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Streszczenie

Wstep. Otyto$¢ w obecnych czasach jest zjawiskiem powszechnym, w istotnym stop-
niu wptywajacym na dtugosc i jakos¢ zycia. W patogenezie otytosSci istotng role odgrywa
czynno$¢ uktadu hormonalnego, w tym czynnos¢ kory nadnerczy. W dobrym funkcjo-
nowaniu kory nadnerczy udziat biorg z kolei m.in. dwa biatka: FKBP51 (ang. FK-binding
protein 51) oraz H6PD. Biatka te kodowane sg przez geny FKBP51 oraz H6PD. Szacuje
sie, ze predyspozycja genetyczna moze by¢ odpowiedzialna za 25-45% przypadkéw
otytosci.

Cel pracy. Celem pracy byto zanalizowanie, czy polimorfizmy dwéch wspomnianych
gendéw — FKBP51 (rs1260780) oraz H6PD (rs6688832) — wystepuja znamiennie czgsciej
u 0s0b z nadwaga/otytoscig niz u oséb zdrowych.

Materiat i metody. Badana grupa liczyta 507 os6b, w tym 285 kobiet i 215 mezczyzn.
Grupa kontrolna sktadata sie z 44 kobiet oraz 82 mezczyzn. Grupa 0séb z nadwaga liczyta
67 kobiet i 48 mezczyzn. Grupa oséb otylych zas liczyta 174 kobiety i 63 mezczyzn.

Wyniki. Nie wykazano znamiennych statystycznie réznic w rozktadach genotypéw
rs1360780 genu FKBP51 oraz rs6688832 genu HEPD u os6b zdrowych, z nadwaga i z oty-
foscig zar6wno w catej grupie, jak rowniez w przypadku kobiet i mezczyzn.

Whioski. Znaczenie obecnosci polimorfizméw rs1360760 FKBP51 oraz rs6688832
H6PD w patogenezie nadwagi i/lub otytosci jest niewielkie, za$ stwierdzone powigzanie
pomiedzy polimorfizmem rs1360780 FKBP51 z poziomem cholesterolu i triglicerydéw wy-
maga dalszych badan.

Summary

Introduction. Obesity at the present time is a common phenomenon, significantly
influencing the length and quality of life. The pathogenesis of obesity activity plays
an important role of the endocrine system including adrenal. The good function-
ing of the adrenal attended by, among others, in turn, two protein: FK-binding pro-
tein 51 (FKBP51) and H6PD. These proteins are encoded by a gene FKBP51 and
H6PD. It is estimated that genetic predisposition may be responsible for 25-45% of
cases of obesity.

Aim. The aim of the study was to analyze whether two polymorphisms analyzed, dis-
cussed above FKBP51 gene (rs1260780) and HEPD (rs6688832) occur significantly more
often in overweight/obese than in healthy subjects.

Material and methods. The study group consisted of 507 people, including 285 wom-
en and 215 men. In the control group were 44 women and 82 men. Group consisted of
67 overweight women and 48 men. A group of obese patients and consisted of 174 wom-
en and 63 men.

Results. There were no significant differences in genotype distributions FKBP51 gene
rs 1360780 and rs6688832 H6PD gene in healthy, overweight and obesity, both in the en-
tire group, as well as for women and men.

Conclusions. The importance of the presence of polymorphisms rs1360760 and
rs6688832 H6PD FKBP51 in the pathogenesis of overweight and/or obesity is a small and
determined the association between rs1360780 polymorphism of FKBP51 levels of choles-
terol and triglycerides requires further study.
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WSTEP

Otyto$¢ w obecnych czasach jest zjawiskiem po-
wszechnym, w istotnym stopniu wptywajacym na dtu-
gosc i jakosé zycia (1-3). Wedtug danych z 2014 roku
Swiatowej Organizacji Zdrowia (WHO) okoto 1,9 miliar-
da dorostych cierpiato na nadwage (co stanowito az
39% os6b dorostych na $wiecie), a 600 milionéw ludzi
byto otytych (13% os6b dorostych na $wiecie). Liczba
0s6b otylych od 1980 roku podwoita sie (1-4).

U osdb z otytoscia znamiennie wzrasta ryzyko roz-
woju powiktan sercowo-naczyniowych (zawat serca,
udar mézgowy, nadci$nienie tetnicze), rozwoju cukrzy-
cy, powiktan ze strony uktadu kostno-stawowego oraz
niektérych nowotworéw (rak endometrium, jelita gru-
bego, piersi, watroby, zotagdka) (5-8).

W patogenezie otytoéci istotng role odgrywa czyn-
no$¢ uktadu hormonalnego, w tym czynnoé¢ kory nad-
nerczy, co moze prowadzi¢ do istotnego wzrostu masy
ciata. W dobrym funkcjonowaniu kory nadnerczy udziat
biorg z kolei m.in. dwa biatka — FKBP51 (ang. FK-bin-
ding protein 51) oraz H6PD. Biatka te kodowane sg
przez geny FKBP51 i H6PD.

Gen FKBP51 jest zlokalizowany na chromosomie 6.
To duzy gen liczgcy az 154 999 par zasad. Biatko syn-
tetyzowane na bazie tego genu to FKBP51. Nalezy
ono do rodziny immunofilin. Badania naukowe dowio-
dty znaczenia tego biatka jako regulatora odpowiedzi
immunologicznej w regulacji gospodarki hormonal-
nej ustroju oraz w wielu innych procesach biologicz-
nych (9). Balsevich i wsp. (10) wykazali, ze wyzsze ste-
zenie FKBP51 jest zwiagzane z lepszym apetytem oraz
ze wzrostem masy ciata myszy. Z kolei Stechschulte
i wsp. (11) wykazali, ze FKBP51 jest waznym regulato-
rem adipogenezy. Jest on niezbedny w transformacji
predypocytéw do adipocytéw. W tych samych bada-
niach udowodniono, ze FKBP51 zmniejsza aktywno$¢
receptoréw glikokortykoidowych i poprzez to zmniej-
sza pobudzang przez glikokortykoidy utrate lipidéw
z adipocytéw. Mozna zatem zasugerowaé, iz FKBP51
bierze udziat w regulacji adipogenezy droga aktywacji
Akt-p38. FKBP51 moze zatem odgrywa¢ istotng role
w leczeniu otytosci i schorzen z nig zwigzanych.

Gen H6PD jest z kolei zlokalizowany na chromoso-
mie 1. Gen tej liczy 248 956 422 pary zasad. Biatko
syntetyzowane na bazie tego genu to dehydrogena-
za glukozo-6-fosforanowa (forma G i forma H) (12).
Dehydrogenaza glukozo-6-fosforanowa to enzym mi-
krosomalny katalizujgcy dwie reakcje w cyklu pento-
zowym. HBPD przeksztatca glukozo-6-fosforan do fos-
foglukonatu, tworzac jednocze$nie z NADP NADPH,
co w dalszej kolejnosci pozwala na przeksztatcenie
przez HSD11B1 kortyzonu do kortyzolu (13). Insulina
powoduje w komdrkach migéniowych i ttuszczowych
translokacje GLUT4 do btony komérkowej i zwigksza
absorpcje glukozy dokomoérkowo. To z kolei powodu-
je wzrost glukozo-6-fosforanu w komdrkach. Wysoki
poziom wolnych kwaséw ttuszczowych (cykl Randla)
zmniejsza katabolizm glukozy. Z tego powodu wzra-
sta zawarto$¢ glukozo-6-fosforanu w komoérkach. Ku-

mulacja glukozo-6-fosforanu pobudza przeksztatcenie
w/w przez H6PD i HSD11B1, co prowadzi do przedre-
ceptorowej aktywacji glukokortykosteroidow (13). Ak-
tywacja tego uktadu moze bra¢ udziat w patogenezie
otytosci.

Szacuje sie, ze predyspozycja genetyczna moze
by¢ odpowiedzialna za 25-45% przypadkéw otyto-
$ci (14-16). Dotychczas przeprowadzono wiele badan,
celem ktorych byto znalezienie polimorfizméw genéw
odpowiedzialnych za rozwdj otytosci (16, 17). Przepro-
wadzone badania nie zakohczyly sie jednak sukce-
sem. W genach FKBP51 i H6PD znajdujg sie miejsca
polimorficzne. Obecno$¢ ich moze wptywac na aktyw-
no$¢ obu biatek i przyczyniaé sie do rozwoju nadwagi
badz otytosci.

CEL PRACY

Celem pracy byto przeanalizowanie, czy polimorfi-
zmy dwo6ch omawianych genéw — FKBP51 (rs1260780)
i HBPD (rs6688832) — wystepujg znamiennie czesciej
u os6b z nadwaga/otytoscig niz u oséb zdrowych.

Przedstawiona praca jest kontynuacjg badan nad
znaczeniem czynnikdow genetycznych w patogenezie
cukrzycy prowadzonych w Katedrze i Klinice Chorob
Wewnetrznych, Diabetologii i Nefrologii élqskiego Uni-
wersytetu Medycznego (18, 19).

MATERIAL | METODY

Badaniem objeto 507 kolejnych pacjentéw z rejonu
Gornego Slaska, ktdrzy zgtosili sie do Poradni Ogdlnej
Niepublicznego Zaktadu Opieki Zdrowotnej ,,GMIN-
-MED” w Dobieszowicach celem uzyskania porady
lekarskiej. Wszystkie petnoletnie osoby, ktdre wyrazity
che¢ udziatu w badaniu klinicznym, w trakcie wizyty
odpowiadaty na pytania zawarte w ankiecie dotyczgcej
nastepujacych schorzen: wystepowania choroby wien-
cowej, nadci$nienia tetniczego, czasu trwania cukrzy-
cy, palenia tytoniu, wspdfistnienia innych choréb me-
tabolicznych i endokrynologicznych. Z badania zostali
wykluczeni pacjenci z chorobami endokrynologiczny-
mi, zaburzeniami odzywiania, bedacy podczas terapii
sterydami oraz z chorobg nowotworowg. Otrzymane
dane zostaly poddane weryfikacji na podstawie do-
stepnej dokumentacji medycznej. Dodatkowo kazde-
go pacjenta poddano badaniu lekarskiemu, wigcznie
z pomiarem ci$nienia tetniczego, wzrostu, masy ciata
i obwodu pasa.

Do scharakteryzowania otytosci i nadwagi zastoso-
wano parametr obwodu pasa w talii (na wysokos$ci pep-
ka). Za osoby z nadwaga uznano pacjentéw, u ktérych
obwdd pasa wynosit > 94 cm i < 102 cm (mezczyzni)
oraz > 80 cm i < 88 cm (kobiety), natomiast otyto$¢
stwierdzano przy obwodzie pasa > 102 cm (mezczyz-
ni) oraz > 88 cm (kobiety). Grupe kontrolng stanowito
141 0s6b z prawidtowym obwodem pasa, u ktérych nie
stwierdzono nadwagi, otyto$ci ani innych przewlektych
schorzeh metabolicznych i endokrynologicznych, mo-
gacych predysponowac do rozwoju nadwagi i otytosci.
Po wyrazeniu $wiadomej zgody w formie pisemnej na
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udziat w badaniu klinicznym, w miejscowym laborato-
rium poradni pobrano krew zylng (20 ml) do badan bio-
chemicznych (cholesterol catkowity, LDL, trojglicerydy,
kreatynina, glukoza przy uzyciu spektrofotometru Epoll
20 BIO) i genetycznych (w laboratorium nalezacym do
Katedry i Kliniki Chorob Wewnetrznych, Diabetologii
i Nefrologii SUM). Na prowadzenie badania uzyska-
no zgode Komisji Bioetycznej Slaskiej Izby Lekarskiej
w Katowicach (Uchwata nr 20/2010).

Badana grupa liczyta 507 oséb, w tym 285 kobiet
i 215 mezczyzn. Grupa kontrolna sktadata sie z 44 ko-
biet oraz 82 mezczyzn. Grupa 0s6b z nadwaga liczyta
67 kobiet i 48 mezczyzn. Grupa 0s6b otytych za$ liczy-
ta 174 kobiety i 63 mezczyzn.

Badanie polimorfizmu genéw FKBP51 i H6PD

Izolacje genomowego DNA przeprowadzono z leu-
kocytéw krwi obwodowej zestawem do izolacji DNA
firmy Epicentre Technologies w pracowni biologii
molekularnej Katedry i Kliniki Choréb Wewnetrznych,
Diabetologii i Nefrologii SUM. Optymalizacje stezen
wyizolowanego DNA do wartosci 15 ng/ul wykonano
w oparciu o pomiar spektrofotometrem NanoDrop firmy
Thermo Scientific. Do genotypowania polimorfizméw
rs13600780 oraz rs6688832 wykorzystano znakowane
fluorescencyjnie sondy, komplementarne do kazdego
z alleli, uzywajac gotowych zestawow — TagMan Prede-
signed SNP Genotyping Assay (Applied Biosystems).
Reakcje tancuchowej reakcji polimerazy i identyfikacje
alleli przeprowadzano w aparacie 7300 Real Time PCR
System (Applied Biosystems).

Podstawowe wyniki badan biochemicznych okre-
$lono przy uzyciu metod laboratoryjnych stosowanych
w laboratoriach szpitalnych.

Oznaczanie wybranych wskaznikéw klinicznych:

a) wspétczynnik przesaczania kiebuszkowego eGFR
wyliczono, korzystajac ze wzoru wedtug MDRD:
eGFR = 186 x kreatynina [mg%]"''%* x wiek?0203
x (0,742 dla kobiet),

b) do oceny insulinoopornosci wykorzystano wskaz-
nik HOMA-IR (Homeostatic Model Assessment):
HOMA-IR = [insulina (mj/l) x glikemia (mmol/l)] / 22,5.

Analiza statystyczna

Analize statystyczng wynikow uzyskanych w pra-
cy przeprowadzono za pomocg programu Statistica
8.0 PL dla systemu Windows. W bazie danych pro-
gramu Microsoft Excel zgromadzono parametry Kli-
niczne pacjentéw, czesto$ci wystepowania poszcze-
goélnych genotypow i alleli badanych polimorfizméw.
Dla wszystkich badanych wartos$ci zostaty obliczone
takie parametry, jak: $rednia, odchylenie standardo-
we, minimum i maksimum rozktadu normalnego.
Dane jakos$ciowe przedstawiono w tabelach 1-3.
Ocene normalnosci rozktadu otrzymanych wynikéw
dokonano na podstawie testu Shapiro-Wilka. Do ba-
dania wptywu czynnikdédw (zmiennych niezaleznych)
na zmienng zalezng zastosowano wieloczynnikowg
analize wariancji ANOVA (dla danych o rozktadzie
normalnym i spetniajgcych zatozenia analizy). Jako
kolejny krok analizy wariancji wykonano poréwnania
post-hoc testem Scheffe. Znamienno$¢ statystyczng
miedzy badanymi allelami oceniono na podstawie
testu chi-kwadrat Pearsona oraz testu chi-kwadrat
NW. Za parametry istotne statystycznie uznawano
zmienne, dla ktérych poziom istotnos$ci p byt mniej-
szy niz 0,05.

WYNIKI

Podstawowe wyniki badan biochemicznych i ci$nie-
nia tetniczego krwi w badanych grupach przedstawio-
no w tabeli 1.

W tabelach 2 i 3 przedstawiono rozktad polimorfi-
zméw rs1360780 genu FKBP51oraz rs6688832 genu
H6PD w poszczegdlnych grupach (w %).

Nie wykazano znamiennych statystycznie réznic
w rozktadach genotypéw rs 1360780 genu FKBP51
u oséb zdrowych, z nadwaga i z otytoscig zaréwno
w catej grupie, jak rowniez w przypadku kobiet i mez-
czyzn.

Nie wykazano znamiennych statystycznie réz-
nic w rozktadach genotypow rs6688832 genu H6PD
u oséb zdrowych, z nadwaga i z otytoscia zaréwno
w catej grupie, jak rowniez w przypadku kobiet i mez-
czyzn.

Tab. 1. Podstawowe wyniki badan biochemicznych i ci$nienia tetniczego krwi w badanych grupach

Parametry Grupa badana Osoby zdrowe Osoby z nadwaga Osoby z otytoscia statz;‘si;:::::?ggnic
Glukoza (mg%) 76,14 = 11,27 79,07 = 14,34 87,55 = 23,15 < 0,000001
Insulina (uIU/ml) 10,41 + 7,34 12,49 + 5,80 15,35 + 10,04 < 0,000001
HOMA-IR 1,98 = 1,55 2,43 + 1,28 3,36 + 2,48 < 0,000001
Cukrzycat. 2 (%) 2,13 4,13 13,06 0,0001
SBP (mmHg) 127,41 = 11,39 131,08 += 12,98 138,22 + 14,42 < 0,000001
DBP (mmHg) 78,44 = 6,79 79,71 £ 9,24 81,33 + 9,81 0,0082
Cholesterol (mmol/l) 594 = 1,50 6,19 + 1,26 6,39 + 1,25 0,0061
Triglicerydy (mmol/l) 1,13 = 1,01 1,47 £1,27 1,58 + 1,23 0,002
LDL-cholesterol (mmol/l) 412 £ 1,28 4,29 + 1,13 4,43 = 1,11 0,049
HDL-cholesterol (mmol/l) 1,33 = 0,38 1,30 £ 0,35 1,28 = 0,41 NS
GFR MDRD (ml/min/1,73 m?) 92,32 + 20,67 81,58 = 19,67 75,49 = 20,02 < 0,000001
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Tab. 2. Rozktad genotypéw polimorfizmu rs 1360780 genu
FKBP51 w poszczegdlnych grupach badanych (w %)

Grupa badana Polimorfizm cT Rl cc

Cata grupa 36,48 9,2 54,25
Cata grupa osoby zdrowe 37,58 7,09 56,73
Cata grupa osoby z nadwaga 37,19 11,57 51,23
Cata grupa osoby z otytoscig 36,32 9,38 54,28
Grupa kobiet - cata 34,38 10,87 54,73
Kobiety zdrowe 40,90 11,36 47,72
Kobiety z nadwaga 38,80 13,43 47,76
Kobiety z otytoscig 31,03 9,77 59,19
Grupa mezczyzn — cata 39,18 7,20 53,60
Mezczyzni grupa kontrolna 34,02 5,15 60,82
Mezczyzni z nadwaga 35,18 9,29 55,55
Mezczyzni z otytoscig 49,29 8,45 42,25

Tab. 3. Rozktad genotypow polimorfizmu rs6688832 genu
H6PD w poszczegdlnych grupach (w %)

Grupa badana Polimorfizm GG AG AA
Cata grupa 62,67 31,23 6,09
Cata grupa osoby zdrowe 68,79 24,82 6,38
Cata grupa osoby z nadwaga 64,46 30,57 4,95
Cata grupa osoby z otytoscig 59,85 36,61 5,63
Grupa kobiet — cata 62,80 31,22 5,96
Kobiety zdrowe 65,90 27,27 6,81
Kobiety z nadwaga 70,14 26,86 2,98
Kobiety z otytoscia 59,19 33,90 6,89
Grupa mezczyzn — cata 63,06 30,63 6,30
Mezczyzni grupa kontrolna 70,10 23,71 6,18
Mezczyzni z nadwaga 57,40 35,18 7,40
Mezczyzni z otytoscig 57,74 36,61 5,63
Tab. 4. Rozktad alleli C i T polimorfizmu rs 1360780 genu FKBP51
u 0séb zdrowych oraz u oséb z nadwaga lub otytoscig (w %)
Grupa badana Allele c T
Osoby zdrowe 74,82 25,18
Osoby z nadwaga 69,03 30,17
Osoby z otytoscig 72,44 27,56

Nie wykazano istotnych statystycznie réznic w roz-
ktadzie badanych alleli pomiedzy osobami zdrowymi
a osobami z nadwaga lub otytoscig oraz pomiedzy
osobami z nadwaga a osobami z otytoscig (tab. 4).

Tab. 5. Rozktad alleli G i A polimorfizmu rs6688832 genu H6PD
u 0séb zdrowych i u 0s6b z nadwaga oraz z otytoscig (w %)

Grupa badana Allele G A

Osoby zdrowe 81,21 18,79
Osoby z nadwaga 79,76 20,24
Osoby z otytoscig 76,12 23,88

Nie wykazano istotnych statystycznie réznic w roz-
ktadzie badanych alleli pomiedzy osobami zdrowymi
a osobami z nadwaga lub otytoscig oraz pomiedzy
osobami z nadwaga a osobami z otytoscig (tab. 5).

Badania korelacyjne

W przeprowadzonych badaniach korelacyjnych
wykazano istotnie wyzszy poziom cholesterolu catko-
witego i triglicerydow u osdb z genotypami CC i TT
rs 1360780 genu FKBP51 w poréwnaniu do genotypu
CT rs 1360780 geny FKBP51 i to zaréwno w catej gru-
pie, jak réwniez w grupie kobiet i mezczyzn, a takze
w trzech grupach: oséb zdrowych, oséb z nadwaga
i 0séb z otytoscia.

DYSKUSJA

Celem pracy byto okreslenie znaczenia bada-
nych polimorfizméw rs 1360780 genu FKBP51 oraz
rs6688832 genu HEPD w patogenezie rozwoju nadwa-
gi i otytosci. Celowos$¢ przeprowadzenia takich badan
zostata zaprezentowana we wstepie pracy. Dwa biatka
kodowane przez powyzsze geny biora znaczacy udziat
w regulacji proceséw adipogenezy.

Aby uzyska¢ odpowiedz na powyzsze pytanie zebra-
no kohorte liczaca 507 os6b. Osoby te podzielono na
3 podgrupy: grupe oséb bez nadwagi i otytosci (grupa
0s6b zdrowych) — 126 osdb (44 kobiety i 82 mezczyzn),
grupe oséb z nadwagg — 115 oséb (67 kobiet i 48 mez-
czyzn) oraz grupe 0séb z otytoscia — 237 oséb (174 ko-
biety i 63 mezczyzn). Byly to osoby kolejno zgtasza-
jace sie do lekarza POZ. Dowodzi to powszechnosci
wystepowania nadwagi i otytosci u pacjentéw poradni
POZ. Osoby z nadwaga i otyto$cia stanowity az ponad
72,18% wszystkich zgtaszajgcych sie do poradni, co
zwraca uwage na znamiennie wiekszg chorobowosé
w tej grupie pacjentow.

Badania biochemiczne wykazaty, iz osoby zdrowe
roznity sie od os6b z nadwagg i/lub otytoscig zna-
miennie nizszym poziomem glukozy, mniejsza insuli-
nemia, mniejsza insulinoopornos$cia, nizszym pozio-
mem cholesterolu, triglicerydéw, LDL-cholesterolu
oraz wyzszymi warto$ciami cholesterolu HDL i eGFR.
Osoby zdrowe miaty ponadto nizsze istotnie zardow-
no ci$nienie skurczowe, jak i rozkurczowe. Wreszcie
w grupie oséb zdrowych rzadziej wystepowata cukrzy-
catypu 2 (tab. 1).

Po przeprowadzeniu wstepnej obserwacji nalezy
stwierdzi¢, ze osobom z nadwagg i/lub otytoscig towa-
rzyszg zaburzenia gospodarki weglowodanowej i lipi-
dowej oraz podwyzszone cisnienie tetnicze krwi. Nale-
zy zatem stwierdzi¢, ze ryzyko rozwoju powikifan w tej
grupie chorych jest rowniez istotnie wieksze.

Przeprowadzono wstepne badanie genetyczne
dwéch wymienionych powyzej polimorfizméw gendéw
FKBP51 i HBPD w poszczegolnych podgrupach. Prze-
prowadzona analiza polimorfizmu rs 1360780 FKBP51
nie wykazata znamiennych réznic w rozktadzie tego
polimorfizmu pomiedzy osobami zdrowymi a osobami
z nadwaga i z otytoscig (tab. 2) i to zaréwno w catej
grupie, jak réwniez w grupie kobiet i mezczyzn. Prze-
prowadzona wstepna analiza rozktadu alleli rs 1360780
genu FKBP51 w badanych grupach nie wykazata istot-
nych réznic réwniez w rokowaniu (tab. 4).

69



Marta Danikiewicz i wsp.

Réwniez analiza polimorfizmu rs6688832 genu
H6PD nie wykazata znamiennych réznic w rozkta-
dzie tego polimorfizmu pomiedzy osobami zdrowymi
a osobami z nadwaga i z otytoscia (tab. 3) i to zaréw-
no w catej grupie, jak réwniez w grupie kobiet i mez-
czyzn. Przeprowadzona wstepna analiza rozktadu alleli
rs6688832 genu H6PD w badanych grupach nie wyka-
zala istotnych réznic takze w rokowaniu (tab. 5).

Przeprowadzone badania korelacyjne wykazaty
istotnie wyzszy poziom cholesterolu catkowitego i tri-
glicerydéw u os6b z genotypem CC i TT rs 1360780
genu FKBP51 (zarbwno w catej grupie, u osob zdro-
wych, osob z nadwaga lub oséb z otytoscig, a takze
u kobiet i mezczyzn).

Reasumujac, w przeprowadzonych badaniach nie
udato sie wykazaé réznic w uktadzie polimorfizmow
rs 1360780 genu FKBP51 oraz rs6688832 genu H6PD
pomiedzy osobami zdrowymi a osobami z nadwaga
i/lub otytoscia. Podobnej zaleznosci nie wykazano tak-
ze w przypadku kobiet i mezczyzn.

Badania nie dowiodty réwniez zaleznosci i istot-
nego udziatu dwoéch wskazanych gendéw w patoge-
nezie rozwoju nadwagi i otytosci. Dlaczego? Byc¢
moze dlatego, ze powigzanie tego typu w ogdle nie
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