Diabetes 1. typu (TI D) je organové specifické Th 1 autoimunitni onemocnéni s celosvétové vyznamné
naristajicim poctem novych piipadil. Také v Ceské republice pozorujeme vyznamny vzestup incidence
ID, a to zejména v nejmladsi vékové skupiné (0-4 roky). Hlavni uloha v rozvoji TIO je ptisuzovana T
lymfocytﬁm a jimi produkovanym cytokiniim. Zatim neumime rozpoznat ¢a né znamky bunécné
autoreaktivity vedouci k poskozeni pankreatickych beta bunék a v soucasné dobé¢ tak nelze tuto chorobu
uspésné vylécit ani predejit jejimu vzniku.

Naivni imunitlU systém novorozence, dosud nevystaveny vliviim zevnich faktorti, by mohl byt vyuzit
jako dtlezity model pro studium TID patogeneze. Vysetfovali jsme pupecnikovou krev 22 novorozenclt
s rodi¢em trpicim diabetem (TIDR) a 15 novorozencll s negativni rodinnou anamnézou. Pomoci
proteinové microarray jsme v pupecnikové krvi stanovili produkci 23 cytokinli - pied a po stimulaci
diabetogennimi autoantigeny. V Tl DR skupiné jsme pozorovali nizkou bazalni sekreci vSech
detekovanych cytokinti: GM-CSF (p=0,025), GRO (P=0,002), GROalfa (p=0,027), ILI -alfa (p=0,051 ),
IL-3 (p=0,008), JL-7 (p=0,027), IL-8 (p=0,042), MCP-3 (p=0,022), MIG (p=0,034) a RANTES
(P=0,004).

V porovnani s bazalrimi hodnotami jsme II kontrol po stimulaci pozorovali pouze nizsi hodnoty G-CSF
(p=0,030) a GROalfa (p=0,041). U kontrol byl po stimulaci také pozorovan

signifikantni pokles G-CSF (p=0 030) a MCP-2 (p=0,009) v porovnam s TIDR. Zdé se, ze imunitni
systém T1 DR novorozencii je mén¢ zraly a vice senzitivni v porovnani s novorozenci Zdravych matek.
Velmi zajimavy byl j vliv rizikového genotypu na vysledky protein microarray. TIDR s rizikovym
genotypem meéli vyssi bazalni hladiny G-CSF (p=0,038), GM-CSF (P=0,020) a GRO-alfa (P=0,033) a
po stimulaci jsme u nich pozorovali sklon k reakci v Thl sméru - vzestup IL-2 (p=0,020), [FN-gama
(p=0,001 ) v porovnani s TIDR v "nizkém riziku rozvoje TID".
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