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Streszczenie
Wstep: Przyrost masy ciala uwarunkowany jest stylem zycia, jak réwniez wieloma czynnikami srodowiskowymi oraz
genetycznymi. Ostatnie badania sugeruja, ze ukfad renina-angiotensyna (RAS) odgrywa istotna role we wzroscie
i réznicowaniu adipocytow poprzez dziatanie angiotensyny I, przez co moze mie¢ znaczenie w rozwoju nad-
miernego przyrostu masy ciafa.
Cel pracy: Celem pracy byla ocena czestosci wystepowania i znaczenia polimorfizmu insercyjno-delecyjnego (/D)
genu ACE u kobiet ciezarnych z nadmiernym przyrostem masy ciafa.
Materiafy i metody: Przebadano grupe 212 ciezarnych kobiet, w tym 107 ciezarnych z prawidfowym (ABMI <5)
oraz 105 ciezarnych z nadmiernym przyrostem masy ciata (ABMI >5). Genomowe DNA izolowano z obwodowej krwi
Zylnej. Polimorfizm I/D genu ACE okreslano przy zastosowaniu reakdji fancuchowej polimerazy (PCR).
Wyniki: W przeprowadzonym badaniu nie odnotowano statystycznie wigkszej czestosci wystepowania genotypow
ACE w zadnej z dwdch badanych grup kobiet, t. z prawidfowym | nadmiernym przyrostem masy ciafa.
Zaobserwowano jedynie przewage wystepowania genotypu Il w grupie z nadmiernym przyrostem masy ciafa (33,3
vs 21,5%, p=ns). Podobne obserwacje odnosity sie do czestosci wystepowania allela | w grupie nadmiernym przy-
rostem masy ciafa (55,2 vs 45,8%, p=ns). Rozkfad wartosci badanych genotypow byt zgodny z prawem Hardy-
Weinberga dla wartosci oczekiwanych.
Whioski: Mimo obserwowanej przewagi wystepowania genotypu Il oraz allela | w grupie ciezarnych z nadmiernym
przyrostem masy (ABMI >5) nie mozna wskazac scistej korelagji genotypu Il z wiekszym ryzykiem wystapienia nad-
wagi (brak istotnosci statystycznej). Wyniki te powinny zosta¢ zweryfikowane w wiekszej liczebnie grupie kobiet
ciezarnych. Na tym etapie badan rezultaty pracy nie sugeruja istnienia zwiazku polimorfizmu /D genu ACE z przy-
rostem masy ciata w badanej grupie kobiet ciezarnych.
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Abstract

Introduction: The body mass gain is conditioned by lifestyle, as well as many environmental and genetic factors.
Recent studies suggest that renin-angiotensin system (RAS) plays a fundamental role in process of growth and dif-
ferentiation of adipocytes through the acting of angiotensin Il and seems to be a significant factor in excessive
weight gain development. The purpose of this study was to determine the frequency and significance of inser-
tion/deletion polymorphism (/D) of the ACE gene in pregnant women with excessive weight gain.

Materials and methods: The examined group consisted of 212 pregnant women, including 107 women with
normal (ABMI<5) and 105 women with excessive weight gain (ABMI>5). Genomic DNA was extracted from venous
blood. The I/D polymorphism of ACE gene was determined by polymerase chain reaction (PCR).

Results: During the course of the study we did not observe the statistically significant higher frequency of ACE
genotypes in any of the two investigated groups of women with normal and excessive weight gain. Nevertheless,
an overrepresentation of Il genotype frequency in group with excessive weight gain has been observed (33,3 vs
21,5%, p=ns). The same findings were visible as far as the frequency of | allele in group with excessive weight gain
was concerned (55,2 vs 45,8%, p=ns). The frequency of observed genotypes was in agreement with Hardy-
Weinberg equilibrium.

Conclusions: Although overrepresentation of Il genotype and I allele in the group of pregnant women with exces-
sive weight gain (ABMI>5) has been observed, a close correlation between Il genotype and higher risk of overweight
could be not indicated (due to the lack of significant difference). The results should be confirmed in a more numer-
ous group of pregnant women. At this stage the results of the study did not suggested the presence of association

Ginekol Pol. 2007, 78, 539-543

of I/D polymorphism of ACE gene with weight gain in investigated group of pregnant women.

Key words: pregnancy / body mass index / obesity — genetics / polymorphisn genetic /
/ alleles / genotype / body weight /

Wstep

Nadmierny przyrost masy ciata prowadzacy do powstania
otylosci, takze u cigzarnych, uwarunkowany jest przede
wszystkim wplywem czynnikow srodowiskowych, jak rowniez
niewlasciwym stylem zycia (nieprawidtowa lub nadmierna die-
ta, stres). W ostatnich latach coraz wigksza uwage zwraca si¢
na udziat czynnikéw genetycznych w powstawaniu i rozwoju
tej patologii [1]. Dynamiczny rozwoj badan prowadzonych
w tym kierunku wynika z faktu, ze nadmierny przyrost masy
ciata przyczynia sig¢ nie tylko do wystapienia otytosci, ale tak-
ze zwigksza ryzyko zachorowalnosci na wiele innych choréb,
jak: cukrzyca, nadcisnienie t¢tnicze, choroba niedokrwienna
serca, kamica pecherzyka zofciowego czy zmiany zwyrodnie-
niowe uktadu kostno-stawowego.

Stwierdzono silny zwiazek migdzy wystgpowaniem otyto-
$ci, nadcisnienia oraz funkcjonowaniem ukfadu renina-angio-
tensyna (RAS — renin-angiotensin system) [2].

Uktad RAS uznawany jest za jeden z najistotniejszych me-
chanizmoéw w organizmie ludzkim regulujacych napigcie na-
czyn krwionosnych, cisnienie tetnicze krwi i hemostazg obje-
tosciowq ustroju. Od niedawna sugeruje si¢ rowniez, ze uktad
ten moze odgrywac kluczowq rolg w patogenezie chordb me-
tabolicznych. W toku badan eksperymentalnych wykazano
lokalng ekspresje genow uktadu RAS w tkance ttuszczowej
zaréwno u zwierzat, jak i u ludzi. Koncowy efektor uktadu —
angiotensyna II — prawdopodobnie odgrywa istotna rolg
W procesie wzrostu i roznicowania adipocytow, wptywajac jed-
noczesnie na adipogenezg i metabolizm adipocytow [3, 4].

Badania in vitro wskazuja, ze zwigkszona aktywnos$c enzy-
mu konwertujacego angiotensyng 1 (ACE — angiotensin I co-
nverting enzyme), a tym samym wyzsze stgzenie angiotensyny
IT moze stanowi¢ czynnik ryzyka wystapienia otylosci. Angio-
tensyna II przyspiesza rowniez przemiang preadipocytow do
adipocytow przyczyniajac si¢ w ten sposob do formowania
tkanki thuszczowej, co prowadzi do wzrostu masy, a takze
wskaznika masy ciala (BMI — body mass index) [, 6].
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Sugeruje si¢ ponadto zwigzek migdzy stezeniem angioten-
synogenu, osoczowa aktywnoscig reniny, enzymu ACE a war-
toscia BMI [7, 8, 9]. Stad doniesienia z ostatnich lat sugeruja,
ze polimorfizm genow kodujacych poszczegdlne sktadniki
uktadu RAS, w tym takze genu ACE, moze mie¢ istotny
wplyw na przyrost masy ciata u ludzi [2, 4, 10, 11, 12, 13].

Gen ACE zlokalizowany jest na dtugim ramieniu chromo-
somu 17 (1723, dtugos¢ 21 kilo par zasad, 26 eksonow, 25 in-
tronow) [14, 15]. W genie tym opisano szereg polimorfizmow,
z ktdrych najlepiej poznanym jest polimorfizm insercyjno-de-
lecyjny (I/D) spowodowany obecnoscia lub brakiem 287 par
zasad w sekwencji Alu repetytywnej intronu 16. Uwaza sig, ze
intron 16 ma regulujacy wplyw na aktywnos¢ enzymu ACE,
stad delecja prowadzi do powstania formy enzymu o wyzszej
aktywnosci, podczas gdy insercja powoduje powstanie enzy-
mu o aktywnosci nizszej [16, 17, 18].

Cel pracy

Celem pracy byla ocena czgstosci wystgpowania i znacze-
nia polimorfizmu insercyjno-delecyjnego (I/D) genu ACE
u kobiet cigzarnych z nadmiernym przyrostem masy ciata.

Materiat i metody

Badania przeprowadzono w grupie 212 cigzarnych, beda-
cych pod opieka Zespotu Poradni SPZOZ Ginekologiczno-
Potozniczego Szpitala UM w Poznaniu, a nastgpnie hospitali-
zowanych w obrgbie Sali Porodowej i w Klinice Perinatologii
i Chorob Kobiecych Uniwersytetu Medycznego w Poznaniu
w latach 2002-2006. U kazdej z pacjentek przeprowadzono
pomiar wzrostu, masy ciata oraz obliczano wskaznik masy
ciata (BMI — body mass index). Po raz kolejny takie pomiary
przeprowadzano w 3 dobie po porodzie. Na podstawie r6zni-
cy obydwu wskaznikéw BMI (przed ciaza i po porodzie) obli-
czano przyrost masy ciata (ABMI) i ostatecznie kwalifikowa-
no pacjentki do odpowiednich grup z prawidtowym i nadmier-
nym przyrostem masy ciala).
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Polimorfizm insercyjno-delecyjny (/D) genu ACE u kobiet ciezarnych z nadmiernym przyrostem masy ciata.

W grupie cigzarnych z prawidlowym przyrostem masy cia-
ta (ABMI <5) znalazto si¢ 107 pacjentek, natomiast w grupie
nadmiernym przyrostem masy ciata (ABMI >5) — 105 kobiet
cigzarnych. Wiek badanych w obydwu grupach nie roznif si¢
istotnie statystycznie i wynosil odpowiednio 27,2%4.2 lata
w grupie z prawidfowym i1 27,614,6 lat w grupie z nadmiernym
przyrostem masy ciata. Z grupy wylaczono ci¢zarne z cukrzy-
ca, nadci$nieniem tetniczym i innymi chorobami sercowo-na-
czyniowymi. Do badania kwalifikowano pacjentki w ciazy po-
jedynczej, rasy biatej, ktore byly mieszkankami regionu Wiel-
kopolski. Ponadto u kazdej cigzarnej porownywano obwod ta-
lii i bioder przed ciaza, co wykorzystano do obliczania wskaz-
nika talia-biodro (WHR — waist-hip ratio). W obydwu bada-
nych grupach poréwnywano takze mase urodzeniowa dziec-
ka, mase fozyska, cisnienie skurczowe i1 rozkurczowe (tabela
I). Na przeprowadzenie badan uzyskano zgode Komisji Bio-
etycznej UM w Poznaniu.

Genomowy DNA izolowano z leukocytow krwi wykorzy-
stujac zestaw do izolacji DNA-QIAamp DNA Blood Mini
Kit (QIAGEN, Niemcy). W celu oznaczenia polimorfizmu in-
sercyjno-delecyjnego genu ACE przeprowadzano reakcjg tan-
cuchowa polimerazy (PCR — polymerase chain reaction) po-
zwalajaca amplifikowa¢ pojedynczy fragment intronu 16 genu
konwertazy angiotensynowej. Do reakcji uzyto swoistych star-
teréw oligonukleotydowych, opisanych po raz pierwszy przez
Rigat i wsp. (1992) o nastepujacych sekwencjach: ACE-
F 5°CTg gAg ACC ACT CCC ATC CTT TCT 3’ oraz ACE-
R 5'gAT ¢TG gCC ATC ACA TTC gTC AgA T3’ [19].

Dla wszystkich prob przygotowano mieszaning reakcyjng
zawierajaca: 1x Taq-Bufor (Fermentas, Litwa); 2,5mM
MgCL2 (Fermentas, Litwa); 7,5nmoli dNTPs (GeneCraft,
Niemcy), 10pmoli kazdego startera (Tib MolBiol, Polska) i 1
jedn. polimerazy Taq (Fermentas, Litwa), ktora nastepnie roz-
dzielono do probowek zawierajacych badane DNA. Reakcje
PCR prowadzono w termocyklerze PTC-200 (MJ Research,
USA) w nastgpujacych warunkach: denaturacja wstgpna
w 94°C przez 5 min., 30 cykli — denaturacja w 95°C 0,5min.,
hybrydyzacja w 62°C 1min., elongacja w 72°C lmin. — oraz
koncowe wydtuzanie w 72°C przez 10min. Schiodzong do
okoto 4°C mieszaning produktu reakcji PCR rozdzielono
elektroforetycznie na 1,5% zelu agarozowym (80V, 120min.).
W przypadku delecji obserwowano obecnos¢ fragmentdw
o diugosci 193 par zasad (homozygota DD), przy obecnosci
insercji fragmenty miaty diugos¢ 480 par zasad (homozygota
I1). Pojawienie si¢ prazkow o dtugosci 193 oraz 480 par zasad
swiadczyto o obecnosci genotypu heterozygotycznego ID.

W metodzie opisanej przez Rigat i wsp. krotszy allel D nie-
kiedy amplifikuje si¢ bardziej efektywnie niz dtuzszy allel I, co
moze by¢ przyczyna mylnego odczytania genotypow ID oraz
DD po ich rozdziale elektroforetycznym. Jako pierwszy na ten
fakt zwrocit uwage Shanmuagam i wsp. w 1993 roku [20].
Prawdopodobienstwo takiej pomytki jest szacowane na okoto
5-10% [21, 22]. Dlatego w powyzej pracy celem weryfikacji
wynikow uzyto dodatkowego startera proponowanego przez
Ueda i wsp. (1996), specyficznego dla insercji, o nastgpujacej
sekwencji: 5° Tgg gAT TAC Agg CgT gAT ACA g 3'. Zasto-
sowanie tego startera razem ze starterem sensownym (ACE-F)
w kolejnej reakcji PCR pozwolito na otrzymanie prazka wiel-
kosci 160 par zasad w przypadku allela I, natomiast w przy-
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padku obecnosci allela D nie obserwowano amplifikacji [21].

Analiza statystyczna przeprowadzona zostala przy zasto-
sowaniu programu SPSS v. 11.5. Za statystycznie istotng
uznawano wartos¢ p mniejsza od 0,05.

Wyniki

W trakcie obserwacji 212 pacjentek objetych badaniem
stwierdzono rdéznicg w przyroscie masy ciala w ciazy (6,8 vs
2,8kg/m?, roznica istotna statystycznie), co pozwolito na wy-
dzielenie dwdch grup kobiet z prawidiowym i nadmiernym
przyrostem masy ciala.

W grupie kobiet z nadmiernym przyrostem masy ciala za-
obserwowano wyzsza masg ciata (58,4 vs 55,5kg) oraz wskaz-
nik BMI (21,2 vs 19,9kg/m’) przed ciaza w poréwnaniu do
grupy o prawidlowym przyroscie masy ciala (roznice staty-
stycznie istotne). W grupie kobiet z nadmiernym przyrostem
masy ciala odnotowano réwniez wyzsza masg ciata po poro-
dzie (77,0 vs 62,7kg) (réznica statystycznie istotna). Staty-
stycznie istotnie roznily si¢ réwniez obwody talii i bioder przed
cigza, natomiast wskaznik WHR przed ciaza nie roznit si¢
istotnie migdzy badanymi grupami. Stwierdzono istotnie sta-
tystycznie wigkszg masg¢ urodzeniowa dzieci kobiet z nadmier-
nym przyrostem masy ciata (p=0,0004). Ciekawa obserwacja
byta réwniez wyzsza wartos$¢ ci$nienia skurczowego (115,0 vs
110,0mmHg) i rozkurczowego (71,0 vs 67,0mmHg) w grupie
kobiet z nadmiernym przyrostem masy ciafa (rdznica istotna
statystycznie) (Tabela I).

W przeprowadzonym badaniu nie odnotowano statystycz-
nie wigkszej czgstosci wystgpowania genotypow ACE w zad-
nej z dwoch badanych grup kobiet z prawidtowym i nadmier-
nym przyrostem masy ciala. Zaobserwowano jedynie przewa-
g¢ wystepowania genotypu II w tej grupie w pordwnaniu do
grupy cigzarnych z prawidlowym przyrostem masy ciala
(ABMI <5) (33,3 vs 21,5%). Z wyznaczonej wartos$ci ryzyka
wzglednego wynika natomiast, ze wystgpowanie genotypow 11
oraz DD nie zwigksza mozliwosci wystapienia nadmiernego
przyrostu masy ciata u kobiet cigzarnych. Rozktad wartosci
badanych genotypow byt zgodny z prawem Hardy-Weinberga
dla wartosci oczekiwanych. Podobne obserwacje odnosity si¢
do czestosci wystepowania alleli I oraz D w badanych grupach
(brak statystycznie istotnej zaleznosci, p=0,0530) (Tabela II).

Dyskusja

Mozliwy zwiazek polimorfizmu I/D genu ACE z wystapie-
niem nadwagi i otylosci poparty jest coraz wigksza liczbg do-
niesien naukowych. Uzyskane wyniki sugeruja, ze polimor-
fizm ten zwiazany moze byC z wyzsza ekspresja 1 aktywnoscia
ACE w tkance ttuszczowej co nastepczo, poprzez zwigkszony
poziom angiotensyny I, przyspiesza przyrost tkanki ttuszczo-
wej. Wykazano rowniez, ze wzrost tkanki thuszczowej jest po-
wigzany z redukcja tempa usuwania glukozy z krwi, co w efek-
cie prowadzi do wzrostu insulinoopornosci i rozwoju otyltosci
[4]. W tym s$wietle fakt podj¢cia w ostatnich latach badan nad
wplywem polimorfizmu I/D genu ACE na przyrost masy cia-
fa i rozwoj otytosci znajduje pelne uzasadnienie. Wyniki opu-
blikowanych dotychczas badan dotycza populacji mezczyzn
i kobiet nieci¢zarnych. W naszej pracy podjelismy probe roz-
wazenia zwigzku polimorfizmu ACE z pojawianiem si¢ nad-
miernej masy ciata i rozwojem otytosci.
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Tabela I. Poréwnanie danych klinicznych w grupach ciezarnych
z prawidtowym (ABMI <5) oraz nadmiernym (ABMI >5) przyrostem
masy ciata.

ABMI <5 ABMI >5 istotno$c
$rednia +SD | érednia +SD | statystyczna
mediana mediana p

liczebnos¢ (n) 107 105

wiek (lata) 27,2+4,2 27,6£4,6 0,3171
26,0 27,0

wiek pierwszej 14,0+1,4 13,0£1,5 0,0730

miesigczki (lata) 14,0 13,0

wzrost (cm) 167,0£5,7 166,05, 1 0,2008
168,0 165,0

masa ciafa 55,5+5,7 58,4+6,2 0,0006

przed ciaza (kg) 55,0 58,0

masa ciata 62,7+8,6 77,0+8,4 0,0000

po porodzie (kg) 63,2 76,0

BMI przed cigza 19,9+1,6 21,2421 0,00002
19,8 21,0

BMI po porodzie 22,7£1,8 27,927 0,0000
22,8 27,8

ABMI w cigzy 2,8+1,0 6,8+1,2 0,0000

2,7 6,5

obwdd talii 68,0+4,2 69,9+5,6 0,0034

przed cigzg (cm) 68,0 70,0

obwod bioder 94,0+4,5 96,6+6,6 0,0000

przed cigza (cm) 94,0 97,0

WHR przed cigza 0,72+0,05 0,72+0,05 0,7935
0,71 0,71

masa urodzeniowa 3388,0+462,3 | 3604,0+419,8 0,0004

dziecka (g) 3410,0 3585,0

masa fozyska (g) 613,0£132,2 | 633,0+£121,0 0,2078
600,0 620,0

cisnienie skurczowe 110,0+£10,5 115,0£11,2 0,0000

(mmHg) 110,0 120,0

ci$nienie rozkurczowe 67,0+7,3 71,0+8,9 0,0003

(mmHg) 70,0 70,0

BMI - indeks masy ciala, ABMI — przyrost masy ciata,
WHR - wskaznik talia-biodro, p - istotnos¢ statystyczna

Prace Strazzullo i wsp. przeprowadzone wsrod mezczyzn
wykazaty korelacj¢ migdzy wystepowaniem genotypu DD ge-
nu ACE a wzrostem indeksu masy ciata i ciSnienia t¢tniczego
krwi w porownaniu do osobnikéw z genotypem ID i II [10].
Inni autorzy stwierdzili dodatkowo u homozygot DD wyste-
powanie insulinoopornosci i tendencje do rozwoju nadwagi,
a tym samym do wystgpienia przedwczesnego zawatu serca
[23]. W przeprowadzonych eksperymentach podkreslono row-
niez fakt, ze zahamowanie aktywnosci ACE moze by¢ zwigza-
ne ze znaczna utratg masy ciafa [24].

Odmienne obserwacje wskazuja na czgstsze wystgpowanie
allela T wérod pacjentdw z otyloscia i cukrzyca typu 2 [12, 13].
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Ta odwrotna zaleznos$¢ znaleziono w pracach Ryan’a i wsp.
oraz Katsuya i wsp., gdzie wykazano, ze obecnos$¢ genotypu
DD u kobiet z nadwaga wiaze si¢ z wyzsza insulinowrazliwo-
$cig 1 tym samym ze wzrostem wykorzystania glukozy przez
komorki organizmu w porownaniu z homozygotami II [4, 11].

Uzyskane wyniki jednoczesnie wskazuja, ze obecnos¢ ge-
notypu DD prowadzi do zmniejszenia wskaznika BMI [11].
Zaobserwowano réwniez, ze kobiety o genotypie Il wykazuja
oporno$¢ insulinowq 1 wyzsze ryzyko zachorowalnosci na cho-
roby uktadu sercowo-naczyniowego i na cukrzyce typu 2 [4].
Natomiast u normotensyjnych pacjentow z cukrzyca typu 2
stwierdzono, ze infuzja angiotensyny Il zwicksza wrazliwo$¢
insulinowa [25].

Istniejg takze prace sugerujace brak zwigzku migdzy poli-
morfizmem ACE, wystapieniem otylosci 1 wzrostem indeksu
masy ciata [26, 27]. Otrzymanie tak zréznicowanych wynikow
mozna tlumaczy¢ roznica pici, niejednorodnym pochodze-
niem etnicznym grup badanych, réznicami genetycznymi po-
miedzy rasami, zbyt matg liczba przebadanych uczestnikow,
jak tez znacznym udziatem czynnikdéw $rodowiskowych w po-
wstawaniu otytosci. Wszystkie powyzsze punkty moga powo-
dowac trudnosci we wlasciwej ocenie zwiazku migdzy po-
szczegolnymi genotypami ACE a rozwojem tej patologii.

W prezentowanej pracy analizowano czgsto$¢ wystgpowa-
nia poszczegdlnych genotypdw oraz alleli polimorfizmu
1/D genu ACE u kobiet cigzarnych z prawidtowym i nadmier-
nym przyrostem masy ciala z uwzglednieniem zgromadzonych
danych klinicznych. Nie zaobserwowano korelacji wystepowa-
nia genotypow ACE z nadmiernym przyrostem masy ciata
u cigzarnych. Stwierdzono jedynie przewage wystgpowania ge-
notypu II w grupie z ABMI>5 w poréwnaniu do grupy
ABMISS (33,3 vs 21,5%). Czgstos¢ wystepowania allela I row-
niez byta wigksza w grupie cigzarnych z nadmiernym przyro-
stem masy ciata (55,2 vs 45,8%).

Brak korelacji wystepowania genotypu DD z nadmiernym
przyrostem masy ciala u cigzarnych oraz nieistotna statystycz-
nie przewaga genotypu II w grupie cigzarnych z nadmiernym
przyrostem masy ciata sugeruja brak wptywu badanego poli-
morfizmu I/D genu ACE na przyrost masy ciala w przedsta-
wianej grupie cigzarnych. Dalsze badania na tym problemem
wymagaja okreslenia doktadnego mechanizmu komorkowe-
go, ktory pozwolitby wyjasni¢ podtoze nadmiernego przyro-
stu masy ciafa i rozwoju otytosci w powigzaniu z wariantami
genu ACE.

W $wietle badan epidemiologicznych wskazujacych jak
wiele 0sob zagrozonych jest nadwaga i otytoscia oraz danymi
wskazujacymi na powiktania jakie ona powoduje, takze u ko-
biet cigzarnych, coraz wigkszego znaczenia nabiera poszuki-
wanie genetycznych podstaw tej choroby. Badania genetyczne
nad rozwojem otylosci dotyczace znaczenia polimorfizmu
I/D genu ACE, jak réwniez innych gendéw kandydujacych [1,
6, 9] moga doprowadzi¢ do opracowywania molekularnych te-
stow diagnostycznych, ktérych wyniki przyczynia si¢ do szyb-
szego postgpowania diagnostycznego 1 terapeutycznego
w przypadku tej patologii.
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Polimorfizm insercyjno-delecyjny (/D) genu ACE u kobiet ciezarnych z nadmiernym przyrostem masy ciata.

Tabela Il. Poréwnanie grup ciezarnych z prawidtowym (ABMI <5) i nadmiernym (ABMI >5) przyrostem masy ciata w cigzy pod wzgledem

genotypow i obecnosci alleli genu ACE.

Ciezarne z ABMI <5 Ciezarne z ABMI >5
Genotypy ACE Wart.obserw. Wart.oczekiw. Wart.obserw. Wart.oczekiw. R.R. 95% P.U.
n (%) (%) n (%) (%)
1l 23(21,5) 21,0 35(33,3) 30,5 1,33 1,01-1,74
ID 52 (48,6) 49,6 46 (43,8) 49,4 0,91 0,69-1,19
DD 32(29,9) 29,4 24.(22,9) 20,1 0,83 0,59-1,16
Suma 107 (100,0) 100,0 105 (100,0) 100,0
Allele ACE
| 98 (45,8) - 116 (55,2) - 1,21 1,00-1,47
D 116 (54,2) - 94 (44,8) - 0,83 0,68-1,00
Suma 214.(100,0) - 210(100,0) -
ABMI - przyrost masy ciata, P.U. - przedziat ufnosci, R.R. - wspotczynnik ryzyka
Whni oS kl 12. Ryan A, Nicklas B, Berman D, [et al.]. The insertion/deletion polymorphism of the ACE

Mimo obserwowanej przewagi wystepowania genotypu I1
oraz allela I w grupie cigzarnych z nadmiernym przyrostem
masy (ABMI>5) nie mozna wskazac¢ scistej korelacji genotypu
11 z wigkszym ryzykiem wystapienia nadwagi (brak istotnosci
statystycznej). Wyniki te powinny zostaé zweryfikowane
w wigkszej liczebnie grupie kobiet. Na tym etapie badan rezul-
taty pracy nie sugeruja istnienia zwiazku polimorfizmu
I/D genu ACE z przyrostem masy ciata w badanej grupie ko-
biet cigzarnych.

Praca byta realizowana ze srodkow finansowych programu
naukowego KBN nr POSE 061 28.
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