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TNF-a géna polimorfisms juvenila idiopatiska artrita pacientiem
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Ievads. Juvenils idiopatisks artrits (JIA) ir biezaka reimatologiska saslim$ana bérnu vecuma, un
tas patogeneze lidz galam nav skaidra. Literatiira apraksta endogeno iekaisuma citokinu, seviski tumora
nekrozes faktora alfa (TNF-a) nozimigumu JIA patogenéze. Zinams, ka poliartikularas un oligoartikularas
gaitas JIA pacientiem TNF-o limenis asinis korele ar slimibas aktivitati [David, et al., 1990]. TNF-a
kodejoSais gens TNF lokaliz€jas 6. hromosomas isaja pleca, pec literaturas datiem viena nukleotida poli-
morfismi (SNP) -308A/G, -238A/G un 244AA, kas lokalizeti gena promotera rajona, var ietekmet TNF-a
produkcijas daudzumu [Rudwaleit, et al., 2001]. Joprojam ir sastopami pretrunigi dati par SNP ietekmi
uz JIA attistibu, prognozi un terapijas efektivitati [Ozen, et al., 2002; Mourdo, et al., 2009).

Darba merkis. Noteikt iespejamo géna TNF polimorfismu saistibu ar JIA.

Materials un metodes. Prospektiva petijuma tika iesaistiti 94 JIA pacienti, kuri laika perioda no
2011. gada septembra lidz 2012. gada decembrim arstéjuSies Bernu Kliniskaja universitates slimnica,
un 40 veseli kontroles individi no KIISL datu bankas. Genotipésana veikta, izmantojot reala laika poli-
merazes kezu reakciju (RT-PCR). Tika analizeti TNF gena polimorfismi: -308A/G, -238A/G un -244AA
pozicija, izmantojot TagMan SNP QuantiFast Probe RT-PCR Plus Kit Plus Applied Biosystems. Genotipu
sadalijuma salidzinajumam starp JIA tipiem un kontroles grupu izmantots Pirsona hi kvadrata vai
FiSera precizais tests.

Rezultati. Petijuma tika iesaistiti 94 JIA pacienti, no kuriem 53 (56%) bija meitenes un 41 (44%)
zéns vecuma no 2,5 lidz 17,10 gadiem (videji 12,9 gadi, SD + 4,53). GenotipeSana tika veikta 26 (28%)
seronegativa poliartrita, 8 (9%) seropozitiva poliartrita, 22 (23%) persistéjoSa oligoartrita, 6 (6%) progre-
sejoSa oligoartrita un 16 (17%) artrita ar entezitu pacientiem. Genotips -308A/G ticami retak bija sasto-
pams seronegativa un seropozitiva poliartrita, persistéjoSa oligoartrita un artrita ar entezitu pacientiem
(attiecigi p = 0,000; p = 0,002; p = 0,000 un p = 0,000). Genotipa -238A/G sadalijjuma starp JIA tipiem
un kontroli nebija ticamas atskiribas (p = 0,05). Tika konstatéta ticama atSkiriba starp JIA un kontroles
grupu genotipam -244AA (p = 0,023), bet atSkiribas starp JIA tipiem netika konstatetas (p = 0,05).
Secinajumi.
1. Péetijuma iegiitie dati apliecina TNF géna polimorfismu nozimi JIA patogenéze.
2. Polimorfismam -308A/G varetu but protektiva nozime seropozitiva un seronegativa poliartrita,
persistéjoSa oligoartrita un artrita ar entezitu attistiba.
3. Polimorfismam -244 AA varetu but protektiva nozime JIA attistiba, bet nav asociacijas ar kadu
no JIA tipiem.
4. Precizaku datu iegiSanai par TNF géna polimorfismu nozimi JIA patogenéze ir nepiecieSami
papildu petijjumi.
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