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Ievads. Akuta limfoblastu leikoze (ALL) ir bieZaka laundabiga slimiba bérnu vecuma [Downing,
2012]. Lai gan vairak neka 80% akiita limfoblastu leikoze tiek sekmigi arstéta, leikemogenéze joprojam
nav pilniba izskaidrojama [Mullighan, 2012]. Gimenu audzgju registros atrodama informacija liecina
par iedzimtibas komponentu leikozes attistiba [Levine, 2009]. Genétisko riska markieru identificesanai
ir veikti plasSi genoma asociaciju petijumi (GWAS), kuros atrasta korelacija starp vairakiem viena nukleo-
tida polimorfismiem (SNP) un videji paaugstinatu risku attistities akiitai pre-B Stinu ALL bérnu vecuma.
Statistiski ticama saistiba atrasta ar IKZF1 gena polimorismu rs4132601; ARID5B géena polimorfismu
rs10821936 un CEBPE géna polimorfismu rs2239633 [Papaemmanuil, 2009; Trevino, 2009]. Vairakos
pétijumos atrasta statistiski nozimiga saistiba starp MDRI gena polimorfisma C3435T (rs1045642)
T aleles persistenci un paaugstinatu risku leikozes attistibai [Qian, 2011].

Darba merkis. Replicét GWAS pétijumos iegutos datus, ka arl analizét piecu SNP, kuri lokalizéti
10. hromosomas 3. introna, iespejamo saistibu ar ALL risku.

Materials un metodes. Gadijuma kontroles analize tika veikta 55 ALL slimniekiem un vecumam
un dzimumam atbilstoSiem kontroles individiem. Taja tika ieklauti 3 markieri: rs4132601; rs1045642
un r$2239633. Gimenu analize tika veikta 34 ALL slimniekiem un vinu vecakiem. Kopa tika analizéti
9 markieri: rs4132601; rs1045642; rs7908445; rs7923074; rs77918077; rs10821936; rs12246030;
rs10821937; rs2239633. Markieru noteikSanai tika izmantotas molekularas biologijas metodes - PCR,
RFLP un tiesa sekvenéSana. Statistiskajai apstradei tika izmantota PLINK datu apstrades programma.
Gadijuma un kontroles analizei tika izmantots alelu, genotipu un haplotipu asociacijas tests, par statis-
tiski ticamu uzskatot rezultatu, ja p > 0,05. Gimenu analizei tika izmantots transmisijas disekvilibracijas
tests, lai noskaidrotu parmantoto un neparmantoto alelu un haplotipu attiecibu starp ALL slimniekiem
un to vecakiem Latvijas populacija.

Rezultati. Visi analizétie markieri atbilda Hardija-Veinbeirga sadalijumam (p > 0,001). Veicot
gadijuma - kontroles analizi, statistiski ticami rezultati netika iegiti (p > 0,05). Veicot gimenu analizi,
statistiski ticamas riska aleles bija markieros rs7923074 alele A (OR = 7, CI 95% 0,8612-56,89,
p =0,034) un rs7908445 alele T (OR =9, CI 95% 1,14-71,04, p = 0,011). Veicot divu markieru haplotipu
analizi, visticamaka saistiba ar parmantotu haplotipu bija starp markieriem rs10821936-rs12246030
(CC), p = 0,0046. Savukart, analizejot visus seSus markierus 10. hromosoma, visticamakais haplotips
bija rs7908445-rs7923074-rs77918077-rs10821936-rs12246030-rs10821937 (TAGCCC), p = 0,027.

Secinajumi.

1. Gimenu analizes statistiski ticami rezultati atrasti vairakiem SNP, kas lokalizeti 10. hromo-
somas 3. introna, kas varetu noradit uz $i lokusa nozimi ALL predispozicija.

2. Nemot vera, ka katram individualajam SNP nebija statistisku ticamu rezultatu, jadoma,
ka leikemogenéze katram atseviSkajam SNP ir maza nozime, bet risku saslimt paaugstina
vairaku SNP kopums.
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