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Forsknings- og prosjektpresentasjon

som kan fore til plutselig dod hos spedbarn?

Mange forskere har rapportert tegn til
infeksjon for deden hos barn som der i
krybbeded. Det er ogsa vist at halvparten
av dem som der i krybbeded har like
hoye nivder av interleukin 6 (IL-6) i
spinalveeske som barn som der av en
infeksjon. Det er i tilegg studier som viser
at miljepavirkning og bakterieutvikling
kan sette i gang en feilaktig immun-
respons som resulterer i en situasjon som
minner om toksisk sjokk. Til sammen
indikerer disse studiene at krybbedede er
sarbare overfor infeksjoner og ikke takler
dem like bra som andre barn, noe som
kan sette i gang en dedsmekanisme som
kan sammenlignes med dedsmekanismen

ved infeksjonsdedsfall.

Interleukiner er en gruppe proteiner som
regulerer immunresponsen. De forskjel-
lige interleukinene virker sammen i et
komplisert og naye regulert nettverk, der
de pavirker produksjonen av hverandre,
for pd denne mdten a regulere intensite-
ten og varigheten av immunresponsen.
Hensikten med dette prosjektet er & kart-
legge om det foreligger en genetisk for-
styrrelse i de immunologiske genene som
kan fore til plutselig ded hos spedbarn.
Vi har valgt & undersoke genene for de
interleukinene vi tror er mest relevante i
forhold til bidde krybbeded og infeksjons-
dedsfall.

To genvarianter hyppigere hos
krybbedede funnet i mageleie

Det genet som er best undersokt til nd er
genet som koder et interleukin som fore-
kommer tidlig i en immun respons,
TNFa. Det viktigste funnet er en sam-
menheng mellom en spesiell variant av
dette genet (-238GG) og krybbeded. Nar
det gjelder de andre interleukinene som
er undersekt har vi ikke funnet noen
hyppigere forekomst av spesielle gen-
varianter hos krybbedede i disse, men det
ble avdekket en sammenheng mellom

genvarianter og risikofaktorer. To genva-
rianter i interleukin 8 (IL-8) ble observert
oftere hos krybbedede som ble funnet
dode i mageleie, sammenlignet med barn
funnet dede i andre sovestillinger. I til-
legg avdekket vi en assosiasjon mellom
feber for doden og en genvariant i IL-13
(+4464GG) hos barn som dede av en
infeksjon.

Dessuten er det gjort studier pa IL-1
genet, som ogsd er et viktig protein tidlig
i en immunrespons. Resultatene viser at
ogsd dette genet er av betydning for
krybbeded. Under ett indikerer funnene
sd langt i dette prosjektet at spesifikke
interleukin genvarianter i kombinasjon
med gitte risikofaktorer kan veere med-
virkende &rsak til plutselig uventet sped-

barnsded.

Uheldige genetiske variasjoner i
immunforsvaret til barn som der i
krybbeded

I en pagaende studie onsker vi a dele
gruppen av krybbedede i to; de som ikke
har tegn til immunstimulering, og de som
har en sterk immunstimulering. Dette ble
gjort ved & se pd et spesielt protein i stru-
pen, HLA-DR. HLA-DR er en marker
for at kroppen har satt i gang en reaksjon
pé bakterier eller virus. Det er forelopig
funnet at ingen av de krybbedede med
mye HLA-DR, altsd hoy immunstimule-
ring, har genvarianten IFNy +874A.
INFy er ogsa et protein som er viktig for
kroppens forsvar mot en infeksjon. I
samme gruppe er det ogsd observert noen
meget sjeldne varianter av IL-12 genet.
Samlet underbygger disse observasjonene
hypotesen om at det finnes genetisk uhel-
dige variasjoner i immunforsvaret til
barn som der i krybbeded som gjer at de
responderer uheldig nar de utsettes for en
infeksjon.
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