STRESZCZENIE

tuszczycy czsto towarzysgz otylos¢, nadcénienie ttnicze, cukrzyca lub stan
przedcukrzycowy, hiperlipidemia lub zespot metatwiy (ZM). S to czynniki ryzyka
chordb sercowo-naczyniowych i wczesnej umiersdndo tej pory nie poznano wszystkich
przyczyn, ktore chorych z tuszczypredysponuy do otytasci i ZM. Wiadomo,ze gtowry
przyczyry jest stylzycia, ale take czynniki genetyczne, ktérych udziat szacuge rea 40-
70%. Badania Genome-Wide Association Study wwaza nosicielstwo polimorfizmow
genu podatngei na otyté¢ — FTO mae sprzyj& otytosci i zwigzanym z mi zaburzeniom.
Interesujce jest zbadanie czy obednallelu ryzyka A polimorfizmu rs9939609 genu FTO
u 0s6b z tuszczyczwicksza ryzyko otytéci i zaburzé metabolicznych, a tak czy wpltywa

na przebieg i nasilenie dermatozy.
Celem pracy byta:

1. ocena czgstasci wyskpowania otyléci, nadcgnienia ttniczego i zaburze

metabolicznych: gospodarki cukrowej, lipidowej @l u chorych z tuszczyc

2. zbadanie ogstasci wyskpowania w tuszczycy allelu ryzyka A polimorfizmu
rs9939609 genu FTO
3. ocena zwizku migdzy obecnécia allelu A, a typem tuszczycy i nasileniem choroby
4. zbadanie czy istnieje zwdiek medzy nosicielstwem allelu A w ‘tuszczycy, a
wystgpieniem otytdci, nadcénienia, zaburzecukrowych, lipidowych i ZM.
Materiat i metody: zbadano 216 chorych z zaostrzeniem tuszczycy (108ieko116
mezczyzn, wiek 30 - 65 lat) hospitalizowanych w Kliaidermatologii, Wenerologii i
Alergologii  Uniwersytetu Medycznego we Wroctawiu latach 2012-2014. Oceniono
wskanik nasilenia tuszczycy — PASI, magiata, BMI, WHR, cénienie ttnicze, OB i
stezenia w surowicy CRP, glukozy, insuliny, HBAlc, bogram oraz obliczono wskaiki
insulinoopornéci: HOMA, FIRI, QUICKI, a take wsk&niki aterogenne: LDL-C/HDL-C,
wskaznik Castelli i AIP. Z leukocytow krwi wyizolowanoatkowite, genomowe DNA. Do
identyfikacji polimorfizmu rs9939609 genu FTQzyio reakcji tacuchowej polimerazy
(PCR) oraz techniki minisekwencjonowania. Choryddzelono na 3 grupy: AA, AA+AT,
TT zaleznie od obecngi allelu ryzyka A. Rane cechy poréwnywano gdzy grupami: AA

wzgledem TT oraz grupz co najmniej jednym allelem A - grapA+AT versus TT.



Wyniki

1. U 60% wystpowata otytd¢, czsciej u kobiet, u 33% nadaiienie ttnicze, u 9%
cukrzyca, u 12%, hiperglikemia na czczo, u 37% linsopornac.
Hipercholesterolemi miato 38% chorych, stenie HLD-C byto obnione u ponad
50%, hipertrojglicerydemgimiato 38%, u 43% rozpoznano ZM. U 23%, podsaone
bylo stzenie CRP>10 mg/krednia warté¢ PASI wyniosta 10,7+7,85. Stwierdzono
dodatnie korelacje railzy PASI a OB i CRP, a tak& niektérymi wyktadnikami
insulinoopornéci, szczegOlnie w grupie ¢nczyzn. Okolo  63% chorych byto
nosicielami co najmniej jednego allelu ryzyka A iparfizmu rs9939609 genu FTO,
20% bytlo homozygotami AA, 37% TT.

W grupie nosicieli allelu A byta najwgza warté¢ PASI, stzenie insuliny i wartéci
HOMA i FIRI, czgsciej wystpowat ZM niz w grupie TT.
Whioski

1. W luszczycy cgséciej wysepuje otytgé, nadcénienie ttnicze, zaburzenia
gospodarki wglowodanowej, lipidowej lub ZM. Giszy przebieg dermatozy

wigze sk z wickszym nasileniem zabunzegospodarki cukrowej.

2. Ponad 60% Dolnidgzakéw z tuszczygjest nosicielami co najmniej jednego allelu
ryzyka A polimorfizmu rs9939609 genu FTO, 20% -htmmozygoty AA, 37 % -
TT.

3. Wystepowanie allelu A wjze st z ckzszym przebiegiem tuszczycy i gkiszym
nasileniem stanu zapalnego, niex@ st z okr&glonym typem choroby.

4. lIstnieje zwiyzek medzy wystpowaniem allelu A, a otykeia i zaburzeniami

gospodarki cukrowej oraz z wgpbwaniem ZM.

Podsumowanie:chorzy z umiarkowani ci¢zka postaci tuszczycy cgsciej s otyli i maja
zaburzenia metaboliczne. Wygbwanie allelu ryzyka A polimorfizmu rs 9939609 gdflrO
prawdopodobnie wFke sk z czstszym pojawianiem @i otylosci, zaburzeé
weglowodanowych, aterogennym profilem lipidow lub Ziltake nasila ogdlnoustrojowy
proces zapalny i pogarsza przebieg tuszczycy.



Badanie byto finansowane w ramach projektu uczetga dla mtodych naukowcow (
grant Pbmn 127).



