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Streszczenie
Wstep: Otytosc¢ stanowi powazny problem populacyjny powodujgc wzrost ryzyka wystgpienia powiktan cigzy —
cukrzycy, nadcisnienia, zespotu metabolicznego.
Cel pracy: Postanowiono oceni¢ wzrost masy ciata oraz stezenia insuliny i neuropeptydu Y u kobiet cigzarnych.
Materiat i metody: Ocenie poddano zmiany masy ciata i BMI kobiet przed cigza i tuz przed jej zakoriczeniem oraz
stezenia insuliny i NPY.
Wyniki: Stwierdzono wzrost masy ciata i BMI podczas cigzy gtownie w grupie kobiet z nadwagg oraz otytoscig
| stopnia oraz wzrost stezenia insuliny wraz ze wzrostem masy ciata ciezarnych. Stwierdzono rowniez wyzsze
wartosci NPY w grupach kobiet z prawidtowg masg ciata i z otytoscig | stopnia w porownaniu do kobiet z bardziej
nasilong otytoscig. Nie stwierdzono korelacji miedzy wzrostem insuliny a NPY.
Whioski: U wiekszosci ciezarnych kobiet obserwuje sie nadmierny przyrost masy ciata podczas cigzy i wzrost
czestosci wystepowania otytosci o roznym stopniu nasilenia. Stezenie insuliny wzrasta wraz ze wzrostem BMI.
Stezenie neuropeptydu Y jest w grupie kobiet z nadmierng masg ciata nizsze niz w grupie z prawidfowg masg
ciafa.
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Summary

Introduction: Obesity poses a serious problem to human population as it increases the risk of diabetes,
hypertension, metabolic syndrome. In pregnancy, obesity increases the frequency of its complications.
Aim: The main aim of the study was to estimate the increase of body mass and insulin and neuropeptide Y

concentrations in pregnant women.

Material and methods: The changes of body mass and BMI in women before pregnancy and before delivery and
the concentrations of insulin and neuropeptide Y in blood were estimated. Results. The increase of body mass and
BMI during the pregnancy period was higher in the group with high body mass and | stage obesity and increase of
insulin concentration depended on increase of the body mass. Higher concentration of NPY was found in the group
of women with normal body mass and obese if compared to stages Il and lll of obesity. No correlation between

insulin increase and concentration of NPY was found.

Conclusions: In most pregnant women body mass gain is excessive and leads to obesity of different stages.
Insulin concentration increases as BMI increases. Neuropeptide Y concentration in the obese women group was

lower than in the normal weight group.

Key words: insulin / neuropeptide Y / obesity / pregnancy

Wstep

Coraz czgSciej zauwazanym problemem zdrowotnym spote-
czenstw krajow wysoko rozwinigtych jest nadmierna masa ciata
i otylo$¢ dotyczaca zarowno kobiet jak i mgzczyzn [1].

Nadmierna masa ciata dotyczy nie tylko ludzi dorostych, ob-
serwowana jest rowniez wsrod mtodych ludzi juz nawet w wieku
szkolnym [2, 3]. Otylos¢ brzuszna—wisceralna jest powaznym za-
grozeniemdlazdrowia. Prowadzi¢ moze dowieluschorzen, zwykle
o charakterze ogolnoustrojowym, takich jak: cukrzyca, nadcis-
nienie t¢tnicze, choroba niedokrwienna serca, zespot metabolicz-
ny zawierajacy kilka elementow [4, 5].

Z otylo$cia wiaze sig¢ rowniez szereg problemow natury psy-
chospotecznej jak brak akceptacji wlasnej osoby, ostracyzm ze
strony spoteczenstwa, trudnosci ze znalezieniem pracy czy odpo-
wiedniego ubrania [6]. Rozw6j nadmiernej masy ciata warunko-
wany jest wieloczynnikowo, stad trudno jest wskaza¢ zasadnicza
przyczyng tego stanu. Najczgsciej spowodowana jest dodatnim
bilansem energetycznym — nadmierna podaza pokarmu w sto-
sunku do zapotrzebowania organizmu [7]. W diecie przewazaja
substraty wysokokaloryczne jak tluszcze, czy weglowodany pro-
ste powodujace hiperinsulinemi¢. Zbyt mata aktywno$¢ fizyczna
i siedzacy tryb zycia mieszkancow bogatych krajow sprzyja roz-
wojowi otytosci i utrudnia utrzymanie prawidlowej masy ciata
[8, 9].

Gospodarka weglowodanowa organizmu, a tym samym roz-
woj nadmiernej masy ciata, regulowana jest na poziomie bioche-
micznym przez szereg hormondw i zwiazkow dziatajacych za-
réwno na poziomie komorki thuszczowej, jak i catego organizmu.
Wsrod nich wymienia si¢ przede wszystkim: leptyng, greling,
adiponektyng, insuling, neuropeptyd Y, kortyzol, ACTH, AgRP
[10,11,12]. Zaburzenia w ich wydzielaniu i wzajemnych kore-
lacjach sa jedna z najwazniejszych przyczyn prowadzacych do
nieprawidtowego metabolizmu weglowodandéw i gromadzenia
tkanki thuszczowe;j, a w konsekwencji do zwigkszenia masy ciala
1 otylosci.

Metabolizm glukozy regulowany jest za pomoca insuliny,
ktéra ma rowniez dziatanie anaboliczne. Wysoka insulinemia
wiaze si¢ czgsto z opornoscia tkanek na insuling oraz z nietole-
rancja glukozy [13,14].

© Polskie Towarzystwo Ginekologiczne

Neuropeptyd Y wydzielany przez podwzgorze, obok lepty-
ny, jest gtdwnym regulatorem odczuwania glodu. Leptyna hamu-
je osrodek glodu, natomiast neuropeptyd Y go pobudza. Brak lub
obnizone wydzielanie leptyny, podobnie jak zwigkszone wydzie-
lanie neuropeptydu Y prowadzi do pobudzenia glodu, zwigkszo-
nego spozywania pokarmow i w konsekwencji przyrostu masy
ciala [15, 16].

Problem nadmiernej masy coraz czgéciej dotyczy osob mio-
dych, w tym rowniez kobiet w wieku reprodukcyjnym. W popu-
lacji polskiej nadmierna masg ciata lub otylo$¢ roéznego stopnia
stwierdza si¢ u 20-35% kobiet [17]. U kobiet cigzarnych z nad-
mierng masa ciata lub otylo$cia czgsciej obserwuje sig: cukrzyce
cigzarnych, nadci$nienie tgtnicze, makrosomi¢ ptodu, dystocjg
barkowa, co daje zwigkszony odsetek cig¢ cesarskich [18, 19].
Z tego powodu ciaza u kobiety z nadmierng masa ciala powinna
by¢ traktowana jako ciaza wysokiego ryzyka.

Zawartos¢ tkanki thuszczowej u kobiety cigzarnej jest zwia-
zana z podstawowa przemiana materii i odgrywa istotna rolg
w prawidlowym przebiegu ciazy. Przyrost tkanki tluszczowej
0 4-5 kg u kobiet z prawidlowa masa ciata przed cigza uznawany
jest za korzystny dla przebiegu ciazy i wiaze si¢ z dobrym stanem
urodzeniowym oraz prawidlowa masa ciata noworodka. Wielu
badaczy wskazuje na istnienie ,,punktu odcigcia” przyrostu masy
ciala w czasie ciazy, po przekroczeniu ktorego dalszy przyrost
tkanki thuszczowej prowadzi jedynie do otylosci i nie wptywa juz
pozytywnie na stan plodu, a pézniej noworodka [20,21].

Cel pracy

Celem pracy byta ocena przyrostu masy ciata w zalezno$ci
od wyjsciowych wartosci BMI oraz ustalenie wartosci st¢zen in-
suliny oraz neuropeptydu Y u cigzarnych z nadmierna masg ciata
oraz otyloscia.

Materiat i metody

Badaniami objgto grupg 56 kobiet cigzarnych z populacji
todzkiej hospitalizowanych w terminie okotoporodowym w Kli-
nice Patologii Ciazy Uniwersytetu Medycznego w Lodzi w latach
2008-2010. Grupg badana stanowilo 28 cigzarnych z nadmierna
masa ciata (BMI powyzej 26kg/m?).
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Grupa kontrolna liczyta 28 cigzarnych z prawidlowa masa
ciata (BMI 19-26 kg/m?). Dlugo$¢ hospitalizacji w obydwu gru-
pach uzalezniona byla od wynikéw przeprowadzonych badan
diagnostycznych oraz terminu przewidywanego zakonczenia
ciazy.

Wsrod rutynowo wykonywanych badan znalazty sig: pomiar
ci$nienia tgtniczego krwi, morfologia krwi obwodowej, stezenie
biatka catkowitego oraz badanie ultrasonograficzne. Badanie
ultrasonograficzne przeprowadzane bylo rutynowo u kazdej pa-
cjentki podczas hospitalizacji zgodnie z obowigzujacymi stan-
dardami pomiaréw biometrycznych. Oceniano rowniez stezenie
insuliny i neuropeptydu Y w surowicy krwi zylnej. Krew do badan
pobierano rano na czczo z zyl zgigcia tokciowego i pozostawiano
w temperaturze pokojowej do wykrzepiania, a nastgpnie wirowa-
no przez 15 minut. Uzyskane osocze umieszczano w probowkach
typu Eppendorf i do czasu wykonania oznaczenia pozostawiano
w temperaturze -75°C.

Stezenie insuliny oznaczono metoda immunoenzymatyczna
(ELISA) przy uzyciu komercyjnego testu YK060 Insulin ELISA
Kit. Stgzenie insuliny w surowicy w ng/ml odczytano z krzywej
wzorcowej dostarczonej wraz z testem. Stgzenie neuropeptydu
Y oznaczono metoda immunoenzymatyczng przy uzyciu komer-
cyjnego testu NPY (Human, Rat, Mouse) EIA Kit, firmy Phoe-
nix Pharmaceuticals, Inc. Przed przystapieniem do wtasciwych
oznaczen z surowicy wyizolowano peptyd. Do izolacji uzyto ko-
lumn SEP-COLUMN zawierajacych 200mg C18 oraz buforow
do elucji. Otrzymano 2ml eluatu, ktory nastgpnie poddano proce-
sowi liofilizacji przez noc. Nastgpnie otrzymane proby zawiera-
jace peptyd przygotowywano i mierzono zgodnie z procedurami
testu. Podobnie jak w przypadku insuliny ilo§¢ neuropeptydu
w ng/ml w probach badanych odczytano z krzywej wzorcowej
dostarczonej wraz z testem.

Oceny BMI dokonywano na podstawie pomiaru wzrostu ko-
biety cigzarnej oraz masy ciata sprzed ciazy deklarowanej przez
pacjentke. Zmiany w zakresie BMI oraz przyrost masy ciata oce-
niano bezposrednio przed zakonczeniem ciazy.

Przeanalizowano uzyskane warto$ci pomiaru cisnienia tgt-
niczego krwi, parametry warto$ci oceny krwi obwodowej, masg
urodzeniowa noworodka oraz stan kliniczny noworodka (wg ska-
li Apgar). Wyniki poddano analizie statystycznej. Charakterysty-
ke rozktadu cech zweryfikowano testem x> Hipotezy testowano
przy poziomie istotnosci p=0,05.

Wyniki

Badaniem objeto grupe 56 kobiet. Srednia wieku pacjentek
w calej grupie wynosit 30 lat, przy wieku minimalnym 22 i mak-
symalnym wynoszacym 40 lat.

Oceniajac warto$ci ci$nienia tgtniczego pomiaru doko-
nywano u wszystkich badanych cigzarnych w dniu przyjgcia
do szpitala, w spoczynku. Uzyskane wartosci przedstawiono
w tabeli L.

Analizujac uzyskane $rednie warto$ci ci$nienia tgtniczego
uzyskano istotnie wyzsze wartos$ci cisnienia skurczowego krwi
w grupie kobiet cigzarnych z nadwaga i otytoscia. Nie stwierdzo-
no takiej zalezno$ci w odniesieniu do ci$nienia rozkurczowego.

Poddano analizie wartoéci uktadu czerwonokrwinkowego
wsrdd porownywanych grup kobiet cigzarnych. (Tabela II).

Stwierdzono istotnie nizsze warto$ci $redniego stezenia he-
moglobiny oraz hematokrytu w grupie kobiet z nadwaga i otytos-
cia. W podniesieniu do liczby leukocytow oraz ptytek krwi nie
stwierdzono istotnych réznic migdzy poréwnywanymi grupami
(p>0,05).

Oceniono rowniez mas¢ urodzeniowg oraz stan urodzenio-
wy noworodkéw po 1 minucie do urodzenia postugujac si¢ skala
Apgar. (Tabela III).

Tabela I. Ocena ci$nienia tetniczego krwi w poréwnywanych grupach.

Tabela Il1. Masa noworodkdw i stan kliniczny po urodzeniu oceniany wg skali
Apgar w poréwnywanych grupach.

RR skurczowe RR rozkurczowe
. H H Stan noworodka
Grupa kobiet (mmHg) (mmHg) Masa noworodka w punktach skali
X SD X SD Grupa (9) Apgar
'?:Sggf‘ 1365 | 10,81 83,0 8,23 x SD x sD
Kontrolna Badana 3484,4 316,7 9,3 0,57
121,2 16,42 7 11,02
(n=28) ' 6. 9.0 .0 Kontrolna 3296,7 629,8 9,6 0,49
p<0,001 p>0,05 p>0,05 p<0,05
Tabela Il. Parametry oceny krwi obwodowej w poréwnywanych grupach.
RBC HGB HCT WBC PLT
Grupa (x10°/pl)) (g/dl) (%) (x10°/pl) (x10°/l)
X SD X SD X SD X SD X SD
?ﬁfgg)&‘ 413 0,4 11,75 1,02 | 3464 | 275 | 1009 | 1,85 | 2489 | 71,41
K‘():frzoér)‘a 418 0,24 12,94 075 | 37,63 | 242 | 1029 23 | 2404 | 76,13
p>0,05 p<0,001 p<0,001 p>0,05 p>0,05
Nr 12/2011
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W grupie kobiet z podwyzszonym BMI stwierdzono 5 przy-
padkow makrosomii noworodkéw — jeden w grupie kobiet z nad-
waga, po dwa w grupie z otyloécia I i II stopnia. Najwyzsza mase
urodzeniowa stwierdzono w grupie otylosci II stopnia (4400
i 4680). Nie wykazano jednak istotnej roznicy migdzy $rednia
masg urodzeniowa noworodkdéw w poréwnywanych grupach.

Stwierdzono istotng statystycznie réznicg migdzy stanem
urodzeniowym dzieci matek z prawidlowa masa ciala a kobiet
z nadwaga i otyloscia w ciazy. Dzieci kobiet z grupy badanej uro-
dzone byly z nizsza punktacja oceniang wg skali Apgar.

Poréwnano masg ciata w populacji badanych kobiet cig-
zarnych. Srednia masa ciala bezposrednio przed ciaza wynosi-
ta 78,81kg (SD=22,97). Minimalna masa przed ciaza wynosita
49kg, maksymalna 140kg, srednia masa kobiet oceniana w ciazy
wynosita 93kg (SD=21,98). Najnizsza masa w cigzy wynosita
58kg najwigksza 147kg. Sredni przyrost masy w ciazy w porow-
naniu z masa przed ciaza wynosit 14,2kg (SD=5,37). Minimalny
przyrost masy wynosit 3kg, maksymalny 27kg.

Wartos¢ BMI przed ciaza wynosita $rednio 27,6 (SD=7,42).
Minimum BMI przed ciaza wynosito 16,98 (niedowaga wg
WHO), maksymalna warto$¢ wynosila 47,38. Srednia wartos§é
wskaznika BMI w ciazy w badanej grupie wyniosta 32,6 (SD
=7,02). Minimum BMI w ciazy wynosito 20,15 (norma wago-
wa wg WHO) za§ maksimum 51,06. Sredni przyrost wartosci
BMI wynosit 5 (SD = 1,94). Przyrost minimalny wyniost 1 punkt
a maksymalny 10,29. Ponizej przedstawiono wartos$ci wskaznika
BMI przed ciazg oraz w ostatnim jej trymestrze oceniajac roznicg
w uzyskanych warto$ciach. (Tabela IV).

Tabela IV. Wartosci wskaznika BMI u kobiet cigzarnych oraz przed i pod koniec
cigzy.

WsI;agig;Ll:nBMl Minimum | Maximum | Srednia SD
Podczas cigzy | 20,15 51,06 32,60 7,01
Przed cigza 16,98 47,38 27,58 7,41
Ogoétem 20,15 51,06 27,60 7,42

Grupa pacjentek, w ktorej przed ciaza wg norm ustalonych
przez WHO uzyskano wartosci BMI ponizej 18,5 (BMI — 17—
18,49 tagodna niedowaga) liczyta 2 osoby. Srednia masa ciata
przed ciaza w tej grupie wyniosta 51 kg (SD=1,41), w ciazy —
65kg (SD=2,83), przy srednim przyroScie masy ciala w ciazy
wynoszacym 14kg. Réznica w warto$ci BMI wyniosta $rednio
4,84. Dla tych kobiet przyrost masy ciata i wartosci BMI w cia-
zy pozwolity na zakwalifikowanie ich do grupy z norma wago-
wa pod koniec ciazy (BMI — 18,5-24,99), ze srednim BMI na
poziomie 22,51 (SD=0,89). Grupa kobiet o prawidtowej masie
ciata przed ciaza (BMI — 18,5-24,99) liczyla 24 osoby. Srednia
masa ciata przed ciaza w tej grupie wyniosta 60,95kg (SD=7,89),
w ciazy osiagala $rednio 75,87kg (SD=9,74), przy S$rednim
przyro$cie masy ciata w ciazy wynoszacym 14,2 kg. Roznica
w wartosci BMI wyniosta $rednio 5,34 (SD=1,67). Sze$¢ ko-
biet (25%) pozostato w trakcie ciagzy w normie wagowej. Dla
62,5% (n=15) kobiet przyrost masy ciata i wartosci BMI w ciazy
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Rycina 1. Zmiany wartosci BMI w cigzy u kobiet z prawidtowg masg ciata przed
cigza.
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Rycina 2. Zmiany wartosci BMI w trakcie cigzy u kobiet z nadwagg przed cigza.
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Rycina 3. Zmiany wartosci BMI w trakcie cigzy u kobiet z otytoscig | stopnia
przed cigza.

pozwolily na zakwalifikowanie ich do grupy z nadwaga. U trzech
kobiet (12,5%) warto§¢ BMI miescita si¢ w przedziale 30-34,99
swiadczac o otylosci I klasy. Uzyskane wyniki przedstawiono na
rycinie 1.
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Grupg 10 kobiet stanowily cigzarne z otyloscia I stopnia
sprzed ciazy. Srednia masa ciata przed ciaza w tej grupie wynio-
sta 93,6kg (SD=11,1), w ciazy donoszonej 104,8kg (SD=11,67),
przy S$rednim przyroScie masy ciala w cigzy wynoszacym
11,2kg réznica w warto$ci BMI wyniosla §rednio 3,96. Dwie
z badanych kobiet pozostalo na poziomie BMI $wiadczacym
o otytosci I stopnia, u pozostatych doszto do wzrostu BMI pod-
czas ciazy kwalifikujacego je do II stopnia otytosci. (Rycina 3).

Wsrod ogotu grupy badanej cztery kobiety przed ciaza zo-
staly na podstawie BMI zaklasyfikowane do otylosci II stopnia
(BMI od 35,75 do 39,18). Srednia masa przed ciaza wynosita
112,75 (SD=9,11), w ciazy 123,5kg (SD=15,93). Przyrost masy
ciala w cigzy wyniost §rednio 10,75 kg (SD=8,06), BMI wzrasta-
Yo $rednio o 3,51. Trzy pacjentki w ciazy uzyskaty warto§¢ BMI
powyzej 40 kwalifikujace je do otytosci III stopnia — otytosci ol-
brzymie;.

Grupa 4 pacjentek przed ciaza uzyskiwata wartosci BMI po-
wyzej 40 (od 43,55 do 47,38). Srednie BMI przed ciaza wynosi-
to 44,72, za$ w ciazy 47,97. Sredni przyrost BMI wynosit 3,25.
Srednia masa przed ciaza wynosita 128,5kg (SD=8,5) a w ciazy
137,7kg (SD=6,91). Sredni przyrost masy ciata wahat si¢ grani-
cach 9,2kg. Wszystkie kobiety w tej grupie powigkszyly swoj po-
ziom BMI w trakcie ciazy w porownaniu ze stanem przed ciaza.

Na rycinie 5 przedstawiono $redni przyrost masy ciata pod-
czas ciazy obserwowany w poszczegdlnych grupach wyjsciowe-
go BMI. (Rycina 5).

Najwyzszy $redni przyrost masy ciata w ciazy zaobserwo-
wano u pacjentek z nadwaga przed ciaza wynoszacy 18,2kg oraz
u kobiet z norma wagowa — przyrost 14,2kg. Najmniejszy przy-
rost masy ciata wynoszacy 9,2kg stwierdzono u pacjentek z oty-
loscia I stopnia.

Najwyzszy $redni przyrost BMI osiagaty kobiety z nadwaga
przed ciaza — przyrost o 6,4, a najmniejszy kobiety z otytoscia 11
stopnia — przyrost BMI o 3,25.

Ponad potowa pacjentek z prawidtowa masg ciala sprzed
ciazy pod jej koniec przechodzi do grupy otylosci, a wszystkie
cigzarne z nadwaga pod koniec ciazy weszly do grupy otytosci.
Kobiety otyte w wigkszosci przypadkow zwigkszyly podczas cia-
7y stopien otylo$ci o co najmniej jeden stopien.

Cala badana grupe podzielono w zalezno$ci od warto$ci
BMI osiagnigtych pod koniec ciazy — w momencie wykonywa-
nia badania. (Tabela V).

Ocenie poddano wartosci st¢zenia insuliny oraz neuropepty-
du'Y w surowicy krwi zylnej badanych kobiet

Dla calej ocenianej populacji uzyskano $rednia warto$¢ insu-
liny wynoszaca 24,16 (SD 21,93) oraz neuropeptydu Y 1,37 (SD
3,38). Porownano uzyskane warto$ci tych parametrow w zalez-
nosci od masy ciata ocenianej pod koniec ciazy z podziatem na
warto$ci BMI. (Rycina 61 7).
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Rycina 4. Zmiany wartosci BMI w trakcie cigzy u kobiet z otytoscia Il stopnia
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Rycina 5. Sredni przyrost masy ciata kobiet ciezarnych w zaleznosci od wartosci
BMI sprzed cigzy.

Oceniajac uzyskane warto$ci stgzenia insuliny u badanych
kobiet cigzarnych stwierdzono wzrost wartosci st¢zenia insuliny
wraz ze wzrostem BMI.

Najwyzsze wartosci stezenia insuliny stwierdzono u ko-
biet z otytoscia II stopnia (36,53£5,36ng/ml) oraz olbrzymia
(34,62+7,58ng/ml). W oparciu o test Tukeya i Scheffego istot-
ne statystycznie réznice w stezeniu insuliny stwierdzono mig-
dzy grupami kobiet z prawidtlowa masa ciata (12,67+5,74ng/ml)
a kobietami cigzarnymi z otytoscia Il stopnia oraz migdzy grupa
z nadwaga (15,73+7,70ng/ml) a z otytoscia II stopnia (p<0,05).

Tabela V. Charakterystyka grupy pod wzgledem BMI pod koniec cigzy.

Wartosé¢ BMI | Do 24,99 | 25-29,99 | 30-34,99 | 35-39,99 | >40
liczebnos¢ 8 19 7 7
odsetek 14,3 26,8 33,9 12,5 12,5
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Rycina 6. Stezenia insuliny w odniesieniu do BMI badanych kobiet ciezarnych.
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Rycina 7. Stezenia neuropeptydu Y w odniesieniu do BMI badanych kobiet
ciezarnych.

Korelacja wspotczynnikdow nieparametrycznych: wspot-
czynnik rang Spearmana (0,443) oraz wspotczynnik korelacji t
Kendalla (0,342) wskazato na umiarkowana dodatnia zaleznos¢
migdzy stezeniem insuliny a warto$ciami BMI. Analiza regresji
liniowej pozwolita uzyska¢ informacj¢ iz ok. 20% warianc;ji ste-
zenia insuliny jest wyjasniane warto$cia BMI w ciazy — wspot-
czynnik R?= 0,164. Oceniajac wplyw przyrostu masy ciata na
wartosci stezenia insuliny nie stwierdzono wzajemnych wspot-
zaleznosci (p>0,05). Stwierdzono natomiast umiarkowana, do-
datnia korelacj¢ migdzy wartoscia BMI przed ciaza a stgzeniem
insuliny przy zatozeniu (p<0,01).

Oceniajac warto$ci stgzen neuropeptydu Y stwierdzono jego
najwyzsze stgzenia w grupie kobiet z nadwaga oraz z prawidto-
wym BMI. Wartos$ci st¢zen NPY byly nizsze w grupach kobiet
z otyloscia I stopnia (0,63 £ 0,17ng/ml), II stopnia (1,1540,95ng/
ml) oraz III stopnia (0,19+0,02ng/ml) w stosunku do cigzarnych
z nadwaga (2,58+0,51ng/ml). Nie stwierdzono natomiast istot-
nej roznicy migdzy grupa kobiet z prawidlowa masa ciata (1,69+
0,36ng/ml) a kobietami z otytoscia II stopnia. Istotna réznice po-
twierdzono migdzy grupa kobiet z prawidlowa masg ciata w po-
rownaniu do pacjentek z nadwaga (BMI 25-29.9).

© Polskie Towarzystwo Ginekologiczne

Wplyw warto$ci BMI na st¢zenie neuropeptydu Y oceniono
za pomoca jednoczynnikowej analizy wariancji. Uzyskano po-
twierdzenie istotnych statystycznie roznic w st¢zeniach neuro-
peptydu Y migdzy grupami kobiet o réznych wartosciach BMI.
Jednak wykonanie testow post hoc nie dato konkretnych infor-
macji na temat poszczeg6lnych grup pacjentek, u ktorych stgze-
nia neuropeptydu-Y roznity sig istotnie w odniesieniu do innych
grup. (Rycina 7).

Oceniajac wzajemne korelacje st¢zen badanych parametrow
nie wykazano istotnej wzajemnej zalezno$ci migdzy stezeniami
insuliny a neuropeptydu-Y (p<0,005).

Dyskusja

Nadmierny przyrost masy ciala podczas ciagzy moze by¢
przyczyna wzrostu powiklan przebiegu ciazy i porodu a jej dalsze
zachowanie prowadzace do podwyzszenia BMI na poczatku ko-
lejnej cigzy oraz ponownego nadmiernego przyrostu masy ciata.
Prowadzi to do wzrostu ryzyka pozniejszych konsekwencji dla
zdrowia kobiety jak wystapienia cukrzycy typu 2, choréb nowo-
tworowych, a nawet zaburzen osobowosci czy powiktan sercowo
-naczyniowych [18, 22].

W poréownywanych grupach stwierdzono wzrost $redniego
ci$nienia skurczowego w grupie kobiet z nadmierna masa ciata
w porownaniu do grupy z norma wagowa. Ryzyko nadcisnienia
indukowanego ciaza jest wyzsze u kobiet z nadmierng masa cia-
Ta i otyloscia sprzed ciazy, podobnie jest z hipecholesterolemia.
Wzrost ryzyka przy BMI 25-29,9 jest 1,7-krotny a dla BMI>30
2,2 krotny, czgsto$¢ ros$nie wraz ze wzrostem BMI [17, 23].
Wsrod kobiet poddanych badaniu w grupie z nadwaga i z oty-
loscia oceniono przyrost masy ciata podczas ciazy stwierdzajac,
ze u wszystkich kobiet z nadwaga doszto do znaczacego wzrostu
BMI kwalifikujacego je do grupy otylosci I a nawet II stopnia.
W grupie kobiet z prawidlowym BMI na poczatku ciazy pod jej
koniec stwierdzono brak zmian w zakresie norm wagowych je-
dynie u 25% kobiet, u pozostatych doszto do pojawienia si¢ nad-
miernej masy ciata. Wedtug innych autoréw u 30 do 50% kobiet
z norma wagowa nie dochodzi do wzrostu BMI podczas ciazy,
w 44% do wzrostu o 1 kategori¢ BMI a ponad 6% o wigcej niz 1
stopien [7, 20, 24]. Obserwacja ta potwierdza odmiennosci uzy-
skiwanych wynikow w zaleznosci od populacji badanej, co prze-
ktada si¢ na zwyczaje zywieniowe oraz aktywnosc¢ fizyczna.

U kobiet z prawidlowa masa ciata sprzed ciazy nadmierny
przyrost masy ciata podczas ciazy powodowaé moze wzrost ry-
zyka wystapienia masy ciata noworodka powyzej 4000g, nadcis-
nienia tgtniczego, nieprawidtowego przebiegu porodu [18, 21].
W naszej obserwacji nie stwierdzono takich przypadkow a masa
urodzeniowa w tej grupie kobiet nie kwalifikowala Zadnego no-
worodka do grupy hipertrofii.

Wsréd kobiet z nadwaga i otytoscia stwierdzono makroso-
mi¢ noworodkéw w 5 przypadkach. Zaréwno czgstos¢ jak i nasi-
lenie makrosomii wzrastalo wraz z BMI, jednakze u cigzarnych
z otyloscia olbrzymia nie stwierdzono noworodkéw makroso-
micznych. Makrosomig stwierdzano najczesciej w grupie otylo-
$ci 1111 stopnia. Powiazanie migdzy otyto$cia i makrosomia jest
silne. Makrosomig ptodéw stwierdza si¢ u okoto 13-14% otytych
kobiet, wiaze si¢ ona rowniez z ryzykiem wystapienia dystocji
barkowej u tych ptodow [25, 26]. Otytos¢ kobiet cigzarnych bez
wspotistnienia makrosomii nie ma zwigzku z wystgpowaniem
dystocji barkowej, a otylo$¢ sprzed ciazy wplywa na wzrost
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Zmiany masy ciata podczas cigzy oraz stezenie insuliny i neuropeptydu Y u kobiet cigzarnych w zaleznosci od BMI.

ryzyka przeterminowania ciazy, odsetka ciaz zakonczonych cig-
ciem cesarskim, makrosomii ptodéw — ryzykiem dystocji barko-
wej oraz porodow zabiegowych [27]. Zwigkszony odsetek cigz
zakonczonych cigciem cesarskim u kobiet z otylo$cig obniza od-
setek dystocji barkowych [26].

Jak podaje Weiss i wsp. u kobiet z otytoscia sprzed ciazy ob-
serwuje si¢ powiklania ciazy, a u kobiet z BMI>40 z makrosomia
réwniez zaburzenia metaboliczne u noworodkow [27]. Obnizenie
ryzyka wystapienia powiktan stwierdzono u otylych cigzarnych
z obnizonym przyrostem masy ciata podczas ciazy. Wzrost masy
ciata podczas ciazy od 6,7 do 11,2kg o kobiet z nadwaga 1 otylych
oraz ponizej 6,7 kg u kobiet z otyto$cig olbrzymia jest zwiazany
z obnizeniem ryzyka wystapienia powiktan ciazy [28].

Wsrdd kobiet cigzarnych w analizowanych grupach stwier-
dzono obecnosci nietolerancji glukozy, byto to potwierdzone ba-
daniem glikemii na czczo na poczatku ciazy oraz testem OGTT
wykonanym w jej polowie. Pacjentki te miaty kontrolowana gli-
kemig oraz znajdowaty si¢ na diecie cukrzycowej, wérod nich nie
obserwowano ptodéw makrosomicznych.

Ciaza czesto wiaze si¢ ze spadkiem obwodowej wrazliwosci
na insuling, gdy dotacza si¢ do tego dysfunkcja komorek beta
trzustki dochodzi do rozwoju nietolerancji glukozy lub GDM .
U cigzarnych otylych kobiet czgsciej dochodzi do rozwoju in-
sulinoopornosci 1 wigkszego ryzyka rozwoju GDM niz u kobiet
z prawidlowa masa ciata [13, 29]. Od 1989 do 2004 obserwu-
je sig¢ wzrost czgstosci wystgpowania GDM o 122% w popula-
cji ogdlnej USA a wérdd afro-amerykanek nawet o 260% [30].
U wielu kobiet normoglikemicznych okresowo pojawia si¢ ke-
tonemia oraz ketonuria na r6znych etapach rozwoju ciazy, ktore
moga by¢ problemem ze wzgledu na mozliwo$¢ wywotywania
dysfunkcji neurologicznych u dzieci.

W naszych badaniach oceniono catkowity przyrost masy
ciata podczas ciazy bez podziatu na trymestry. Oceniajac GWG
(Gestational Weight Gain) w poszczegbdlnych trymestrach ciazy
najmniejszy przyrost masy ciala obserwuje si¢ od 30 tygodnia
ciazy do porodu [31].

Potwierdzono, ze istnieje silny zwiazek migdzy otyloscia
sprzed ciazy a przebiegiem ciazy — zwigkszona masa nowo-
rodkéw, makrosomia, LGA oraz cigciem cesarskim i zatrzyma-
niem masy po ciazy. Wykazano réwniez zwiazek migdzy GWG
a wzrostem ryzyka pojawienia si¢ nieprawidtowej tolerancji glu-
kozy, a znaczny przyrost masy ciata koreluje z przyrostem tkanki
thuszezowej, co wptywa na insulinoopornos¢ [22, 29, 31].

Warto$ci insuliny uzyskane z krwi zylnej kobiet z nad-
mierng masa ciala wrastalty wraz ze wzrostem wskaznika masy
ciala osiagajac najwyzsze wartosci wsrod kobiet z otyloscia 11
i III stopnia. Takie zachowanie sig¢ st¢zen tego parametru moze
swiadczy¢ o zjawisku insulinoopornosci oraz o utrwalonych nie-
prawidlowych zwyczajach zywieniowych.

Przyrosty masy ciala w grupie kobiet z niedowaga oraz nor-
ma wagowa sprzed ciazy koreluja z niskimi warto$ciami stezen
insuliny. Ograniczenie przyrostu masy ciala podczas cigzy obniza
nadmierng syntez¢ insuliny, a wprowadzenie ¢wiczen fizycznych
zmniejsza insulinodporno$¢ [13, 30].

Uzyskane w przeprowadzonym badaniu warto$ci st¢zenia
neuropeptydu Y, sugeruja inny niz zalezny od masy ciala i jej
wzrostu mechanizm regulujacy jego wydzielanie. Brak korelacji
migdzy stezeniami insuliny a warto$ciami st¢zen neuropeptydu Y
rowniez to potwierdzaja.
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Wartosci neuoropeptydu Y koreluja z poczuciem glodu jako
orexygenny zwiazek pobudza pobieranie pokarmu [16, 32]. Naj-
wyzsze stgzenia NPY w grupie kobiet z otytoscia sprzed ciazy
wyjasniaja przyczyng przejscia wszystkich tych cigzarnych do
wyzszych grup BMI pod koniec ciazy. Podobnie tlumaczy to fakt
pozostania jedynie Y4 cigzarnych rozpoczynajacych ciazg z pra-
widlowa masa ciata w tej samej grupie wagowej pod koniec cia-
zy. Wysokie stgzenia tego markera moga korelowaé z podwyz-
szona masa ciata [33].

Nasze obserwacje wskazuja na brak takiej prawidlowosci
podczas ciazy. Poniewaz NPY ma réwniez wptyw na zachowanie
ptodnosci u kobiet, by¢ moze otyle kobiety z wysokimi wartos$-
ciami NPY stanowia grupg, ktora nie zachodzita w ciazg [16, 32,
34.]

Whnioski

1. U wigkszosci cigzarnych kobiet obserwuje sig¢ nadmierny
przyrost masy ciata podczas ciazy 1 wzrost czgsto$ci wy-
stgpowania otylosci o réznym stopniu nasilenia.

2. Stgzenie insuliny wzrasta wraz ze wzrostem BMI 1 jest
istotnie wyzsze u cigzarnych z nadmierna masa ciata.

3. Stgzenie neuropeptydu Y jest w grupie kobiet z nadmier-
na masa ciata nizsze niz w grupie z prawidlowa masa
ciala malejac wraz ze wzrostem BMI.

Pismiennictwo

1. Catalano P, Hauguel-De Mouzon S. Is it time to revisit the Pedersen hypothesis in the face of the
obesity epidemic? Am J Obstet Gynecol. 2011, 204, 479-487.

2. D'Auria J. Weighing in: prevention of childhood overweight and obesity ./ Pedliatr Health Care.
2011, 25, :26-30.

3. Ismail-Beigi F, Catalano P, Hanson R. Metabolic programming: fetal origins of obesity and
metabolic syndrome in the adult. Am J Physiol Endocrinol Metab. 2006, 291, 439-440.

4. ZhanC, Rexrode K, van DamR, [et al.]. Abdominal obesity and the risk of all cause cardiovascular
and cancer mortality: sixteen years of follow-up in US women. Circulation. 2008, 117, 1658-
1667.

5. Lim S, Choi S, Park Y, [et al.]. Visceral fatness an insulin sensitivity in women with a previous
history of gestational diabetes mellitus. Diab Care. 2007, 30, 348-353.

6. Walker L, Freeland-Graves J, Milani T. Weight and behavioral and psychosocial factors among
ethnically diverse, low-income women after childbirth: Il. Trends and correlates. Women Health.
2004, 40, 19-34.

7. Nohr E, Vaeth M, Baker J, [et al.]. Combined associations of prepregnancy body mass index
and gestational weight gain with the outcome of pregnancy. Am J Clin Nutr. 2008, 87, 1750~
1759.

8. Davis G, Curtis C, Levitan R, [et al.]. Evidence that ‘food addiction’ is a valid phenotype of
obesity. Appetite. 2011, 57, 711-717.

9. Pietrobelli A, Tosi C, Olivieri F, [et al.]. From fatness to leaness: where did we go wrong? Int J
Pedliatr Obes. 2011, 6, 42-45.

10. Estemberg D, Kowalska-Koprek U, Brzozowska M, [i wsp.]. Ocena stezenia leptyny oraz VEGF
w zalezno$ci od masy ciata powyzej 20 tygodnia cigzy. Ginekol Pol. 2009, 80, 338-342.

11. lhan A, Rasul S, Dimitrov A, [et al.]. Plasma neuropeptide Y levels differ in distinct diabetic
conditions. Neuropeptides. 2010, 44, 485-489.

12, Jansson N, Nilsfelt A, Gellerstedt M, [et al.]. Maternal hormones linking maternal body mass
index and dietary intake to birth weight. Am J Clin Nutr. 2008, 87, 1743-1749.

13. WolffS, Legarth J, Vangsgaard K, [i wsp.]. A randomized trial of the effects of dietary counseling
on gestational weight gain and glucose metabolism in obese pregnant women. int J Obes.
2008, 32, 495-501.

14. Jensen D, Ovesen P, Beck-Nielsen H, [et al.]. Gestational weight gain and pregnancy outcomes
in 481 obese glucose-tolerant women. Diabetes Care. 2005, 28, 2118-2122.

15. Bartness T, Keen-Rhinehart E, Dailey M, Teubner B. Neural and hormonal control of food
boarding. Am J Physiol Regul Integr Comp Physiol. 2011, 301, 641-655.

Nr 12/2011



Ginekol Pol. 2011, 82, 892-899

16.

17.

18.

19.

20.

21,

22,

23,

24,

25,

26.

27.

28.

29,

30.

31.

32.

33.

Estemberg D, et al.

Zhang L, Bijker M, Herzog H. The neuropeptide Y system: pathophysiological and therapeutic
implications in obesity and cancer. Pharmacol Ther. 2011, 131, 91-113.

Estemberg D, Kowalska-Koprek U, Brzozowska M, Karowicz-Blilihska A. Wzrost masy ciata a
ryzyko nadcisnienia w ciazy. Ginekol Pol. 2008, 79, 616-620.

Thorsdottir I, Torfadottir J, Birgisdottir B, Geirsson R. Weight gain in women of normal weight
before pregnancy: complications in pregnancy or delivery and birth outcome. Obstet Gynecol.
2002, 99, 799-806.

Abenhaim H, Kinch R, Morin L, [et al.]. Effect of prepregnancy body mass index categories on
obstetrical and neonatal outcomes. Arch Gynecol Obstet. 2007, 275, 39-43.

Kiel D, Dodson E, Artal R, [et al.]. Gestational weight gain and pregnancy outcomes in obese
women: how much is enough? Obstet Gynecol. 2007, 110, 752-758.

Nohr E, Vaeth M, Baker J, [et al.]. Combined associations of prepregnancy body mass index
and gestational weight gain with the outcome of pregnancy. Am J Clin Nutr. 2008, 87, 1750
1759.

Rooney B, Schauberger C, Mathiason M. Impact of perinatal weight change on long-term
obesity and obesity-related illnesses. Obstet Gynecol. 2005, 106, 1349-1356.

Bodnar L, Catov J, Klebanoff M, [et al.]. Prepregnancy body mass index and the occurrence of
severe hypertensive disorders of pregnancy. Epidemiology. 2007, 18, 234-239.

Catalano P. Increasing maternal obesity and weight gain during pregnancy: the obstetrics
problems of plenititude. Obstet Gynecol. 2007, 110, 743-474.

Stotland N, Hopkins L, Caughey A. Gestational weight gain, macrosomia, and risk of cesarean
birth in nondiabetic nulliparas. Obstet Gynecol. 2004, 104, 671-677.

Robinson H, Tkatch S, Mayes D, [et al.]. Is maternal obesity a predictor of shoulder dystocia?
Obstet Gynecol. 2003, 101, 24-27.

Weiss J, Malone F, Emig D, [et al.]. Obesity, obstetric complications and cesarean delivery rate
- a population-based screening study. Am J Obstet Gynecol. 2004, 190, 1091-1097.

Usha Kiran T, Hemmadi S, Bethel J, Evans J. Outcome of pregnancy in a woman with an
increased body mass index. BJOG. 2005, 112, 768-772.

Simmons D. Diabetes and obesity in pregnancy. Best Pract Res Clin Obstet Gynaecol. 2011,
25, 25-36.

Ehrenberg H, Mercer B, Catalano P. The influence of obesity and diabetes on the prevalence of
macrosomia. Am J Obstet Gynecol. 2004, 191, 964-968.

Tanentsapf 1, Heitmann B, Adegboye A. Systematic review of clinical trials on dietary interventions
to prevent excessive weight gain during pregnancy among normal weight, overweight and
obese women. BMC Pregnancy Childbirth. 2011, 11, 81-86.

Klenke U, Constantin S, Wray S. Neuropeptide Y directly inhibits neuronal activity in a
subpopulation of gonadotropin-releasing hormone-1 neurons via Y1 receptors. Endocrinology.
2010, 151, 2736-2746.

Macut D, Mici¢ D. Leptin and human reproduction. Med Pregl. 1998, 51, 410-414.

© Polskie Towarzystwo Ginekologiczne

poloznictwo

899



	GP-12-2011_17!_calosc.pdf

