
Układ odpornościowy odpowiedzialny za neutralizację patogenów i eliminację komórek nowotworowych 
jest jednym z najważniejszych elementów stanowiących o integralności ludzkiego organizmu. Związek 
pomiędzy prawidłowo funkcjonującym układem odporności a chorobami jest bezdyskusyjny. Według 
Światowej Organizacja Zdrowia (WHO), zaburzenia układu odpornościowego wynikające z pozbawienia  
podaży substancji budulcowych stanowią główną przyczynę zwiększonej zapadalności na infekcje oraz 
sprzyjają rozwojowi nowotworów. Zarówno efekty jak i koszty związane z leczeniem konwencjonalnym  
- poprzez doraźne podawanie leków, nie przynoszą długotrwałego i zadowalającego efektu, jak profilaktyka  
czy stosowanie żywności medycznej. Wynika to z faktu, iż każda ingerencja związana z podażą leków  
immunosupresyjnych, immunostymulujących, cytokin, czy przeciwciał monoklonalnych zaburza szereg  
szlaków interakcji komórkowych, prezentacji antygenów etc., wymuszając reakcje, które w określonym  
momencie są niepożądane przez organizm. Dodatkowo leki, jako związki obce dla organizmu obarczone  
są dużym ryzykiem skutków ubocznych, takich jak uczulenie, czy choroby związane z metabolizmem leku: 
np. niewydolność wątroby, nerek. 

Dobrym przykładem jest porównanie parametrów układu odpornościowego osiągniętych poprzez zastoso-
wanie izoprynozyny - syntetycznego leku przeciwwirusowego o działaniu immunostymulującym i natural-
nego oleju rybiego bogatego w substancje budulcowe układu odpornościowego - alkiloglicerole i skwalen 
(BioMarine®). Kilka istotnych spostrzeżeń przemawia za wprowadzeniem oleju rybiego do żywienia w trakcie 
terapii przeciwwirusowej.

Opracowanie DZIAŁ NAUKI,  
BADAŃ I ROZWOJU
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Schemat 1. Gdy organizm jest odżywiany fizjologicznie, czyli otrzyma swoje naturalne substancje budulcowe  
i regulatorowe, wtedy uruchamia tysiące procesów życiowych zapewniających jego prawidłowy rozwój, ochronę  
i regenerację. Źródło: Opracowanie własne na podstawie piśmiennictwa. ©Marinex International Sp. z o.o.

BADANIE U ZDROWYCH PACJENTÓW WIELOKIERUNKOWYCH MECHANIZMÓW 
ELIMINACJI KOMÓREK PATOGENNYCH PRZEZ FIZJOLOGICZNIE DZIAŁAJĄCE 

SYSTEMY OBRONNE ORGANIZMU CZŁOWIEKA.
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Liczebność grupy 10 osób zdrowych 13 osób zdrowych
Czas badania 3 tygodnie 4 tygodnie

Substancja  
czynna Inosinum pranobexum

BioMarine®570  
- naturalny skład 1 kapsułki: 120 mg skwalenu, 

120 mg alkilogliceroli, 25 mg omega-3

Dawka 3 g/dzień 3,6 g skwalenu, 3,6 g alkilogliceroli,  
0,75 g omega-3/dzień

Parametr % Zmian
IFN-γ 140% 64,4%
IL-2 25% 316,4%
IL-10 333% 45%
TNF-α 20% 26%

Rodzaj testu
ELISA - Human Quantikine HS, RD Systems, 
USA, HumanTNF-α: ELISA eBioscience; IL-2: 
ELISA eBioscience; INF-γ: ELISA eBioscience

Cytometria przepływowa zestaw CBA TH1/TH2Human Kit, 
BD Bioscience

Tab. 1. Porównanie stężeń wybranych cytokin w surowicy krwi pod wpływem stosowania leku stymulującego odpor-
ność i naturalnego oleju rybiego BioMarine® dostarczającego substancji budulcowych układu odpornościowego.

Lewkowicz P., Banasik M., Głowacka E., Lewkowicz N., Tchórzewski H.: „Modyfikujący wpływ  
dużych dawek preparatu oleju z  wątroby rekina na polaryzację limfocytów T i  funkcję  
neutrofilii krwi”; Pol. Merk. Lek., 2005 XVIII,108,686-692. Zakład Immunologii Klinicznej Instytutu  
Centrum Zdrowia Matki Polki w Łodzi, kierownik: prof. dr hab. med. H. Tchórzewski.

... - z uwagi na przejrzystość graficzną niektóre słupki pokazujące zmiany w poszczegółnych para-
metrach zostały przeskalowane co oznaczyliśmy trzema kropkami w miejscu przerwania wykresu.

0

-45

75

50

25

25

315

64% 67%

316%

16%

45%

26%

47%

IFN-γ aktywność 
komórek NK

IL-2 aktywność 
opsonin

UKŁAD 
DOPEŁNIACZA

NEUTROFILEMONOCYTY
MAKROFAGI

LIMFOCYTY T

LEUKOCYTY (KOMÓRKI ODPORNOŚCIOWE)

KOMÓRKI NK
MAKROFAGI

KOMÓRKI NK

TNF-α potencjał  
bójczy  

neutrofili

IL-10

Petrova M, Jelev D, Ivanova A, Krastev Z. Isoprinosine affects serum cytokine 
levels in healthy adults. J Interferon Cytokine Res. 2010; 30(4):223-8.

... - z uwagi na przejrzystość graficzną niektóre słupki pokazujące zmiany  
w poszczegółnych parametrach zostały przeskalowane co oznaczyliśmy  
trzema kropkami w miejscu przerwania wykresu.

0

100

330

IFN-γ IL-2

MONOCYTY
MAKROFAGI

LIMFOCYTY T

LEUKOCYTY (KOMÓRKI ODPORNOŚCIOWE)

KOMÓRKI NK
MAKROFAGI

TNF-αIL-10

20%25%

Wyk 1a. Efekt immunoregulacji żywnością medyczną BioMarine®.
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Po pierwsze, w przeciwieństwie do leków konwencjonalnych immunomodulujących, właściwości olejów 
ujawniają się dopiero podczas infekcji. Spożycie związków naturalnych nie rozregulowuje układu odporności, 
a jedynie go wzmacnia, pozwalając organizmowi na lepsze rozpoznanie i neutralizację patogenów i komórek  
zmienionych nowotworowo. Obserwacja ta wynika z doświadczeń przeprowadzonych na komórkach  
izolowanych od osób zdrowych przyjmujących olej rybi. Jedynie komórki, które in vitro zostały poddane  
stymulacji wykazują zwiększoną zdolność do syntezy cytokin prozapalnych (TNF, IL-8, IL-6, IL-2) z jednoczesnym  
zahamowaniem cytokin blokujących reakcje odpornościowe (IL-10) (wykres 1a). Taki pożądany efekt nie 
jest do osiągnięcia przez leki konwencjonalne, które aktywując komórki układu odpornościowego, często  
nieadekwatnie do zagrożenia, uruchamiają niespecyficznie szereg innych czynników, które w przypadku  
reakcji zapalnej są niekorzystne (np. wzrostowi INF towarzyszy wzrost cytokiny przeciwzapalnej IL-10)  
(wykres 1b). Wprawdzie osiągnięte stężenie interferonu (INF-γ), glikoproteiny odpowiedzialnej za zahamowanie  
replikacji wirusów, eliminacje komórek nieprawidłowych via aktywacja komórek NK i makrofagów, są porów-
nywalne w obu terapiach, niemniej jednak w przypadku stosowania izoprynozyny wzrost INF jest obserwo-
wany również u ludzi zdrowych w przypadku braku infekcji, co wskazuje na wymuszoną stymulację układu 
immunologicznego, nie adekwatną do zagrożenia. Reasumując zestawienie obu „terapii”, reakcja organizmu  
w przypadku stosowania olei rybich ma charakter fizjologiczny, a w przypadku izoprynozyny wymuszony  
(nienaturalny). 

Po drugie, bardzo niebezpieczne jest działanie ogólnoustrojowe cytokin o charakterze prozapalnym (np.: IFN-γ, 
TNF-α będące wynikiem stymulacji komórek immunokompetentnych krążących na obwodzie - krew, chłonka).  
Reakcją naturalną występującą w przypadku eliminacji patogenów jest stymulacja komórek immunokompe- 
tentnych w miejscu zapalenia, a w naczyniach krwionośnych komórki są tylko preaktywowane - gotowe  
do diapedezy i chemotaksji. Działanie na obwodzie cytokin o szerokim spektrum prowadzi do dysregulacji  
układu odpornościowego (tzw. burza cytokinowa), co bezpośrednio przekłada się na występowanie licznych  
powikłań, często nie utożsamianych z pierwotną reakcją na lek. Jednym z takich niepożądanych skutków terapii  
konwencjonalnej jest ogólnoustrojowy wzrost IL-10, która wpływa na osłabienie wielu innych, fizjologicznych  
procesów, m.in.: zdolności układu odporności do neutralizacji komórek zmienionych nowotworowo, eliminacji 
patogenów bakteryjnych, czy zaburzenia w obrębie naturalnego mikrobiomu człowieka polegające na uaktyw-
nieniu mikroorganizmów oportunistycznych (uaktywniających się przy obniżeniu odporności organizmu). 

W naszych badaniach, dodatkowo wykazaliśmy 
zwiększenie aktywności opsonin, komórek NK, czy 
zdolności neutrofili do fagocytozy i produkcji reak-
tywnych form tlenu (wykres 2). Wzmocnienie zdolno-
ści komórek NK do niszczenia własnych zmienionych 
nowotworowo lub zakażonych wirusem komórek jest 
właściwe na każdym etapie obronności ludzkiego 
organizmu. Z kolei wzrost potencjału bójczego neu-
trofilii – komórek będących na pierwszej linii walki  
z patogennymi bakteriami, grzybiczymi jest szcze-
gólnie istotne w stanach osłabienia odporności, czy 
zwiększonego ryzyka zakażenia patogenem.
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Wyk 2. Efekt immunoregulacji ukł. odpornościowego.

Lewkowicz P., Banasik M., Głowacka E., Lewkowicz N., Tchórzewski H.: 
„Modyfikujący wpływ dużych dawek preparatu oleju z wątroby rekina na 
polaryzację limfocytów T i funkcję neutrofilii krwi”; Pol. Merk. Lek., 2005 
XVIII,108,686-692. Zakład Immunologii Klinicznej Instytutu Centrum Zdro-
wia Matki Polki w Łodzi, kierownik: prof. dr hab. med. H. Tchórzewski.



PODSUMOWANIE

Obserwowana skuteczność kliniczna, brak skutków ubocznych i niepożądanych, wynika ze sposobu działania 
składników oleju rybiego, które polega na wzmocnieniu mechanizmów obronnych uruchomionych już  
in vivo, ale ze względu na brak substratów wyciszonych. Alkiloglicerole i związki skwalenu są wbudowywane 
w błony komórkowe wszystkich komórek układu odporności, gdzie stanowią fizjologiczny substrat dla 
większości szlaków metabolicznych związanych z syntezą związków bezpośrednio i pośrednio związanych 
z obronnością organizmu. Podaż egzogenna substratu, a nie produktu przemian szlaków metabolicznych 
pozwala na samodzielne podjęcie decyzji przez „fizjologię organizmu” via aktywacja enzymów katalizujących 
reakcje przemiany dostarczanych substratów i w związku z tym podlega ogólnym zasadom regulacji 
sprzężenia zwrotnego (samoregulacji układu). 

W wielu przypadkach bezpośrednia i natychmiastowa ingerencja w układ odporności lekami jest konieczna 
i nieodzowna, niemniej jednak uruchomienie naturalnych mechanizmów układu odporności powinno być 
równorzędnym celem utrzymania dobrego stanu zdrowia i skutecznej walki z chorobą.

•	  Skuteczność potwierdzona w 39 badaniach

•	  Fizjologiczne działanie i efekty

•	  Szerokie spektrum aktywności  
 immunologicznej

•	  Brak skutków ubocznych

NAD EFEKTAMI ODŻYWIANIA ZGODNEGO Z GENETYKĄ I FIZJOLOGIĄ ORGANIZMU CZŁOWIEKA
20 LAT BADAŃ NAUKOWYCH
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Rola wybranych cytokin w procesach  
fizjologicznych i patologicznych

Cytokiny to białka wpływające na wzrost, proliferację 
i pobudzenie komórek biorących udział w odpowiedzi 
odpornościowej oraz komórek krwiotwórczych. Mogą 
wybiórczo pobudzać odpowiedź odpornościową co 
powoduje, że powstaje niezwykle skuteczny, ale także 
bardzo skomplikowany i czuły system powiązań pomię- 
dzy komórkami układu odpornościowego. A zatem 
odżywienie organizmu tak, aby aktywował odpowiednie 
cytokiny jest celem nadrzędnym.

Interleukina 2 (IL-2) produkowana jest głównie przez 
limfocyty T CD4+ i T CD8+, komórki NK aktywowane 
antygenem lub mitogenem, komórki nowotworowe 
niektórych typów chłonniaków. 

Efekty biologiczne: Obok podstawowej funkcji,  
tj. wzrostu i podziału limfocytów T (rola w polaryzacji 
immunologicznej – kieruje rozwój limfocytów Th0  
w stronę limfocytów Th1) oraz uwalniania mediatorów 
zapalnych z tych komórek (m.in. TNF-α, IFN-γ,  
GM-CSF), IL-2 odpowiada za aktywację komórek NK,  
monocytów i najprawdopodobniej oligodendrocytów. 
Prowadzi do aktywacji i podziału limfocytów B. Działa  
również na komórki LGL - duże ziarniste limfocyty,  
pobudzając ich wzrost i różnicowanie. Jednocześnie 
cytokina ta wpływa zwrotnie na odpowiedź odpor-
nościową, gdyż po pobudzeniu limfocytu T indukuje 
pojawienie się na jego powierzchni cząsteczek umoż-
liwiających apoptozę tej komórki. 

IL-2 w stanach patologicznych: syntetyczna IL-2 jest  
stosowana jako preparat w terapii raka nerki, ale trwają  
badania nad jej wykorzystaniem w innych rodzajach  
nowotworów (płuca, oskrzela, czerniak), a także  
w leczeniu zakażenia HIV. Korzystnym efektem jej działa-
nia jest aktywacja wielu komórek, które przejawiają 
cytotoksyczny efekt przeciwnowotworowy, np. komórek  
NK aktywowanych limfokiną (LAK). 
Male D, Brostoff J, Roth DB, Roitt I. Immunologia. (1998) pod redakcja 
Jana Żeromskiego (wydanie drugie), Verlag, Brema: Wydawnictwo 
Medyczne Słotwiński, Warszawa: Wydawnictwo Lekarskie PZWL. 
Knysz B, Gąsiorowski J, Inglot M, Rymer W, Szymczak A, Gładysz A. Rola 
i zastosowanie terapeutyczne interleukiny 2 w zakażeniu HIV. Przegl 
Epidemiol. 2002; 56:587-593.

Interleukina 10 pod tą nazwą kryje się rodzina cytokin.

Źródła IL-10: wytwarzana jest głównie przez pobudzone 
limfocyty T, zwłaszcza Th2 oraz Treg, a także limfocyty 
B, monocyty, makrofagi, eozynofile, komórki tuczne 
oraz keratynocyty. Jednym z czynników pobudzających 
wydzielanie IL-10 jest TNF-α.

Efekty biologiczne: IL-10 pełni rolę czynnika hamu- 
jącego odpowiedź immunologiczną poprzez zmniej- 
szenie produkcji cytokin prozapalnych. Hamuje wytwa- 
rzanie pobudzonych przez antygen limfocytów Th1  
(wspierają głównie odpowiedź komórkową) oraz proces  
wytwarzania przez te komórki cytokin prozapalnych 
(IFN-γ, IL-2, GM-CSF). Zmniejsza również wydzielanie 
cytokin produkowanych przez monocyty i/lub 
makrofagi (IL-1 α, IL-6, IL-8, IL-12, G-CSF, GM-CSF, 
TNF-α). IL-10 wpływa na hamowanie ekspresji 
cząsteczek MHC klasy II (uczestniczą w pobudzeniu 
innych komórek, za pośrednictwem limfocytów 
Th pomocniczych) na monocytach oraz stymuluje 
powstawanie antagonisty receptora dla IL-1. Pobudza 
wzrost i aktywację limfocytów B (komórki produkując 
przeciwciała), limfocytów Tc (cytotoksyczne; odpowie- 
dzialne za komórkową odpowiedź odpornościową; 
niszczenie komórek nowotworowych oraz zakażonych  
przez drobnoustroje) oraz limfocytów NK (limfocyty  
biorące udział w nieswoistej odpowiedzi immuno-
logicznej; rozpoznają i niszczą komórki zarażone 
wirusami i pewne typy komórek nowotworowych).  
Blokuje wydzielanie prozapalnych mediatorów przez  
pobudzone lipopolisacharydem eozynofile i komórki 
tuczne. Współdziałając z innymi cytokinami bierze 
udział w pozytywnej regulacji krwiotworzenia.

IL-10 w stanach patologicznych: przeciwzapalna rola IL-10  
sprawia, że w terapii stanów zapalnych stosuje się leki pobu- 
dzające jej syntezę. Jednakże zarówno niedobór, jak i nad- 
produkcja tej cytokiny może być szkodliwa dla orga- 
nizmu. Nadprodukcja IL-10 w przypadku niektórych  
nowotworów jak chłonniak czy czerniak blokuje odpo- 
wiedź immunologiczną przeciwko komórkom nowotwo-
rowym, a nawet może być czynnikiem wzrostu nowotworu. 
Szereg badań wskazuje, że zaburzona synteza IL-10 
prowadząca do jej niedoboru może być jednym z czynników 
przyczyniających się do rozwoju niektórych chorób 
autoimmunologicznych, m.in. łuszczycy, stwardnienia 
rozsianego, reumatoidalnego zapalenia stawów. Z kolei,  
w przypadku choroby autoimmunologicznej takiej  
jak toczeń rumieniowaty układowy (SLE) obserwuje się  
zwiększoną syntezę tej cytokiny. IL-10 stosuje się w terapii  
chorób spowodowanych jej niedoborem np. w leczeniu  
łuszczycy oraz w hamowania przeszczepów allogenicznych 
u ludzi.
Katarzyna Curzytek, http://www.immunologia.biz/leksykon/il-10.html
Ouyang W1, Rutz S, Crellin NK, Valdez PA, Hymowitz SG. Regulation and 
functions of the IL-10 family of cytokines in inflammation and disease. Annu Rev 
Immunol. 2011;29:71-109. 
Hofmann SR1, Rösen-Wolff A, Tsokos GC, Hedrich CM. Biological properties 
and regulation of IL-10 related cytokines and their contribution to 
autoimmune disease and tissue injury. Clin Immunol. 2012 May;143(2):116-
127. 
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INF-γ - cytokina produkowana przez limfocyty T  
po stymulacji antygenami bądź mitogenami we wcze-
snym okresie zakażenia wirusowego, limfocyty NK oraz 
makrofagi (interferony tworzą pierwszą linię obrony 
przed większością wirusów; indukują stan odporności 
antywirusowej niezakażonych komórek tkankowych).

Efekty biologiczne INF-γ: działanie przeciwwirusowe 
interferonów upośledza translację wirusowego mRNA,  
blokuję syntezę i elongację białek wirusa oraz hamuje 
proces dojrzewania wirionów. Uzyskiwana w ten sposób 
niewrażliwość na zakażenie może być przekazywana 
sąsiednim komórkom, które nie posiadają swoistych 
receptorów. Interferon gamma indukują mechanizmy 
obronne po upływie 8 godzin od rozpoczęcia syntezy 
białek efektorowych. Hamowanie lub wzrost aktyw-
ności interferonów zależy od tzw. interferonowych 
czynników regulacyjnych (IRF – interferon regulatory 
factors). Działają one poprzez zmianę ekspresji 
genów indukowanych przez interferon lub swoistych 
receptorów w błonie komórkowej. Złożony mechanizm 
działania interferonów chroni zarówno komórkę 
przed zakażeniem jak i przeciwdziała powstawaniu 
szczepów opornych. Tylko nieliczne wirusy mają 
zdolność kodowania inhibitorów kinazy białkowej czy 
syntetazy oligoadenylowej lub wytwarzania rozpu- 
szczalnego receptora konkurującego z receptorem  
IFN na błonach komórkowych.	

System interferonów moduluje wszystkie typy odpo-
wiedzi immunologicznej poprzez hamowanie bądź 
aktywację obronnych mechanizmów immunologi-
cznych. Interferony indukują procesy dojrzewania i pro- 
liferacji komórek efektorowych typu NK i makro- 
fagów oraz cytotoksycznych komórek T oraz wpły- 
wają na syntezę komplementu. Prowadzą do proli-
feracji i aktywacji komórek linii B oraz wzmagają 
ekspresję antygenów zgodności tkankowej klasy I i II  
również w fibroblastach, astrocytach, komórkach 
tucznych i komórkach nowotworowych. Największym 
modulatorem ekspresji antygenów klasy II MHC jest  
INF-γ, którego aktywność jest 100 do 1000 razy większa 
od pozostałych. Interferony α i β wykazują silniejsze 
działanie przeciwwirusowe i antyproliferacyjne wywierając  
większy wpływ na komórki efektorowe. Oddziaływanie  
interferonów na procesy proliferacji i różnicowania  
komórek jest szczególnie zaznaczone w procesie hema- 
topoezy. Działanie przeciwnowotworowe wynika z hamo- 
wania replikacji wirusów onkogennych oraz modulacji  
procesów dojrzewania i różnicowania komórek immuno- 
kompetentnych. Kluczową rolę w hamowaniu wzrostu 
komórek nowotworowych odgrywa aktywacja makro-
fagów, głównie poprzez INF-γ.

INF-γ w patologii: Amerykańscy naukowcy wykazali,  
że wdychanie INF-γ może być skuteczną metodą leczenia  
idiopatycznego zwłóknienia płuc – przewlekłej i postępu- 
jącej choroby płuc wywołanej przez nadmierne powsta- 
wanie zwłóknień w płucach. Z kolei, zahamowanie akty- 
wności INF-γ przy pomocy odpowiednich przeciwciał  
hamuje nieprawidłowy wzrost komórek skóry, a tym  
samym zapobiega rozwojowi czerniaka. Interferony  
mogą również prowadzić do reakcji zapalnej języka,  
co skutkuje zaburzeniami smaku, a nawet całkowitą 
śmiercią kubków smakowych.
Halota W, Pawłowska M, Andrejczyn M. Interferony alfa w leczeniu 
przewlekłych zakażeń HCV. Przegląd Epidemiologiczny. 2004;58: 405-
411.
Nathan SD1, Barnett SD, Moran B, Helman DL, Nicholson K, Ahmad S, 
Shorr AF. Interferon gamma-1b as therapy for idiopathic pulmonary 
fibrosis. An intrapatient analysis.Respiration. 2004 Jan-Feb;71(1):77-82.
Zaidi MR, Davis S, Noonan FP, Graff-Cherry C, Hawley TS, Walker RL, 
Feigenbaum L, Fuchs E, Lyakh L, Young HA, Hornyak TJ, Arnheiter H, 
Trinchieri G, Meltzer PS, De Fabo EC, Merlino G. Interferon-γ links 
ultraviolet radiation to melanomagenesis in mice. Nature. 2011; 
27(469):548-553. 
Wang H, Zhou M, Brand J, Huang L. Inflammation activates the interferon 
signaling pathways in taste bud cells. J Neurosci. 2007;27(40):10703-

10713.

TNF-α (czynnik martwicy nowotworu α): jest jedną  
z głównych cytokin (białkowych substancji wpływa-
jących na wzrost i proliferację komórek) biorących 
udział w odpowiedzi zapalnej i immunologicznej. 
TNF-α kodowany jest przez geny leżące w obrębie 
grupy genów głównego układu zgodności tkankowej. 
W organizmie cytokina ta występuje w dwóch pos-
taciach: jako prekursor - białko transbłonowe (trans- 
membramowe) oraz forma rozpuszczalna (wolna). 
Forma rozpuszczalna jest odpowiedzialna za więk-
szość funkcji biologicznych TNF-α, jednak forma 
przezbłonowa jest aktywna w takich procesach jak 
apoptoza, proliferacja komórek, aktywacja limfocytów 
B czy zapalenie. 

Źródła TNF-α: wytwarzany jest głównie przez komórki 
żerne. Silnym bodźcem do wytwarzania TNF-α przez 
makrofagi i monocyty jest lipopolisacharyd ścian 
bakterii, który wiązany jest przez powierzchniowy 
receptor CD14, który następnie tworzy kompleks  
z receptorem TLR4 co prowadzi do aktywacji komórki. 
TNF-α produkowany jest również przez neutrofile, 
keratynocyty, fibroblasty i komórki tuczne. Produkcja  
i uwalnianie TNF-α stymulowane jest m.in. przez IFN-
gamma, IL-1, a także na drodze autokrynnej. Receptory 
TNF są obecne prawie na wszystkich jądrzastych 
komórkach ssaków.

Efekty biologiczne TNF-α: Wraz z innymi czynnikami 
(IL-2, IL-6), TNF-α stymuluje powstawanie i różni- 
cowanie limfocytów B, limfocytów T, limfocytów NK.  
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Stymuluje cytotoksyczność monocytów i makrofagów  
oraz eozynofili w odpowiedzi na inwazję pierwot- 
niaków. TNF-α zwiększa właściwości fagocytarne  
neutrofili oraz przyspiesza ich uwalnianie (migrację) 
ze szpiku kostnego. Indukuje ekspresję na komór- 
kach cząsteczek MHC klasy I, a wraz z IFN-γ 
współdziała w indukcji cząsteczek MHC klasy II. Eks- 
presja ta polega na wiązaniu i prezentacji antygenów 
limfocytom T. TNF-α wykazuje właściwości prze- 
ciwnowotworowe poprzez bezpośrednie działanie na  
komórki rakowe, indukowanie zmian w naczyniach  
krwionośnych nowotworu oraz pobudzanie odpo- 
wiedzi immunologicznej. Może indukować apoptozę 
komórek nowotworowych lub hamować proliferację 
komórek nowotworowo zmienionych. W działaniu 
przeciwnowotworowym TNF współdziała z IFN-α, IL-
1, IL-2. Ponieważ receptory dla TNF-α są obecne na 
wielu komórkach, posiada on jeszcze szereg innych 
biologicznych właściwości, między innymi stymuluje 
powstawanie fibroblastów i osteoklastów (komórek 
kościogubnych), angiogenezę (tworzenie nowych 
naczyń krwionośnych) oraz powoduje podwyższenie 
ciepłoty ciała (gorączka).

TNF-α w patologii: W niektórych przypadkach TNF-α  
może przyspieszać różnicowanie się komórek nowo-
tworowych lub sprzyjać tworzeniu się przerzutów. 
TNF-α bierze udział w patomechanizmie wstrząsu 
septycznego, odrzucania przeszczepów oraz chorób 
autoimmunizacyjnych. W leczeniu chorób o podłożu  
autoimmunologicznym stosuje się proteiny neutra-
lizujące TNF. Korzystne efekty terapeutyczne inhi-
bitorów TNF-α zaobserwowano między innymi  
w leczeniu reumatoidalnego zapalenia stawów, gdzie 
stosuje się przeciwciała monoklonalne neutralizujące 
TNF-α oraz rozpuszczalne receptory uniemożliwiające 
jego wiązanie z receptorami na powierzchni komórek.

Katarzyna Curzytek, http://www.immunologia.biz/leksykon/tnfa.html
Horiuchi T1, Mitoma H, Harashima S, Tsukamoto H, Shimoda T. 
Transmembrane TNF-alpha: structure, function and interaction with 
anti-TNF agents. Rheumatology (Oxford). 2010 Jul;49(7):1215-1228. 
Idriss HT, Naismith JH. TNF alpha and the TNF receptor superfamily: 
structure-function relationship(s). Microsc Res Tech. 2000 Aug 1;50(3): 
184-195.
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