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Wytwarzanie interferonu, czynnika martwicy nowotworow
i tlenku azotu przez komorki jednojqdrzaste krwi krow z ketozq

The interferon, tumour necrosis factor and nitric oxide production
by peripheral blood mononuclear cells of cows with ketosis

U kréw z ketoza wystepuja czgsto choroby infekcyjne wywolywane przez drobnoustro-
Je o niskiej zjadliwosci, co sugeruje niedobory mechanizméw swoistej 1 nieswoistej odpor-
nosci organizmu. Obnizenie poziomu glukozy oraz nagromadzenie zwiazkéw ketonowych
we krwi chorych kréw moze wplywaé ujemnie na komérki immunologicznie kompetentne
zaburzajac m.in. ich zdolno$ci wydzielnicze. Celem pracy bylo zbadanie, ktére z komorek
immunologicznie kompetentnych wystepujacych w krwi: monocyty czy limfocyty, wyka-
zuja zaburzenia w zdolnoséci do wytwarzania cytokin o immunoregulacyjnym dzialaniu,
takich jak: interferony (IFN-a, 8, ¥) i czynniki martwicy nowotworéw (TNF-a, £). Badano
takze spontaniczne wytwarzanie tlenku azotu (NO), jednego z czynnikéw warunkujacych
cytotoksyczng aktywno$é monocytéw w stosunku do réznych patogendw.

Z heparynowanej krwi pobieranej od kréw zdrowych (I grupa), z ketoza subkliniczng
(II grupa) i1 ozdrowiatych po ketozie (III grupa) izolowano komoérki jednojadrzaste metoda
wirowania w gradiencie Ficollu—Uropoliny. Monocyty uzyskiwano metoda adhezji do po-
wierzchni plastykowych, a limfocyty otrzymywano po odwirowaniu supernatantu zebrane-
go znad hodowli komérek adherentnych. Do indukcji IFN zastosowano wirus choroby
Newcastle (NDV), natomiast TNF indukowano lipopolisacharydem z E. coli. IFN miarecz-
kowano metodg biologiczng wykorzystujac zdolno$¢ tej cytokiny do hamowania replikacji
wirusa pecherzykowego zapalenia jamy gebowej bydla (VSV) w hodowli fibroblastow
bydlgcych. Przy okreslaniu miana TNF wykorzystano cytotoksyczne dziatanie tej cytokiny
na komoérki linii WEHI 164. Poziom NO oznaczano spektrofotometrycznie.

Nie stwierdzono istotnych statystycznie réznic w wytwarzaniu IFN przez monocyty
krow grupy 1 i I1, natomiast monocyty grupy IIl wytwarzaly mniej tej cytokiny niz grupa
kontrolna. Limfocyty kréw z ketoza i ozdrowiatych po ketozie wykazywatly defekt w wy-
twarzaniu [IFN w poréwnaniu z limfocytami grupy kontrolnej. Obserwowano rowniez zmniej-
szong zdolno$¢ monocytoéw i limfocytéw krow 111 111 grupy do wytwarzania TNF w porow-
naniu z grupa kontrolna, lecz nie byly to réznice istotne statystycznie. Monocyty krow
grupy 11 III uwalnialy spontanicznie podobne ilo$ci NO, natomiast monocyty kréw z keto-
zg wykazywaly podwyzszong zdolno$¢ do spontanicznego wytwarzania tlenku azotu.

Uzyskane wyniki wskazuja, ze zaburzenia w zdolnosci do wytwarzania IFN sa silniej
zaznaczone w limfocytach krow z ketoza, niz w monocytach. Sugeruja tez, ze zaburzenia te
utrzymuja si¢ nawet po powrocie parametrow biochemicznych krwi do normy u kréw ozdro-
wiatych po ketozie. W mniejszym stopniu zaburzone jest wytwarzanie TNF w komérkach
jednojadrzastych kréw z ketoza i ozdrowialych po ketozie. Zwigkszone uwalnianie NO
przez monocyty krow z ketoza sugeruje ich aktywacj¢ w organizmie chorych krow.



