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Ievads. Koronara sirds slimiba (KSS) ir galvenais naves celonis attistitajas pasaules valstis. KSS
izraisa ateroskleroze, kuras patogenéze bitisku lomu spelé dislipidemija. Dislipidémijas attistibu sekmé
dazadi geni, t. sk. PCSK9, kura ir atklatas dazadas mutacijas un polimorfismi, kas saistas gan ar hiper-,
gan - hipoholesterinemiju.

Vairakos peétijumos ir aprakstita ari citu genu, pieméram, LEP (kodeé leptinu, kas ir saistits ar
aptaukoSanos) un UGTIA1 ((TA)7 alele ir saistita ar samazinatu KSS attistibas risku) variantu saistiba
ar KSS attistibas risku un holesterina izmainam asinis.

Darba merkis. Noteikt PCSK9, UGT1A1 un LEP génu variantu bieZumu un saistibu ar seruma
lipidu izmainam pacientiem ar dislipidemiju.

Materials un metodes. Petijuma piedalijas 38 pacienti (videjais vecums - 63,9 + 10,2 gadi,
21 virietis un 17 sievietes) ar dislipidemiju, kuru biokimiskas analizes (lipidu raditaji: kopejais
holesterins, ABLH, ZBLH, TG, APOA, APOB, APOA/APOB attieciba; ALAT, ASAT, kreatinins un glikoze)
tika noteiktas Latvijas Kardiologijas centra, un 66 veseli individi (vid&jais vecums 22 + 2,8 gadi,
10 virieSi un 56 sievietes).

PCSKY9 gena polimorfisms E670G tika noteikts, izmantojot restrikcijas fragmentu analizi. LEP
géna 3’'UTR tetranukleotidu atkartojumu un UGT1AI gena promotera (TA) atkartojumu skaits tika
noteikts genotipéjot, izmantojot ABI Prism 310 genétisko analizatoru (Applied Biosystems, ASV). Datu
statistiskai apstradei tika izmantota programma, hi kvadrata tests un SPSS 16.0 statistiska programma.

Rezultati. Pacientu un kontroles grupas tika noteiktas tris mutacijas. Statistiski ticama asociacija
ar hiperholesterinemiju tika atklata tikai ar E670G mutaciju (p = 3,9 x 10 ®, OR 4,217, C195% 2,069-
8,587) - G alele bija bieZak sastopama pacientiem ar dislipidemiju, neka kontroles populacija. Analizejot
atseviSku biokimisko raditaju saistibu ar iepriekS minetajam tris mutacijam, statistiski ticama atSkiriba
tika atrasta tikai starp gena UGTIAI (TA)7 aleli un ASAT raditajiem (BETA = -5,988, p = 0,025) -
(TA)7 alele bieZak bija sastopama pacientiem ar zemaku ASAT.

Secinajumi.

1. PCSK9 gena E670G mutacija ir viens no dislipidemijas attistibas genétiskajiem riska fakto-
riem, jo biezak sastopama pacientiem ar dislipidemiju. PCSK9 géna E670G mutacijai nav
saistibas ar atseviSkam lipidu raditaju izmainam.

2. UGT1A1 gena (TA)7 aleles bieZums ir vienads pacientiem ar dislipidémiju un kontroles
grupas pacientiem, bet tai ir protektiva iedarbiba.

3. LEP gena 3’UTR regiona tetranukleotidu atkartojumu skaita - garas un isas aléles biezums
statistiski ticami neatSkiras pacientiem ar dislipidemiju un visparejas populacijas individiem.
LEP gena 3’UTR regiona gara aléle ir biezak sastopama pacientiem ar palielinatu ZBLH un
ABLH limeni asinis.

4. Lai apstiprinatu petijuma iegttos rezultatus, butu nepiecieSams pétijumu turpinat lielaka
pacientu grupa.
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