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BADANIE U ZDROWYCH PACJENTOW WIELOKIERUNKOWYCH MECHANIZMOW
ELIMINACJI KOMOREK PATOGENNYCH PRZEZ FIZJOLOGICZNIE DZIALAJACE
SYSTEMY OBRONNE ORGANIZMU CZtOWIEKA.
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Schemat 1. Gdy organizm jest odzywiany fizjologicznie, czyli otrzyma swoje naturalne substancje budulcowe
i requlatorowe, wtedy uruchamia tysigce proceséw zyciowych zapewniajacych jego prawidtowy rozwdj, ochrone
i regeneracje. Zrédlo: Opracowanie wlasne na podstawie pismiennictwa. ©Marinex International Sp. z o.0.

Uktad odpornosciowy odpowiedzialny za neutralizacje patogendw i eliminacje komdrek nowotworowych
jest jednym z najwazniejszych elementdw stanowigcych o integralnosci ludzkiego organizmu. Zwigzek
pomiedzy prawidtowo funkcjonujgcym uktadem odpornosci a chorobami jest bezdyskusyjny. Wedtug
Swiatowej Organizacja Zdrowia (WHO), zaburzenia ukfadu odpornosciowego wynikajace z pozbawienia
podazy substancji budulcowych stanowig gtdwng przyczyne zwiekszonej zapadalnosci na infekcje oraz
sprzyjaja rozwojowi nowotwordw. Zaréwno efekty jak i koszty zwigzane z leczeniem konwencjonalnym
- poprzez dorazne podawanie lekdw, nie przynoszg dtugotrwatego i zadowalajgcego efektu, jak profilaktyka
czy stosowanie zywnosci medycznej. Wynika to z faktu, iz kazda ingerencja zwigzana z podazg lekdw
immunosupresyjnych, immunostymulujgcych, cytokin, czy przeciwciat monoklonalnych zaburza szereg
szlakdw interakcji komodrkowych, prezentacji antygendw etc., wymuszajac reakcje, ktére w okreslonym
momencie sg niepozgdane przez organizm. Dodatkowo leki, jako zwigzki obce dla organizmu obarczone
sg duzym ryzykiem skutkéw ubocznych, takich jak uczulenie, czy choroby zwigzane z metabolizmem leku:
np. niewydolnos¢ watroby, nerek.

Dobrym przyktadem jest poréwnanie parametrow uktadu odpornosciowego osiggnietych poprzez zastoso-
wanie izoprynozyny - syntetycznego leku przeciwwirusowego o dziataniu immunostymulujgcym i natural-
nego oleju rybiego bogatego w substancje budulcowe ukfadu odpornosciowego - alkiloglicerole i skwalen
(BioMarine®). Kilka istotnych spostrzezen przemawia za wprowadzeniem oleju rybiego do zywienia w trakcie
terapii przeciwwirusowe;.



Tab. 1. Poréwnanie stezen wybranych cytokin w surowicy krwi pod wptywem stosowania leku stymulujgcego odpor-
nos¢ i naturalnego oleju rybiego BioMarine® dostarczajacego substancji budulcowych uktadu odpornosciowego.

Liczebnos¢ grupy 10 osdb zdrowych 13 osdb zdrowych
Czas badania 3 tygodnie 4 tygodnie
Substancja . BioMarine§570
czynna Inosinum pranobexum - naturalny sk’ra.d 1 Ifapsu’fklz 120 mg skwalenu,
120 mg alkilogliceroli, 25 mg omega-3
. 3,6 g skwalenu, 3,6 g alkilogliceroli,
Dawka 3 g/dzien ° 0,75g omegag—S/dziegr'\
% Zmian
IFN-y t 140% t  64,4%
IL-2 t 25% t 316,4%
IL-10 t 333% | 45%
TNF-a t 20% t 26%
Rodzaj testu EJLSI,i,AI-_Ian:J;?rrI]\IIC:):l;aZT_:(SI:ee:zsizz:elﬁ ;' Cytometria przeptywowa zestaw CBA TH1/TH2Human Kit,

BD Bioscience

ELISA eBioscience; INF-y: ELISA eBioscience

Wyk 1a. Efekt immunoregulacji zywnoscig medyczng BioMarine®.

315 7 31 60/ Lewkowicz P, Banasik M., Gtowacka E., Lewkowicz N., Tchorzewski H.. ,Modyfikujacy wptyw
o duzych dawek preparatu oleju z watroby rekina na polaryzacje limfocytow T i funkcje
neutrofilii krwi”; Pol. Merk. Lek., 2005 XVIII,108,686-692. Zaktad Immunologii Klinicznej Instytutu
Centrum Zdrowia Matki Polki w todzi, kierownik: prof. dr hab. med. H. Tchérzewski.
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Wyk 1b. Efekt stymulacji uktadu odpornosciowego lekiem.
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Po pierwsze, w przeciwienstwie do lekdow konwencjonalnych immunomodulujacych, wtasciwosci olejéw
ujawniajg sie dopiero podczas infekcji. Spozycie zwigzkdw naturalnych nie rozregulowuje uktadu odpornosci,
a jedynie go wzmacnia, pozwalajgc organizmowi na lepsze rozpoznanie i neutralizacje patogendéw i komdrek
zmienionych nowotworowo. Obserwacja ta wynika z doswiadczen przeprowadzonych na komodrkach
izolowanych od oséb zdrowych przyjmujgcych olej rybi. Jedynie komérki, ktére in vitro zostaty poddane
stymulacji wykazujg zwiekszong zdolnos¢ do syntezy cytokin prozapalnych (TNF, IL-8, IL-6, IL-2) z jednoczesnym
zahamowaniem cytokin blokujgcych reakcje odpornosciowe (IL-10) (wykres 1a). Taki pozadany efekt nie
jest do osiggniecia przez leki konwencjonalne, ktore aktywujac komérki ukfadu odpornosciowego, czesto
nieadekwatnie do zagrozenia, uruchamiajg niespecyficznie szereg innych czynnikdow, ktére w przypadku
reakcji zapalnej sg niekorzystne (np. wzrostowi INF towarzyszy wzrost cytokiny przeciwzapalnej IL-10)
(wykres 1b). Wprawdzie osiggniete stezenie interferonu (INF-y), glikoproteiny odpowiedzialnej za zahamowanie
replikacji wirusdw, eliminacje komadrek nieprawidtowych via aktywacja komérek NK i makrofagdw, sg porow-
nywalne w obu terapiach, niemniej jednak w przypadku stosowania izoprynozyny wzrost INF jest obserwo-
wany réwniez u ludzi zdrowych w przypadku braku infekcji, co wskazuje na wymuszong stymulacje ukfadu
immunologicznego, nie adekwatng do zagrozenia. Reasumujgc zestawienie obu ,terapii”, reakcja organizmu
w przypadku stosowania olei rybich ma charakter fizjologiczny, a w przypadku izoprynozyny wymuszony
(nienaturalny).

Po drugie, bardzo niebezpieczne jest dziatanie ogdlnoustrojowe cytokin o charakterze prozapalnym (np.: IFN-y,
TNF-a bedace wynikiem stymulacji komdérek immunokompetentnych krgzgcych na obwodzie - krew, chtonka).
Reakcjg naturalng wystepujacg w przypadku eliminacji patogendéw jest stymulacja komorek immunokompe-
tentnych w miejscu zapalenia, a w naczyniach krwionosnych komérki sg tylko preaktywowane - gotowe
do diapedezy i chemotaksji. Dziatanie na obwodzie cytokin o szerokim spektrum prowadzi do dysregulacji
uktadu odpornosciowego (tzw. burza cytokinowa), co bezposrednio przektada sie na wystepowanie licznych
powiktan, czesto nie utozsamianych z pierwotng reakcjg na lek. Jednym z takich niepozgdanych skutkow terapii
konwencjonalnej jest ogdlnoustrojowy wzrost IL-10, ktéra wptywa na ostabienie wielu innych, fizjologicznych
procesow, m.in.: zdolnosci uktadu odpornosci do neutralizacji komérek zmienionych nowotworowo, eliminacji
patogendéw bakteryjnych, czy zaburzenia w obrebie naturalnego mikrobiomu cztowieka polegajgce na uaktyw-
nieniu mikroorganizmadw oportunistycznych (uaktywniajgcych sie przy obnizeniu odpornosci organizmu).

Wyk 2. Efekt immunoregulacji ukt. odpornosciowego.

W naszych badaniach, dodatkowo wykazalismy
zwiekszenie aktywnosci opsonin, komérek NK, czy ”
zdolnosci neutrofili do fagocytozy i produkcji reak-
tywnych form tlenu (wykres 2). Wzmocnienie zdolno-
Sci komorek NK do niszczenia wtasnych zmienionych

nowotworowo lub zakazonych wirusem komoérek jest

!  DOPELNIACZA

LEUKOCYTY (KOMORKI
ODPORNOSCIOWE)

gélnie istotne w stanach ostabienia odpornosci, czy

wiasciwe na kazdym etapie obronnosci ludzkiego : aktywnos¢ : potencjat ‘ aktywnos¢ ;
organizmu. Z kolei wzrost potencjatu bdjczego neu- ' komorek NK 3 bojczy i opsonin 3
trofilii — komérek bedacych na pierwszej linii walki | 3 neutrofili |
z patogennymi bakteriami, grzybiczymi jest szcze- 3 KOMORKI NK 3 NEUTROFILE 3 UKEAD 3

zwiekszonego ryzyka zakazenia patogenem.

Lewkowicz P, Banasik M., Gtowacka E., Lewkowicz N., Tchorzewski H.:
,Modyfikujacy wptyw duzych dawek preparatu oleju z watroby rekina na
polaryzacje limfocytow T i funkcje neutrofilii krwi”; Pol. Merk. Lek., 2005
XVII1,108,686-692. Zakfad Immunologii Klinicznej Instytutu Centrum Zdro-
wia Matki Polki w todzi, kierownik: prof. dr hab. med. H. Tchérzewski.



PODSUMOWANIE

Obserwowana skutecznosc¢ kliniczna, brak skutkéw ubocznych i niepozgdanych, wynika ze sposobu dziatania
sktadnikdéw oleju rybiego, ktdre polega na wzmocnieniu mechanizméw obronnych uruchomionych juz
in vivo, ale ze wzgledu na brak substratéw wyciszonych. Alkiloglicerole i zwigzki skwalenu s3 wbudowywane
w btony komdrkowe wszystkich komdrek uktadu odpornosci, gdzie stanowig fizjologiczny substrat dla
wiekszosci szlakdw metabolicznych zwigzanych z syntezg zwigzkdw bezposrednio i posrednio zwigzanych
z obronnoscig organizmu. Podaz egzogenna substratu, a nie produktu przemian szlakdw metabolicznych
pozwala na samodzielne podjecie decyzji przez ,fizjologie organizmu” via aktywacja enzymow katalizujgcych
reakcje przemiany dostarczanych substratéw i w zwigzku z tym podlega ogdlnym zasadom regulacji
sprzezenia zwrotnego (samoregulacji uktadu).

W wielu przypadkach bezposrednia i natychmiastowa ingerencja w uktad odpornosci lekami jest konieczna
i nieodzowna, niemniej jednak uruchomienie naturalnych mechanizméw uktadu odpornosci powinno by¢
rownorzednym celem utrzymania dobrego stanu zdrowia i skutecznej walki z choroba.

( SYSTEM ODPORNOSCIOWY ) ( SYSTEM KRWIOTWORCZY ) ( SYSTEM PRZECIWZAPALNY ) ( SYSTEM ODNOWY KOMORKOWEJ )
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Rola wybranych cytokin w procesach
fizjologicznych i patologicznych

Cytokiny to biatka wptywajace na wzrost, proliferacje
i pobudzenie komérek biorgcych udziat w odpowiedzi
odpornosciowej oraz komdrek krwiotwodrczych. Mogag
wybidrczo pobudzaé odpowiedZ odpornosciowg co
powoduje, ze powstaje niezwykle skuteczny, ale takze
bardzo skomplikowany i czuty system powigzarn pomie-
dzy komdrkami uktadu odpornosciowego. A zatem
odzywienie organizmu tak, aby aktywowat odpowiednie
cytokiny jest celem nadrzednym.

Interleukina 2 (IL-2) produkowana jest gtéwnie przez
limfocyty T CD4+ i T CD8+, komérki NK aktywowane
antygenem lub mitogenem, komoérki nowotworowe
niektoérych typow chfonniakow.

Efekty biologiczne: Obok podstawowej funkcji,
tj. wzrostu i podziatu limfocytéw T (rola w polaryzacji
immunologicznej — kieruje rozwdj limfocytéw ThO
w strone limfocytéw Th1) oraz uwalniania mediatoréow
zapalnych z tych komdérek (m.in. TNF-a, IFN-y,
GM-CSF), IL-2 odpowiada za aktywacje komoérek NK,
monocytéw i najprawdopodobniej oligodendrocytéw.
Prowadzi do aktywacji i podziatu limfocytéw B. Dziata
rowniez na komoérki LGL - duze ziarniste limfocyty,
pobudzajgc ich wzrost i réznicowanie. Jednoczesnie
cytokina ta wptywa zwrotnie na odpowiedZ odpor-
nosciowy, gdyz po pobudzeniu limfocytu T indukuje
pojawienie sie na jego powierzchni czgsteczek umoz-
liwiajgcych apoptoze tej komorki.

IL-2 w stanach patologicznych: syntetyczna IL-2 jest
stosowana jako preparat w terapii raka nerki, ale trwaja
badania nad jej wykorzystaniem w innych rodzajach
nowotworow (ptuca, oskrzela, czerniak), a takze
w leczeniu zakazenia HIV. Korzystnym efektem jej dziata-
nia jest aktywacja wielu komoérek, ktére przejawiajg
cytotoksyczny efekt przeciwnowotworowy, np. komdrek
NK aktywowanych limfoking (LAK).

Male D, Brostoff J, Roth DB, Roitt I. Inmunologia. (1998) pod redakcja
Jana Zeromskiego (wydanie drugie), Verlag, Brema: Wydawnictwo
Medyczne Stotwinski, Warszawa: Wydawnictwo Lekarskie PZWL.

Knysz B, Ggsiorowski J, Inglot M, Rymer W, Szymczak A, Gtadysz A. Rola
i zastosowanie terapeutyczne interleukiny 2 w zakazeniu HIV. Przegl
Epidemiol. 2002; 56:587-593.

Interleukina 10 pod tg nazwa kryje sie rodzina cytokin.

Zrédta IL-10: wytwarzana jest gtéwnie przez pobudzone
limfocyty T, zwtaszcza Th2 oraz Treg, a takze limfocyty
B, monocyty, makrofagi, eozynofile, komérki tuczne
oraz keratynocyty. Jednym z czynnikéw pobudzajgcych
wydzielanie IL-10 jest TNF-a.

Efekty biologiczne: IL-10 petni role czynnika hamu-
jacego odpowied? immunologiczng poprzez zmniej-
szenie produkcji cytokin prozapalnych. Hamuje wytwa-
rzanie pobudzonych przez antygen limfocytéw Thl
(wspierajg gtéwnie odpowiedZz komdrkows) oraz proces
wytwarzania przez te komérki cytokin prozapalnych
(IFN-y, IL-2, GM-CSF). Zmniejsza réwniez wydzielanie
cytokin  produkowanych przez monocyty i/lub
makrofagi (IL-1 a, IL-6, IL-8, IL-12, G-CSF, GM-CSF,
TNF-a). IL-10 wptywa na hamowanie ekspresji
czasteczek MHC klasy Il (uczestniczg w pobudzeniu
innych komodrek, za posrednictwem limfocytow
Th pomocniczych) na monocytach oraz stymuluje
powstawanie antagonisty receptora dla IL-1. Pobudza
wzrost i aktywacje limfocytow B (komorki produkujgc
przeciwciata), limfocytéw Tc (cytotoksyczne; odpowie-
dzialne za komérkowa odpowiedZ odpornosciowa;
niszczenie komorek nowotworowych oraz zakazonych
przez drobnoustroje) oraz limfocytow NK (limfocyty
biorgce udziat w nieswoistej odpowiedzi immuno-
logicznej; rozpoznajg i niszczg komorki zarazone
wirusami i pewne typy komdrek nowotworowych).
Blokuje wydzielanie prozapalnych mediatoréow przez
pobudzone lipopolisacharydem eozynofile i komorki
tuczne. Wspdtdziatajagc z innymi cytokinami bierze
udziat w pozytywnej regulacji krwiotworzenia.

IL-10 w stanach patologicznych: przeciwzapalna rola IL-10
sprawia, ze w terapii standw zapalnych stosuje sie leki pobu-
dzajace jej synteze. Jednakze zaréwno niedobdr, jak i nad-
produkcja tej cytokiny moze by¢ szkodliwa dla orga-
nizmu. Nadprodukcja IL-10 w przypadku niektérych
nowotworéw jak chtonniak czy czerniak blokuje odpo-
wiedZz immunologiczng przeciwko komérkom nowotwo-
rowym, a nawet moze by¢ czynnikiem wzrostu nowotworu.
Szereg badan wskazuje, ze zaburzona synteza IL-10
prowadzaca do jej niedoboru moze byé jednym z czynnikéw
przyczyniajacych sie do rozwoju niektérych chordb
autoimmunologicznych, m.in. tuszczycy, stwardnienia
rozsianego, reumatoidalnego zapalenia stawow. Z kolei,
w przypadku choroby autoimmunologicznej takiej
jak toczen rumieniowaty uktadowy (SLE) obserwuje sie
zwiekszong synteze tej cytokiny. IL-10 stosuje sie w terapii
choréb spowodowanych jej niedoborem np. w leczeniu
tuszczycy oraz w hamowania przeszczepdéw 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, Résen-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.



INF-y - cytokina produkowana przez limfocyty T
po stymulacji antygenami badZz mitogenami we wcze-
snym okresie zakazenia wirusowego, limfocyty NK oraz
makrofagi (interferony tworzg pierwszg linie obrony
przed wiekszos$cig wiruséw; indukujg stan odpornosci
antywirusowej niezakazonych komérek tkankowych).

Efekty biologiczne INF-y: dziatanie przeciwwirusowe
interferonéw uposledza translacje wirusowego mMRNA,
blokuje synteze i elongacje biatek wirusa oraz hamuje
proces dojrzewania wiriondw. Uzyskiwana w ten sposéb
niewrazliwos$¢ na zakazenie moze by¢ przekazywana
sgsiednim komodrkom, ktére nie posiadajg swoistych
receptoréw. Interferon gamma indukujag mechanizmy
obronne po uptywie 8 godzin od rozpoczecia syntezy
biatek efektorowych. Hamowanie lub wzrost aktyw-
nosci interferonéw zalezy od tzw. interferonowych
czynnikdw regulacyjnych (IRF — interferon regulatory
factors). Dziatajg one poprzez zmiane ekspresji
gendw indukowanych przez interferon lub swoistych
receptorow w bfonie komédrkowej. Ztozony mechanizm
dziatania interferondw chroni
przed zakazeniem jak i przeciwdziata powstawaniu
szczepow opornych. Tylko nieliczne wirusy maja
zdolnos$é kodowania inhibitoréw kinazy biatkowej czy
syntetazy oligoadenylowej lub wytwarzania
szczalnego receptora konkurujgcego z receptorem
IFN na btonach komdrkowych.

zarowno komorke

rozpu-

System interferonéw moduluje wszystkie typy odpo-
wiedzi immunologicznej poprzez hamowanie badz
aktywacje obronnych mechanizméw immunologi-
cznych. Interferony indukuja procesy dojrzewania i pro-
liferacji komoérek efektorowych typu NK i makro-
fagéw oraz cytotoksycznych komodrek T oraz wpty-
wajg na synteze komplementu. Prowadzg do proli-
feracji i aktywacji komodrek linii B oraz wzmagaja
ekspresje antygendéw zgodnosci tkankowej klasy | i I
rowniez w fibroblastach, astrocytach, komérkach
tucznych i komdrkach nowotworowych. Najwiekszym
modulatorem ekspresji antygenéw klasy Il MHC jest
INF-y, ktérego aktywnosc jest 100 do 1000 razy wieksza
od pozostatych. Interferony a i B wykazujg silniejsze
dziatanie przeciwwirusowe i antyproliferacyjne wywierajgc
wiekszy wptyw na komoérki efektorowe. Oddziatywanie
interferondw na procesy proliferacji i réznicowania
komoérek jest szczegdlnie zaznaczone w procesie hema-
topoezy. Dziatanie przeciwnowotworowe wynika z hamo-
wania replikacji wiruséw onkogennych oraz modulacji
procesow dojrzewania i réznicowania komérek immuno-
kompetentnych. Kluczowg role w hamowaniu wzrostu
komoérek nowotworowych odgrywa aktywacja makro-
fagow, gtéwnie poprzez INF-y.

INF-y w patologii: Amerykanscy naukowcy wykazali,
ze wdychanie INF-y moze byc¢ skuteczng metodg leczenia
idiopatycznego zwtdknienia ptuc — przewlektej i postepu-
jacej choroby ptuc wywotanej przez nadmierne powsta-
wanie zwtdéknien w ptucach. Z kolei, zahamowanie akty-
wnosci INF-y przy pomocy odpowiednich przeciwciat
hamuje nieprawidtowy wzrost komadrek skory, a tym
samym zapobiega rozwojowi czerniaka. Interferony
mogg rowniez prowadzi¢ do reakcji zapalnej jezyka,
co skutkuje zaburzeniami smaku, a nawet catkowity
Smiercig kubkow smakowych.
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TNF-a (czynnik martwicy nowotworu a): jest jedng
z gtéwnych cytokin (biatkowych substancji wptywa-
jacych na wzrost i proliferacje komorek) biorgcych
udziat w odpowiedzi zapalnej i immunologicznej.
TNF-a kodowany jest przez geny lezgce w obrebie
grupy gendéw gtéwnego uktadu zgodnosci tkankowe;j.
W organizmie cytokina ta wystepuje w dwodch pos-
taciach: jako prekursor - biatko transbtonowe (trans-
membramowe) oraz forma rozpuszczalna (wolna).
Forma rozpuszczalna jest odpowiedzialna za wiek-
szo$¢ funkcji biologicznych TNF-a, jednak forma
przezbtonowa jest aktywna w takich procesach jak
apoptoza, proliferacja komérek, aktywacja limfocytow
B czy zapalenie.

Zrédta TNF-o: wytwarzany jest gtéwnie przez komorki
zerne. Silnym bodZzcem do wytwarzania TNF-a przez
makrofagi i monocyty jest lipopolisacharyd S$cian
bakterii, ktory wigzany jest przez powierzchniowy
receptor CD14, ktdry nastepnie tworzy kompleks
z receptorem TLR4 co prowadzi do aktywacji komérki.
TNF-a produkowany jest réwniez przez neutrofile,
keratynocyty, fibroblasty i komodrki tuczne. Produkcja
i uwalnianie TNF-a stymulowane jest m.in. przez IFN-
gamma, IL-1, a takze na drodze autokrynnej. Receptory
TNF sg obecne prawie na wszystkich jadrzastych
komdrkach ssakow.

Efekty biologiczne TNF-a: Wraz z innymi czynnikami
(IL-2, I1L-6), TNF-a stymuluje powstawanie i rézni-
cowanie limfocytéw B, limfocytéw T, limfocytéw NK.

-6-



Stymuluje cytotoksyczno$é monocytéw i makrofagéw
oraz eozynofili w odpowiedzi na inwazje pierwot-
niakdw. TNF-a zwieksza witasciwosci fagocytarne
neutrofili oraz przyspiesza ich uwalnianie (migracje)
ze szpiku kostnego. Indukuje ekspresje na komor-
kach czgsteczek MHC klasy |, a wraz z IFN-y
wspétdziata w indukcji czasteczek MHC klasy II. Eks-
presja ta polega na wigzaniu i prezentacji antygenéw
limfocytom T. TNF-a wykazuje wtasciwosci prze-
ciwnowotworowe poprzez bezposrednie dziatanie na
komodrki rakowe, indukowanie zmian w naczyniach
krwionosnych nowotworu oraz pobudzanie odpo-
wiedzi immunologicznej. Moze indukowaé apoptoze
komérek nowotworowych lub hamowac proliferacje
komérek nowotworowo zmienionych. W dziataniu
przeciwnowotworowym TNF wspdtdziata z IFN-a, IL-
1, IL-2. Poniewaz receptory dla TNF-a sg obecne na
wielu komérkach, posiada on jeszcze szereg innych
biologicznych wtasciwosci, miedzy innymi stymuluje
powstawanie fibroblastéw i osteoklastow (komodrek
kosciogubnych), angiogeneze (tworzenie nowych
naczyn krwionosnych) oraz powoduje podwyiszenie
cieptoty ciata (gorgczka).

TNF-a w patologii: W niektérych przypadkach TNF-a
moze przyspiesza¢ réznicowanie sie komorek nowo-
tworowych lub sprzyja¢ tworzeniu sie przerzutéw.
TNF-a bierze udziat w patomechanizmie wstrzasu
septycznego, odrzucania przeszczepdw oraz chordb
autoimmunizacyjnych. W leczeniu choréb o podtozu
autoimmunologicznym stosuje sie proteiny neutra-
lizujgce TNF. Korzystne efekty terapeutyczne inhi-
bitorow TNF-a zaobserwowano miedzy innymi
w leczeniu reumatoidalnego zapalenia stawdw, gdzie
stosuje sie przeciwciata monoklonalne neutralizujgce
TNF-a oraz rozpuszczalne receptory uniemozliwiajgce
jego wigzanie z receptorami na powierzchni komodrek.

Katarzyna Curzytek, http://www.immunologia.biz/leksykon/tnfa.html|
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