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witaminy D [rs731236, rs1544410 i rs7975232] a nadwagą  

i otyłością brzuszną? 

Is there a link between the gene polymorphisms of the vitamin D receptor 

[rs731236, rs1544410 and rs7975232] with overweight and abdominal obesity? 
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STRESZCZENIE  

W S T Ę P: Wśród najczęstszych przyczyn nadwagi i otyłości brzusznej wymienia się czynniki środowiskowe oraz 

genetyczne. Wśród czynników genetycznych biorących udział w patogenezie otyłości brzusznej w różnych popula-

cjach opisywano wiele polimorfizmów genów, w tym polimorfizmy genu receptora witaminy D (VDR).  

C E L: Celem przeprowadzonego badania było znalezienie zależności pomiędzy wybranymi polimorfizmami genu VDR 

[rs731236, rs1544410 i rs7975232] a występowaniem nadwagi i otyłości brzusznej wśród kolejnych osób zgłasza-

jących się do zakładu podstawowej opieki zdrowotnej.  

M A T E R IA Ł  I  M E T O D Y: Badaniem objęto 495 kolejnych pacjentów. U badanych określono występujące zaburzenia 

gospodarki lipidowej, węglowodanowej oraz ciśnienia tętniczego, a także polimorfizmy genu VDR [rs731236, 

rs1544410 i rs7975232].  

W Y N IK I: Po przeprowadzeniu badania stwierdzono: 1) u > 60% osób, kolejno zgłaszających się do lekarza POZ, 

stwierdza się nadwagę lub otyłość; 2) nadwadzie i otyłości brzusznej towarzyszą rozwijające się zaburzenia metabo-

liczne; 3) u badanych brak znamiennych statystycznie zależności pomiędzy badanymi polimorfizmami VDR a obec-

nością nadwagi i otyłości brzusznej; 4) znamienna statystycznie zależność pomiędzy obecnością allelu G polimor-

fizmu rs731236 genu VDR a nadwagą/otyłością brzuszną sugerować może znaczenie tego polimorfizmu w patoge-

nezie nadwagi/otyłości brzusznej.  

W N IO S K I: Znaczenie badanych polimorfizmów genu VDR [rs731236, rs1544410 i rs7975232] w patogenezie rozwoju 

nadwagi/otyłości brzusznej w badanej przez nas grupie osób jest niewielkie. Podobnie jak niewielkie znaczenie wydaje 

się mieć obecność allelu G polimorfizmu rs731236 genu VDR w patogenezie nadwagi/otyłości brzusznej. 
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ABSTRACT  

IN T R O D U C T IO N: Among the most common causes of overweight and abdominal abdominal obesity, environmental 

factors and genetic factors are mentioned. The role of the genetic factors involved in the pathogenesis of abdominal 

obesity have been described in different populations. Among the many gene polymorphisms, one should consider 

vitamin D receptor gene polymorphisms (VDR). 

A I M: The aim of the study was to find the relationship between the selected VDR gene polymorphisms [rs731236, 

rs1544410 and rs7975232], and the prevalence of overweight and abdominal obesity among consecutive patients 

visiting a primary care unit. 

M A T E R IA L  A N D  ME T H O D S: The study involved 495 consecutive patients. In the experiment group, lipid metabolism 

and carbohydrate metabolism disorders as well as blood pressure, and the VDR gene polymorphisms [rs731236, 

rs1544410 and rs7975232] were identified. 

R E S U L T S: After the study we drew up the following summary: 1) > 60% of people visiting a primary care unit are 

overweight or obese; 2) in subjects overweight and with abdominal obesity, metabolic disturbances were observed;  

3) there was no statistically significant relationship between the VDR polymorphisms studied and the presence of 

overweight and abdominal obesity; 4) a statistically significant relationship between the presence of the G allele 

polymorphism rs731236 VDR gene and. overweight/abdominal obesity may suggest the role of this polymorphism in 

the pathogenesis of overweight/abdominal obesity. 

C O N C L U S IO N S: The importance of the studied VDR gene polymorphisms [rs731236, rs1544410 and rs7975232] in the 

pathogenesis of the development of overweight/ abdominal obesity in the study group is small. The presence of the G 

allele polymorphism rs731236 VDR gene in the pathogenesis of overweight/obesity seems to have a little significance. 

KEY WO RDS  

overweight/visceral obesity, VDR polymorphisms, role 

 

 

WSTĘP  

Zgodnie z definicją Światowej Organizacji Zdrowia 

otyłość i nadwaga to nadmierne gromadzenie się tkan-

ki tłuszczowej w organizmie, prowadzące do pogor-

szenia jakości życia oraz skrócenia czasu przeżycia [1]. 

Nadwaga i otyłość brzuszna stanowią duży problem 

zdrowotny i społeczny obejmujący coraz większy od-

setek zarówno populacji polskiej, jak i światowej [2]. 

Są czynnikami zwiększającymi ryzyko występowania 

wielu schorzeń, wśród których wymienia się między 

innymi chorobę wieńcową serca, nadciśnienie tętni-

cze, cukrzycę typu 2, osteoporozę oraz choroby nowo-

tworowe [3]. Otyłość brzuszna jest również związana 

z problemami socjologicznymi i depresją wynikającą 

z poczucia społecznego wykluczenia [3]. 

Do najczęstszych przyczyn nadwagi i otyłości brzusz-

nej zalicza się: nadmierną podaż kalorii z pożywię-

niem oraz zbyt małą aktywność fizyczną [3], czynniki 

endokrynologiczne, takie jak niedoczynność tarczycy, 

zespół Cushinga, zespół wielotorbielowatych jajników 

oraz czynniki genetyczne [4].  

Wśród czynników genetycznych, biorących udział 

w patogenezie otyłości brzusznej w różnych popula-

cjach, opisywano głównie geny biorące udział w me-

tabolizmie tkanki tłuszczowej. W odniesieniu do nich 

opisano  wiele  zmian  polimorficznych  w  obrębie  ta- 

kich genów, jak FTO [5], INSIG2, MC4R, TMEM18, 

GNPDA2, NEGR1, BDNF, KCTD15 [6], gen leptyny 

[7], adiponektyny [8] oraz VDR [9,10]. Co do wpływu 

polimorfizmu ostatniego z wymienionych genów dane 

pochodzące z badań są niejednoznaczne [9,10].  

Witamina D jest witaminą rozpuszczalną w tłusz-

czach, produkowaną endogennie podczas ekspozycji 

skóry na promieniowanie UVB. Mała ilość może zo-

stać także dostarczona z pożywieniem. Działanie wi-

taminy D następuje po związaniu jej z receptorem  

witaminy D (VDR). Jest to receptor jądrowy z dome-

ną wiążącą DNA [11]. VDR obecne są w wielu ko-

mórkach, między innymi w trzustkowych komórkach 

beta [12]. 

Badania epidemiologiczne i prospektywne sugerują 

odwrotną zależność pomiędzy poziomem witaminy D 

a ryzykiem rozwoju cukrzycy, insulinooporności (IR) 

i otyłości brzusznej [13]. Ostatnie badania wskazują 

na możliwy wpływ polimorfizmów pojedynczych 

nukleotydów (SNPs) w obrębie genu VDR na stabil-

ność, ilość i aktywność białka VDR oraz na transkryp-

cję VDR [14]. Badania zależności genetycznej dono-

szą o powiązaniu polimorfizmu genu VDR z insulino-

opornością, cukrzycą typu 2, otyłością brzuszną oraz 

odpowiedzią na suplementację wapniem i witaminą D 

[15]. Kilka polimorfizmów genu VDR było szcze-

gólnie często badanych. Wykazano, że pewne waria-

cje alleli zwiększają ryzyko osteoporozy, IR, cukrzycy 

i otyłości brzusznej [16].  
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CEL  

Celem przeprowadzonego badania było znalezienie 

zależności pomiędzy wybranymi polimorfizmami ge-

nu VDR [rs731236, rs1544410 i rs7975232] a wystę-

powaniem nadwagi i otyłości brzusznej wśród kolej-

nych osób zgłaszających się do Zakładu Podstawowej 

Opieki Zdrowotnej. 

MATERIAŁ I  METODY  

Badanie zostało zatwierdzone przez Komisję Bio-

etyczną Śląskiej Izby Lekarskiej w Katowicach 

(Uchwała nr 20/2010). Pacjenci wyrazili pisemną 

zgodę na udział w badaniu. 

Badaniem objęto 495 kolejnych pacjentów, którzy 

zgłosili się do Poradni Ogólnej Niepublicznego Za-

kładu Opieki Zdrowotnej „GMIN-MED” w Dobieszo-

wicach. Spośród badanych było 279 kobiet (56,36%) 

oraz 216 mężczyzn (43,64%).  

Badanych podzielono na 3 grupy, biorąc pod uwagę 

obwód pasa: 

 grupa kontrolna (kobiety o obwodzie pasa poniżej 

80 cm i mężczyźni o obwodzie pasa poniżej 94 cm) 

– w grupie tej znalazły się 132 osoby (36 kobiet 

i 96 mężczyzn), co stanowi 26,7% wszystkich ba-

danych; 

 grupa osób z nadwagą (kobiety o obwodzie pasa 

w zakresie od 80 cm do 88 cm, mężczyźni o obwo-

dzie pasa w zakresie od 94 do 102 cm) – do grupy 

tej włączono 119 osób (67 kobiet i 52 mężczyzn), 

co stanowi 24% wszystkich badanych;  

 grupa osób otyłych (kobiety o obwodzie pasa po-

wyżej 88 cm i mężczyźni o obwodzie pasa po-

wyżej 102 cm) – w grupie tej znalazły się 244 oso-

by (173 kobiety i 71 mężczyzn), co stanowi 49,3% 

wszystkich badanych. 

Po uzyskaniu świadomej zgody w formie pisemnej na 

udział w badaniu klinicznym w miejscowym labora-

torium, należącym do NZOZ „Gmin-Med”, pobrano 

próbki krwi żylnej do badań biochemicznych, hormo-

nalnych i genetycznych. 

Obwód pasa mierzono miarą krawiecką na wysokości 

pępka, w połowie odległości pomiędzy dolnym brze-

giem łuku żebrowego a górnym brzegiem talerza kości 

biodrowej. Pomiary masy ciała oraz wzrostu wykony-

wano przy użyciu mechanicznej lekarskiej wagi ko-

lumnowej ze wzrostomierzem. Wzrost oraz obwód 

pasa oznaczano z dokładnością do 1 cm, zaś masę cia-

ła z dokładnością do 0,5 kg. 

Podstawowe badania, takie jak: cholesterol całkowity, 

HDL, LDL, trójglicerydy, kreatynina, glukoza, wyko- 

 

nywano w miejscowym laboratorium NZOZ „Gmin-

Med” przy użyciu spektrofotometru Epoll-20 Bio. 

Badania genetyczne przeprowadzono w laboratorium 

należącym do Katedry i Kliniki Chorób Wewnętrz-

nych, Diabetologii i Nefrologii. 

DNA genomowe wyizolowano z leukocytów pełnej 

(mrożonej) krwi obwodowej z wykorzystaniem zesta-

wu do izolacji DNA firmy Epicentre Technologies 

w modyfikacji Laboratorium Katedry i Kliniki Chorób 

Wewnętrznych, Diabetologii i Nefrologii SUM. Na-

stępnie dokonano pomiaru stężenia wyizolowanego 

DNA za pomocą spektrofotometru NanoDrop firmy 

Thermo Scientific. Analizie poddano następujące 

polimorfizmy: rs731236, rs1544410 oraz rs7975232. 

Do genotypowania polimorfizmów wykorzystano zna-

kowane fluorescencyjnie sondy, używając gotowych 

zestawów do oznaczania polimorfizmów pojedyncze-

go nukleotydu (SNP) – TaqMan Pre-designed SNP 

Genotyping Assay (Applied Biosystem). Następnie za 

pomocą łańcuchowej reakcji polimerazy w czasie rze-

czywistym (Real Time PCR) zidentyfikowano po-

szczególne allele, monitorując jednocześnie ilość pro-

duktu reakcji w każdym cyklu PCR. Proces ten prze-

prowadzano w aparacie 7300 Real Time PCR System 

(Applied Biosystems). 

Rozkład badanego polimorfizmu we wszystkich gru-

pach (osoby z nadwagą, osoby z otyłością brzuszną, 

osoby z grupy kontrolnej) był zgodny z równaniem 

Hardy’ego Weinberga. 

Analiza statystyczna 

Dane o rozkładzie normalnym zostały przedstawione 

jako średnia ± odchylenie standardowe. Dane odbie-

gające od rozkładu normalnego oraz porządkowe 

przedstawiono jako medianę oraz kwartyle dolny 

i górny. Dane jakościowe przedstawiono w postaci 

wartości procentowych. Oceny normalności rozkładu 

otrzymanych wyników dokonano na podstawie testu 

Shapiro-Wilka. W celu porównania zmiennych dycho-

tomicznych zastosowano test chi
2
 lub test dokładny 

Fishera. Zależności między parametrami wyznaczono, 

opierając się na korelacji liniowej Pearsona. Za para-

metry istotne statystycznie uznawano zmienne, dla 

których poziom istotności p był mniejszy niż 0,05. 

Obliczenia wykonano przy użyciu programów: Sta-

tistica 8.0 wersja PL oraz Excel pakietu MS Office.  

WYNIKI  

W tabeli I przedstawiono podstawowe wyniki badań 

antropometrycznych oraz biochemicznych przeprowa-

dzonych u badanych osób. 
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Tabela I. Podstawowe wyniki badań antropometrycznych i biochemicznych uzyskane u badanych osób po dokonaniu podziału na grupy: osób z nadwagą, 
osób z otyłością brzuszną, osób z nadwagą lub otyłością brzuszną oraz osób zdrowych 
Table I. Basic results of anthropometric and biochemical tests obtained from subjects after division: group of overweight people, group of people with 
abdominal obesity, group of overweight or obese people and group of healthy individuals 

 

Badane parametry Osoby z nadwagą 
Osoby z otyłością 

brzuszną 
Osoby z nadwagą 

lub otyłością brzuszną 
Grupa 

kontrolna 

Znamienność statystyczna 
pomiędzy osobami  

z nadwagą lub otyłością 
brzuszną a grupą  

kontrolną 

N 119 244 263 132 – 

Wiek (lata) 50 ± 16,33 58 ± 13,44 56 ± 14,94 44,6 ± 18,5 < 0,000 

Ciśnienie skurczowe 
(mmHg) 

130,9 ± 13,05 138,3 ± 14,43 135,9 ± 14,4 127,0 ± 11 0,0001 

Ciśnienie rozkurczowe 
(mmHg) 

79,6 ± 9,28 81,3 ± 9,83 80,8 ± 9,67 78 ± 7 0,0077 

Cholesterol (mmol/l) 6,16 ± 1,24 6,39 ± 1,26 6,31 ± 1,26 5,94 ± 1,5 0,0055 

Glikemia (mmol/l) 79,22 ± 14,4 87,58 ± 23,2 84,84 ± 27,08 76 ± 11 < 0,0001 

Triglicerydy (mmol/l) 1,44 ± 1,27 1,57 ± 1,24 1,53 ± 1,25 1,13 ± 1,01 0,0022 

HDL-cholesterol 
(mmol/l) 

1,3 ± 0,36 1,28 ± 0,42 1,29 ± 0,4 1,33 ± 0,38 NS 

LDL-cholesterol 
(mmol/l) 

4,26 ± 1,13 4,43 ± 1,11 4,37 ± 1,12 4,12 ± 1,28 0,0472 

Insulina 12,41 ± 5,08 15,37 ± 10,05 14,40 ± 8,98 10,41 ± 7,34 < 0,0001 

HOMA IR 2,42 ± 1,29 3,37 ± 2,49 3,06 ± 2,21 1,98 ± 1,55 < 0,0001 
 

W tabelach IIa, IIb oraz IIc przedstawiono wyniki ozna- 

czeń polimorfizmów VDR rs731236, VDR rs1544410 

oraz VDR rs7975232. 

Tabela IIa. Rozkład polimorfizmu VDR rs731236 w badanych grupach 
Table IIa. Distribution of VDR polymorphism rs731236 in study groups 

 

Badana grupa AA AG GG 

Osoby z nadwagą 34,55 50,90 14,55 

Osoby z otyłością brzuszną  33,63 48,90 17,47 

Osoby z nadwagą lub otyłością 
brzuszną  

33,92 49,56 16,52 

Grupa kontrolna 43,18 42,42 14,39 

 
 

Nie stwierdzono istotnych statystycznie różnic w roz-

kładzie polimorfizmów VDR rs731236 VDR rs1544410 

oraz VDR rs7975232 pomiędzy osobami z nadwagą, 

otyłością brzuszną, nadwagą i otyłością brzuszną 

a grupą kontrolną. 

W tabelach IIIa, IIIb, i IIIc przedstawiono wyniki 

oznaczeń alleli polimorfizmów VDR rs731236, VDR 

rs1544410 oraz VDR rs7975232. 

 

 

Tabela IIb. Rozkład polimorfizmu VDR rs1544410 w badanych grupach 
Table IIb. Distribution of VDR polymorphism rs1544410 in study groups 

 

Badana grupa CC CT TT 

Osoby z nadwagą 33,64 55,45 10,91 

Osoby z otyłością brzuszną  33,62 51,53 14,85 

Osoby z nadwagą lub otyłością 
brzuszną  

33,63 52,80 13,57 

Grupa kontrolna 41,67 46,97 11,36 

 

Tabela IIc. Rozkład polimorfizmu VDR rs7975232 w badanych grupach 
Table IIc. Distribution of VDR polymorphism rs7975232 in study groups 

 

Badana grupa AA AC CC 

Osoby z nadwagą 26,36 45,45 28,18 

Osoby z otyłością brzuszną  27,07 50,22 22,71 

Osoby z nadwagą lub otyłością 
brzuszną  

26,84 48,67 24,48 

Grupa kontrolna 27,97 50,00 22,03 
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Tabela IIIa. Rozkład alleli polimorfizmu VDR rs731236 w badanych 
grupach  
Table IIIa. Distribution of VDR alleles polymorphism rs731236 in study 
groups 

 

Badana grupa Allel A (%) Allel G (%) 

Osoby z nadwagą 60 40 

Osoby z otyłością brzuszną  58,1 41,9 

Osoby z nadwagą lub otyłością 
brzuszną  

58,7 41,3 

Grupa kontrolna 64,4 35,6 

Nie stwierdzono istotnych statystycznie różnic w roz-

kładzie alleli polimorfizmów VDR rs731236 pomię-

dzy osobami z nadwagą, otyłością brzuszną a grupą 

kontrolną. Wykazano znamienną statystycznie różnicę 

w rozkładzie alleli polimorfizmu VDR rs731236 po-

między osobami z nadwagą i otyłością brzuszną roz-

patrywanych łącznie a grupą kontrolną (p = 0,05). 

Tabela IIIb. Rozkład alleli polimorfizmu VDR rs1544410 w badanych 
grupach 
Table IIIb. Distribution of VDR allele polymorphism rs1544410 in study 
groups 

 

Badana grupa Allel C (%) Allel T (%) 

Osoby z nadwagą 61,4 38,6 

Osoby z otyłości brzuszną  57,2 42,8 

Osoby z nadwagą lub otyłością 
brzuszną  

60,0 40,0 

Grupa kontrolna 65,2 34,8 

Nie stwierdzono istotnych statystycznie różnic w roz-

kładzie alleli polimorfizmów VDR rs1544410 oraz 

VDS rs7975232 pomiędzy osobami z nadwagą, oty-

łością brzuszną oraz z nadwagą i otyłością łącznie 

a grupą kontrolną. 

Zależności pomiędzy innym badanymi parametrami 

antropometrycznych lub biochemicznymi a rozkładem 

badanych polimorfizmów genu VDR nie były zna-

mienne statystycznie.  

Tabela IIIc. Rozkład alleli polimorfizmu VDR rs7975232 w badanych 
grupach 
Table IIIc. Distribution of VDR allele polymorphism rs7975232 in study 
groups 

 

Badana grupa Allel A (%) Allel C (%) 

Osoby z nadwagą 49,1 50,9 

Osoby z otyłością brzuszną  52,2 47,8 

Osoby z nadwagą lub otyłością 
brzuszną  

51,2 48,8 

Grupa kontrolna 47,3 52,7 

 

Nie wykazano istotnych różnic pod względem masy 

ciała i BMI w zależności od rozkładu badanych poli-

morfizmów genu VDR ani pomiędzy rozkładem alleli 

badanych polimorfizmów VDR. Pomiędzy masą ciała 

i BMI a rozkładem badanych polimorfizmów VDR 

i rozkładem alleli badanych polimorfizmów VDR 

w poszczególnych grupach badanych nie stwierdzono 

znamiennych różnic.  

Rozkład badanych polimorfizmów genu VDR (geno-

typów, alleli) pomiędzy kobietami i mężczyznami 

w żadnej z grup nie różnił się istotnie statystycznie.  

DYSKUSJA  

U osób z nadwagą i otyłością brzuszną dochodzi do 

rozwoju wielu zaburzeń metabolicznych (tab. I). 

Wśród nich wymienić należy wyższe ciśnienie tętni-

cze, zarówno skurczowe, jak i rozkurczowe, zaburze-

nia gospodarki lipidowej (wyższe stężenie choleste-

rolu całkowitego, LDL-cholesterolu i triglicerydów 

oraz wyższą na czczo glikemię, insulinemię, a także 

wyższy współczynnik HOMA-IR. Należy w tym miej-

scu podkreślić, że występujące zaburzenia metabolicz-

ne są bardziej nasilone u osób z otyłością brzuszną niż 

u osób z nadwagą. Zaburzeń tych nie udało się w pełni 

wyrównać, pomimo prowadzenia leczenia niefarma-

kologicznego i farmakologicznego.  

Z drugiej strony, po przebadaniu tak dużej grupy osób 

nie stwierdzono istotnych statystycznie różnic w roz-

kładzie badanych polimorfizmów genu receptora wi-

taminy D (rs731236, rs1544410, rs7975232) pomię-

dzy badanymi grupami osób z nadwagą lub otyłych 

a osobami bez tego zaburzenia. Nie wykazano rów-

nież istotnych statystycznie różnic w rozkładzie bada-

nych polimorfizmów genu receptora witaminy D 

(rs731236, rs1544410, rs7975232) pomiędzy badany-

mi grupami osób z nadwagą lub otyłych (ocenianych 

łącznie) a osobami bez tego zaburzenia.  

Rozkład badanych alleli polimorfizmów rs731236, 

rs1544410, rs7975232 genu receptora witaminy D 

pomiędzy badanymi grupami nie różnił się istotnie 

statystycznie. Jedynie pomiędzy osobami z nadwagą 

lub otyłych (rozpatrywanych łącznie) a grupą kontrol-

ną stwierdzono znamienną statystycznie różnicę roz-

kładu alleli polimorfizmu rs731236 genu receptora 

witaminy D na poziomie znamienności statystycznej 

(p = 0,05).  

Obliczenia nie wykazały korelacji pomiędzy bada-

nymi parametrami antropometrycznymi i biochemicz-

nymi u badanych a zarówno rozkładem badanych 

polimorfizmów genu VDR, jak i rozkładem alleli ba-

danych polimorfizmów VDR. 

Przeprowadzone przez autorów pracy badania, doty-

czące powiązania pomiędzy istniejącymi polimorfi- 

zmami  VDR  a  występowaniem   nadwagi  i  otyłości 
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brzusznej, zostały wykonane w grupie osób kolejno 

zgłaszających się do lekarza POZ. Badanie wykazało, 

że u osób tych występowanie nadwagi i/lub otyłości 

brzusznej było znaczącym problemem, któremu – jak 

stwierdzili autorzy pracy – towarzyszą istotne zabu-

rzenia metaboliczne (podwyższone ciśnienie tętnicze 

krwi, zaburzenia gospodarki lipidowej i węglowoda-

nowej), szczególnie nasilone u osób otyłych. U bada-

nych określiliśmy 3 polimorfizmy genu VDR, nie wy-

kazując jednak znamiennych statystycznie zależności 

pomiędzy tymi polimorfizmami a występowaniem 

nadwagi i/lub otyłości brzusznej. Nie stwierdzono 

również istotnych statystycznie różnic pomiędzy roz-

kładem alleli badanych polimorfizmów VDR a wystę-

powaniem nadwagi i otyłości brzusznej.  

Ciekawa wydaje się różnica w rozkładzie alleli poli-

morfizmu rs731236 genu VDR pomiędzy osobami 

z nadwagą i otyłymi a osobami zdrowymi. Obecność 

allelu G polimorfizmu rs731236 miałaby zwiększać 

w tym przypadku ryzyko rozwoju nadwagi/otyłości 

brzusznej.  

Wyniki przeprowadzonych przez autorów pracy badań 

nie są w pełni zgodne z wynikami uzyskanymi przez 

innych autorów [20,21], którzy wykazali powiązanie 

pomiędzy badanymi polimorfizmami VDR a obecno-

ścią nadwagi/otyłości brzusznej. W tej sytuacji należy 

podkreślić, że osoby badane w ramach poszczegól-

nych grup nie były w sposób szczególny wybierane do 

badania. Kwalifikowano kolejne osoby zgłaszające się 

do lekarza POZ. Należy również zaznaczyć, że każdy 

z autorów bada inne nieco grupy osób z nadwagą 

i otyłością brzuszną. Badana przez autorów pracy 

grupa to osoby mieszkające od wielu lat na Śląsku, 

o określonych nawykach żywieniowych, co może 

istotnie wpływać na uzyskane wyniki.  

Wyniki przeprowadzonych analiz sugerują, że w ba-

danej przez autorów pracy populacji osób znaczenie 

polimorfizmów VDR w rozwoju nadwagi i otyłości 

brzusznej jest ograniczone. Świadczy to jednocześnie 

o tym, że inne czynniki genetyczne (ewentualnie) lub 

środowiskowe mogą mieć znaczenie w rozwoju nad-

wagi i/lub otyłości brzusznej i towarzyszących temu 

zaburzeń metabolicznych.  

Roli zaburzeń genetycznych nie należy jednak całko-

wicie odrzucać, ponieważ u osób z nadwagą i otyło-

ścią brzuszną (wziętych razem) znamiennie częściej 

stwierdza się występowanie allelu G polimorfizmu 

rs731236 genu receptora witaminy D. Zależność ta 

wymaga potwierdzenia w dalszych prowadzonych 

w tym zakresie badaniach. 

WNIOSKI   

1. U > 60% osób kolejno zgłaszających się do lekarza 

POZ stwierdzono nadwagę lub otyłość z towarzy-

szącymi zaburzeniami metabolicznymi. 

2. U badanych brak znamiennych statystycznie zależ-

ności pomiędzy badanymi polimorfizmami VBR 

a obecnością nadwagi i otyłości brzusznej. 

3. Znamienna statystycznie zależność pomiędzy obec-

nością allelu G polimorfizmu rs731236 genu VDR 

a nadwagą/otyłością brzuszną sugerować może 

znaczenie tego polimorfizmu w patogenezie oma-

wianych zaburzeń.  
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