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Choroby cywilizacyjne to przewlekte choroby niezakazne, Ocena wplywu polimorfizmu rs7903146(C/T) genu TCF7L2 na
ktdrych przyczyna jest rozwoj cywilizacji. Naleza do nich wystepowanie zaburzen gospodarki weglowodanowe] pod postacig
m.in. nadwaga i otylosé, cukrzyca typu 2 oraz choroby cukrzycy typu 2 oraz na wystepowanie otylosci, zaburzen

sercowo-naczyniowe.

TCF7L2 (czynnik transkrypcyjny 7-like 2) to gtowny regulator
szlaku Wnt. Wywiera on istotny wptyw m.in. na funkcje trzustki
(reguluje proliferacje komoérek B 1 hamuje ich apoptoze, uczestniczy
w sekrecji insuliny, watrobowe] syntezie glukozy oraz konwersj
proinsuliny do insuliny).

Polimorfizm rs7903146(C/T) wptywa na aktywnoSC promotora

lipidowych i nadcisnienia tetniczego u badanych pacjentow.

MATERIALY | METODY

Grupa badana: 441 pacjentow o ogolnym dobrym stanie zdrowia.

Izolacja DNA | ‘ Genotypowanie

Wiek [lata]: 46,2+14,0 I

Blood Mini Kit (A&A Biotechnology) Viia™7 Real Time PCR System (Applied Biosystems)

BMI: 28,3+5,4

Masa [kg]: 80,3+£19,0
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genu TCF/7L2 1 zmiany w procesie splicingu, ktore powodujg oo | oo T o . N e et
L . i i o ] . liza 2. wiazqnie 3. elucja zf:::(r):srayn:?/':g?;:& . + real time PCR
zmniejszone stezenia biatka TCF/7L2 u nosicieli allela T. 22 | 172 | 135 g il onyiig- o wyizolowane DNA

Wykres 1. Czestos¢ wystepowania genotypow rs/7903146(C/T) Wykresy 4, 51 6. Porownanie wartosci masy ciata,

w grupie badanej. x2 - test Chi2

STATYSTYKA: x2=0,30; df=1; p=0,58
RIR-Tuckey’a

BMI oraz stezenia glukozy na czczo w zaleznosci od w
genotypu rs/7903146(C/T), p - test ANOVA; * p - test TC -

Wykres 7. Porownanie wartosci parametrow lipidowych

zaleznosci od genotypu rs7903146(C/T).
cholesterol catkowity; TG - triglicerydy. p - test ANOVA
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685  78% 2 CC o4 | < 200
T 197  22% CT Q2 | ;
CC 264 60% ' ‘
TT | ‘ p=0.35
CT 157 36% ™ 190 p=0,30
TT 20 4% 3 *p=0.44 __ ‘
o | | 100
1 *p=0,08 ‘ = 0,21
% > *p=0,05 ] - —
Wykres 2. i Tabela 1. CzgstoSC wystgpowania genotypow o % | |
rs7903146(C/T), w zaleznosci od wystepowania otylo$ci oraz = @ | « :
analiza modeli genetycznych. x2 - test Chi2, OR - iloraz szans 28 | .‘ | ‘ TC LDL-C HDL-C TG
STATYSTYKA: x2 = 8,94; df = 2; p = 0,0115* 76 | | ~ acC 5CT TT
Sl [ §§§ng§fm » Tabela 3. CzestosC  wystepowania genotypow
2 e o rs7903146(C/T), w zaleznosci od wystepowania
. -\ -~ e . . . -
. Genotyp rs7903146(C/T) nadcisnienia tetnlczego X2 - test Chi?
33 :
® = 0’006 Czestosc wystepowania (liczba)
2 o saysey pf'f‘enc' rs7303146(C/T) Pacjenci bez NT Pacjenciz NT
" ' Pacjenci bez otytosci - , N = 703 N = 135
; Pacjenci z otytoscig 31 ¢
* =032 2 C 9% (460 7% (207

cC CcT T p=0,32 . Allel (460) (207)

Model genetyczny OR (95% CI) X2 df p 30} | ¥ p=0,03 21% (126) 23% (B3)
Homozygota (TTvs CC) 2,04 (0,81-5,16) 2,34 1 0,13 §0 N CC 61% (178) 29% (79)
Heterozygota (TTvs CT) 3,31 (1,27-8,60) 6,47 1 | 0,01* ; 29 | J; L | Genotyp CT 39% (104) 36% (49)

gy =
Recesywny TTvs (CT+CC) 2,43 (0,97-6,07) 3,80 1 0,05 - | C | PELE —_ TT 4% (11) 5% (7)
Dominujacy (TT+CT)vs CC 0,72 (0,48-1,06) 2,76 1 0,10 g | . R ) STATYSTYKA: J':.E = 555432; df = 2; p= I],TEE’l
Addytywny (T vs C) 1,12 (0,81-1,56) 048 | 1 | 049 | I
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analiza modeli genetycznych. x2 - test Chi2, OR - iloraz szans o T mn 1. Genotyp rs7903146(C/T) miat
STATYSTYKA: }(2 =10,59; df= 2; p= 0,005* G 7903146(C/T . .
e Fnob/p /AR istotny wplyw na ryzyko wystepowania
p <0, ;
& 106 | - cukrzycy typu 2 oraz otytosci
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Model genetyczny OR (95% CI) X2 df p GE)
Homozygota (TT vs CC) 4,83 (1,41-16,50) 748 1  0,0062* '?N,;. 90 ¢ ﬁﬂ R | rS7903146(C/ T) na ryzyko
Heterozygota (TT vs CT) 7,60 (7,85-31,20) 10,33 10,0013 P 88 L —i_l - WYStQp0wanla Zaburzeﬁ gOSpOdarkl
Recesywny TTvs (CT+CC) = 5,60 (1,70-18,46) 9,94 1  0,0016* 86 | L | —= .. : cr : :
- g in | lipidowe] oraz nadcisnienia tetniczego
Dominujacy (TT+CT) vs CC = 1,03 (0,43-2,47) 00057 1 09396 84 | o $rednia
[] SredniazBiad std = . 0 ’
Addytywny (T vsC) 1,49 (0,76-2,91) 139 1 02391 8o L : a Lamien W badanej grup|e paCJentOW
CC CT TT

Genotyp rs7903146(C/T)
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