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Ievads. Biezakais paaugstinata bilirubina limena asinis genétiskais iemesls ir mutacijas UGT1A1
géna promotera regiona, tas izraisa Zilbéra sindromu jeb labdabigu hiperbilirubinémiju. Eiropiesu izcel-
smes individiem bieZak sastopamas gena UGT1A1 aleles ir (TA)7 un (TA)6, un loti retas ir (TA)5 un (TA)8
aléles, tas ir raksturigakas Afrikas izcelsmes individiem.

Darba merkis. Noteikt gena UGTIA1 promotera bieZakas aleles Latvijas populacija un pacien-
tiem ar paaugstinatiem bilirubina raditajiem.

Materials un metodes. Petijuma tika iesaistiti 165 individi no visparéjas Latvijas populacijas
(37 virieSi un 128 sievietes), kuriem nebija noteikts bilirubina limenis, vecuma no 21 lidz 25 gadiem
un 583 individi ar aizdomam par Zilbéra sindromu (408 viriesi un 175 sievietes) vecuma no 1 lidz
78 gadiem (videjais vecums - 19 + 12,52 gadi). No individu periferajam asinim tika izdalita DNS, un,
izmantojot PCR ar fluorescentajam iezimém, tika veikta fragmentu garuma analize ar ABI Prism gené-
tisko analizatoru.

Rezultati. Visparéja Latvijas populacija Zilbéra sindroms tika apstiprinats 22 (13%) individiem.
Geéna UGT1A1 promotera (TA)5 aleles bieZums bija 0,000, (TA)6 - 0,639 un (TA)7 - 0,355. Pacientu grupa
(TA)5 alele netika atrasta, bet (TA)6 aleles bieZums bija 0,128; (TA)7 - 0,870 un (TA)8 - 0,002. Analizejot
pacientus ar aizdomam par Zilbéra sindromu, molekulari tas tika apstiprinats 467 pacientiem (79,6%),
un 85 pacientiem tika atrasts genotips (TA)6 / (TA)7. Pacientiem ar genotipu (TA)6 / (TA)6 videjais kope-
jais bilirubina raditajs bija 35,38 + 20,89 umol/L, ar genotipu (TA)6 / (TA)7 - 41,18 £ 19,44 umol/L, un
pacientiem ar molekulari apstiprinatu Zilbéra sindromu - 45,01 * 22,64 umol/L. Pacientiem ar moleku-
lari apstiprinatu Zilbéra sindromu nebija statistiski ticami paaugstinats bilirubina limenis (p=0,062),
savukart, salidzinot pacientus, kuriem tika atrasta vismaz viena aléle, bilirubins statistiski ticami bija
paaugstinats (p = 0,038). (TA)6 alele ir saistita ar zemaku bilirubina limeni (BETA = -4,393; p = 0,025,
koriggjot pec dzimuma, BETA = -4,537; p = 0,0183). (TA)6 aléle ir saistita ar augstaku ALAT limeni
(BETA = 11,44; p = 0,0011, statistiska ticamiba saglabajas, tos korigg€jot arl péc vecuma un dzimuma),
liecinot par to, ka paaugstinata bilirubina iemesls bijis aknu bojajums.
Secinajumi.
1. Latvijas populacija Zilbéra sindroma biezums ir 13%.
2. Latvijas populacija ir sastopamas ari retas UGTIA1 gena promotera aleles - (TA)5 un (TA)8.
3. (TA)7 alele ietekme bilirubina limena paaugstinaSanos gan heterozigotiska, gan homozigo-
tiska stavokli.
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