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Polimorfizm rs7903146 genu TCF7L2
a wystepowanie nadwagi i otylosci
u osob zglaszajacych si¢ do poradni ogolnej
podstawowej opieki zdrowotnej

Polymorphism rs7903146 of TCF7L2 gene
and occurrence of being overweight and obesity
among patients admitted to outpatient clinic

Ewa Kata, Izabela Bodek, Oliwia Trelinska, Patrycja Gtadysz, Oskar Lepiarczyk,
Aleksandra Smigel, Mateusz Gola, Wtadystaw Grzeszczak

STRESZCZENIE

WSTEP

TCF7L2 uczestniczy w patogenezie cukrzycy typu 2. Udziat polimorfizmu genu
kodujacego TCF7L2 w rozwoju nadwagi i otylosci pozostaje nadal kontrower-
syjny. Celem pracy byta ocena potencjalnego zwigzku miedzy wybranym poli-
morfizmem genu TCF7L2 a wystepowaniem nadwagi i otyloSci w populacji
pacjentow zglaszajacych si¢ do poradni ogélnej podstawowej opieki zdrowotne;j
(POZ).

MATERIAL | METODYKA

Badaniem objeto tacznie 476 dorostych pacjentéw (208 mezczyzn i 268 kobiet)
z rejonu Polski Potudniowej, ktorzy kolejno zglaszali si¢ po porad¢ do poradni
ogodlnej POZ. Badanych podzielono na 3 grupy na podstawie warto$ci obwodu
pasa (grupa kontrolna, grupa z otyloscia, grupa z nadwaga). Genotypowanie
polimorfizmu TCF7L2 (rs7903146) prowadzono z wykorzystaniem znakowa-
nych fluorescencyjnie sond, uzywajac gotowych zestawow do oznaczania poli-
morfizmu pojedynczego nukleotydu-TagMan Pre-designed SNP Genotypie As-
sai (Applied Biosystems).

WYNIKI

Czestos¢ wystgpowania nadwagi ocenianej na podstawie obwodu talii wynosita
w badanej grupie 23,9%, za$ u 47,1% os6b stwierdzono wystepowanie otytosci
brzusznej.

Nasze badania nie wykazaty znamiennej zaleznos$ci miedzy badanym polimorfi-
zmem a czgstoscig wystgpowania nadwagi lub otylosSci u pacjentow zard6wno
W calej grupie badawczej, jak i oddzielnie u kobiet i mezczyzn.
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WNIOSKI

Czestos¢ wystepowania nadwagi i otylosci wsréd pacjentdw zglaszajacych si¢ do poradni POZ wynosi
az 72,3%, z czego 23,9% to osoby z nadwaga, a 48,4% z otytoscia.

Nie stwierdzono zwigzku mi¢dzy badanym polimorfizmem TCF7L2 a obwodem talii i wystegpowaniem otylosci
brzusznej.

SEOWA KLUCZOWE
nadwaga, otylo$¢, polimorfizm, TCF7L2

ABSTRACT

INTRODUCTION

TCF7L2 is linked with the pathogenesis of insulin-resistant diabetes. The participation of the gene polymor-
phism encoding TCF7L2 in the development of being overweight and obesity is still controversial.

MATERIAL AND METHODS

The study included a total of 476 patients (208 men and 268 women) from southern Poland who sucessively
reported to the primary healthcare clinic for medical help. The patients were divided into three groups, depend-
ing on girth (control group, obese group, overweight group). In genotyping the TCF7L2 (rs 7903146) polymor-
phism, fluorescent probes from a prepared set for assaying single nucleotide polymorphism were used: TagMan
Pre-designed SNP Genotypie Assai (Applied Biosystems).

AIM

The aim of this study was to evaluate the possible association between the chosenTCF7L2 polymorphism
and the prevalence of being overweight and obesity in a population of patients reporting to a primary healthcare
clinic.

RESULTS

The prevalence of being overweight as assessed by waist circumference in the study group was found to be
23.9% while 47.1% of patients were determined to be suffering from abdominal obesity . Our study did not show
any significant correlation between the observed rs 7903146 polymorphism of the TCF7L2 gene and the preva-
lence of being overweight and obesity. Moreover, no significant relationship between the rs 7903146 polymor-
phism of the TCF7L2 gene and waistline or BMI was found in the entire study group or separately for men and
women.

CONCLUSIONS

The prevalence of obesity and being overweight in the examined group amounted to 72.3% (23.9% — overweight
and 48.4% — obese). The research did not confirm an association between the studied rs 7903146 polymorphism
of the TCF7L2 gene and waist circumference and the prevalence of being overweight and abdominal obesity.

KEY WORDS
Overweight, obesity, polymorphism, TCF7L2

WSTEP dorostych, jak i dzieci i mlodziezy. Wystepowanie
otytosci wigze si¢ z wyzszym ryzykiem rozwoju m.in.

cukrzycy, chordb sercowo-naczyniowych czy nowo-

Otylos¢ jest szybko rosngcym problemem spotecz- tworéw. W patogenezie tego schorzenia sugeruje
nym, dotykajacym coraz wickszej liczby zarowno  si¢ rolg czynnikéw genetycznych, wsrdd ktorych wy-
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mieni¢ mozna polimorfizmy gendéw kodujacych: lep-
tyng, adiponektyng, FTO oraz TCF7L2.

TCF7L2 jest genem kodujacym jednoimienny biatko-
wy czynnik transkrypcyjny, znany roéwniez jako
TCF4. Nalezy on do szlaku sygnalizacyjnego Wnt,
wplywajacego na rozwdj wielu istotnych klinicznie
jednostek, takich jak nowotwory piersi i prostaty,
glioblastoma | oraz cukrzyca typu 2 [1,2].
Polimorfizmy pojedynczych nukleotydow (single
nucleotide polimorphism — SNP) tego genu, a szcze-
golnie 157903146, sa obecnie uwazane za najbardziej
znaczacy czynnik predysponujacy do rozwoju cukrzy-
cy typu 2 [3]. Mutacje w genie TCF7L2 prowadza
do licznych zmian metabolicznych, takich jak uposle-
dzone wydzielanie insuliny czy produkcji i tolerancji
glukozy [4,5]. Nawet u normoglikemicznych pacjen-
tow mozna zaobserwowac zmniejszong obrobke pro-
insuliny oraz podwyzszone poziomy hemoglobiny
glikowanej (HbAlc) i zotadkowego peptydu hamujg-
cego (GIP) [6,7].

Ze wzgledu na podobng etiopatogenezg otylosci
i cukrzycy typu 2, wymienione czynniki tworza wa-
runki biochemiczne, ktoére w polaczeniu z uwarunko-
waniami $rodowiskowymi sprzyjaja rozwojowi nad-
wagi.

Celem badan bylo poszukiwanie znamiennej korelacji
miedzy obecnoscig polimorfizmu rs7903146 genu
TCF7L2 a wystapieniem nadwagi czy otytosci. Uzy-
skane wyniki pozwolg poglebi¢ zrozumienie etiopato-
genezy tak istotnych spotecznie schorzen, jakimi
sa nadwaga i otylo$¢, oraz istotnie wptyna na standar-
dy praktyki klinicznej, pozwalajac na skuteczniejsza
prewencje wystepowania cukrzycy i otylosci.

niejacych schorzen metabolicznych i endokrynolo-
gicznych mogacych sprzyja¢ rozwojowi nadwagi
i otylosci).

Schorzenia endokrynologiczne (zespét Cushinga,
hipo- i hipertyreoza, zespot policystycznych jajni-
kéw), zaburzenia odzywania na tle psychicznym,
rozsiana choroba nowotworowa czy stosowanie lekow
(glikokortykosteroidy, estrogeny) stanowity kryterium
wykluczajace udziat pacjenta w badaniu. Dane
na temat wystgpowania tych schorzen, a takze choro-
by wiencowej, nadci$nienia tetniczego, cukrzycy
czy innych zaburzen metabolicznych lub hormonal-
nych otrzymano na podstawie przeprowadzonej ankie-
ty izweryfikowano z dostepng dokumentacja me-
dyczng i podstawowym badaniem lekarskim.

Po uzyskaniu $wiadomej zgody w formie pisemnej
na udzial w badaniu klinicznym, w miejscowym labo-
ratorium poradni pobrano krew zylng (20 ml) do ba-
dan biochemicznych (cholesterol catkowity, HDL,
LDL, trojglicerydy, kreatynina, glukoza), hormonal-
nych i genetycznych (w laboratorium nalezacym
do Katedry i Kliniki Chor6b Wewnetrznych, Diabeto-
logii i Nefrologii SUM).

Na prowadzenie badania uzyskano zgode Komisji
Bioetycznej Slaskiej Izby Lekarskiej w Katowicach
(Uchwata nr 20/2010).

METODY

MATERIAL

Badaniem objeto tacznie 476 doroslych pacjentow
zglaszajacych si¢ do Poradni Ogolnej POZ Niepu-
blicznego Zaktadu Opieki Zdrowotnej w Dobieszowi-
cach. Udziat w badaniu zaproponowano kazdemu
petoletniemu pacjentowi. Pacjentow poddano bada-
niu lekarskiemu, podczas ktorego dokonano pomiaru
masy ciata, wzrostu oraz obwodu pasa w talii.

Na podstawie wyniku pomiaru obwodu pasa w talii,
tj. na wysokosci pegpka, dokonano oceny wystepowa-
nia nadwagi lub otytosci. Za pacjentow z nadwaga
uznano tych, u ktéorych obwdd pasa wynosit odpo-
wiednio: dla kobiet > 80 cm i < 88 cm, dla me¢zczyzn
>94 cm i < 102 cm. Otytos¢ stwierdzano przy warto-
Sciach > 88 cm u kobiet oraz > 102 cm u me¢zezyzn.
Zaleznie od wartoS$ci tego parametru badang populacje
podzielono na 3 grupy: pacjenci z nadwagg (114
0sOb), pacjenci z otyloscig (224 osoby) oraz grupa
kontrolna (138 osob z prawidlowym obwodem pasa
w talii, bez nadwagi i otylosci, a takze bez wspotist-

Badania biochemiczne

Oznaczenie cholesterolu catkowitego, HDL-choleste-
rolu, LDL-cholesterolu, triglicerydow, kreatyniny
i glukozy przeprowadzono metodami spektrofotome-
trycznymi przy uzyciu spektrofotometru Epoll 20 Bio,
za$ oznaczenie insuliny metoda radioimmunologiczna.

Badania genetyczne

Z pobranego materiatu (krew pacjenta) wyizolowano
DNA zestawem firmy Epicentre Technologies w mo-
dyfikacji Laboratorium Kliniki i Katedry Chorob
Wewngtrznych, Diabetologii i Nefrologii SUM.

Zapomoca spektrometru oznaczono st¢zenie wyizo-
lowanego DNA. W genie TCF7L2 oznaczono poli-
morfizm (rs 7903146) C/T. Oznaczenie alleli wyko-
nano metoda polimorfizméw pojedynczego nukleoty-
du (SNP), uzywajac gotowych zestawow firmy
TagMan Pre-designed SNP Genotyping Assay (Ap-
plied Biosystems). W badaniu zastosowano znakowa-
ne barwnikami sondy (barwnikami fluorescencyjnymi
VIC i FAM). W aparacie 7300 Real Time PCR Sys-
tem (Applied Biosystems) wykonano tancuchowa
reakcje polimerazy w czasie rzeczywistym (real time
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PCR) oraz dokonano identyfikacji alleli na podstawie
pomiaru fluorescencji badanych probek.

Oznaczenie wybranych wskaznikéw klinicznych

Na podstawie wynikéw badan laboratoryjnych obli-
czono wspolczynnik przesaczania kigbuszkowego
na podstawie podanego wzoru wedtug MDRD:

eGFR = 186 - kreatynina [mg%]™*** - wiek®*® -
(0,742 dla kobiet)

Do oceny insulinooporno$ci wykorzystano m.in.
wspotczynnik HOMA-IR (Homeostatic Model As-
sessment).

Analiza statystyczna

Dane o rozktadzie normalnym zostaty przedstawione
jako $rednia + odchylenie standardowe. Dane odbiega-
jace od rozktadu normalnego, a takze dane porzadko-
we przedstawiono jako mediane oraz kwartyle dolny
i gorny. Dane jako$ciowe przedstawiono w postaci
warto$ci procentowych. Ocene normalno$ci rozktadu
otrzymanych wynikéw dokonano na podstawie testu
Shapiro-Wilka.

W celu poréwnania zmiennych dychotomicznych
zastosowano test chi® lub test doktadny Fishera. Kore-
lacje miedzy parametrami Wwyznaczono opierajac
si¢ na korelacji liniowej Pearsona. W przypadku ana-
liz wieloczynnikowych zastosowano jednoczynniko-
wa analize wariancji ANOVA (dla danych o rozkta-
dzie normalnym i spetniajagcych zalozenia analizy)
oraz analize¢ ANOVA Kruskala-Wallisa (dla pozosta-
tych danych). Jednorodno$¢ wariancji oceniono testem
Hartleya. Poroéwnania post-hoc przeprowadzono te-
stem Duncana lub poprzez wielokrotne poréwnania
Srednich rang. Za parametry istotne statystycznie
uznawano zmienne, dla ktérych poziom istotnosci p
byt mniejszy niz 0,05. Obliczenia wykonano z uzy-
ciem programow: Statistica 8.0 wersja PL, Excel pa-
kietu MS Office.

WYNIKI

Charakterystyka badanej grupy

Badana grupa liczyta 476 osob, w tym 268 (56,3%)
kobiet oraz 208 (43,7%) mezczyzn. W wywiadzie 131
pacjentéw podato palenie tytoniu. Wsréd badanych
40 o0s6b (8,4%) chorowato na cukrzyce, 241 (50,6%)

na nadci$nienie tetnicze, 76 na chorobe wienicowa,
a u 69 wskaznik przesaczania klebuszkowego
byt mniejszy badz réwny 60 ml/min/1,73 m?. Osoby
bez nadwagi i otylosci miaty istotnie statystycznie
nizsze cisnienie skurczowe krwi (< 0,001), nizsze
stezenie cholesterolu catkowitego (< 0,01) i trojglice-
rydéw (< 0,002), cechowaly si¢ takze rzadszym wy-
stgpowaniem cukrzycy typu 2 (< 0,001), mniejsza
insulinooporno$cia obliczang za pomoca wspotczyn-
nika HOMA-IR (< 0,001); wsrod tych pacjentow
eGFR mniejszy badz rowny 60 ml/min/1,73 m® wy-
stgpowal znamiennie rzadziej (< 0,001).

Czgstos¢ wystepowania nadwagi i otylosci w badanej
grupie wynosita 72,3% (23,9% nadwaga, 47,1% oty-
lo$¢). Zaréwno nadwadze, jak i otylosci towarzyszyto
czgstsze  wystepowanie zaburzen metabolicznych
dotyczacych gospodarki weglowodanowe;j i lipidowej.
W surowicy os6b z nadwaga i otylych stwierdzono
istotnie statystycznie wyzsze stgzenia glukozy i insu-
liny niz u 0s6b z grupy kontrolnej (p < 0,001).
Zarowno u os6b otylych, jak i z nadwaga stwierdzono
znamiennie wyzsze wartosci wskaznika insulinoopor-
nosci HOMA-IR (p dla korelacji miedzy kazda z grup
< 0,01). W surowicy oséb z nadwaga i otytych steze-
nia glukozy i insuliny byly istotnie statystyczniec wyz-
sze niz u 0s6b z grupy kontrolnej (p < 0,001).

Wyniki badan antropometrycznych i biochemicz-
nych zestawiono w tabeli I.

Rozklad genotypow dla polimorfizmu rs7903146
genu TCF7L2

Rozktad genotypow dla polimorfizmu rs7903146 genu
TCF7L2 w calej grupie badawczej wynosit odpowied-
nio: 56% — homozygoty CC, 38% — heterozygoty CT,
6% — homozygoty TT. Zardwno wsrdod mezczyzn, jak
i kobiet warto$ci wystepowania danych alleli genu
byly zblizone. Nie wykazano istotnych statystycznie
réznic miedzy wystepowaniem danego polimorfizmu
a obecnoscig nadwagi lub otylosci w badanej grupie
pacjentow. Po uwzglednieniu plci zar6wno u osob
z prawidlowym obwodem pasa, jak i z nadwagag
i otytoscia, rozktad alleli badanego polimorfizmu
byt zblizony do rozktadu w catej badanej populacji
i nie stwierdzono znamiennych statystycznie rdznic
W jego wystepowaniu w zaleznosci od obwodu pasa.
Nie zaobserwowano korelacji migdzy badanym poli-
morfizmem rs7903146 genu TCF7L2 a zawarto$cia
tkanki tluszczowej w organizmie. Takze roznice
w rozktadzie alleli badanego polimorfizmu tego genu
po uwzglednieniu wartosci BMI nie byly znamienne
statystycznie. Rozktad genotypow rs 7903146 genu
TCF7L2 u badanych przedstawiono w tabeli I1.
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Tabela I. Wyniki badan antropometrycznych i biochemicznych przeprowadzonych u badanych

Table 1. Results of anthropometric and biochemical tests among subjects

Badania antropometryczne

i biochemiczne Badani z otyloscia

Badani z nadwaga

Znamiennos$¢

Grupa kontrolna statystyczna réznic

Kobiety n (%) 160 (59,7) 64 (23,9) 44 (16,4) <0,001
Mezczyznin (%) 64 (30,8) 50 (24) 94 (45,2) <0,001
Wiek (lata) 53 (18/80) 52 (18/88) 53 (18/84) <0,001
Obwéd pasa (cm)
kobiety 100 84 74 <0,001
mezczyzni 109 96 84 <0,001
Glukoza (mg/d) (75,31/(9)2,0) (71 ,g%’gs,m (69,35/31 0) < 0,001
Insulina (1U/mi) (9,6;?7?2,40) (8,3;1/?2,34) (6,398}8142,78) < 0,001
Insulinooporno$¢ 2,84 2,21 1,63 <0001
HOMA-IR (1,94 13,94) (1,64 /2,96) (1,23/2/42) '
Obecnost cukrzycy 521207 05112 023114 < 0,001
Obecnosc nadcisnienia =151 347 o5l 3o <0001
SBP (mmHg) 138 £ 14 131 £12 127+ 11 <0,001
DBP (mmHg) 81+9 79+9 8+7 <0,01
Cholesterol (mmolfl) 6,38 + 1,26 6,18 + 1,26 594+15 <0,01
Triglicerydy (mmol/l) 1,57 £1,23 1,46 + 1,26 1,13+£1,01 <0,002
eGFR (ml/min/1,73 mz) 754 +£20,0 81,5+19,6 92,3+20,7 <0,001
Tabela Il. Rozktad genotypow rs 7903146 genu TCF7L2 u badanych
Table II. Distribution of rs7903146 genotypes of TCF7L2 gene among subjects
Badani cc CT T
Cata badana populacja (%) 56 38
kobiety (%) 56 36
mezczyzni (%) 56 40
Kobiety:
z otytoscia (%) 58 35
z nadwaga, (%) 55 41 4
grupa kontrolna (%) 55 32 13
Mezczyzni:
z otytoscia (%) 58 41
z nadwaga (%) 56 36 8
grupa kontrolna (%) 54 41

DYSKUSJA

Prawidtowy obwod pasa miato 29% badanej popula-
cji, 23,9% stanowili pacjenci z nadwaga, za$ az 47,1%
pacjenci z otyloscig. W grupie kobiet otyto$¢ wyste-
powata zdecydowanie czesciej niz w grupie mezczyzn
(kobiety — 59,7%, mezczyzni — 30,8%). Liczba oséb

z nadwagg byta podobna u obu plci (kobiety — 23,9%,
mezezyzni — 30,8%), natomiast prawidtowy obwdd
pasa mialo znacznie wigcej mezczyzn (45,2%)
niz kobiet (16,4%).

W badaniach potwierdzono znamiennie czgstsze wy-
stgpowanie insulinoopornosci u oséb otylych. W tym
celu wykorzystano wskaznik HOMA-IR. Stwierdzono
takze znamiennie nizsza insulinowrazliwo$¢, uzywa-
jac wskaznika QUICKI, ktérego wartosci byly zna-
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miennie nizsze u pacjentow z nadwagg i otyloscia niz
u 0s6b z prawidlowym obwodem talii.

Wartosci przesaczania klebuszkowego, wyrazone
za pomocag wzoru MDRD, byly znamiennie nizsze
U 0s6b z nadwagg i otytoscia. U pacjentdéw z niepra-
widlowym obwodem pasa znamiennie cz¢s$ciej wyste-
powaly rowniez nadci$nienie tetnicze i cukrzyca, ktére
sa najczestszymi przyczynami przewleklej choroby
nerek, co moze ttumaczy¢ istotne statystycznie nizsze
eGFR u tych osob.

Kolejnym zaburzeniem metabolicznym stwierdzanym
znamiennie cze¢sciej u pacjentow z nadwaga i otyto-
$cig bylo podwyzszone stezenie cholesterolu catkowi-
tego oraz triglicerydow.

Juz w 2006 r. zidentyfikowano rézne warianty genu
TCF7L2 jako najbardziej znaczace czynniki prowa-
dzace do rozwoju cukrzycy typu 2 i zmniejszonego
wytwarzania insuliny [9,10]. Szczegdlnie polimorfizm
pojedynczego nukleotydu rs7903146 jest wigzany
zrozwojem tego schorzenia, mimo iz jego rola
W etiopatologii nie jest do konca wyjasniona [11].
Badania przeprowadzone w populacji niemieckiej
wykazaly, ze wystepowanie niektorych polimorfi-
zmoéw TCF7L2, w tym rs 7903146, uposledza sekrecje
insuliny zalezng od efektu inkretynowego, co ma
bardziej zwiazek z defektem samej sygnalizacji tego
szlaku niz ze zmniejszonym wydzielaniem GLP-1 [5].
Roéwniez w badaniach przeprowadzonych w dunskiej
populacji nosiciele allelu T genu TCF7L2 charaktery-
zowali si¢ zmniejszonym stezeniem insuliny i zmniej-
szong jej sekrecja w odpowiedzi na doustna podaz
glukozy, czego nie obserwowano po jej podazy paren-
teralnej. Mimo podwyzszonej watrobowej produkcji
glukozy, u nosicieli allelu T badanego genu stwier-
dzono takze zmniejszone stezenie glukagonu, sugeru-
jace zmieniong funkcje komoérek A trzustki [12].
Cukrzyca wystgpuje u o0sob z nadwaga i otyloscia
znacznie czeséciej niz w populacji generalnej, a jej
czesto$¢ wzrasta ze stopniem otylosci [13]. Czestsze
wystgpowanie w otytosci cukrzycy i innych rodzajow
zaburzen gospodarki weglowodanowej jest uwarun-
kowane wieloma czynnikami patofizjologicznymi.
Niewatpliwie najistotniejsze znaczenie ma insulinoo-
porno$¢ towarzyszaca otytosci. Rozpatrujac wystepo-

wanie cukrzycy w otytosci, nalezy uwzgledni¢ typ
otytos$ci. Rozwojowi cukrzycy wybitnie sprzyja ele-
ment tzw. zespolu polimetabolicznego, szczeg6lnie
otyto$¢ androidalna typu brzusznego. Wigksza ilo$¢
thuszczu w obrebie jamy brzusznej przyspiesza rozwoj
cukrzycy wskutek wigkszego generowania insulinoo-
pornosci i nadprodukcji kwasow ttuszczowych (lipo-
toksyczno$¢). Zaleznosci te nie sg jednak liniowe
i wigza si¢ rowniez ze stopniem ogoélnej nadwagi
[13,14].

Uwzgledniejac cytowane wcze$niej prace, mozna
bylo przypuszczaé, ze istnieje korelacja migdzy bada-
nym przez nas Wwystgpowaniem polimorfizmu
rs 7903146 genu TCF7L2 i jego allelu T a stwierdze-
niem czestszego wystgpowania nadwagi i otytosci
u nosicieli tego allelu.

Badany przez nas wariant tego czynnika transkrypcyj-
nego znamiennie wptywa na wystepowanie i rozwdj
insulinoopornosci i cukrzycy typu 2, ktore z kolei
czesto towarzysza nadwadze i otylosci, szczegolnie
typu brzusznego (a wiasnie obwdd pasa byt naszym
kryterium rozpoznania tego schorzenia). Mimo
to nasze badania nie potwierdzity znamiennego staty-
stycznie wystgpowania nadwagi i otylosci u nosicieli
allelu T genu TCF7L2.

WNIOSKI

1. Czestos¢ wystepowania nadwagi i otytosci w ba-
danej grupie wyniosta 72,3% (23,9% nadwaga;
47,1% otylto$c).

2. Z nadwagg i otyloscig wspotwystepuje wiele zabu-
rzefn metabolicznych dotyczacych gospodarki we-
glowodanowej i lipidowej.

3. W badanej grupie nadwadze i otytosci znamiennie
czeSciej towarzysza takie schorzenia, jak nadci-
$nienie tgtnicze czy uposledzenie wydzielniczej
funkcji nerek.

4. Nasze badania nie potwierdzily zwiazku miedzy
wybranym polimorfizmem genu TCF7L2 a obwo-
dem pasa czy czestoscig wystepowania nadwagi
i otytosci brzuszne;j.
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