1 
i Th2 w czasie powszechnie występujących infekcji dróg 
oddechowych u ssaków, w tym i u ludzi [12]. Limfocyty 
te oddziałują hamująco na limfocyty B, bo mogą induko-
wać śmierć tych komórek oraz hamować syntezę immu-
noglobulin [72]. Ich rolę wykazano u ludzi dotkniętych 
cukrzycą typu 1 oraz u kobiet w ciąży, gdyż w związku 
z obecnością antygenów ojcowskich zarejestrowano ich 
zwiększoną liczbę we krwi doczesnej, jak i obwodowej 
[2]. Na prawidłowe funkcjonowanie i działanie czynni-
ka FOXP3 stanowiącego podstawę ich funkcjonowania, 
wpływa ligaza PIAS1 (protein inhibitor of the activated 
signal transducer of transcription STAT1), która warunku-
je odpowiednie funkcjonowanie promotora genu Foxp3, 
którego aktywacja jest zależna od czynnika Blimp-1 (B-
-lymphocyte-induced maturation protein 1) – czynni-
ka obligatoryjnego dla dojrzewania i różnicowania się 
komórek nTreg [36,48]. Na działanie limfocytów nTreg 
wpływa także obecność katepsyny E [53] oraz receptorów 
TLR, głównie TLR2, 4, 5, 7, 8, 9 i 10 [19]. Znany jest tak-
że mechanizm immunosupresyjnej aktywności komórek 
nTreg, warunkowany wydzielaniem cytokin blokujących, 
które hamują zjawisko cytotoksyczności komórek układu 
immunologicznego oraz ograniczają odpowiedź immuno-
logiczną poprzez oddziaływanie na komórki APC [5]. Na-
tomiast iTreg mają receptory CD3, CD4, CD25, CTLA4, GITR, 
wydzielają FOXP3, FOXO1, FOXO3, STAT5, SMAD2, SMAD3, 
SMAD4, a ich rola wiąże się z indukcją zjawisk immunosu-
presyjnych (tab.2). Natomiast komórki Treg wytwarzające 
IL-10, określane są jako TR1 nie wykazują ekspresji swo-
istego dla limfocytów regulatorowych znacznika FOXP3, 
zaś za czynnik ekspresyjny typowy dla nich uznano ROG, 
tj. represor czynnika transkrypcyjnego GATA-3 (trans-ac-
ting T-cell-specific transcription factor) [38]. Komórki te 
mają także receptor CD3 i CD4, ale wydzielają tylko IL-10 



376

Postepy Hig Med Dosw (online), 2013; tom 67: 371-379

i ich działanie związane jest z immunotolerancją, a tak-
że udziałem w procesach zapalnych, alergicznych oraz 
zakażeniach bakteryjnych i wirusowych. Zarejestrowa-
no także [55], że interleukina IL-27, będąca czynnikiem 
działającym supresyjnie na limfocyty Th17, wpływa ak-
tywizująco na komórki TR1. Natomiast syntetyzowana 
przez te komórki IL-10 uzyskuje najwyższą koncentrację 
w 24 godzinie po ich aktywacji [57]. Ich niewielka zdol-
ność proliferacyjna wzrasta w obecności IL-2 i IL-15 [57]. 
Limfocyty te „współdziałają” z limfocytami nTreg, gdyż te 
ostatnie komórki wykazują aktywność w pierwszej fazie 
infekcji, zaś limfocyty TR1 we wtórnej fazie zakażenia. Te 
ostatnie biorą także udział w reakcjach alergicznych np. 
na nikiel oraz alergeny pochodzenia zwierzęcego – aler-
geny kotów [57]. W subpopulacji iTR35, wykazano, że są 
one mediowane przez IL-35, lecz nie wydzielają cytokin 
charakterystycznych dla limfocytów T-regulatorowych, 
takich jak IL-10, czy TFG-β, nie mają też znacznika Foxp3, 
jednakże wykazują silne właściwości supresorowe w zaka-
żeniach i chorobach nowotworowych (tab.2). Upatruje się 
w nich potencjalne źródło manipulacji terapeutycznych, 
dotyczących aktywności komórek regulujących, co stwa-
rza możliwość lepszego leczenia chorób nowotworowych 
i autoimmunologicznych [3,8,9]. Natomiast subpopulacja 
komórek T CD8 ma swoisty znacznik CD8 i wykazuje ha-
mujące działanie wobec limfocytów TFH, przez co wpływa 
na tolerancję immunologiczną i na procesy autoimmuno-
logiczne [26], głównie u myszy [61]. Wśród tych komórek 
wyróżniono limfocyty T CD8+CD122+, które oprócz 
charakterystycznego znacznika CD8, wykazują także eks-
presję CD122 i oddziałują na homeostazę immunologiczną 
w chorobach autoimmunologicznych [15,39]. Ponadto wy-
kazano [15], że ta subpopulacja limfocytów chroni myszy 
przed chorobami jelita grubego. Natomiast subpopula-
cja regulatorowych komórek T CD8+CD28-, ma jedynie 
znacznik CD8 i wykazuje zdolność do obniżania poziomu 
ekspresji znaczników CD40, CD80 na komórkach Th oraz 
CD86 na komórkach DC [24]. Tymczasem subpopulacja ko-
mórek regulatorowych T CD11c+CD8+, charakteryzuje 
się znacznikiem CD11c i CD8 i wykazuje korzystne dzia-
łanie w przypadkach zapalenia stawów u ludzi, mimo że 
mechanizm ich działania oraz wydzielane przez nie sub-
stancje, a także ich funkcje efektorowe, są mało poznane 
[68]. U myszy komórki te stanowią prawie 3% wszyst-
kich limfocytów krwi obwodowej i wykazują supresyjne 
oddziaływanie na limfocyty T z receptorem CD4+ [68]. 
Trzeba także stwierdzić, że w stosunku do limfocytów T 
CD8 (tab. 1), a mianowicie T CD8+CD122+, T CD8+CD28- 
i T CD11c+CD8+, nie opisano w piśmiennictwie substancji 
wydzielanych przez nie [15,24,39,68]. 

Limfocyty pamięci

Spośród subpopulacji limfocytów T pamięci, zarówno 
według dotychczasowego, jak i obecnego podziału (tab.1), 
wyodrębnia się centralne komórki pamięci (Tcm) oraz 
efektorowe komórki pamięci (Tem). Komórki Tcm za-
wierają na swej powierzchni receptory CCR7hi, CD44, 
CD62Lhi, CD3, IL-7R (CD127), wydzielają IL-2, CD40L oraz 
niewielkie ilości IL-4, IFN-γ i IL-17A [11], a ich rola łączy 

się z odpowiedzią na antygeny głównie we wtórnych na-
rządach limfoidalnych. Natomiast komórki Tem mają na 
swojej powierzchni receptory CD62Llow, CD44, CD3, IL-7R 
(CD127), IL-15R i CCR7low [14], wytwarzają wiele cytokin 
zapalnych i ich najistotniejsza rola związana jest z ak-
tywowaniem odpowiedzi immunologicznej zachodzącej 
w limfoidalnych narządach obwodowych. Komórki te nie 
przechodzą przez węzły chłonne, ale napływają do miejsc, 
gdzie toczy się stan zapalny [18]. Funkcjonowanie ko-
mórek Tem zależy od obecności przetrwałego w ustro-
ju antygenu, a napływając do miejsca stanu zapalnego, 
oddziałują one przez wydzielanie cytokin lub działanie 
cytotoksyczne. 

Inne limfocyty T

Według dotychczasowego podziału (tab.1) wśród limfocy-
tów T są limfocyty T naiwne (Tn), tzw. dziewicze, które 
uwzględnia również najnowszy podział, a które obecnie 
dzielą się na dwie subpopulacje, tj. komórki T αβ CD4+ 
z receptorem dla CD3, CD4, CCR7, CD62Lhi, IL-7R (CD127) 
i niepełniące funkcji wydzielniczej, ale wykazujące zdol-
ność patrolowania kompleksów MHC II na komórkach 
APC [14] oraz komórki T αβ CD8+, zawierające niemal-
że taki sam zestaw receptorowy, jak komórki T αβ CD4+, 
z  jednym wyjątkiem: miejsce receptora CD4 zastępuje 
znacznik CD8 i które mają za zadanie patrolowanie kom-
pleksów MHC I na komórkach APC [14]. Warto dodać, że 
komórki te w poprzednim podziale charakteryzowano 
w obrębie limfocytów T cytotoksycznych (tab. 1). Ponadto 
w obrębie innych limfocytów T, wyodrębniono limfocyty 
T wykończone/zmęczone oraz limfocyty T anergiczne. 
Limfocyty T wykończone/zmęczone mają receptory CD3, 
CD8, PD1, TIM3, 1B11, LAG3 i ich funkcja związana jest 
z odpowiedzią mediowaną przez receptor TCR [14]. Na-
tomiast limfocyty T anergiczne to komórki z receptorem 
CD3 oraz BTLA (B and T lymphocyte attenuator), biorące 
udział w reakcjach autoimmunologicznych [14], których 
aktywacja poprzez receptor TCR, następuje w przypadku 
braku sygnałów kostymulujących [14]. 

Należy dodać, że dotychczas wśród limfocytów T, wyod-
rębniano odmiany limfocytów T, których nie uwzględnia 
nowy podział, a do których zaliczano komórki CIK, K, LAK, 
A-LAK, TIL i veto (tab.1). Przyjęto, że komórki CIK mają 
receptor CD3 i CD56 i wykazują, podobnie jak komórki 
K, dużą aktywność cytotoksyczną. Natomiast komórki 
LAK i A-LAK wykazują także silne właściwości cytotok-
syczne, ale po stymulacji IL-2. Tymczasem komórki TIL 
to limfocyty T o dużym znaczeniu klinicznym, ponieważ 
mają właściwości infiltrujące i niszczące nowotwory, zaś 
komórki veto to limfocyty blokujące przejście limfocy-
tów T w komórki efektorowe [18]. Należy stwierdzić, że 
w stosunku do odmian limfocytów T, tj. komórek LAK, 
A-LAK, TIL oraz veto, nie określono ich swoistych recep-
torów oraz profilu wydzielniczego.

Warto także dodać, że niemal każda z wymienionych 
subpopulacji limfocytów T w obrębie komórek pomoc-
niczych, cytotoksycznych, regulatorowych, pamięci oraz 
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Piśmiennictwo

innych - w tym także w obrębie ich odmian - w chwili 
czynnego uczestniczenia w odpowiedzi immunologicz-
nej, w wyniku spełniania przypisanych im funkcji, stają 
się limfocytem efektorowym (Teff) i stąd w piśmien-
nictwie występuje pojęcie limfocyty T efektorowe [18]. 
W piśmiennictwie pojawiła się także wzmianka o ko-
mórkach ILC (innate lymphoid cells), których prekur-
sorami mogą być komórki NK lub LTi (lymphoid tissue 
inducer), a które wykazują cechy komórek immunokom-
petentnych, jakimi są limfocyty, jednak nie można ich 
zakwalifikować do limfocytów T, ze względu na brak 
swoistych receptorów antygenowych, ani do limfocytów 
B, ze względu na ich niezależność od genów RAG (re-
combination activating gene), które są odpowiedzialne 
za rekombinację genów VDJ immunoglobulin [1,62,69]. 
Komórki te charakteryzują się ekspresją receptora siero-
cego Rorγt (orphan receptor), a ponadto w różnych sta-
diach rozwoju mogą także cechować się ekspresją znacz-
nika CD117 i CD127 [2]. Wykazano także [1,62,69], że 
komórki te nie mają znaczników charakterystycznych 
dla komórek mieloidalnych i DC. Stwierdzono także 
[1,62,69], że komórki ILC wykazują ekspresję cząsteczki 
CD4, stąd poprzednio określano je jako LTi (lymphoid 
tissue inducer), ze względu na ich rolę w rozwoju węzłów 
chłonnych i kępek Peyera. Przyjmuje się [1,62,69], że 
funkcja tych komórek związana jest zarówno z odporno-
ścią naturalną, jak i nabytą, zwłaszcza w infekcjach błon 
śluzowych. Ostatnio zaproponowano podział komórek 

ILC na trzy grupy – pierwszą stanowią ILC wytwarzające 
IFN-γ, do drugiej można zaliczyć ILC wytwarzające IL-5 
i -13 i zależne od receptorów GATA3 i ROR-α, a w trze-
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