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Celkituzeés
Célunk a klaudin 2 (CLDNZ2) gén ¢.-26930 T>C (rs7057398) varians
allel- és genotipus gyakorisaganak meghatarozasa, illetve

//////

kronikus hasnyalmirigy-gyulladasban.

Bevezeteés
A kronikus hasnyalmirigy-gyulladas (CP) genetikai eredetu
rizikofaktoral jelentds meértékben hozzajarulnak a betegseg

patogeneziséhez. Az X-kromoszéman elhelyezkedo CLDNZ gen
relativ kdzelsegében talalhatd rs7057398 polimorfizmus jelenlétét
korabbi  tanulmanyok 06sszefliggésbe hoztak hasnyalmirigy-
gyulladassal. A claudin-2 kation-szelektiv ion- és vizcsatornakéent
funkcional az epitélsejteken. Hasnyalmirigy-gyulladashoz
kapcsolodo esetleges funkcionalis szerepe tisztazatlan. Eddigi
kdzlemenyek alapjan a ¢.-26930 T>C SNP jelenléete kildndsen
alkoholos etiolégiaval bird kronikus hasnyalmirigy-gyulladassal
mutat dsszefliggsét.

Modszerek
164 alkoholos (ACP), 138 nem alkoholos (NACP) kronikus

pancreatitisben szenvedd beteg és 515 kontroll mintait vizsgaltuk.
A beteg és kontroll populacio mintai a Magyar Hasnyalmirigy
Munkacsoport biobankjabol szarmaznak. A kérdéses mutacio
jelenlétének vizsgalata Sanger szekvenalassal tortent. Nem
egyértelmu mutacié-meghatarozas miatt dsszesen 11 kontrollt és 2
beteget kizartunk az analizisbadl.

Eredmeények

Az allélgyakorisagok alapjan a CLDN2 géen ¢.1-26930 T>C variansa
(rs7057398)  szignifikans  halmozodast  mutatott  kronikus
hasnyalmirigy-gyulladasban szenvedo betegekben, kuléndsen az
alkoholos etiologiaju alpopulacioban (p < 0,0001, OR 2.56, 95% CI
1,98-3,32). A genotipus analizis alapjan a vizsgalt mutacio
ugyancsak szignifikans halmozddast mutatott a  kronikus
pancreatitisben, 1tt is kuloéndsen az alkoholos alcsoportban.
Ugyanakkor megjegyzendd, hogy nok esetében az &sszefliggeés
<izarblag az alkoholos alcsoportban mutatott szignifikans
osszefuggést dominans oroklésmodellt feltételezve (p 0,015, OR
362, 95% ClI 1,29-10,21), mig ferfiak esetén mindharom
alcsoportban szignifikans volt (alkoholos, nem-alkoholos és &sszes
beteqg) az eltérés dominans és recessziv droklesmodellt feltételezve
egyarant.

Kovetkeztetés

A CLDN2 gén ¢.1-26930T>C polimorfizmusa szignifikansan
halmozodott kronikus pancreatitisben, mely dsszefligges kilénosen
az alkoholos etiologiaval rendelkezo alcsoportokra igaz.
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1. Abra CLDN2-MORC4 |6kusz sematikus &bréja a célmutaciok megjeldlésével.
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Nukleotid valtozas | Osszes CP allél| Kontrollok | OR P-érték 95% CI
267/594 (45,0%) 2,04 < (0,0001 1,65-2,52
Alkohol P
oholos € OR P-érték | 95% CI
allelek
CLDN?2 163/322 (50,6%) 284/994 2,56 < (0,0001 1,98-3,32
¢. 1-26930 T>C (28,6%)
Nem Alkoholos - "
CP allélek OR P-érték 95% CI1
104/272
1,55 0,0023 1,17-2,05
(38,2%)
1. Tablazat CLDNZ2 c. 1-26930 T>C varians alléleloszlasa alkoholos, nem alkoholos kronikus

pancreatitisben szenvedd betegekben és a magyar populacio kontrolljaiban. A szignifikans
eltéréseket pirossal jeloltuk.

o Kontrollok
kleoti P .
Nt ook MoK on | e s
’ FERFIAK
61/168 (36,3%) 1.45 0,05 1,00-2,10
206/426 (48,4%) 2,3 <0.0001 1,76-3,02
Alk"g;’:g;g OK, OR P-érték | 95% CI
136/482
CLDN2 21/42 (50,0%) (28,2%) 2.54 0,004 1,35-4,80
c. 1-26930 142/280 (50,7%) 2,53 <0,0001 1,87-3.,42
T>C 148/512
Nem Alkoholos CP
. , 28.90 -erte o
NOK. FERFIAK (28,9%) OR P-érték 95% CI
40/126 (31,8%) 1,18 0,44 0,77-1,81
64/146 (43,8%) 1,92 0,0007 1,31-2,80
2. Tablazat CLDN2 c. 1-26930 T>C varians alléleloszlasa alkoholos, nem alkoholos kronikus

pancreatitisben szenvedd no és ferfi betegekben és a magyar populacid no és ferfi
kontrolljaiban. A szignifikans elteréseket piros betuk jelzik.

CLON Osszes Kontrollok
c. 1-26930 Kronikus pancreatitis NOK. FERFIAK OR P-erték 95% CI
T>C NOK, FERFIAK ’
T/T 35/84 (41,6%)
T/C 37/84 (44,1%) 122 0602732 83? - igi
c/C 12/84 (14,3%) , ; : :
T/T 110/213 (51,6°
T ; C %//2 133 ((?)&6) o 2,3 | <0,0001 |1,57-3,37
0
< —
C/C 103/213 (48,4%) 2,3 0,0001 | 1,57-3,37
Alkoholos kronikus
pancreatitis (ACP) OR P-érték 959, CT
T/T NCS)/I; 12531{81:01/‘;‘1( 128/241 (53,1%)
T/C 11/21 (52' 4;) 90/241 (37,4%) | 3,62 0,015 |1,29-10,21
C/C 5/21 (23 g%; 23/241 (9,5%) | 2,96 | 0,0514 | 0,99 -8.83
T/T 140 (49.3°
T ; C 69(/)/14?0((3; )A)) 182/256 (71,1%) | 2,53 | <0,0001 | 1,65 3,88
C/C 71/140 (50 ;fy) 07256 (0%) 2,53 | <0,0001 | 1,65 3,83
. 0 -
Nem Alkoholos kronikus 747256 (28,9%)
pancreatitis (NACP) OR P-érték 959, C]
NOK, FERFIAK
T/T 30/63 (47,6%)
T/C 26/63 (41,3%) ﬁg 8»‘7“1‘ S»Zé : 3,;(7)
c/C 7/63 (11,1%) > ; : :
0
i ; (T: 41(/)7733(5(?5 )A)) 1,92 0,017 |1,12-3,28
0
C/C 32/73 (43.8%) 1,92 0,017 |1,12-3,28

3. Tablazat CLDNZ2 c. 1-26930 T>C varians genotipus eloszlasa alkoholos, nem alkoholos
kronikus pancreatitisben szenvedd no és ferfi betegekben és a magyar populacio
kontrolljaiban. A szignifikans eltéréseket piros betuk jelzik. ,D” dominans &roklesmodell,
.R" recessziv 6roklésmodell.
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