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Streszczenie
Wst´p: Leptyna jest hormonem polipeptydowym (167 aminokwasów, ci´˝ar czàsteczkowy oko∏o 16kDa) syntety-
zowanym g∏ównie w adipocytach tkanki t∏uszczowej bia∏ej. Hormon odgrywa istotnà rol´ w regulacji procesów g∏o-
du i sytoÊci, w metabolizmie w´glowodanów i t∏uszczów, rozwoju chorób sercowo-naczyniowych i oty∏oÊci.
Wskazano równie˝ na fakt podwy˝szonego st´˝enia leptyny u kobiet ci´˝arnych z nadciÊnieniem, a szczególnie
u kobiet z preeklampsjà. W ostatnich latach sugeruje si´, ˝e obecnoÊç ró˝nych wariantów genu leptyny oraz genu
jej receptora mo˝e modyfikowaç st´˝enie leptyny we krwi, a tym samym wp∏ywaç na wzrost ryzyka powik∏aƒ
po∏o˝niczych, takich jak stan przedrzucawkowy czy rzucawka.
Cel pracy: Celem pracy by∏a ocena korelacji pomi´dzy polimorfizmem typu pojedynczego nukleotydu (-2548G/A)
genu leptyny oraz pojawieniem si´ nadciÊnienia cià˝owego oraz preeklampsji u kobiet ci´˝arnych.
Materia∏ i metody: Analizie poddano grup´ 103 kobiet z nadciÊnieniem w przebiegu cià˝y - 61 kobiet z nadciÊnie-
niem cià˝owym (GH – gestational hypertension) oraz 42 kobiety z preeklampsjà (PE - preeclampsia). Jako grup´ kon-
trolnà zbadano 113 zdrowych kobiet ci´˝arnych. NadciÊnienie cià˝owe oraz preeklampsj´ rozpoznawano zgodnie
z kryteriami ACOG. Polimorfizm (-2548G/A) genu leptyny wyznaczono metodà reakcji ∏aƒcuchowej polimerazy oraz
polimorfizmu d∏ugoÊci fragmentów restrykcyjnych (PCR/RFLP – polymerase chain reaction/restriction fragment
length polymorphism).
Wyniki: W pracy obserwowano wi´kszà frekwencj´ genotypu zmutowanego AA w grupach kobiet z GH oraz PE
(odpowiednio 21,31% oraz 21,43% vs. 16,81% w grupie kontrolnej) oraz przewag´ obecnoÊci zmutowanego allela
A w obydwu analizowanych grupach kobiet (odpowiednio 47,54% oraz 45,24% vs. 41,59% w grupie kontrolnej),
bez odnotowania ró˝nic statystycznie istotnych.
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Wst´p

NadciÊnienie t´tnicze w przebiegu cià˝y wyst´puje w oko-
∏o 8-10% wszystkich cià˝ i jest istotnym czynnikiem ryzyka
wystàpienia powik∏aƒ po∏o˝niczych zwiàzanych z upoÊledze-
niem funkcji przep∏ywu maciczno-∏o˝yskowego, takich jak
ograniczenie wewnàtrzmacicznego wzrastania p∏odu, przed-
wczesne oddzielenie ∏o˝yska, obumarcie p∏odu. Wià˝e si´ rów-
nie˝ ze znacznym wzrostem powik∏aƒ zwiàzanym z wczeÊniac-
twem oraz wzrostem umieralnoÊci oko∏oporodowej noworod-
ków [1, 2].

Etiologia nadciÊnienia cià˝owego oraz preeklampsji do-
tychczas nie zosta∏a jednoznacznie ustalona. Uwzgl´dnia si´
tutaj udzia∏ wielu czynników, takich jak zaburzona inwazja
trofoblastu do Êcian t´tnic spiralnych, dysfunkcja komórek
Êródb∏onka naczyniowego powodujàca brak równowagi mi´-
dzy czynnikami wazopresyjnymi a wazodylatacyjnymi, nie-
prawid∏owe pobudzenie uk∏adu renina-angiotensyna, wzmo-
˝ona aktywacja kaskady krzepni´cia, czy nadreaktywnoÊç
uk∏adu wspó∏czulnego [1, 2, 3]. Wyniki badaƒ ostatnich lat
podkreÊlajà równie˝ mo˝liwy udzia∏ czynników genetycznych
w wymienionych powy˝ej formach nadciÊnienia w przebiegu
cià˝y [1, 4, 5, 6]. 

Jednym z aktualnych kierunków badaƒ jest analiza genów
kandydujàcych do rozwoju nadciÊnienia w cià˝y, zwiàzanych
z aktywnoÊcià enzymów, czynników wazoaktywnych, a tak˝e
hormonów w∏àczonych w szlaki przemian patofizjologicznych
preeklampsji. 

Coraz wi´cej badaƒ ogniskuje si´ na udziale leptyny oraz
jej receptora w rozwoju nadciÊnienia w przebiegu cià˝y. Mo˝-
liwym genem kandydatem jest wi´c gen leptyny oraz gen ko-
dujàcy jej receptor.

Leptyna (LEP), opisana po raz pierwszy w roku 1994, jest
hormonem polipeptydowym (167 aminokwasów, ci´˝ar czà-
steczkowy oko∏o 16kDa), syntetyzowanym g∏ównie w adipo-
cytach tkanki t∏uszczowej bia∏ej [7]. Hormon odgrywa istotnà
rol´ w regulacji procesów g∏odu i sytoÊci, w metabolizmie w´-
glowodanów i t∏uszczów, angiogenezie, laktogenezie, regulacji
osi podwzgórzowo-przysadkowo-gonadalnej, hematopoezie,
a prawdopodobnie tak˝e w kancerogenezie. Niejednokrotnie
udowodniono zwiàzek leptyny ze wzrostem ryzyka chorób
sercowo-naczyniowych i rozwojem oty∏oÊci [8, 9, 10, 11, 12].

W przebiegu prawid∏owo rozwijajàcej si´ cià˝y oraz w cza-
sie laktacji obserwuje si´ wy˝sze st´˝enie leptyny w porówna-
niu do kobiet nieci´˝arnych [13, 14, 15]. Obecnie uwa˝a si ,́ ˝e
êród∏em leptyny w cià˝y jest ∏o˝ysko [16, 17]. Coraz wi´cej
ostatnio publikowanych prac zwraca uwag´ na fakt podwy˝-
szonego st´˝enia leptyny w nadciÊnieniu cià˝owym, a szcze-
gólnie w stanie przedrzucawkowym w porównaniu do zdro-
wych kobiet ci´˝arnych [18, 19, 20, 21].

Gen leptyny, nazywany tak˝e genem oty∏oÊci ob, u ludzi
znajduje si´ na d∏ugim ramieniu chromosomu 7 (7q31.3) (3
eksony oraz 2 introny, 20 tys. par zasad). Miejscem jego
ekspresji jest g∏ównie tkanka t∏uszczowa bia∏a. Natomiast
receptory dla leptyny znajdujà si´ w podwzgórzu, p∏ucach,
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Wnioski: Przewaga obecnoÊci wariantów genotypu AA oraz wi´ksza cz´stoÊç pojawiania si´ zmutowanego allela
A polimorfizmu (-2548G/A) genu leptyny w grupach kobiet z rozpoznanym GH oraz PE mo˝e wskazywaç na jego
mo˝liwy udzia∏ w nadciÊnieniu cià˝owym oraz stanie przedrzucawkowym.

S∏owa kluczowe: nadciÊnienie cià˝owe / preeklampsja / leptyna /
/ (-2548G/A) polimorfizm genetyczny /

Abstract
Introduction: Leptin is a polypeptide hormone (167 amino acids, molecular weight of about 16kDa), synthesized
mainly in white adipose tissue. The hormone plays an important role in regulation of hunger and satiety processes,
in metabolism of carbohydrates and fats, development of cardio-vascular diseases and obesity. 
The occurrence of the increased level of leptin in pregnant women with hypertension, especially in women with
preeclampsia, has also been brought to our attention. In recent years it has been suggested that the presence of
different variants of leptin and leptin receptor genes may modify the leptin level in serum, and, in this way, influ-
ence an increased risk of obstetric complications, such as preeclampsia or eclampsia.
Materials and methods: We have analyzed a group of 103 hypertensive pregnant women – 61 women with ges-
tational hypertension (GH) and 42 women with preeclampsia (PE). The control group consisted of 113 healthy preg-
nant women who have been investigated. Gestational hypertension and preeclampsia were recognized with the
help of and assessed according to the ACOG criteria. The (-2548G/A) polymorphism was determined using poly-
merase chain reaction/restriction fragment length polymorphism (PCR/RFLP).
Results: In our study, a higher frequency of mutated AA genotype in GH group and PE groups (21,31% and
21,43% respectively vs. 16,81% in the controls) and the overrepresentation of mutated A allele in both analyzed
groups (47,54% and 45,24% respectively vs. 41,59% in the controls) have been observed, without statistically sig-
nificant differences.
Conclusions: The overrepresentation of AA genotypes and higher frequency of mutated A allele of (-2548G/A)
polymorphism of leptin gene in GH and PE groups might indicate its possible contribution in gestational hyperten-
sion and preeclampsia.

Key words: gestational hypertension / preeclampsia / leptin /
/ (-2548G/A) genetic polymorphism /



wàtrobie, trzustce, nerkach, nadnerczach, jajnikach i jàdrach.
Polimorfizm (-2548G/A) w regionie nieulegajàcym translacji
genu leptyny zwiàzany jest m. in. modulacjà st´˝enia leptyny
we krwi osób zdrowych [22], wyst´powaniem tendencji do oty-
∏oÊci [23], ryzykiem rozwoju raka piersi [9] i prostaty [10]. 

Cel pracy
Celem pracy by∏a ocena korelacji pomi´dzy polimor-

fizmem typu pojedynczego nukleotydu (-2548G/A) genu lep-
tyny oraz pojawianiem si´ nadciÊnienia cià˝owego oraz
preeklampsji u kobiet ci´˝arnych.

Materia∏ i metody
Grupa badana: W pracy analizowano grup´ 103 kobiet

z nadciÊnieniem w przebiegu cià˝y, wÊród których wyizolowa-
no grup´ kobiet z nadciÊnieniem cià˝owym (61 osób, Êrednia
wieku 29,38±4,48, Êrednia wieku zakoƒczenia cià˝y
37,28±3,06) oraz z preeklampsjà (42 osoby, Êrednia wieku
29,12±4,44, Êrednia wieku zakoƒczenia cià˝y 33,67±3,57). 

Jako grup´ kontrolnà zbadano 113 zdrowych kobiet ci´-
˝arnych (Êrednia wieku 27,55±4,75, Êrednia wieku zakoƒcze-
nia cià˝y 39,31±1,28). 

NadciÊnienie cià˝owe oraz preeklampsj´ rozpoznawano
zgodnie z kryteriami ACOG (American College of Obstetri-
cians and Gynecologists) – wzrost ciÊnienia t´tniczego obser-
wowano po 20 tygodniu czasu trwania cià˝y (powrót do nor-
my w ciàgu 3 miesi´cy po porodzie, ciÊnienie skurczowe wi´k-
sze lub równe 140mmHg, ciÊnienie rozkurczowe wi´ksze lub
równe 90mmHg) oraz w rozpoznaniu stanu przedrzucawko-
wego – potwierdzano obecnoÊç bia∏ka wi´kszà lub równà
30mg/dl w przypadkowej próbce moczu. Z badania wykluczo-
no pacjentki z nadciÊnieniem przewlek∏ym, cià˝à wielop∏odo-
wà, cukrzycà, nefropatià oraz innymi schorzeniami mogàcymi
indukowaç nadciÊnienie.

Analiza polimorfizmu (-2548G/A) genu leptyny: Pobrane
próbki krwi do czasu ekstrakcji DNA by∏y przechowywane
w kwasie etylenodiaminotetraoctowym (EDTA) w temperatu-
rze minus 20°C. Genomowe DNA by∏o izolowane z jàdrza-
stych komórek krwi przy u˝yciu protoko∏u i odczynników go-
towego zestawu QIAmp DNA Blood Mini Kit (Qiagen Inc.,
Niemcy). Do identyfikacji mutacji (-2548G/A) w genie lepty-
ny zastosowana zosta∏a metoda ∏aƒcuchowej reakcji polimera-
zy oraz polimorfizmu d∏ugoÊci fragmentów restrykcyjnych
(PCR/RFLP – polymerase chain reaction/restriction fragment
length polymorphism). Fragmenty genu leptyny (region 5’
UTR) o d∏ugoÊci 242 par zasad (pz) by∏y amplifikowane przy
u˝yciu nast´pujàcych starterów: LEPF 5’ TTT CTT gTA ATT
TTC CCg TgAg 3’ oraz LEPR 5’AAA gCA AAg ACA ggc
ATA AAA A 3’ (TibMolbiol, Polska). 

Amplifikacj´ prowadzono w obj´toÊci 25µl, zawierajàcej
25ng genomowego DNA, 0,45µM ka˝dego ze starterów,
2,5µl buforu reakcyjnego (750 mM Tris-HCl pH 8,8; 200mM
(NH4)2SO4, 0,1% Tweed 20), 1,5mM MgCl2, 0,25mM dNTP
i 1U Taq polimerazy DNA (Fermentas, Litwa). Warunki,
w których prowadzono amplifikacj´ fragmentu genu leptyny
by∏y nast´pujàce: wst´pna denaturacja w temperaturze
95°C przez 3 minuty, nast´pnie 35 cykli (94°C – 1min., 65°C –
1min., 72°C – 1,5min.) oraz ostatni etap syntezy w temperatu-
rze 72°C przez 10min. 

Reakcja PCR przeprowadzona by∏a w termocyklerze
PTC100 Programmable Thermal Controller (MJ Research
Inc., USA). Podczas ka˝dej amplifikacji wykonywano ujemnà
kontrol´ bez dodawania badanego DNA. Produkty PCR by∏y
poddawane trawieniu enzymem restrykcyjnym Hin61 (Fer-
mentas, Litwa) specyficznym dla sekwencji GCG/C (trawienie
odbywa∏o si´ przez 16 godzin w temperaturze 37°C). 

Po trawieniu uzyskiwano nast´pujàce fragmenty: dla ho-
mozygoty GG 181pz, 61pz, dla heterozygoty GA 242pz,
181pz, 61pz oraz dla homozygoty AA 242pz. Uzyskane po
trawieniu fragmenty by∏y rozdzielane na 2% ˝elu agarozowym
w buforze TBE (Tris borate). 

Elektroforez´ prowadzono przez 3 godziny pod napi´ciem
120V. Celem uwidocznienia otrzymanych fragmentów zasto-
sowano barwienie bromkiem etydyny. Uzyskane wyniki doku-
mentowano przy u˝yciu systemu UV1-KS4000i/Image PC.

Analiz´ statystycznà przeprowadzono przy u˝yciu progra-
mu SPSS v. 13.5. Za statystycznie istotne przyj´to wartoÊci
p równe lub mniejsze od 0,05.

Wyniki
Porównujàc ca∏à grup´ kobiet z nadciÊnieniem w przebie-

gu cià˝y z grupà zdrowych kobiet ci´˝arnych odnotowano nie-
wielkà przewag´ w cz´stoÊci pojawiania si´ genotypu AA
(21,36 vs 16,81%, W.R.=1,34, p=ns), jak i allela A (46,60 vs
41,59%, odpowiednio w ca∏ej grupie badanej oraz kontrolnej,
W.R.=1,23, p=ns). (Tabela I). 

Odpowiednio takiej samej analizie poddano cz´stoÊç wy-
st´powania genotypów i alleli w grupie kobiet z nadciÊnieniem
cià˝owym (61 osób) oraz z preeklampsjà (42 osoby). Równie˝
przy porównaniu tych grup z grupà kontrolnà nie stwierdzo-
no ró˝nic statystycznie istotnych, jednak obserwowano wi´k-
szà frekwencj´ genotypu zmutowanego AA w grupach kobiet
z rozpoznanym GH oraz PE (odpowiednio 21,31% w grupie
GH oraz 21,43% w PE vs 16,81% w grupie kontrolnej) oraz
przewag´ obecnoÊci zmutowanego allela A w obydwu analizo-
wanych grupach kobiet (odpowiednio 47,54% w grupie GH
oraz 45,24% w PE vs 41,59% w grupie kontrolnej). (Tabela II
oraz III).

Dyskusja
Obecnie wiadomo, ˝e w prawid∏owo rozwijajàcej si´ cià˝y

na ekspresj´ genu leptyny wp∏ywa m.in. podwy˝szone st´˝enie
niektórych hormonów, jak estradiolu, progesteronu, laktoge-
nu ∏o˝yskowego, insuliny, czy kortyzonu. 

Potwierdzono wy˝szy poziom leptyny w cià˝y w porówna-
niu do kobiet nieci´˝arnych [24, 25] oraz wy˝szy poziom lep-
tyny w surowicy kobiet ze stanem przedrzucawkowym w po-
równaniu do kobiet z prawid∏owo rozwijajàcà si´ cià˝à oraz
nieci´˝arnych [24, 26, 27]. 

WartoÊciowà obserwacjà jest równie˝ wskazanie wy˝szego
st´˝enia leptyny w grupie kobiet z ci´˝kà preeklampsjà [28].
Jakkolwiek istniejà badania, w których st´˝enie leptyny nie
ró˝ni si´ u kobiet z preeklampsjà od st´˝enia stwierdzanego
u zdrowych ci´˝arnych [29].

W wi´kszoÊci wi´c doniesieƒ publikowanych w ostatnich
latach wskazuje si´ na bezpoÊredni zwiàzek zwi´kszonego st´-
˝enia leptyny u kobiet ci´˝arnych z ryzykiem rozwoju stanu
przedrzucawkowego [3, 21, 27, 30, 31]. 
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Jako prawdopodobny mechanizm wskazuje si´ tutaj na
wp∏yw leptyny na aktywacj´ uk∏adu wspó∏czulnego, induku-
jàcà wydzielanie katecholamin, co wp∏ywa na zwi´kszenie cz´-
stoÊci pracy serca i ciÊnienia t´tniczego krwi [32]. Leptyna
zwi´ksza równie˝ produkcj´ mediatorów zapalenia i metalo-
proteinaz [30]. Ma to istotny wp∏yw na rozwój dysfunkcji
Êródb∏onka, a w nast´pstwie skurcz naczyƒ, spadek obj´toÊci

osocza oraz aktywacj´ uk∏adu krzepni´cia [33]. Wysoka lepty-
nemia jest prawdopodobnie zwiàzana tak˝e z insulinooporno-
Êcià, która jest istotnym czynnikiem rozwoju stanu przedrzu-
cawkowego w cià˝y [29]. Z insulinoopornoÊcià wià˝e nadmier-
na impulsacja wspó∏czulna, retencja sodu oraz dysfunkcja
Êródb∏onka [29, 34]. 
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Tabela I. Cz´stoÊç wyst´powania genotypów i alleli polimorfizmu (-2548G/A) genu leptyny w ca∏ej grupie kobiet z nadciÊnieniem 
w przebiegu cià˝y oraz w grupie kontrolnej. 

Tabela II. Cz´stoÊç wyst´powania genotypów i alleli polimorfizmu (-2548G/A) genu leptyny u kobiet z nadciÊnieniem cià˝owym 
oraz w grupie kontrolnej. 

Tabela III. Cz´stoÊç wyst´powania genotypów i alleli polimorfizmu (-2548G/A) genu leptyny u kobiet z preeklampsjà 
oraz w grupie kontrolnej.



Z drugiej strony podkreÊla si´ jednak korzystne dzia∏anie
leptyny, w tym pobudzanie syntezy tlenku azotu, wzrostu ma-
sy ∏o˝yska i ∏o˝yskowej angiogenezy [30]. Prawdopodobnie
wi´c mechanizm wp∏ywu leptyny na rozwój preeklampsji jest
o wiele bardziej z∏o˝ony i istniejà jeszcze inne czynniki regulu-
jàce wydzielanie leptyny, które jednoczeÊnie mogà mieç wp∏yw
na rozwój preeklampsji. U kobiet z preeklampsjà wskazano 3-
krotne podwy˝szenie indeksu wolnej leptyny (iloraz st´˝enia
wolnej leptyny do rozpuszczalnej frakcji jej receptora – krót-
kiej izoformy Ob-Re) oraz 3-krotnie wy˝szà ekspresj´ genu
leptyny w porównaniu do cià˝y o przebiegu fizjologicznym [3].
Natomiast ekspresja wydzielniczej izoformy receptora leptyny
w surowicy krwi by∏a prawie taka sama u kobiet z preeklamp-
sjà oraz u zdrowych ci´˝arnych. Ekspresja zarówno leptyny,
jak i jej izoformy d∏ugiej w ∏o˝ysku, mo˝e wskazywaç na au-
tokrynny mechanizm dzia∏ania tego hormonu w patogenezie
nadciÊnienia w przebiegu cià˝y [17].

Istotny wp∏yw na poziom leptyny ma równie˝ masa cia∏a
i wskaênik masy (BMI - body mass index). W grupach kobiet
ci´˝arnych, u których rozwinà∏ si´ stan przedrzucawkowy, st´-
˝enie leptyny ujemnie korelowa∏o ze wspó∏czynnikiem masy
cia∏a (BMI) przed cià˝à oraz z bezwzgl´dnà iloÊcià tkanki
t∏uszczowej. Najwy˝sze poziomy leptyny zaobserwowano
u szczup∏ych kobiet, u których rozpoznano stan przedrzucaw-
kowy [35]. W cià˝y przyrost masy cia∏a nie zale˝y g∏ównie od
zwi´kszonej iloÊci tkanki t∏uszczowej, która to w du˝ej mierze
reguluje st´˝enie leptyny. Tym bardziej wskazuje to na lepty-
nemi´ jako na marker preeklampsji.

Na tle wymienionych powy˝ej patomechanizmów wielu
autorów sugeruje mo˝liwy udzia∏ leptyny w mechanizmie po-
wstawania stanu przedrzucawkowego, jak i hipotrofii p∏odu ,
jak równie˝ podejmowane sà próby powiàzania niektórych
polimorfizmów genu leptyny oraz jej receptora z tymi powi-
k∏aniami [36, 37]. Zaobserwowano mo˝liwy wp∏yw innych wa-
riantów w genie leptyny na wyst´powanie stanu przedrzucaw-
kowego np. czteronukleotydowego polimorfizmu typu powtó-
rzeƒ (TTTC)n w regionie 3-koƒcowym genu leptyny. W pracy
Muy-Rivera i wsp. zaobserwowano, ˝e ryzyko wystàpienia
stanu przedrzucawkowego jest kilkakrotnie wy˝sze u kobiet
z podwy˝szonym poziomem leptyny w surowicy w korelacji
z wariantem I/II polimorfizmu (TTTC)n genu leptyny
(OR=3,8) [3].

Inne badania dotyczy∏y wp∏ywu wariantów genu recepto-
ra leptyny na regulacj´ poziomu leptyny w preeklampsji. Rigo
i wsp. analizowa∏ wp∏yw na ci´˝koÊç stanu przedrzucawkowe-
go (124 pacjentki) wyst´powania polimorfizmów receptora
leptyny (Lys109Arg oraz Gln223Arg). Z ci´˝kà postacià pre-
eklampsji korelowa∏o wyst´powanie polimorfizmu
Gln223Arg genu receptora (homozygoty Arg223Arg oraz he-
terozygoty Gln223Arg, OR=1,92). Natomiast polimorfizm re-
ceptora Lys109Arg nie wp∏ywa∏ w znaczàcy sposób na rozwój
tego powik∏ania [30]. Nawet jednak te nieliczne, jak do tej po-
ry doniesienia, potwierdzajà s∏usznoÊç badaƒ w zakresie poli-
morfizmu genu leptyny i jej receptora jako mo˝liwych czynni-
ków ryzyka rozwoju stanu przedrzucawkowego.

Polimorfizm typu pojedynczego nukleotydu (-2548G/A)
genu leptyny wp∏ywa zarówno na ekspresj ,́ jak równie˝ na po-
ziom leptyny w surowicy krwi osób zdrowych [22]. Stosunko-
wo du˝o badaƒ dotyczy tak˝e korelacji tego polimorfizmu

z rozwojem oty∏oÊci i zwi´kszonym wskaênikiem BMI zarów-
no u kobiet, jak i u m´˝czyzn (body mass index) [38, 39]. Brak
jest natomiast doniesieƒ korelujàcych polimorfizm
(-2548G/A) z nadciÊnieniem cià˝owym oraz preeklampsjà. 

Nasze, dobrze udokumentowane, badanie wskazuje, ˝e ta-
ki zwiàzek jest mo˝liwy. Mimo braku ró˝nic statystycznie
istotnych sugeruje to wi´kszy procent cz´stoÊci wyst´powania
zmutowanych wariantów badanego polimorfizmu zarówno
w grupie nadciÊnienia cià˝owego, jak równie˝ w grupie kobiet
z preeklampsjà. Mimo stosunkowo niedu˝ej liczebnoÊci grupy
badanej, tendencja taka wyraênie zaznaczona jest w obydwu
badanych grupach kobiet. Obserwacja ta pozostaje tak˝e
w zgodzie z sugestiami innych autorów, ˝e obecnoÊç ró˝nych
wariantów genu leptyny oraz genu jej receptora mo˝e modyfi-
kowaç st´˝enie leptyny we krwi, a tym samym wp∏ywaç na
wzrost ryzyka powik∏aƒ po∏o˝niczych, jak rzucawka czy stan
przedrzucawkowy.

Wnioski
Wi´ksza cz´stoÊç pojawiania si´ wariantów genotypu AA

oraz przewaga obecnoÊci zmutowanego allela A w grupach
kobiet z rozpoznanym GH oraz PE mo˝e wskazywaç na
udzia∏ polimorfizmu (-2548G/A) w nadciÊnieniu cià˝owym
oraz stanie przedrzucawkowym.
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