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1-es tipusu cukorbetegek szelektiv figyelmi
funkciéjanak vizsgalata

Fitala Ddvid SE AOK V. - Sz6llési Adrienn SE AOK V.

lyradavidis(@gmail.com, adrika.mail@citromail. hu

A diabetes mellitusban szenvedd betegekben masfélszer
gyakrabban észlelhetok kiilonboz0 kognitiv zavarok. A vizu-
alis szelektiv figyelem zavarat — amely a kognitiv diszfunkcio
részjelensége — 1-es tipust cukorbetegekben a klasszikus
Stroop—teszt segitségevel kimutattak. A kézelmultban kifej-
lesztett szamitogepes, hangfelismerd Stroop-teszt a merées
pontossagat nagy mertékben javithatja.

Celkitiizés: Kutatasunk célja az volt, hogy az 01 szamito-
gepes hangfelismerd Stroop-teszt segitségével 6sszehasonlit-
suk a szelektiv figyelmi funkciét 1-es tipust cukorbetegek
(1TDM) es a nem cukorbeteg, egeszséges (K) egyénekben. A
szelektiv figyelmi funkciot a cukorbetegséget jellemz6 klini-
ka1 parameterek fuggveényeben is elemeztiik.

Betegek és modszerek: Vizsgéalatunkban n=26 1-es tipusu
cukorbeteg (n1 TDM=12 n6+14 ferf1) és n=26 nem cukorbe-
teg (nK=12 n6+14 férf1) vett részt. Betegeinktdl belgyogya-
szati anamnezist vettiink fel, klinikai paramétereiket €s
gyogyszerelésiiket rogzitettilk. HADS-teszt segitségével ki-
zartuk a depresszios €s a szorongo6 betegeket, mely az ered-
menyeket befolyasolta volna. A szamitdgépes hangfelismero
Stroop-teszttel a kongruens €s az inkongruens valaszok atla-
gos reakcididejét mertiik.

Eredmények: Az 1TDM-ben szenvedé csoport
Stroop-teszt altal felmeért reakcididd atlaga (DMRI:
921,81£102,81 ms), kongruens reakcididejének atlaga
(DMKRI: 815,12+90,63 ms) es az inkongruens reakcioidok
atlaga (DMIKRI: 933,92+103,71 ms) 1s szignifikdnsan
hosszabb volt (p<0,01), mint a kontrollcsoport reakcidide;jé-
nek atlaga (KRI: 675,85+£78,54 ms) kongruens (KKRI:
629,58+75,25ms) es inkongruens (KIKRI: 724,12+86,12 ms)
feladat esetében 1s. A két csoport nemben €s korban illesztett
volt (Keletkor: 30,42+11,05 ¢v, 1'TDM¢letkor: 34,58+10,93
ev). A cukorbetegek reakcidideje a HbAIC eértékeikkel
(7,73+2,5), illetve a cukorbetegség fennallasanak idejével
(14,23£10,18 €v) nem mutatott osszefuggest.

Kovetkeztetes: A kronikusan fennallo anyagcsere-beteg-
seg szamos, kiilonb0zo agyi régiokhoz kothetd kognitiv fel-
adat végrehajtasanak deficitjevel jarhat egytitt. Betegeink a fi-
gyelem egyes aspektusaiban (vizualis szelektiv figyelem), az
informaciofeldolgozas gyorsasagaban szignifikansan
rosszabbul teljesitettek, mint a kontrollcsoport. A cukorbe-
tegség lefolyasa soran jelentkez6 kognitiv funkciéromlas be-
folyasolhatja a beteg életvezetéset és életmindségét, mint
onallo kortényezo.

Ebben a temaban meég nem sziiletett publikacio a munkacsoportban.
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A 2-es tipusu diabetes rizikofaktoraként
azonositott FABP2 gén mikroRNS-kotohely
polimorfizmusanak funkcionalis vizsgalata

..............................................................................................................

Brauswetter Didna SE AOK V. — Elek Zsuzsanna ELTE TTK V.

brauswetterdiana(@gmail.com, el.zsuzsa(@gmail.com

Bevezetés: A 2-es tipusu diabetes mellitus egy komplex
oroklodest nepbetegseg. Szamos olyan SNP ismert, mely a
betegseg rizikofaktoraként azonosithato, azonban a moleku-
laris hatasmechanizmus nem minden esetben tisztazott. Az el-
mult két évben laboratériumunk funkcionalis oldalrél kozeli-
tette meg ezt a problémat: in silico mddszerekkel kerestiink
olyan SNP-ket, melyek a diabetes kandidans gének 3’ nem
transzlalodo régidjaban (UTR) talalhatok, s feltételezhetoen
befolyasoljak egyes mikroRNS-ek kotodéset (miRSNP-k).
Vizsgalataink elozetesen kimutattak a FABP2 feltetelezett
miRSNP-je (rs2964) és a 2-es tipusu diabetes asszociaciojat.

Célkitiizések: Munkéank célja a feltételezett miRSNP
funkcionalis vizsgalata volt. Igazolni kivantuk, hogy az SNP
valoban hatassal van a miR148b* mRNS-hez valo kotodese-
re, €s ezaltal a keletkez0 fehérje mennyiségére.

Modszerek: AFABP2 gén teljes 3° UTR régiojat luciferaz
riporter geént tartalmazo vektorba klonoztuk, az A és G allé€l
variansokat iranyitott mutagenezissel hoztuk letre (Aluc es
Gluc). Kontrollként létrehoztunk egy hasonl6 hosszusagu, de
szekvencidjaban eltéerd 3’UTR-t tartalmazo konstrukciot
(Kluc). Vizsgalatainkat HEK293 sejteken végeztiik, melye-
ket a Ilétrehozott konstrukcidkkal é€s pre-miR148b*-gal
transzfektaltunk.

Eredmenyek: Elsokeént megvizsgaltuk, hogy Aluc és a
Gluc  riporter  vektorok  miR-148b*-gal  torténd
kotranszfekcioja okoz-e valtozast a riporter feherje aktivita-
saban. Az Aluc esetében a miRNS kotranszfekcigja jelento-
sen csokkentette a riporter fehérje relativ aktivitasat (-30,5%)
amiRNS-el nem kotranszfektalt sejtekhez kepest. Ezt koveto-
en 0sszehasonlitottuk a kiilonbozo riporter konstruktumok re-
lativ aktivitdsat azonos mennyiségli miR-148b* jelenlétében.
Aluc esetében szignifikansan (-23,2%) alacsonyabb jelet kap-
tunk a G varianshoz viszonyitva, mig a Kluc transztekcioja
kevesbe volt hatékony.

Megbeszeles: Eredményeink alatamasztottak azt az in
silico vizsgalatok alapjan kialakitott hipotézist, mely szerint
az 1s2964 SNP hatassal van a miR148b* FABP2 3’UTR-hez
valo kétédésére. Amint az varhaté volt, a kétéhelyet létreho-
z0 A allél esetében a képz0z0O riporter fehérje mennyisége
csokkent, mig a miRNS kotest gyengitd G valtozat eseteben
ez csokkenés kisebb mértékii volt. Ezek az eredmények mole-
kularis magyarazattal szolgalnak arra az elozetes megfigyele-
stinkre, hogy az 1s2964 SNP G allélja a diabetes mellitus rizi-
kofaktora.

Munkacsoportunknak az eloadasban emlitett polimorfizmus
funkcionalis vizsgalatarol még nem jelent meg publikacioja.

Az elozetes asszociacio-vizsgalat temajaban megjelent cikk:
Mikro-RNS kétohelyek genetikai variabilitasa és a diabetes
mellitus- Elek Z, Brauswetter D, Kovacs-Nagy R, Nagy G,

zekely A, Somogyi A, Ronai Z, Sasvari-Szekely M Magy Belorv
Arch. 2/2010; 63. 99-103

..............................................................................................................

Témavezetd(k): Prof. Sasvdri-Székely Mdria egyetemi tandr,
Orvosi Vegytani, Molekuldris Bioldgiai és Patobiokémiai
Intézet és Dr. Kovdcs-Nagy Réka egyetemi tandrsegéd, Orvosi
Vegytani, Molekuldris Bioldgiai és Patobiokémiai Intézet

............................................

MBES o A e e i B _
AL e T N e P A ey R e e

-----------------




