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Streszczenie

Wprowadzenie. Zapalenie spowodowane przez czynnik zakazny wywoluje wiele reakcji immunologicznych
i alergicznych. W procesach tych biorg udziat chemokiny, ktére regulujg naptyw komérek do miejsca zapalenia.
Cel pracy. Ocena przydatnosci chemokin RANTES i MIP-1a oraz EN-a,IP w diagnostyce zakazen drég oddecho-
wych u dzieci.

Material i metody. Badaniem objeto 29 dzieci hospitalizowanych z powodu zapalenia ptuc lub oskrzeli. Wyodrebnio-
no dwie grupy: I — 15 dzieci z towarzyszacym ropnym zakazeniem gérnych drég oddechowych, II — 14 pacjentéw,
u ktérych wyniki badan i obserwacja kliniczna sugerowaty wirusowe tlo zachorowania oraz grupe kontrolng (16 zdro-
wych dzieci). Surowicze stgzenie chemokin oraz EN-0,IP w osoczu, przed i po leczeniu, oznaczano metodg ELISA.
Wyniki. Nie stwierdzono istotnych statystycznie r6znic srednich wartosci stezen RANTES w surowicy miedzy
grupg [ 1 1L Srednie stezenie MIP-1a w surowicy w grupie I byto istotnie wyzsze na poczgtku choroby w poréw-
naniu z wartoscig zaréwno po zakonczeniu leczenia (p < 0,02), jak i z grupg kontrolng (p < 0,000001). W grupie II
nie stwierdzono istotnych r6znic srednich wartosci stgzen MIP-1a. Wykazano, ze w surowicy pacjentéw z I gru-
py srednie wartosci stgzen MIP-1a r6znily si¢ w sposdb istotny w poréwnaniu ze stezeniami w grupie II
(p < 0,00005) w ostrej fazie choroby i po zakoriczeniu leczenia (p < 0,01). W ostrej fazie srednie stgzenie EN-a,IP
u pacjentéw z grupy I bylo istotnie wyzsze niz po leczeniu (p < 0,05) i w grupie kontrolnej (p < 0,05). W II gru-
pie stezenie EN-0;IP w osoczu bylo wyzsze niz po leczeniu (p < 0,005) i grupie kontrolnej (p < 0,006).
Whioski. Wstepne wyniki badari wskazujg na znamienny wzrost chemokiny MIP-1a w surowicy, w zakazeniach
ropnych drég oddechowych u dzieci, nie obserwowano natomiast réznic w stezeniu RANTES. EN-oIP jest do-
brym miernikiem do oceny dynamiki zakazenia. Oznaczanie MIP-10 w surowicy i EN-0,IP w osoczu moze by¢
pomocne w diagnostyce zakazen drég oddechowych u dzieci (Adv Clin Exp Med 2005, 14, 3, 523-529).

Stowa kluczowe: RANTES, MIP-1a, EN-q,IP, zakazenie drég oddechowych, dzieci.
Abstract

Background. Chemokines regulated trafficking and effector functions of immune cells and the response to infec-
tion during inflammation. The chemoattractant of neutrophils is human leukocyte elastase.

Objectives. To identify the possibility to use in diagnostic process of children suffering from respiratory tract in-
fections: chemokines RANTES, MIP-1a and EN-a,IP.

Material and Methods. The examinations were performed in 29 children (in patients) suffering from pneumonia
or bronchitis. Two subgroups were identified: I group consisted of 15 children with diagnosis of pneumonia or
bronchitis with upper respiratory tract bacterial infection, II group consisted of 14 children with viral infection and
a control group (16 healthy children). ELISA using carried out the measurement of chemokine concentrations in
serum and EN-0IP in plasma.

* Badania finansowane byly przez Akademi¢ Medyczng we Wroctawiu (No 139/2000). Badania byty prowadzone za zgoda
Komisji Bioetycznej AM.
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Results. There were no differences of chemokine RANTES serum levels between II group and I. For I group the
serum concentrations of MIP-1a were significantly higher in the acute phase than in convalescent phase (p < 0.02)
and than in the control group (p < 0.000001). The result of measurement and statistical analysis for the serum lev-
els of MIP-1a in II group show any differences in acute and convalescent phase. Recent study has also shown si-
gnificantly increased of serum MIP-1a levels in I group as compared to II group in acute (p < 0.00005) and in con-
valescence phase (p < 0.01). EN-a,IP plasma levels were significantly higher in acute phase in I group as compa-
red to convalescence phase (p < 0.05) and to control group (p < 0.05). In the II group it was p < 0.005 and p < 0.006
correspondingly.

Conclusions. Our preliminary results demonstrated significantly higher levels of MIP-1a, but not RANTES, in se-
ra of children of bacterial than of viral infections. EN-0IP is a new marker of estimation of dynamic of infection.
Our results suggest that measurement of MIP-1a serum levels and EN-a,IP plasma levels could be useful in diag-
nosis of respiratory tract infections in period of disease in children (Adv Clin Exp Med 2005, 14, 3, 523-529).

Key words: RANTES, MIP-1a, EN-q,IP, infections, children.

Znajomos¢ mechanizméw zapalenia umozli-
wia skuteczne i szybkie zwalczanie czynnikéw
chorobotwoérczych oraz umozliwia zapobieganie
nastgpstwom zakazenia. Wiadomo, ze wywotany
przez drobnoustroje w miejscu zakazenia proces
zapalny jest spowodowany zwigkszonym napty-
wem krwi, wzrostem przepuszczalnosci naczyn
i gromadzeniem si¢ komoérek biorgcych udziat
w mechanizmach obronnych. Odczyn zapalny jest
procesem ztozonym, w ktérym liczne czynniki hu-
moralne i komérkowe wywolujg wiele reakcji im-
munologicznych i prowadza do uszkodzenia tka-
nek. Do mediatoréw zapalenia nalezg migdzy in-
nymi cytokiny, a wsréd nich chemokiny, reguluja-
ce naplyw komoérek do miejsca zapalenia. Chemo-
kiny to grupa bialek o matej masie czgsteczkowej
(8-10 kDa), ktérych udziat w zapaleniu zostat
udowodniony. Najlepiej dotychczas opisana che-
mokina RANTES (regulated upon activation nor-
mal T cell expressed and secreted), nalezaca do
grupy C — C chemokin, ma istotne znaczenie roz-
woju zapalenia alergicznego [1], bierze tez udziat
w schorzeniach o réznej etiologii [2-8]. Jest wy-
twarzana przez wiele typoéw komoérek w odpowie-
dzi na swoistg stymulacj¢. Znacznie mniej pozna-
na chemokina MIP-1a (macrophage inflammatory
protein la) jest biatkiem produkowanym przez
makrofagi, ktére biorg udzial we wszystkich eta-
pach odpowiedzi immunologicznej, przez caly
okres toczgcego si¢ procesu zapalnego. MIP-1a
jest czynnikiem chemotaktycznym dla eozynofi-
16w i limfocytéw. Wykazano, ze stezenie tej che-
mokiny wzrasta w zakazeniach wirusowych [2-4]
i bakteryjnych [5]. Bierze réwniez udziat w regu-
lacji produkcji immunoglobuliny E, a st¢zenie jej
wzrasta w chorobach alergicznych [6-9]. Liczni
badacze oznaczali profile chemokin w wielu cho-
robach, jednak znaczenie poszczegdlnych z nich
pozostaje nadal do wyjasnienia.

Waznym mediatorem w ostrej i przewlektej
odpowiedzi zapalnej organizmu jest elastaza neu-
trofilowa (EN), silny enzym proteolityczny uwal-
niany przez neutrofile. EN jest niezbg¢dna do we-

wnatrzkomérkowego zabijania bakterii Gram-
-ujemnych [10, 11]. W srodowisku zewnatrzko-
moérkowym wolna elastaza jest szybko wigzana
i inaktywowana gtdwnie przez inhibitor a1 — pro-
teinaz (0,IP). EN podtrzymuje proces zapalenia
przez promowanie chemoatraktantéw, szczeg6lnie
interleukiny 8 [12] i leukotrienu B, [13], ktére po-
teguja naplyw neutrofiléw do tkanek. Réwniez
sam kompleks EN-a,IP moze by¢ czynnikiem
chemotaktycznym dla neutrofiléw [14]. Rola EN
w reakcji zapalnej byla i jest nadal przedmiotem
zainteresowarn wielu autoréw.

Najwigksza liczba zachorowan u dzieci jest
spowodowana zakazeniem drég oddechowych
(z.d.o.). W wigkszosci sg to proste zakazenia, wy-
wolywane przez wirusy. Jednak z.d.o. stanowig
najwigkszy odsetek wsrdd przyczyn hospitalizacji
i s powodem wielokrotnej, czasem naduzywanej,
antybiotykoterapii w okresie rozwojowym. Wyni-
ka to migdzy innymi z trudnosci w szybkim rozpo-
znaniu czynnika zakaznego. Stosowane wskazniki
ostrego stanu zapalnego i posiewy bakteriologicz-
ne nie zawsze sg wystarczajace do ustalenia przy-
czyny choroby. Znajomos¢ roli chemokin i elasta-
zy w procesie zapalenia sktonita autoréw do préby
wykorzystania RANTES, MIP-1a oraz EN-o,IP
w réznicowaniu etiologii z.d.o. u dzieci.

Celem pracy byto oznaczenie surowiczego ste-
zenia chemokin RANTES i MIP-1a oraz EN-o,IP
w ostrej fazie zakazenia i po ustgpieniu objawéw
choroby, a takze ocena ich przydatnosci w diagnos-
tyce zakazen drég oddechowych u dzieci.

Material i metody

Badaniem objeto 29 dzieci pici obojga w wie-
ku 4-16 lat, hospitalizowanych w Klinice Immu-
nologii i Reumatologii Wieku Rozwojowego AM
we Wroctawiu z powodu ostrego zakazenia drég
oddechowych. Kryteriami kwalifikacji do badan
byly: ostra faza zakazenia, rozpoznanie zapalenia
pluc i/lub oskrzeli. Z badan wykluczono dzieci
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z towarzyszacym zakazeniem innych uktad6éw i na-
rzadéw, z zaburzeniami odpornosci oraz ze scho-
rzeniami ogélnoustrojowymi.

Wyodrgbniono dwie grupy pacjentow.

Do pierwszej grupy zakwalifikowano 15 dzie-
ci, u ktérych chorobie zasadniczej (tj. zapaleniu
ptuc i/lub oskrzeli) towarzyszylo ropne zakazenie
gérnych drég oddechowych, np.: angina ropna, ka-
tar ropny, zapalenie zatok przynosowych. Z posie-
woéw mikrobiologicznych z nosa i/lub gardta i/lub
plwociny wyhodowano: Staphylococcus aureus
(46% posiewow), Staphylococcus koagulazoujem-
ny (26% posiewdw), Streptococcus pneumoniae
(20% posiewow), Hemophilus influenzae (13% po-
siewOw), Escherichia coli (13% posiewow),
Klebsiella pneumoniae (6% posiewoéw), Coryne-
bacterium sp. (6% posiewdw) — u czgsci pacjentow
obserwowano wigcej niz jeden szczep bakterii.

Do drugiej grupy zakwalifikowano 14 pacjen-
tow, u ktérych rozpoznano zapalenie ptuc i/lub
oskrzeli. Wyniki badan laboratoryjnych i posie-
woéw mikrobiologicznych u tych dzieci wykluczaty
bakteryjne zakazenie gérnych drég oddechowych,
a obserwacja kliniczna sugerowata wirusowe tto
choroby. Charakterystyke pacjentéw przedstawio-
no w tabeli 1. Grupe kontrolng stanowito 16 dzieci
zdrowych w podobnym wieku, obojga pici,
u ktérych nie stwierdzono schorzenia organiczne-
go. Dzieci te byly hospitalizowane z powodu, np.
zatrucia alkoholem, b6léw brzucha (nerwica, men-
struacja) itp., a wyniki badari dodatkowych pozo-
stawaly w granicach normy. Krew do badan pobie-
rano podczas badari kontrolnych. Krew zylng do
badai pobierano w pierwszej lub drugiej dobie
choroby, w ciggu pierwszych 12 godzin hospitali-
zacji. Drugie badanie wykonano po ustgpieniu ob-
jawow klinicznych choroby i zakoriczeniu lecze-
nia, przy okazji badan kontrolnych. Analizowano
surowicze st¢zenie chemokiny RANTES, MIP-1a
oraz EN-0,IP w osoczu. Surowicze stg¢zenie che-
mokin RANTES i MIP-1a oznaczano immunoen-
zymatyczng metodg fazy statej ELISA (enzyme-lin-
ked immunosorbent assay) z uzyciem DuoSet ELISA
Development System (R & D, Minneapolis, USA).
Dolna granica wykrywalnosci dla RANTES wynosi-
ta 0,878 pg/ml, dla MIP-1a — 2,382 pg/ml. Wszystkie
probki oznaczano podwdjnie z dwdéch kolejnych roz-
cieiczen, aby wartosci stezen lezaly w zakresie line-
arnego odcinka krzywej. EN-aIP oznaczano w oso-
czu metodg ELISA, stosujagc gotowe zestawy odczyn-
nikéw (Merck, Niemcy). Wyniki badain w grupie
dzieci zdrowych przyjeto za wartosci prawidiowe.

Analiza statystyczna

Dane, ktore cechowaly si¢ normalnym rozkta-
dem (RANTES), prezentowano za posrednictwem

Tabela 1. Charakterystyka pacjentéw

Table 1. Characteristic of the patients

Grupal | Grupall | Grupa
(Group I) | (Group II) | kontrolna

n=15 n=14 (Control
group)
n=16
Pte¢ (Sex)
zetiska (female) | 7 6 9
meska (male) 8 8 7
n
Wiek — lata 95+£3,6 | 7,75£3,9(10,7+33

— §rednia = SD
(Age — years)
mean £ SD

Zapalenie ptuc 8 5 -
(Pneumonia)
n

Zapalenie oskrzeli | 12 11 -
(Bronchitis)
n

Angina ropna 7 - -
(Angina purulent)
n

Ropne zapalenie
zatok
(Sinistris purulent)

Katar ropny 6 - -
(Rhinitis purulent)
n

n — liczba pacjentow.

n — number of patients.

Sredniej arytmetycznej i odchylenia standardowego
(* SD), te natomiast, ktérych rozktad nie byt nor-
malny (MIP-1a i EN-a,IP) przedstawiano za po-
mocg mediany i zakresu. W celu oszacowania r6z-
nic w stezeniach oznaczanych mediatoréw migdzy
badanymi grupami zastosowano nastgpujace testy:
test #-Studenta dla zmiennych niezaleznych przy
ocenie RANTES; test Walda-Wolfowitza przy oce-
nie MIP-10a oraz test Manna-Whitneya przy ocenie
kompleksu EN-o,IP. Do oszacowania réznic nato-
miast w stezeniu wspomnianych mediatoréw
w obrebie poszczegdlnych grup zastosowano od-
powiednio: test T dla zmiennych zaleznych przy
ocenie RANTES oraz test Wilcoxona przy ocenie
MIP-1a i EN-o,IP. Dla wartosci p < 0,05 przyjmo-
wano istnienie istotnosci statystycznej.

Wyniki

Stezenie chemokin RANTES i MIP-1a ozna-
czono w surowicy u 29 pacjentéw i 16 zdrowych
dzieci nalezacych do grupy kontrolnej. Nie stwier-
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dzono istotnych statystycznie réznic miedzy surowi-
czym stezeniem RANTES w grupie [ w poréwnaniu
z grupg II, zar6wno w ostrej fazie zakazenia (grupa
I: 60,2 + 24 pg/ml; grupa II: 54,2 + 17,1 pg/ml),
jak 1 po leczeniu (grupa I: 56,6 + 33 pg/ml; grupa
II: 47,6 = 20,7 pg/ml). W obu badanych grupach
dzieci w przebiegu ostrej fazy choroby za-
obserwowano wyzsze srednie wartosci stezen che-
mokiny w porOéwnaniu z jej stg¢Zeniem w grupie
kontrolnej (47,8 = 17,9 pg/ml). R6znice te nie mia-
ty jednak znamion istotnosci statystyczne;j.

W grupie I, w ktérej zapaleniu ptuc lub oskrze-
li towarzyszylo ropne zakazenie gérnych drég od-
dechowych, surowicze stezenie MIP-1a byto zna-
miennie statystycznie wyzsze zaréwno w ostrej fa-
zie choroby (mediana: 1387,2 [208-2734,4] pg/ml;
p < 0,000001; ryc. 1), jak 1 po leczeniu (mediana:
1211,8 pg/ml [99,6-3529,8]; p < 0,00005; ryc. 2)
w poréwnaniu z grupg kontrolng (mediana: 17,2 g/ml
[4,4-107,2]). W grupie I obserwowano takze istot-
ne statystycznie zmniejszenie surowiczego steze-
nia MIP-1a po zakoriczeniu leczenia, w odniesie-
niu do stezenia tej chemokiny uzyskanego na po-
czatku choroby (p < 0,02).

W grupie II (bez zakazenia ropnego) nie obser-
wowano réznic mi¢dzy stezeniem MIP-10 w ostrej
fazie choroby (mediana: 48,9 pg/ml [10,6-341,9])
i po jej zakonczeniu (mediana: 49,3 pg/ml
[11,6-321,6]). W grupie tej zar6wno w ostrej fazie
choroby, jak i po jej zakonczeniu obserwowano
nieznacznie wyzsze stezenie MIP-100 w surowicy
w poroéwnaniu z grupg kontrolng, nie miato to jed-
nak znaczenia statystycznego (ryc. 11 2).

Poréwnujac wartosci stezen MIP-1a w suro-
wicy pacjentow z grupy I i Il w ostrej fazie zaka-
zenia, wykazano istotnie statystycznie wigksze
stezenie MIP-1a w grupie I, w ktérej chorobie za-
sadniczej towarzyszylo zakazenie ropne gérnych
drég oddechowych w poréwnaniu z grupg II,
w ktorej takiego zakazenia nie obserwowano
(p < 0,00005; ryc. 1). Znamiennie wigksze steze-
nie tej chemokiny u pacjentéw z grupy I w poréw-
naniu z grupg Il zaobserwowano réwniez po za-
koniczonym leczeniu (p < 0,01; ryc. 2).

EN-a,,IP oznaczono u 14 dzieci z grupy I oraz
u 12 dzieci z grupy II. Stezenie EN-a,IP w osoczu
pacjentéow z grupy I bylo znamiennie wieksze
w ostrej fazie choroby (mediana: 129,8 pg/ml
[47,4-488,6]) w porownaniu z wynikami uzyska-
nymi w okresie zdrowienia (mediana: 66,8 pg/ml
[34,1-204]; p < 0,05), a takze w poréwnaniu z gru-
pa kontrolng (mediana: 73,5 pg/ml [31,8-117.4];
p < 0,05;). Stezenie EN-0,IP w osoczu po zakon-
czonym leczeniu nie réznito si¢ statystycznie od
wynikéw badan w grupie kontrolnej (ryc. 3).

Podobne wyniki uzyskano analizujgc st¢zenie
EN-0o,IP w osoczu w II grupie badawczej. Analiza

pg/ml
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Ryc. 1. Poréwnanie stgzenia MIP-1a w surowicy pa-
cjentéw w trakcie ropnej (grupa I) i nieropnej (grupa II)
ostrej fazy choroby: * — réznica istotna statystycznie
(p < 0,00005), ** — r6znica istotna statystycznie

(p < 0,000001)

Fig. 1. Comparision of MIP-1a concentration in sera
of patients in the course of purulent (group I) and not
purulent (group II) acute phase of the disease: * — the
difference was statistically significant (p < 0.00005),

** — the difference was statistically significant

(p < 0.000001)
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Ryc. 2. Poréwnanie stgzenia MIP-10 w surowicy
pacjentéw z grupy i Il w okresie zdrowienia po
leczeniu: * — réznica istotna statystycznie (p < 0,01),
** — rdznica istotna statystycznie (p < 0,00005)

Fig. 2. Comparision of MIP-1a concentration in sera
of patients from group I and II in the convalescent
phase of the disease: * — the difference was statistically
significant (p < 0.01), ** — the difference was statisti-
cally significant (p < 0.00005)

statystyczna wykazata, ze u tych dzieci ostrej fazie
choroby towarzyszyly znamiennie wigksze warto-
Sci stezei EN-0,IP (mediana: 117 pg/ml [59,2—
—388,6]) w poréwnaniu z wartosciami po leczeniu
(mediana: 73,7 pg/ml [34,2-137,2]; p < 0,005),
a takze w poréwnaniu z grupa kontrolng (p < 0,006).
Po zakoniczonym leczeniu stezenie EN-aIP
w osoczu znormalizowalo i nie réznilo si¢ istotnie



RANTES, MIP-1a i elastaza w diagnostyce zakazen u dzieci

527

png/ml
500 om -|— max
75%
400 1 ] mediana
25%
3007 J— min
]
200
m
m}
100 1
£
0
-100
grupa [ grupa | grupa
faza ostra po leczeniu kontrolna
group [ group [ control
acute phase after treatment group

Ryec. 3. Surowicze stgzenie kompleksu EN-o,IP

w przebiegu zapalenia ptuc lub oskrzeli, powiktanego
ropnym zakazeniem gérnych drég oddechowych:

*, *% _ roznice istotne statystycznie (p < 0,05)

Fig. 3. The serum concentration of EN-a,IP complex
in the course of pneumonia or bronchitis with purulent
infection of upper airways: *, ** — the differences
were statistically significant (p < 0.05)

od wynikéw badari w grupie kontrolnej (ryc. 4).
Zaréwno w ostrej fazie, jak i po leczeniu réznice
miedzy stezeniem EN-0,IP w osoczu pacjentéw z
grupy I w poréwnaniu z wynikami badani pacjen-
téw z grupy II nie byly istotne statystycznie.

Omowienie

Przeprowadzone badania mialy na celu oceng
zachowania si¢ 1 przydatnosci chemokin: RANTES
i MIP-1a oraz EN-0,IP w diagnostyce zakazen
drég oddechowych u dzieci. RANTES jest jedng
z najlepiej poznanych chemokin, jednak jej udziat
w zakazeniach nie jest do korica wyjasniony. Ba-
dania ostatnich lat zaréwno eksperymentalne, jak
i przeprowadzone w przebiegu naturalnego zaka-
zenia wykazaly udzial tej chemokiny w miejscu
zapalenia, w zakazeniu wywolanym przez wirusy.
Zwigkszone wydzielanie RANTES pod wplywem
zakazenia wirusem RSV, RV i grypy opisalo wie-
lu badaczy [3, 4, 15, 16]. U dzieci w przebiegu za-
kazenia wirusem RSV w wydzielinie z nosa
stwierdzono duze stg¢zenia tej chemokiny [15].
Wielu autoréw potwierdza, ze chemokina bierze
udzial réwniez w zakazeniach bakteryjnych,
a zwlaszcza w chorobach wywotanych przez we-
wnatrzkomorkowe patogeny. Stezenie chemokiny
RANTES wzrasta w gruZlicy, w ostrej fazie zaka-
zenia [17, 18], a takze w zakazeniu Pneumocystis
carinii [19].

Wyniki badan wiasnych nie wykazatly istotnie
wiekszych stezert chemokiny RANTES w surowi-

pg/ml
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Ryec. 4. Surowicze st¢zenie kompleksu EN-o,IP

w przebiegu zapalenia ptuc lub oskrzeli, bez towarzy-
szgcego zakazenia gérnych drég oddechowych:

* —roznica istotna statystycznie (p < 0,005), ** — réz-
nica istotna statystycznie (p < 0,006)

Fig. 4. The serum concentration of EN-a,IP complex
in the course of pneumonia or bronchitis without puru-
lent infection of upper airways: * — the difference was
statistically significant (p < 0.005), ** — the difference
was statistically significant (p < 0.006)

cy dzieci chorych na zapalenie ptuc i/lub oskrzeli,
w obu badanych grupach w poréwnaniu z grupg
kontrolng. Mozna wigc wnioskowac, ze wzrostowi
chemokiny RANTES w miejscu zapalenia nie to-
warzyszy zwiekszenie jej stezenia w surowicy.

Znacznie mniej poznana chemokina MIP-1a
wydaje si¢ odgrywac istotng role w zakazeniach.
Liczne badania Garofalo i Olszewskiej-Pazdrak
nad zakazeniem drég oddechowych wirusami
RSV wykazaly miedzy innymi, ze zakazone przez
wirusy komoérki nablonka matych oskrzelikéw
i pluc wytwarzajg MIP-10, a eozynofile uwalniaja
RANTES 1 MIP-1a [3]. Obecnos¢ chemokin
RANTES i MIP-1a obserwowano w wydzielinie
z nosa u dzieci w wieku 8-10 lat z z.d.o. wywota-
nym przez RSV, adenowirusy, wirusy grypy i pa-
ragrypy [4]. W zapaleniu pluc u myszy, wywota-
nym przez Mycoplasma pneumoniae, wykazano
wzrost MIP-10a i (3 [5]. Zakazenie wywotane prat-
kiem gruZlicy stymuluje wydzielanie chemokin
MCP-1 i MIP-1a przez monocyty, nie stymuluje
natomiast komérek nabtonka pecherzykéw ptuc-
nych do wydzielania chemokiny MIP-1a [18].
U pacjentow z aktywng gruZzlicg ptucng nie stwier-
dzono MIP-1a w BAL [17].

Wyniki witasnych badan wskazuja na szcze-
g6lny udzial chemokiny MIP-1a w zakazeniach
bakteryjnych. Przeprowadzona analiza statystycz-
na wynikdw wykazala wystgpowanie istotnie
wigkszych stezeri chemokiny MIP-1a w surowicy
dzieci z zapaleniem ptuc lub oskrzeli powiktanych
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ropnym zakazeniem gdérnych drég oddechowych
w poréwnaniu z analogicznymi zapaleniami bez
powiktan ropnych. Znamiennie wigksze stezenie
MIP-1a w surowicy dzieci z grupy I w ostrej fazie
choroby zmniejszylto si¢ w istotny sposéb po za-
koniczeniu leczenia, jednak utrzymywato si¢ nadal
na zwigkszonym poziomie w poréwnaniu z grupg
kontrolng. Nasuwa si¢ wiec pytanie, z jakiego po-
wodu srednie wartosci stezen MIP-1a pozostaja
nadal duze rowniez wowczas, gdy ustgpity objawy
kliniczne choroby, a wyniki badan dodatkowych
znormalizowaty si¢? Mozna przypuszczal, ze
stezenie MIP-1a zmniejsza si¢ znacznie wolniej
niz zaktadano w naszych badaniach. Nie mozna
jednak wykluczy¢, ze przyczyng utrzymywania
si¢ duzych stezen tej chemokiny w surowicy jest
czgsta stymulacja ich wytwarzania, spowodowa-
na nawracajagcymi zakazeniami wystepujgcymi
u dzieci. Nasze obserwacje wymagajg dalszych
badai. W dostgpnym pismiennictwie autorzy
badai nie znaleZli doniesien, ktére mozna by
porownaé z przedstawionymi w tej pracy wyni-
kami.

Wykazany znamienny wzrost chemokiny
MIP-10 moze byé wykorzystany jako wartoscio-
wy wskaznik w diagnostyce zakazen drég odde-
chowych u dzieci. Wstepne wyniki obserwacji wy-
magajg jednak dalszych badan.

PiSmiennictwo

Dobrym miernikiem do oceny toczacych si¢
proceséw zapalnych okazata si¢ EN-0IP, ktérej
wzrost w ostrej fazie choroby i powolne zmniej-
szanie si¢ w miar¢ zdrowienia pozwala dobrze
monitorowaé przebieg choroby. Wielu badaczy
wykazato udziat EN-a,IP w zakazeniach zaréwno
bakteryjnych, jak i wirusowych. Na podstawie
analizy piSmiennictwa i badan wtasnych mozna
wnioskowaé, ze kompleks EN-a;IP jest jednym
z nowych wskaznikéw, ktéry mozna wykorzystaé
w ocenie dynamiki stanu zapalnego [20].

Przedstawione wyniki badan wskazuja, ze ste-
zenie chemokiny RANTES nie wzrasta w surowi-
cy w przebiegu zakazenia drég oddechowych
u dzieci. Biorgc pod uwage wyniki badan i dane
z pismiennictwa, wydaje si¢, ze chemokina RAN-
TES powinna by¢ oznaczana w miejscu toczacego
si¢ procesu zapalnego, a nie w surowicy.

Przeprowadzona analiza sugeruje, ze chemo-
kina MIP-1a moze si¢ okaza¢ wybitnie czutym
1 swoistym wskaznikiem toczacego si¢ procesu za-
palnego w przebiegu zakazen bakteryjnych. Ozna-
czanie w surowicy moze by¢ pomocne w réznico-
waniu etiologii zakazen drég oddechowych u dzie-
ci oraz w wyborze wilasciwego leczenia. Ocena
dynamiki zmian stezenia EN-oIP w osoczu moze
mie¢ duze znaczenie z punktu widzenia diagno-
stycznego, prognostycznego i leczniczego.
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