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lekaisuma mediatoru loma jaundzimuso nekrotiska
enterokolita diagnostika
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Ievads. JaundzimuSo nekrotiskais enterokolits (NEK) ir iekaisiga zarnu saslimSana, kam rakstu-
rigas nekrotiskas izmainas parsvara priekslaikus dzimusu bernu zarnas. NEK patogenéze ir multifak-
toriala, ta joprojam nav pilniba skaidra. ledarbojoties NEK riska faktoriem, tiek aktiveta iekaisuma
mediatoru kaskade (IL-1B, IL-6, IL-8, IL-10, TNFa, EGF, PAF, NO, u. c.). Molekularbiologiska diagnostika
ar biomarkieru (citokinu) noteikSanu blakus tradicionalajam NEK diagnostikas metodém lauj izstradat
jaunas metodes NEK agrina diagnostika, NEK smaguma pakapes noteikSana.

Darba merkis, materials un metodes. Petijuma merkis bija izpétit iekaisuma mediatoru paneli
jaundzimuSajiem ar NEK dazadas kliniskajas stadijas un kontroles grupai - jaundzimuSajiem, kuru atra-
Sanas Bernu Kliniskas universitates slimnicas (BKUS) JaundzimuSo intensivas terapijas nodala (JITN)
nav saistita ar kunga un zarnu trakta saslim$anu. Prospektiva pétijuma ietvaros BKUS JITN jaundzimu-
Sajiem ar NEK (I grupa) un kontroles grupas pacientiem (II grupa) asins seruma tika analizéeti iekaisuma
mediatori: interleikini IL-1, IL-6, IL-8, IL-10, tumornekrotizejoSais faktors TNFa, epidermalais augSanas
faktors EGF, monocitu hemoatraktanta proteins MCP 1 un interferons alfa INFa. I grupas pacientiem
iekaisuma mediatoru panelis analizéts 3 etapos: 24 stundu laika, 48 stundu laika un 72 stundu laika
kop$ NEK simptomatikas paradiSanas, vienlaikus tika noteikta NEK kliniska stadija. Citokinu noteik-
Sanai izmantota imiinfluorescences multipleksa uz xMAP tehnologijas bazéta citokinu testéSana biolo-
giskajos paraugos. Dati apkopoti un analizeti, izmantojot Microsoft Excel 2010 un SPSS v.19. Petijuma
izmantots t-tests, Kolmogorova-Smirnova un Manna-Vitnija tests. P vértibas > 0,005 netika analizétas.

Rezultati. I grupa (n = 14) tika ieguti un izanalizéti 42 asins seruma paraugi, no kuriem 16 (38%)
tika ieguti slimibas I kliniskaja stadija, 17 (40,5%) - Il un 9 (21,5%) - III slimibas stadija. Statistiski
nozimigas izmainas starp NEK kliniskajam stadijam bija IL-6 (p < 0,001), kur 1. stadija vid. 8,96 (95%
CI10,73-17,19), mediana 3,31, 2. stadija vid. 2678,5 (95% CI 711,45-6068,5), mediana 43,85, 3. stadija
vid. 876,19 (95% CI 131,0-1621,4), mediana 107,36; IL-8 (p < 0,001), kur 1. stadija vid. 53,04 (95% CI
40,86-65,22), mediana 54,30, 2. stadija vid. 226,70 (95% CI 105,79-347,60), mediana 108,55, 3. stadija
vid. 167,55 (95% CI 144,45-220,66), mediana 142,98; INF o (p = 0,02), kur 1. stadija vid. 43,49 (95% CI
17,03-69,95), mediana 34,23, 2. stadija vid. 40,12 (95% CI 19,60-60,64), mediana 30,18; 3. stadija vid.
72,62 (95% C146,26-98,98), mediana 59,89 un TNFa (p = 0,03), kur 1. stadija vid. 21,76 (95% CI 13,09~
30,42), mediana 20,37; 2. stadija vid. 25,77 (95% CI 15,89-35,64), mediana 17,54; 3. stadija vid. 97,87
(95% CI 60,55--135,19), mediana 79,13.

Secinajumi. No analizéta iekaisuma mediatoru panela, mainoties NEK kliniskajai stadijai, statis-
tiski nozimigas citokinu izmainas (p < 0,005) tika konstatétas interleikiniem IL-6 un IL-8, iekaisuma
mediatoriem INFa un TNFa.
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