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Впродовж останніх десятиліть в бага-
тьох країнах зросла частота макросомії [1]. 
Велика маса тіла дитини при народженні 
значно підвищує ризик ускладнень у мате-
рі, таких як екстрений кесарів розтин і піс-
ляпологова кровотеча, а також асоціюється 
з несприятливими наслідками для новона-
роджених, включаючи асфіксію та дисто-
цію плечиків [2].

Серед факторів ризику виникнення мак
росомії провідним на даний момент роз-
глядається надлишкова маса тіла матері, 
обумовлена високим індексом маси тіла 
(ІМТ) до вагітності та надлишковим геста-
ційним збільшенням маси тіла (ГЗМТ) [3]. 
За останнє десятиліття відбулося помітне 
зростання надмірної маси тіла серед ва-
гітних [4]. Порівняно з особами з нормаль-
ним ІМТ, жінки, які починають вагітність 
із надлишковою масою тіла, мають більш 
виражену резистентність до інсуліну, вищі 

сироваткові рівні інсуліну, лептину, атеро-
генних ліпідів та прозапальних цитокінів 
[5]. Важливо, що зміни рівня поживних ре-
човин, факторів росту та гормонів у таких 
матерів модулюють функцію плаценти, 
сприяючи синтезу білка, змінам функції 
мітохондрій і збільшенню транспорту по-
живних речовин, що спричиняє надмірне 
накопичення жирової маси та надлишко-
вий ріст плоду.

Низка авторів зверталися до вивчення 
ролі гормонів інсуліну та лептину у дина-
міці маси тіла під час вагітності та впливу 
на антропометричні показники новонаро-
дженого [6–8], однак висновки неоднознач-
ні і вимагають подальших досліджень [9]. 
В зв’язку з вищевикладеним, метою до-
слідження було встановити взаємозв’язок 
між материнськими масою тіла і сироватко-
вими рівнями інсуліну та лептину і масою 
тіла та зростом новонароджених. 
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МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ 
У дослідження залучено 209 вагітних 

з різним прегравідарним ІМТ: 143 з нор-
мальним, 18 з недостатнім, 23 з надлишко-
вим та 25 з ожирінням згідно міжнародної 
класифікації [10], які знаходилися на спо-
стереженні в Івано-Франківському місь-
кому клінічному перинатальному центрі. 
Критерії включення пацієнток: вік 18 років 
і старше, одноплідна вагітність, термін по-
логів ≥ 37 тижнів, відсутність тяжких сома-
тичних захворювань. Критерії виключен-
ня: вік до 18 років, багатоплідна вагітність, 
жінки, у яких пологи відбулися до 37 тиж-
нів. Всі вагітні оформили «Інформовану 
згоду на участь в дослідженні». Права паці-
єнтів було дотримано згідно з Гельсінською 
декларацією «Етичні принципи медич-
них досліджень за участю людей», розроб
леною Всесвітньою медичною асоціацією, 
«Загальною декларацією про біоетику та 
права людини (ЮНЕСКО)». Дизайн роботи 
схвалений комісією з питань етики ІФНМУ 
(протокол № 93/16 від 01.12.2016 р.). 

130 (62,2 %) жінок були першонароджую
чі та 79 (37,8 %)  — з повторними пологами 
і достовірно не різнилися у групах (р > 0,05).  
Середній ІМТ до вагітності склав 17,3  ± 
0,9 кг/м2 (95 % CІ 16,3–18,3), 20,3 ± 1,4 кг/м2  

(95 % CІ 20,1–20,5), 27,3  ±  3,1  кг/м2 (95 % CІ  
26,0–28,6), 33,2 ± 2,7 кг/м2 (95 % CІ 32,1–34,3)  
відповідно в групах з недостатньою, нор-
мальною, надлишковою масою тіла та ожи-
рінням. Рекомендоване ГЗМТ виявлене у 100  
(47,8 %), недостатнє  — у 35 (16,7 %), а над-
лишкове у 74 (35,4 %) осіб, згідно рекомен-
дацій [10].

Обстеження жінок проводили в кож-
ному триместрі вагітності (9–12, 22–24,  
37–40 тижнів). ІМТ (кг/м2) розраховува-
ли за формулою Кетле (1865): відношен-
ня маси тіла (кг) до квадрату зросту (м2). 
Інформацію про масу тіла до вагітності 
отримували при опитуванні жінок та з ме-
дичної документації. ГЗМТ (кг) оцінювали 
як різницю між масою тіла перед полога-
ми та вихідною. Масу тіла дітей при наро-
дженні оцінювали за такими критеріями: 
< 2500 г — мала, 2500–3999 г — нормаль-
на, ≥  4000 г  — висока маса тіла, зріст 
< 46 см — малий, 46–54 см — нормальний, 
> 54 см — надмірний зріст при народжен-
ні. Метод імуноферментного аналізу був 
використаний для визначення сироват-
кових концентрацій інсуліну (Insulin Test 
System-2425-300, Monobind Inc., США) і леп-
тину (ELISA Kit № CAN-L-4260, Канада). 

Результати статистично аналізували за 
допомогою пакету програм Statistica 12.0 
(StatSoft Inc., США) та пакету статистич-
ного аналізу Microsoft Excel. Параметри 
представлені як середнє арифметичне 
значення, середнє стандартне відхилення 
(М ± SD) із визначенням 95 % довірчого ін-
тервалу (CІ). У групах порівняння застосо-
вували параметричний t-тест Ст’юдента. 
Вираховували відношення шансів (OR) та 
його 95 % CІ. Встановлення взаємозв’язку 
між параметрами здійснювали методом 
парного кореляційно-регресійного аналі-
зу Пірсона (r). Різницю між величинами, 
які порівнювались, вважали достовірною 
при p < 0,05. 

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ
У роботі встановлено, що середня маса 

тіла новонароджених в групі матерів з не-
достатнім ІМТ достовірно була нижча, 
а  у  групах з надлишковою масою тіла/
ожирінням вірогідно вища порівняно з по-
казниками в групі жінок з нормальним 
ІМТ (у  всіх випадках р  <  0,05) (табл. 1). 
Виявлено відсутність асоціації між прегра-
відарною масою тіла та зростом немовлят 
(р  =  0,82). Прослідковано, що частота ви-
падків макросомії значуще вища у групах 
осіб з надлишковим ІМТ в 5,2 раза, а з ожи-

рінням в 6,6 раза порівняно з відсотком жі-
нок з нормальною масою тіла (у обох випад-
ках р < 0,05). Питома вага малої маси тіла 
при народженні достовірно в 6,3 раза була 
вищою в групі пацієнток з недостатнім ІМТ 
порівняно з групою з нормальним (р < 0,05).

Отже, за наявності надлишкової маси 
тіла та ожиріння у жінок до вагітності до-
стовірно збільшуються шанси народжен-
ня дітей з високою масою тіла відповідно 
в 6,3 раза (OR = 6,34; 95 % CІ: 1,76–22,92; 
р < 0,01) та майже в 9 разів (8,88; 2,69–29,36; 
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р < 0,001), а при недостатньому ІМТ матерів 
вірогідно зростають шанси народження ді-
тей із малою масою тіла майже в 8 разів 
(7,89; 1,90–32,79; р < 0,01) порівняно з жін-
ками, у яких нормальний ІМТ.

Середня маса тіла новонароджених 
в групі пацієнток з недостатнім ГЗМТ була 
достовірно нижча, а в групі з надлишковим 
ГЗМТ вища порівняно з жінками, у яких 
було рекомендоване ГЗМТ (у обох випадках 
р < 0,05) (табл. 2). Виявлено відсутність зна-
чущого взаємозв’язку між ГЗМТ та зростом 
немовлят (р = 0,79). Частота випадків мак
росомії була достовірно вищою в 4,7 раза 
в групі з надлишковим ГЗМТ, а малої маси 
тіла була вірогідно в 5,7 раза вищою в групі 
з недостатнім ГЗМТ порівняно з рекомен-
дованим (у обох випадках р < 0,05).

У роботі встановлено прямий кореля-
ційний зв’язок між масою тіла новонарод

жених і прегравідарною масою тіла жінок 
(r = 0,56, р < 0,001) та рівнем ГЗМТ в кінці 
вагітності (r = 0,40, р < 0,001).

Рекомендоване ГЗМТ в другому три-
местрі не збільшує шанси народження ді-
тей з великою (OR = 0,71; 95 % CІ: 0,62–0,96; 
р < 0,01) або малою (0,81; 0,66–0,99; р < 0,01) 
масою тіла. Однак, патологічно низька над- 
бавка маси тіла вже на цьому терміні досто-
вірно підвищує шанси народження мало-
вагових немовлят (2,12; 1,83–2,44; р < 0,01),  
а при надлишковому ГЗМТ достовірно зрос-
тають шанси макросомії (1,14; 1,02–1,27;  
р < 0,05). 

Встановлено наявність достовірного 
взаємозв’язку між рівнями інсуліну та леп-
тину у вагітних в другому та третьому три-
местрах з рівнем ГЗМТ: нижчі концентра-
ції інсуліну і лептину в групі з недостатнім 
ГЗМТ, та підвищені в групі з надлишковим 

Таблиц я 1
Антропометричні показники, частота макросомії  
та малої маси тіла дітей при народженні у жінок  

з різною масою тіла до вагітності, М ± SD

Показник
Прегравідарна маса тіла (n = 209)

Недостатня
(n = 18)

Нормальна
(n = 143)

Надлишкова
(n = 23)

Ожиріння
(n = 25)

Маса тіла, г 
(95 % CІ)

2745,6 ± 203,1*
(2644,7–2846,5)

3319,1 ± 205,6
(3285,2–3353,0)

3699,8 ± 125,4*
(3645,6–3754,0)

3957,8 ± 214,8*
(3869,2–4046,4)

Зріст, см (95 % CІ) 50,0 ± 0,7
(49,7–50,3)

52,1 ± 0,3
(51,7–52,5)

54,2 ± 0,3
(53,9–54,5)

54,8 ± 0,4
(54,3–55,3)

Макросомія, n ( %) 0 (0,0) 6 (4,2) 5 (21,7)* 7 (28,0)*
Мала маса тіла, n ( %) 4 (22,2)* 5 (3,5) 1 (4,3) 0 (0,0)

Примітка: 
* 	 порівняно до групи з нормальною прегравідарною масою тіла (p < 0,05).

Таблиц я 2
Антропометричні показники, частота макросомії  
та малої маси тіла дітей при народженні у жінок  

з різним гестаційним збільшенням маси тіла (М ± SD)

Показник Недостатнє 
ГЗМТ (n = 35)

Рекомендоване 
ГЗМТ (n = 100)

Надлишкове 
ГЗМТ (n = 74)

Маса тіла, г 
(95 % CІ)

2663,9 ± 184,8 *
(2479,1–2848,7)

3227,6 ± 208,8
(3172,9–3282,3)

3858,2 ± 235,3*
(3805,2–3911,2)

Зріст, см 
(95 % CІ)

49,8 ± 0,5
(49,3–50,1)

52,4 ± 0,5
(52,0–53,8)

53,5 ± 0,3
(53,1–53,9)

Макросомія, n ( %) 0 (0) 4 (4,0) 14 (18,9)*
Мала маса тіла, n ( %) 6 (17,1)* 3 (3,0) 1 (1,4)

Примітка: 
* 	 порівняно до групи з рекомендованим ГЗМТ (p < 0,05).
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порівняно до вагітних з рекомендованим 
ГЗМТ (у всіх випадках p  <  0,05) (табл. 3). 
Також показано, що тільки надлишковий 
приріст маси тіла характеризувався віро-
гідним зростанням рівнів інсуліну і леп-
тину в кінці вагітності порівняно з другим 
триместром (у обох випадках p < 0,05).  

Знайдено, що народженню дітей з ма-
кросомією передували достовірно вищі ма-
теринські рівні інсуліну і лептину в другому 
і третьому триместрах вагітності порівняно 
з нормоваговими немовлятами та вірогідне  
зростання цих гормонів перед пологами 
відносно показників у середині вагітності 
(у всіх випадках р < 0,05). У групі з дітьми 
з малою масою тіла відмічено достовірно 
нижчі рівні інсуліну і лептину порівняно 
з  групою з нормальною масою тіла (у всіх 
випадках р < 0,05). Діагностовано позитив-
ну асоціацію між масою тіла немовлят і рів-
нями інсуліну ((r = 0,60, р < 0,001) і (r = 0,69, 
р  <  0,001)) та лептину ((r  =  0,68, р  <  0,001) 
і (r = 0,70, р < 0,001)) відповідно в другому та 
третьому триместрах. Не встановлено зна-
чущого взаємозв’язку між зростом немовлят  
і рівнями досліджуваних гормонів (р > 0,05).

Доведено, що при зростанні в другому три-
местрі концентрації інсуліну матері понад 

11,3 мкМО/мл, а лептину понад 20,8 нг/мл,  
збільшуються шанси народження дити-
ни з  масою тіла ≥ 4000 г ((OR  =  3,94; 95 % 
CІ: 2,63–5,92; р  <  0,001) і (3,51; 1,32–10,14; 
р  <  0,05) відповідно). Шанси досягти маси 
тіла при народженні <  2500 г були вищі 
при концентрації лептину в сироватці кро-
ві <  18,2 нг/мл (3,73; 1,40–10,21; р  <  0,05) 
в середині вагітності.

У роботі доведено, що у жінок з вихід-
ною надлишковою масою тіла/ожирінням 
та з надмірним ГЗМТ відмічений більший 
відсоток випадків макросомії, що супрово-
джувалося значуще вищими материнськи-
ми рівнями інсуліну і лептину вже в дру-
гому триместрі з вірогідним зростанням 
до кінця вагітності порівняно з пацієнтка-
ми з нормальним ІМТ та рекомендованим 
ГЗМТ. Цей висновок узгоджується з дослі-
дженням Goldstein R. F. et al., які показа-
ли, що недостатнє ГЗМТ пов’язано з під-
вищеним ризиком низької маси тіла дітей  
при  народженні та передчасних пологів, 
тоді як надмірний приріст ваги вагітної 
асоціюється з вищим ризиком макросомії 
та кесаревого розтину [8]. У досліджен-
ні Tela F. G. et al. підтверджено, що ГЗМТ 
має значний вплив на вагу немовлят, зрос-

Таблиц я 3
Асоціація концентрацій інсуліну та лептину  

у сироватці крові вагітних в другому та третьому триместрах  
з рівнем гестаційного збільшення маси тіла  

та антропометричними показниками дітей при народженні

Показник
Інсулін, мкМО/мл Лептин, нг/мл

ІІ триместр ІІІ триместр ІІ триместр ІІІ триместр
ГЗМТ

недостатнє
рекомендоване

надлишкове

8,56 ± 0,84
9,28 ± 0,95

12,26 ± 1,13 *

8,01 ± 0,87 *
10,56 ± 0,95

16,34 ± 1,42 *°

18,02 ± 1,55 *
21,93 ± 1,19

25,95 ± 1,57 *

20,79 ± 1,25 *
24,21 ± 1,19

34,07 ± 4,47 *°
Маса тіла
<  2500 г

2500–3990 г
≥ 4000 г

7,60 ± 0,76 #
9,63 ± 0,67

11,97 ± 0,96 #

7,68 ± 0,83 #
10,54 ± 1,01

14,95 ± 1,06 #°

17,20 ± 1,25 #
20,81 ± 1,12

23,96 ± 1,13 #

20,02 ± 1,15 #
23,24 ± 1,12

34,32 ± 2,12 #°
Зріст

<  46 см
46–54 см
>  54 см

8,34 ± 0,95
9,87 ± 1,45

11,34 ± 2,96

7,92 ± 1,00
10,23 ± 1,16
13,01 ± 2,15

18,42 ± 1,34
21,12 ± 1,75
23,15 ± 2,31

19,84 ± 2,12
24,02 ± 2,14

33,46 ± 3,10 °

Примітки: 
* — порівняно до групи з рекомендованим ГЗМТ (p < 0,05), 
# — порівняно до групи новонароджених з масою тіла 2500–3990 г, 
° — порівняно з показником в другому триместрі (p < 0,05).
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тання маси тіла на 1 кг під час вагітнос-
ті пов’язано зі збільшенням маси тіла ди-
тини на 94 г (β  =  97, 95 % CI: 73–120) [11]. 
Retnakaran R. Ye. C. et al. виділили над-
лишкову вагу та рівень лептину матері 
сильнішими метаболічними детермінанта-
ми макросомії, ніж інсулінорезистентність 
та рівні ліпідів, у жінок без цукрового діа-
бету [12]. Samano R. et al. показали прямі 
кореляції між рівнем лептину та ІМТ до ва-
гітності, ГЗМТ і вагою та зростом новонаро-
джених після пологів [13]. 

Надлишкова маса тіла/ожиріння по
в’язані з інсулінорезистентністю і дизре-
гуляцією адипоцитів (підвищений рівень 
лептину) [14, 15]. Зазвичай гіперінсуліне-
мія при надлишковому ГЗМТ у вагітних 
з нормальним ІМТ на фоні нормоглікемії 
свідчить про компенсацію інсулінорезис-
тентності, спрямовану на адекватне забез-
печення надходження глюкози як основ
ного джерела енергії до плода. Зростання 
інсулінорезистентності у вагітних з надмір-
ною масою тіла та рекомендованим ГЗМТ 
також стимулює розвиток компенсаторної 
гіперінсулінемії. Однак, патологічно висо-
ке ГЗМТ у даних жінок супроводжується 

гіперглікемією в третьому триместрі, що 
свідчить про розвиток метаболічної деком-
пенсації. Концентрація лептину під  час 
вагітності поступово зростає за рахунок 
підвищення маси жирової тканини, син-
тезу цього адипокіну плацентою та роз-
витку гестаційної лептинорезистентності 
[16]. Як свідчать результати дослідження, 
інсулін та лептин беруть участь не лише 
в обміні енергії матері під час вагітнос-
ті, а також в  енергетичному обміні плода. 
Надлишкова гіперінсулінемія та гіперлеп-
тинемія опосередковано через стан гіпер-
глікемії є чинниками розвитку макросомії 
новонароджених.

Інтенсивне накопичення кількості жи-
рової тканини та підвищення її гумораль-
ної активності при вагітності, особливо  
в пешій половині, відіграють важливу роль 
в  регуляції материнського енергетичного 
метаболізму. Більш ніж половина випадків 
малої маси тіла немовлят було у вагітних 
з недостатнім ГЗМТ. Недостатнє збільшен-
ня ваги за рахунок жирового компоненту 
із-за неповноцінного надходження нутрі-
єнтів ззовні веде до низького рівня даного 
адипокіну всередині вагітності. 

ВИСНОВКИ
Отримані результати свідчать про цен- 

тральну роль маси тіла матері як детермі
нанти маси тіла новонародженого. Мате
ринські концентрації інсуліну та лептину,  
асоційовані з масою тіла до вагітності та 

гестаційним збільшенням маси тіла, ма-
ють прямий зв’язок із масою тіла дітей 
при  народженні без значущого зв’язку 
зі зростом. 
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МАСА ТІЛА ВАГІТНИХ І СИРОВАТКОВІ РІВНІ ІНСУЛІНУ  МАСА ТІЛА ВАГІТНИХ І СИРОВАТКОВІ РІВНІ ІНСУЛІНУ  
ТА ЛЕПТИНУ ЯК ПРЕ ДИК ТОРИ АНТРОПОМЕТРИЧНИХ  ТА ЛЕПТИНУ ЯК ПРЕ ДИК ТОРИ АНТРОПОМЕТРИЧНИХ  

ПОК АЗНИКІВ НОВОНАРОД ЖЕНИХПОК АЗНИКІВ НОВОНАРОД ЖЕНИХ
Остафійчук С.О., Левицький І.В., Кінаш Н.М.,  

Дрогомирецька Н.В., Перхулин О.М., Моцюк Ю.Б. 
Івано-Франківський національний медичний університет,  

м. Івано-Франківськ, Україна  
svitlana.ostafijchuk@gmail.com

Актуальність. Материнська надлишкова маса тіла пов’язана з макросомією дітей при народженні 
та розвитком ожиріння в майбутньому. 

Мета дослідження. Дослідити взаємозв’язок між материнськими масою тіла і сироватковими рів-
нями інсуліну та лептину з масою тіла та зростом новонароджених.  

Матеріали та методи. У дослідження залучено 209 вагітних з різним індексом маси тіла (ІМТ) 
до вагітності: 143 з нормальним, 18 з недостатнім, 23 з надлишковим та 25 з ожирінням. Обстеження жі-
нок проводили в кожному триместрі вагітності (9–12, 22–24, 37–40 тижнів). Розраховували ІМТ (кг/м2),  
гестаційне збільшення маси тіла (ГЗМТ) (кг). Сироваткові концентрації інсуліну і лептину визначали 
методом імуноферментного аналізу. Результати статистично аналізували за допомогою Statistica 12.0 
(StatSoft Inc., США) та пакету статистичного аналізу Microsoft Excel. 

Результати. При надлишковому ІМТ/ожирінні у жінок до вагітності збільшуються шанси наро-
дження дітей з макросомією відповідно в 6,3 раза (OR = 6,34; 95 % CІ: 1,76–22,92; р < 0,01) та в 8,9 раза 
(8,88; 2,69–29,36; р < 0,001), а при недостатньому ІМТ в 7,9 раза (7,89; 1,90–32,79; р < 0,01) порівняно 
з нормальним ІМТ зростають шанси народження дітей з малою масою тіла. Відсоток дітей з малою 
масою тіла в 5,7 раза вищий при недостатньому ГЗМТ, а частота випадків макросомії в 4,7 раза вища 
при надлишковому ГЗМТ порівняно з рекомендованим (у обох випадках р < 0,05). При зростанні в дру-
гому триместрі концентрації інсуліну матері понад 11,3 мкМО/мл, а лептину понад 20,8 нг/мл, збіль-
шуються шанси народження дитини з масою тіла ≥ 4000 г ((3,94; 2,63–5,92; р < 0,001) і (3,51; 1,32–10,14; 
р < 0,05) відповідно. Шанси досягти маси тіла < 2500 г при народженні були вищі при концентрації 
лептину в сироватці крові < 18,2 нг/мл (3,73; 1,40–10,21; р < 0,05) в середині вагітності.

Висновки. Материнські концентрації інсуліну та лептину, асоційовані з масою тіла до вагітності 
та гестаційним збільшенням маси тіла, мають прямий взаємозв’язок із масою тіла дітей при наро-
дженні без значущого зв’язку зі зростом. 

К л ю ч о в і  с л о в а :  лептин, інсулін, прегравідарна маса тіла, гестаційне збільшення маси тіла, 
антропометричні показники новонароджених.
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AND LEPTIN LEVELS AS PREDICTORS OF ANTHROPOMETRIC  AND LEPTIN LEVELS AS PREDICTORS OF ANTHROPOMETRIC  

INDICATORS OF NEWBORNSINDICATORS OF NEWBORNS
S. O. Ostafiichuk, I. V. Levitsky, N. M. Kinash,  

N. V. Drohomyretska, O. M. Perkhulyn, Yu. B. Motsyuk
Ivano-Frankivsk National Medical University,  
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Background. The maternal excessive body weight during pregnancy is associated with a macrosomia of 
newborns and the child obesity. The aim of the study was to determine the association between maternal body 
weight and serum insulin and leptin levels with body weight and height of newborns.

Materials and Methods. We have studied 209 pregnant with different pre-pregnancy body mass index 
(BMI): 143 women with normal, 18 with insufficient, 23 with excessive BMI and 25 with obesity. The exami-
nations were performed in each trimester (9–12, 22–24, 37–40 weeks). BMI (kg/m2), gestational weight gain 
(GWG) (kg) were calculated. Serum insulin and leptin levels were determined by ELISA. The results were sta-
tistically analyzed using Statistica 12.0 (StatSoft Inc., USA) and Microsoft Excel statistical analysis package.

Results. The chances of macrosomia increased in 6.3 times (OR = 6.34; 95 % CI: 1.76-22.92; p < 0.01) and 
8.9 times (8.88; 2.69–29.36; p < 0.001) respectively in excessive BMI and obesity of women before pregnancy, 
the chances of low birth weight of newborns increased in 7.9 times (7.89; 1.90–32.79; p < 0.01) in insufficient 
BMI, compared to normal BMI women. The frequency of low body weight of newborns was 5.7-fold higher in 
case of insufficient GWG, and the frequency of macrosomia was 4.7-fold higher in excessive GWG compared 
to the recommended GWG (in both cases p < 0.05). It has been proven that when the maternal serum insulin 
level  > 11.3 mIU/L and leptin level > 20.8 ng/ml in the second trimester, the chances of macrosomia (≥ 4000 g)  
increase ((3.94; 95 % CI: 2.63–5.92; p < 0.001) and (3.51; 95 % CI: 1.32–10.14; p < 0.05) respectively). The 
chances of low birth weight (< 2500 g) were higher in serum leptin level < 18.2 ng/ml (3.73; 95 % CI: 1.40–10.21; 
p < 0.05) in the second trimester.

Conclusions. Maternal serum insulin and leptin concentrations associated with pre-pregnancy body 
weight and gestational weight gain are significantly related to birth weight of newborns, with no significant as-
sociation with height.

K ey wor d s :  leptin, insulin, pre-pregnancy body weight, gestational weight gain, anthropometric indica-
tors of newborns.


