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Streszczenie
Wstêp. Porody przedwczesne stanowi¹ w Polsce oko³o 7,4 – 8,2% ogólnej liczby porodów.
Jednym z czynników prowadz¹cych do wyst¹pienia porodu przedwczesnego jest przedwcze-
sne pêkniêcie pêcherza p³odowego (preterm premature rupture of membranes - pPROM).
Nieprawid³owy BMI (body mass index) zwi¹zany jest z 2. krotnym wzrostem wystêpowania
przedwczesnego odp³ywania p³ynu owodniowego. Ci¹¿a sprzyja procesowi peroksydacji lipi-
dów poprzez zaburzenia gospodarki lipidów.
Cel pracy. Analiza wp³ywu BMI oraz profilu lipidowego na poziom wybranych markerów bio-
chemicznych stresu oksydacyjnego oraz ryzyka przedwczesnego pêkniêcia pêcherza p³odowego.
Materia³y i metody. Badaniem objêto 40. ciê¿arnych hospitalizowanych z powodu pPROM,
u których wykluczono infekcyjne pod³o¿e PROM oraz 40. ciê¿arnych z pPROM, u których
potwierdzono etiologiê infekcyjn¹. Do grupy kontrolnej w³¹czono 40. ciê¿arnych, bêd¹cych
w pierwszym okresie porodu z odp³ywaniem p³ynu owodniowego i rodz¹cych w terminie
porodu. Analizie poddano BMI, poziomy cholesterolu ca³kowitego, HDL, LDL trójglicerydów
oraz markerów stresu oksydacyjnego: dysmutazy ponadtlenkowej, mieloperoksydazy, aldehy-
du malonowego, reduktazy oraz peroksydazy glutationowej.
Wyniki. Kobiety z grupy o nieinfekcyjnej etiologii PROM mia³y najwiêkszy BMI w porów-
naniu z ciê¿arnymi z innych grup, równie¿ wartoœci poszczególnych parametrów profilu lipi-
dowego by³y najwy¿sze w tej grupie. Zaobserwowano korelacjê pomiêdzy BMI, hiperlipide-
mi¹ oraz parametrami stresu oksydacyjnego. Nieprawid³owe BMI oraz zaburzenia lipidogra-
mu w badanej grupie zwiêksza³y ryzyko PROM.
Wnioski. Istnieje pozytywna zale¿noœæ pomiêdzy hiperlipidemi¹, wzrostem BMI a nasileniem
stresu oksydacyjnego i ryzykiem PROM.
S³owa kluczowe: przedwczesne pêkniecie pêcherza p³odowego; indeks masy cia³a; zaburze-
nia gospodarki lipidowej
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Summary
Introduction. Preterm deliveries in Poland are approximately 7,4-8,2% of the total number of
deliveries. One of the factor leading to the occurrence of preterm labor is preterm premature
rupture of membranes (pPROM). Abnormal BMI (body mass index) is associated with 2 fold
increase in the occurrence of premature rupture of the membranes. This is due to the fact that
pregnancy promotes lipid peroxidation process by lipid disturbances that occur during its
duration.
The Aim. The aim of the study was analysis of the impact of BMI and lipid profile to the level
of selected biochemical markers of oxidative stress and the risk of premature rupture of
membranes in pregnancy complicated by PROM.
Materials and methods. The study included 40. pregnant women admitted with pPROM with
excluded infectious etiology of PROM and 40. women with PROM who confirmed infectious
background. The control group consisted of 40. pregnant women who are in the first stage
of labor with amniotic fluid leakage and delivering at term. We analyzed BMI and the levels
of total cholesterol, HDL, LDL, triglycerides and biochemichal parameters of oxidative stress:
superoxide dismutase, myeloperoxidase, malonic aldehyde, glutathione reductase and gluta-
thione peroxidase.
Results. Women with a group of non-infectious etiology of PROM have the highest BMI
compared to pregnant women with other groups, the values of the individual parameters of
the lipid profile were also the highest in this group. It was observed a correlation between BMI,
hyperlipidemia, and oxidative stress parameters. Abnormal BMI and lipid disorders in the study
group increased the risk of pPROM.
Conclusion. There is a positive relationship between hyperlipidemia, increasing BMI and the
intensity of oxidative stress and risk of PROM.
Key words: premature rupture of membranes; body mass index; hyperlipidemia

WSTĘP
Porody przedwczesne stanowi¹ w Polsce oko³o 7,4-
8,2% ogólnej liczby porodów [1]. Jednym z czynników
prowadz¹cych do wyst¹pienia porodu przedwczesnego
jest przedwczesne pêkniêcie pêcherza p³odowego (pre-
term rupture of membranes – PROM). Je¿eli dochodzi
do porodu przedwczesnego przed 37. tygodniem ci¹¿y
okreœlane jest jako pPROM (preterm premature ruptu-
re of membranes). Z poœród wielu czynników ryzyka
nieprawid³owy BMI zwi¹zany jest z 2. krotnym wzro-
stem wystêpowania PROM. Ci¹¿a sprzyja procesowi
peroksydacji lipidów poprzez zaburzenia gospodarki
lipidów, do których dochodzi podczas jej przebiegu.
Produkty peroksydacji lipidowej oraz zwi¹zany z nimi
stres oksydacyjny modyfikuj¹ w³aœciwoœci fizyczne
b³on komórkowych. Peroksydacja lipidów powoduje
równie¿ zahamowanie aktywnoœci niektórych enzymów
b³onowych i bia³ek transportuj¹cych. Ostatecznie ko-
mórka traci integralnoœæ b³on wewn¹trzkomórkowych
i b³ony plazmatycznej, co w konsekwencji indukuje
PROM.

Wzrost poziomu lipidów w czasie trwania ci¹¿y
zwi¹zany jest z fizjologiczn¹ odpowiedzi¹ organizmu
na zmiany hormonalne oraz zwiêkszone zapotrzebowa-
nie energetyczne matki i rozwijaj¹cego siê p³odu.
Wzrost stê¿enia triglicerydów oraz cholesterolu w su-
rowicy krwi w ci¹¿y zaobserwowano ju¿ w 1934 roku
[2]. Liczne publikacje wykaza³y, ¿e w prawid³owo
przebiegaj¹cej ci¹¿y wystêpuje oko³o 100-200% wzrost
triglicerydów, 50-60% wzrost cholesterolu ca³kowitego,
100% wzrost lipoprotein o ma³ej gêstoœci (LDL) oraz
nieznaczny kilkuprocentowy wzrost lipoprotein o wy-

INTRODUCTION
Preterm delivery constitutes in Poland about 7,4 – 8,2%
of the general number of deliveries [1]. One of the
factors leading to preterm delivery is the preterm rup-
ture of membranes – PROM. If preterm delivery takes
place before the 37th week of pregnancy, it is defined
as pPROM (preterm premature rupture of membranes).
Among many risk factors, the incorrect BMI is connec-
ted with the double increase of PROM prevalence.
Pregnancy favours the process of lipid peroxidase by
way of disturbing the lipids economy. This process
appears during its course. The products of lipid pero-
xidation and oxidative stress related with it modify the
physical properties of cell membranes. Lipid peroxida-
tion also causes the inhibition of the activity of some
membrane enzymes and the transportation of proteines.
Eventually, the cell looses the integrality of intracellu-
lar and plasma membranes, what consequently induces
PROM.

The increase of the level of lipids during pregnan-
cy is linked with physiological response of the organism
to hormonal changes and the increased energetic need
of the mother and the developing foetus. The increase
of triglycerides concentration and cholesterol in the
blood serum during pregnancy has already been obse-
rved as far back as in 1934 [2]. Numerous publications
have shown that in a correct pregnancy, there is a circa
100-200% increase of triglycerides, 50-60% increase of
total cholesterol, 100% increase of low density lipopro-
teins (LDL), several percent increase of high density
lipoproteins (HDL) in relation to the levels before
pregnancy.
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sokiej gêstoœci (HDL) w stosunku do poziomów przed
ci¹¿¹.

Mechanizm fizjologicznej hiperlipidemii w ci¹¿y nie
zosta³ jak dot¹d poznany. Postuluje siê, ¿e za tym zja-
wiskiem stoj¹: wysoki poziom estrogenów, zjawisko
insulinoopornoœci oraz obni¿enie aktywnoœci lipazy
lipoproteinowej [2]. Estrogeny zwiêkszaj¹ produkcjê
alfa-glubulin zawieraj¹cych lipoproteiny oraz glikokor-
tysteroidów zwiêkszaj¹cych stê¿enie cholesterolu [3].
Badania przeprowadzone na modelach zwierzêcych
wskazuj¹, ¿e znacznego stopnia hiperlipidemia indukuje
stres oksydacyjny i przyczynia siê do zwiêkszenia
czêstoœci porodów przedwczesnych [4]. Analiza zabu-
rzeñ lipidowych w czasie ci¹¿y potwierdza, ¿e dieta
uboga w cholesterol przyczynia siê do zmniejszenia
odsetka porodów przedwczesnych, natomiast wysoki
poziom cholesterolu oraz trójglicerydów we krwi ob-
wodowej kobiet ciê¿arnych zwiêksza ryzyko porodu
przed 37. tygodniem ci¹¿y [5].

CEL PRACY
Celem pracy by³a analiza wp³ywu BMI oraz profilu
lipidowego na poziom wybranych markerów bioche-
micznych stresu oksydacyjnego oraz ryzyko przedwcze-
snego pêkniêcia pêcherza p³odowego.

METERIAŁY I METODY
Badanie mia³o charakter prospektywny, kohortowy
i objê³o 80. kobiet ciê¿arnych hospitalizowanych z po-
wodu przedwczesnego odp³ywania p³ynu owodniowe-
go w ci¹¿y niedonoszonej oraz 40. osobow¹ grupê
kontroln¹, ciê¿arnych rodz¹cych w terminie porodu
w Klinice Po³o¿nictwa i Perinatologii Collegium Me-
dicum Uniwersytetu Jagielloñskiego w okresie od
1 stycznia do 30 grudnia 2009 roku. Grupê pierwsz¹
stanowi³o 40. ciê¿arnych hospitalizowanych z powodu
pPROM, u których stwierdzono ujemny wynik wyma-
zu mikrobiologicznego z kana³u szyjki macicy oraz
prawid³owe wartoœci leukocytozy i bia³ka C-reaktyw-
nego w celu wykluczenia infekcyjnego pod³o¿a
pPROM. W celu zminimalizowania czynników zak³ó-
caj¹cych markery biochemiczne stresu oksydacyjnego
wykluczono ciê¿arne, u których w przebiegu ci¹¿y
rozpoznano jak¹kolwiek patologiê, a w szczególnoœci:
nadciœnienie ci¹¿owe i przewlek³e, cukrzycê oraz cho-
roby tarczycy. Dodatkowo wykluczono kobiety pal¹ce
tytoñ.

Grupê drug¹ stanowi³o 40. ciê¿arnych hospitalizo-
wanych z powodu pPROM, u których potwierdzono
dodatnim wymazem mikrobiologicznym z szyjki maci-
cy oraz nieprawid³owymi wartoœciami leukocytozy
i bia³ka C-reaktywnego infekcyjn¹ etiologiê pPROM.
Podobnie, jak w grupie pierwszej w celu zminimalizo-
wania czynników zak³ócaj¹cych markery biochemicz-
ne stresu oksydacyjnego wykluczono ciê¿arne, u któ-
rych w przebiegu ci¹¿y rozpoznano jak¹kolwiek pato-
logiê, a w szczególnoœci: nadciœnienie ci¹¿owe i prze-

So far, the mechanism of physiological hyperlipi-
daemia in pregnancy has not yet been explored. It is
assumed that behind this phenomenon there is: a high
level of estrogens, the phenomenon of insuline resi-
stance and a reduction of lipoprotein lipase activity
[2]. Estrogens increase the production of alpha-glubu-
lins containing lipoproteins and glicocortysteroids au-
gmenting the cholesterol concentration [3]. The rese-
arches carried out on aminal model show that high
level hyperlipidemia induces oxidative stress and
causes an increase in the frequency of preterm pre-
gnancies [4]. The analysis of lipid disorders during
pregnancy confirms that a low-cholesterol diet influ-
ences the diminishing of the percentage of preterm
deliveries, whereas a high level of cholesterol and
triglycerids in the peripheral blood of pregnant women
increases the risk of preterm delivery before the 37th
week of pregnancy [5].

AIM OF THE WORK
The aim of the work was the analysis of BMI and lipid
profile influence on the level of chosen biochemical
markers of oxidative stress and the risk of preterm
premature rupture of membranes.

MATERIALS AND METHODS
The research was of a prospective, cohort nature and
included 80 pregnant women hospitalised due to pre-
tem amniotic fluid release in preterm delivery and
a control group of 40 patients, pregnant women giving
birth on time in the Clinic of Obstetrics and Perinato-
logy, Collegium Medicum of the Jagiellonian Univer-
sity between January, 1 and December, 30 2009. The
first group included 40 pregnant women hospitalized
due to pPROM, in whom we stated a negative result
of the microbiotic smear from the cervical canal and
correct values of leukocytosis and C-reactive protein in
order to exclude the infectious basis of pPROM. In
order to minimize the factors disturbing the biochemi-
cal markers of oxidative stress, we excluded the pre-
gnant women, in which we diagnosed a pathology
during the pregnancy, and especially: hypertension in
pregnancy and chronic hypertension, diabetes and thy-
roid diseases. Additionally, we excluded women smo-
king cigarettes.

The second group included 40 pregnant women
hospitalized due to pPROM, in whom an infectious
etiology of pPROM was diagnosed by way of positive
microbiological smear from the cervix and incorrect
values of leukocytosis and C-reactive protein. Similar-
ly to the first group, in order to minimize the factors
disturbing the biochemical oxidative stress, we exclu-
ded those pregnant women, in whom we diagnosed
a pathology during the pregnancy, and especially: pre-
gnancy hypertension and chronic hypertension, diabe-
tes and thyroid diseases. Additionally, we excluded
women smoking cigarettes.
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wlek³e, cukrzycê oraz choroby tarczycy. Dodatkowo
wykluczono kobiety pal¹ce tytoñ.

Grupa trzecia – grupa kontrolna, do której w³¹czo-
no 40. ciê¿arnych, bêd¹cych w pierwszym okresie
porodu z odp³ywaniem p³ynu owodniowego i rodz¹cych
w terminie porodu. Podobnie, jak w grupach poprzed-
nich w celu zminimalizowania czynników zak³ócaj¹-
cych markery biochemiczne stresu oksydacyjnego
wykluczono ciê¿arne, u których w przebiegu ci¹¿y
rozpoznano jak¹kolwiek patologiê, a w szczególnoœci:
nadciœnienie ci¹¿owe i przewlek³e, cukrzycê oraz cho-
roby tarczycy. Dodatkowo wykluczono równie¿ ciê¿ar-
ne pal¹ce oraz te, u których stwierdzono dodatni wy-
nik wymazu z szyjki macicy w kierunku nosicielstwa
paciorkowców grupy B (GBS). U wszystkich kobiet
bior¹cych udzia³ w badaniu oznaczono BMI. Profil
lipidowy w poszczególnych grupach analizowano
w oparciu o jednokrotny wynik z surowicy krwi: cho-
lesterolu ca³kowitego (CHOL), cholesterolu HDL, cho-
lesterolu LDL, trójglicerydów (TG).

W celu analizy wybranych parametrów biochemicz-
nych stresu oksydacyjnego oznaczono w surowicy krwi
u pacjentek z poszczególnych grup nastêpuj¹ce zwi¹z-
ki: dyzmutazê ponadtlenkow¹ (SOD), mieloperoksydazê
(MPO), aldehyd malonowy (MDA), reduktazê glutatio-
now¹ (GR), peroksydazê glutationow¹ (GPx), ca³kowit¹
zdolnoœæ antyoksydacyjn¹ osocza (TAS). Powy¿szych
oznaczeñ dokonano dwukrotnie w trakcie hospitaliza-
cji w grupach pierwszej i drugiej: w ci¹¿y oraz podczas
porodu oraz jednokrotnie w grupie kontrolnej – pod-
czas porodu.

Analizê parametrów biochemicznych wykonano
w Katedrze Fizjologii CM UJ oraz Zak³adzie Diagno-
styki Klinicznej CM UJ. Ocenê flory mikrobiologicz-
nej wykonano w Zak³adzie Mikrobiologii Szpitala Uni-
wersyteckiego w Krakowie.

Przed testowaniem istotnoœci ró¿nic cech pomiêdzy
grupami w stosunku do zmiennych o charakterze ci¹-
g³ym przetestowano ich zgodnoœæ z rozk³adem normal-
nym. W celu porównania parametrów, dla których
stwierdzono zgodnoœæ z tym rozk³adem, po spe³nieniu
za³o¿enia jednorodnoœci wariancji i ze wzglêdu na
potrzebê równoczesnego porównania 3. badanych grup
zastosowano analizê wariancji (ANOVA). W przypad-
ku niespe³nienia wymienionych za³o¿eñ istnienie ró¿-
nic testowano nieparametrycznym testem ANOVA
Kruskala-Wallisa. Kolejnym etapem analizy by³o okre-
œlenie zale¿noœci pomiêdzy markerami stresu oksyda-
cyjnego a wskaŸnikiem masy cia³a oraz parametrami
lipidowymi (cholesterol ca³kowity, LDL, HDL, trójgli-
cerydy). Przeprowadzono analizê korelacji oraz regre-
sji liniowej. Korelacjê pomiêdzy badanymi zmiennymi,
ze wzglêdu na skoœny rozk³ad cech, okreœlono za po-
moc¹ wspó³czynnika Rho Spearmana. Wyniki staty-
stycznie istotne uznano te, dla których p<0,05.

The third group – the control group, in which we
included 40 pregnant women being in their first stage
of labour with amniotic fluid release and giving birth
on time. Similarly as in the previous groups, in order
to minimize the factors disturbing the biochemical
markers of the oxidative stress, we excluded those
pregnant women during whose pregnancy we diagno-
sed a pathology, and especially: hypertension in pre-
gnancy and chronic hypertension, diabetes and typho-
id diseases. We also excluded pregnant women who
smoke cigarettes and those in whom we diagnosed an
adddtional positive result in the smear from the cervix
towards streptoccocal carrier from group B (GBS). BMI
was determined in all women taking part in the exami-
nation. The lipid profile in particular groups were
analyzed on the basis of a single result from blood
serum: total cholesterol (CHOL), cholesterol HDL,
cholesterol LDL, triglycerides (TG).

In order to analyse the chosen biochemical parame-
ters of the oxidative stress, we determined the following
compounds in the blood serum of patients from speci-
fic groups: superoxide dismutase (SOD), mieloperoxi-
dase (MPO), malonic aldehyde (MDA), glutathione
reductase (GR), plutathione peroxydase (GPx), total
antioxidant capacity of the plasma (TAS). The above
determinations were made twice during hospitalisation
in the first and second group: during pregnancy and
during delivery and one time in the control group
– during delivery.

The analysis of the biochemical parameters was
made in the Department of Physiology CM UJ and in
the Institute of Clinical Diagnosis CM UJ. The evalu-
ation of the microbiological flora was made in the
Institute of Microbiology of the University Hospital in
Cracow.

 Before testing the significance of differences in the
traits between groups in relation to variables of a con-
tinuous character, we tested their compatibility with the
normal arrangement. In order to compare the parame-
ters for which we stated compatibility with this arran-
gement, after fulfilling the assumption of homogeneity
of variance and due to the need of simultaneous com-
parison of 3 examined groups, we applied the variance
analysis (ANOVA). In case of not fulfilling the men-
tioned assumptions, the existance of diffences were
tested with non-parametrical test ANOVA Kruskal-
Wallis. Another stage of the analysis consisted in de-
fining the dependence existing between markers of
oxidative stress and the indicator of the body mass and
the lipide parameters (total cholesterol, LDL, HDL,
triglycerides). We carried out an analysis of corelation
and linear regression. The corelation between the exa-
mined variables, due to the oblique arrangement of
traits, was defined with the help of Rho Spearman co-
efficient. The statistically significant results were tho-
se for whom p<0,05.
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WYNIKI
Œredni wiek kobiet ciê¿arnych w grupie pierwszej
wyniós³ 28 lat (zakres: 19-40), w grupie drugiej 25,2
lat (zakres: 16-39), natomiast w grupie trzeciej 26,3 lat
(zakres: 16-42). Kolejno analizie poddano wartoœci
BMI oraz profilu lipidowego w ci¹¿y fizjologicznej oraz
powik³anej pPROM. Kobiety z grupy pierwszej mia³y
najwiêkszy BMI w porównaniu z ciê¿arnymi z innych
grup, równie¿ wartoœci poszczególnych parametrów

Tab.1. BMI oraz profil lipidowy
w czasie porodu w grupach pPROM
u kobiet z cechami infekcji i bez
cech infekcji oraz w grupie kon-
trolnej

Grupa kontrolna
[n=40]

Grupa I
[n=40]

Grupa II
[n=40]

BMI [kg/m2]
œrednia, (SD)

23,3 (3,2) 28,2 (4,4) 22,5 (2,5)

pB1-B2<0,0001

pK-B1<0,0001 pK-B2=0,214

cholesterol [mmol/l]
œrednia, (SD)

5,96 (0,51) 6,84 (0,82) 5,84 (0,42)

pB1-B2<0,0001

pK-B1<0,0001 pK-B2<0,241

LDL [mmol/l]
œrednia, (SD)

4,58 (0,24) 5,06 (0,52) 4,48 (0,26)

pB1-B2<0,0001

pK-B1<0,0001 pK-B2<0,062

HDL [mmol/l]
œrednia, (SD)

1,70 (0,06) 1,82 (0,13) 1,69 (0,05)

pB1-B2<0,0001

pK-B1<0,0001 pK-B2=0,204

TG [mmol/l]
œrednia, (SD)

2,30 (0,18) 2,60 (0,29) 2,24 (0,14)

pB1-B2<0,0001

pK-B1<0,0001 pK-B2=0,209

Test Kruskal-Wallis: pK-B1- dla porównania grupy kontrolnej z grup¹ pPROM bez infekcji; pK-B2- dla
porównania grupy kontrolnej z grup¹ pPROM z infekcj¹; pB1-B2- dla porównania grupy pPROM bez
infekcji z grup¹ pPROM z infekcj¹

Tab.1. The BMI and the lipid
profile during delivery in pPROM
groups in women with traits of
infection and with traits of infec-
tion and in the control group

Control group
[n=40]

Group I
[n=40]

Group II
[n=40]

Average BMI [kg/m2],
(SD)

23,3 (3,2) 28,2 (4,4) 22,5 (2,5)

pB1-B2<0,0001

pK-B1<0,0001 pK-B2=0,214

Average cholesterol [mmol/l],
(SD)

5,96 (0,51) 6,84 (0,82) 5,84 (0,42)

pB1-B2<0,0001

pK-B1<0,0001 pK-B2<0,241

Average LDL [mmol/l],
(SD)

4,58 (0,24) 5,06 (0,52) 4,48 (0,26)

pB1-B2<0,0001

pK-B1<0,0001 pK-B2<0,062

Average HDL [mmol/l],
(SD)

1,70 (0,06) 1,82 (0,13) 1,69 (0,05)

pB1-B2<0,0001

pK-B1<0,0001 pK-B2=0,204

Average TG [mmol/l],
(SD)

2,30 (0,18) 2,60 (0,29) 2,24 (0,14)

pB1-B2<0,0001

pK-B1<0,0001 pK-B2=0,209

The Kruskal-Wallis test: pK-B1- for the comparison of the control group with pPROM group without
infection; pK-B2- for the comparison of the control group with pPROM group with infection; pB1-B2-
for the comparison of pPROM group without infection with pPROM group with infection.

RESULTS
The average age of the pregnant women in the first
group was 28 years (range: 19-40), in the second gro-
up 25,2 years (range: 16-39), whereas in the third group
26,3 years (range: 16-42). Next, we analysed the BMI
values and the lipide profile in natural delivery and
complicated pPROM delivery. Women from the first
group had the highest BMI in comparison to the pre-
gnant women from other groups. The values of parti-
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Tab. 2. Wpływ BMI na wybrane parametry stresu oksydacyjnego – wartość b oszacowana dla zmiany BMI o 1 kg/m²

Grupa II
[n=40]

Grupa I
[n=40]

Grupa kontrolna
[n=40]

Ca³a grupa

rho b rho b rho b rho b

0,38 2,80 -0,28 -0,54 0,14 0,31 -0,09 -0,53
p<0,001 p<0,001 p=0,078 p=0,119 p=0,397 p=0,451 p=0,584 p=0,375

0,34 4,31 0,02 -0,02 -0,001 0,08 -0,07 -0,16
p=0,001 p<0,001 p=0,907 p=0,986 p=0,996 p=0,929 p=0,675 p=0,664

0,46 3,63 0,24 0,63 0,15 0,25 0,01 0,11
p<0,001 p<0,001 p=0,132 p=0,325 p=0,361 p=0,520 p=0,965 p=0,792

0,37 1,26 -0,29 -0,44 -0,11 -0,08 0,01 -0,06
p<0,001 p<0,001 p=0,065 p=0,110 p=0,518 p=0,666 p=0,943 p=0,833

0,41 4,36 -0,10 0,11 0,01 -0,02 0,06 0,08
p<0,001 p<0,001 p=0,525 p=0,932 p=0,961 p=0,966 p=0,704 p=0,931

0,41 4,36 -0,10 0,11 0,01 -0,02 0,06 0,08
p<0,001 p<0,001 p=0,927 p=0,820 p=0,250 p=0,203 p=0,346 p=0,486

dysmutaza ponadtlenkowa
(SOD)

mieloperoksydaza
(MPO)

aldehyd malonowy
(MDA)

reduktaza glutationowa
(GR)

peroksydaza glutationowa
(GPx)

ca³kowita zdolnoœæ antyok-
sydacyjna osocza (TAS)

Tab. 2. The influence of BMI on the chosen parameters of the oxidative stress - b value estimated for the BMI change by 1 kg/m²

Group II
[n=40]

Group I
[n=40]

Control group
[n=40]

The whole group

rho b rho b rho b rho b

0,38 2,80 -0,28 -0,54 0,14 0,31 -0,09 -0,53
p<0,001 p<0,001 p=0,078 p=0,119 p=0,397 p=0,451 p=0,584 p=0,375

0,34 4,31 0,02 -0,02 -0,001 0,08 -0,07 -0,16
p=0,001 p<0,001 p=0,907 p=0,986 p=0,996 p=0,929 p=0,675 p=0,664

0,46 3,63 0,24 0,63 0,15 0,25 0,01 0,11
p<0,001 p<0,001 p=0,132 p=0,325 p=0,361 p=0,520 p=0,965 p=0,792

0,37 1,26 -0,29 -0,44 -0,11 -0,08 0,01 -0,06
p<0,001 p<0,001 p=0,065 p=0,110 p=0,518 p=0,666 p=0,943 p=0,833

0,41 4,36 -0,10 0,11 0,01 -0,02 0,06 0,08
p<0,001 p<0,001 p=0,525 p=0,932 p=0,961 p=0,966 p=0,704 p=0,931

0,41 4,36 -0,10 0,11 0,01 -0,02 0,06 0,08
p<0,001 p<0,001 p=0,927 p=0,820 p=0,250 p=0,203 p=0,346 p=0,486

Superoxide dismutase
(SOD)

mieloperoxydase
(MPO)

Malonic aldehyde
(MDA)

Glutathione reductase
(GR)

Glutathione peroxidase
(GPx)

Total antioxidant capacity
of the plasma (TAS)

profilu lipidowego by³y najwiêksze w grupie pierwszej.
Wszystkie ró¿nice by³y istotne statystycznie (tab.1.).

Do analizy wp³ywu BMI badanych kobiet na mar-
kery stresu oksydacyjnego wykorzystano modele regre-
sji liniowej, a dodatkowo do oceny si³y liniowego
zwi¹zku wykorzystano wartoœci korelacji. Analizê prze-
prowadzono wœród wszystkich w³¹czonych do badania
kobiet oraz odrêbnie dla ka¿dej z poszczególnych grup.
Aby mo¿liwe by³o stwierdzenie istnienia zale¿noœci
konieczne by³o uwzglêdnienie osób reprezentuj¹cych
relatywnie du¿¹ zmiennoœæ. Istotne zale¿noœci obserwo-
wano tylko wówczas, gdy analizowano wszystkie ko-
biety razem. Korelacja pomiêdzy BMI a parametrami
stresu oksydacyjnego by³a s³aba i wynosi³a w granicach
od 12% do 30%. Podobnie w ca³ej badanej grupie

cular parameters of the lipid profile were also the hi-
ghest in the first group. All differences were statistically
significant (tab.1.).

For the analysis of the influence of BMI on the
examined women on the markers of the oxidative stress,
we used the models of linear regression, and additio-
nally for the evaluation of the strength of the linear
compound we used the corelation value. The analysis
was carried out among all women included in the
examination and separately for each specific group. So
that it were possible to state the dependency, it was
necessary to include patients representing a relatively
great variability. Significant dependencies were obse-
rved only when we analysed the women altogether. The
corelation between BMI and the parameters of the
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obserwowano wzrost wartoœci markerów stresu oksy-
dacyjnego przy jednostkowym wzroœcie BMI (tab.2.).

Badaj¹c znaczenie zwiêkszonego wskaŸnika BMI
zaobserwowano, ¿e wraz ze wzrostem BMI o 1 kg/m2

ryzyko pPROM wzrasta³o o 14%. Wzrost ryzyka by³
wiêkszy (o 37%) jeœli analizê ograniczono wy³¹cznie
do kobiet z grupy I (tab.3.).

Przebadano tak¿e, jak parametry profilu lipidowego
wp³ywaj¹ na wybrane markery stresu oksydacyjnego.
Podobnie, jak w przypadku analizy wp³ywu BMI i tutaj
statystycznie istotne estymatory zaobserwowano jedynie
wtedy, kiedy badano wszystkie kobiety razem. Obserwo-
wano wówczas korelacjê na poziomie od 36% do 47%.
Wyniki analiz dla poziomu cholesterolu ca³kowitego
przeprowadzonych odrêbnie w grupach kobiet ciê¿arnych
objêtych badaniem przedstawiono w tabeli 4.

Gdy analizê przeprowadzono w grupie 120. kobiet
w³¹czonych do badania obserwowano, ¿e zmiana jednost-
kowa stê¿enia cholesterolu ca³kowitego (o 1 mmol/l)
zwi¹zana by³a z najwiêksz¹ zmian¹ stê¿enia mielopre-
oksydazy (o 25,5 nmol/l) oraz peroksydazy glutationo-
wej (o 25,0 nmol/l). Natomiast zwiêkszenie stê¿enia
cholesterolu ca³kowitego zwi¹zane by³o ze zmniejsze-
niem ca³kowitej zdolnoœci antyoksydacyjnej osocza.

Analizuj¹c wp³yw pozosta³ych lipidów na wybrane
markery stresu oksydacyjnego wykazano ¿e wzrost LDL
o 1 mmol/l najsilniej oddzia³ywa³ na poziom dysmu-
tazy ponadtlenkowej i wi¹za³ siê ze wzrostem jej
o 27,59 nmol/ml. Z kolei wzrost wartoœæ HDL i trój-
glicerydów o 1 mmol/l najsilniej zwi¹zana by³a ze
wzrostem poziomu mieloperoksydazy- o odpowiednio
177,37 i 70,1 nmol/ml.

Analizuj¹c znaczenie stê¿enia cholesterolu zaobser-
wowano, ¿e wzrost tego parametru o 1 mmol/l prowa-
dzi³ do zwiêkszenia ryzyka pPROM w ca³ej grupie
badanych kobiet ponad 2. krotnie, natomiast w grupie
kobiet z pPROM bez infekcji ponad 7. krotnie (tab.5.].

Nie tak silne, jednak statystycznie istotne zwiêksze-
nie ryzyka pPROM obserwowano, tak¿e w sytuacji
podwy¿szonego stê¿enia cholesterolu LDL. Ryzyko to
wzrasta³o o 13% w ca³ej badanej grupie kobiet i o 58%
w grupie kobiet z pPROM bez infekcji.

Tab. 3. Ryzyko przedwczesnego
pęknięcia pęcherza płodowego
związane ze zwiększeniem BMI
o 1 kg/m2. Model regresji logi-
stycznej

Iloraz szans 95% PU Istotnoœæ

BMI* [kg/m2] 1,14 1,03-1,27 p=0,015

BMI** [kg/m2] 1,37 1,19-1,59 p<0,001

* – model jednowymiarowy w grupie wszystkich badanych kobiet
** – model jednowymiarowy, w grupie kobiet bez potwierdzonej infekcyjnej etiologii pPROM

Tab. 3. The risk of preterm pre-
mature rupture of membranes
linked with BMI increase by 1
kg/m2. Model of logistic regres-
sion

The quotient of
chances 95% PU Significance

BMI* [kg/m2] 1,14 1,03-1,27 p=0,015

BMI** [kg/m2] 1,37 1,19-1,59 p<0,001

* – one dimensional model in the group of all examined women;
** – one dimensional model, in the group of women without confirmed infectional etiology of  pPROM

oxidative stress was weak and fell within the norms
between 12% and 30%. Similarly in the whole exami-
ned group, we observed an increase of markers of the
oxidative stress by a single BMI growth (tab.2.).

While examining the significance of the elevated
BMI indicator, we observed that together with BMI
increase by 1 kg/m2 , the pPROM risk was incrasing
by 14%. The increase of the risk was greater (by 37%)
if the analysis was limited exclusively to women from
group I (tab.3.).

We also examined how the parameters of the lipid
profile influence the chosen markers of the oxidative
stress. Similarly as to the case of the analysis of BMI
influence and here the statistically significant estima-
tors were seen only when all the women altogether had
been examined. We then observed the corelation at the
level from 36% to 47%. Table 4 presents the results of
the analysis for the level of total cholesterol carried out
separately in the groups of pregnant women included
in the examination.

When the analysis was carried out in the group of
120 women included in the examination, we observed
that the unit change of total cholesterol concentration
(by 1 mmol/l) was related with the greatest change of
mielopreoxidase (by 25,5 nmol/l) and glutathione pe-
roxidase (by 25,0 nmol/l). Whereas the increase of the
total cholesterol concentration was linked with the
decrease of plasm total antioxidative capacity.

While analysing the influence of the remaining lipids
on the chosen markers of the oxidative stress, it was
proved that LDL increase by 1 mmol/l has mostly influ-
enced the level of superoxide dismutase and was related
with its increase by 27,59 nmol/ml. In turn, the increase
of HDL value and triglycerids value by 1 mmol/l was
mostly related with the increase of the level of mielo-
peroxidase - 177,37 and 70,1 nmol/ml respectively.

While analysing the importance of cholesterol con-
centration we observed that the increase of this para-
meter by 1 mmol/l led to a more than two times incre-
ase of pPROM risk in the whole group of examined
women, whereas in the group of women with pPROM
without infection - more than 7 times (tab.5.].
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Tab. 5. The risk of preterm pre-
mature rupture of membranes
related with an increase of to-
tal cholesterol by 1 mmol/l.
Model of logistic regression

The quotient of
chances 95% PU significance

Cholesterol* [mmol/l] 2,23 1,18-4,18 p=0,013

Cholesterol** [mmol/l] 7,30 2,81-18,98 p<0,001

* – one-dimensional model in the group of all examined women;
** – one-dimensional model, in the group of women without confirmed infectious etiology of pPROM

Tab. 5. Ryzyko przedwczesnego
pęknięcia pęcherza płodowego
związane ze zwiększeniem stę-
żenia cholesterolu całkowitego
o 1 mmol/l. Model regresji lo-
gistycznej

Iloraz szans 95% PU Istotnoœæ

Cholesterol* [mmol/l] 2,23 1,18-4,18 p=0,013

Cholesterol** [mmol/l] 7,30 2,81-18,98 p<0,001

* – model jednowymiarowy w grupie wszystkich badanych kobiet
** – model jednowymiarowy, w grupie kobiet bez potwierdzonej infekcyjnej etiologii pPROM

Tab. 4. The influence of the concentration of total cholesterol on the chosen parameters of the oxidative stress. Corelation and
one-factor linear regression; b value estimated for the change of total cholesterol concentration by 1 mmol/l

Group II
[n=40]

Group I
[n=40]

Control group
[n=40]

The whole group

rho b rho b rho b rho b

0,39 16,3 -0,25 -3,1 0,17 1,75 -0,04 -2,98
p<0,001 p<0,001 p=0,124 p=0,152 p=0,299 p=0,424 p=0,792 p=0,414

0,36 25,5 0,11 3,1 0,02 0,81 -0,08 -1,23
p=0,001 p<0,001 p=0,492 p=0,664 p=0,895 p=0,865 p=0,631 p=0,578

0,47 20,7 0,22 3,9 0,16 1,47 0,03 0,78
p<0,001 p<0,001 p=0,174 p=0,331 p=0,318 p=0,485 p=0,876 p=0,752

0,38 7,2 -0,3 -2,9 -0,13 -0,56 0,1 0,43
p<0,001 p<0,001 p=0,056 p=0,092 p=0,438 p=0,581 p=0,549 p=0,811

0,41 25,0 -0,11 1,02 -0,03 -0,52 0,04 0,85
p<0,001 p<0,001 p=0,506 p=0,894 p=0,840 p=0,861 p=0,822 p=0,880

-0,4 -0,11 0,08 0,01 0,15 0,01 -0,1 -0,01
p<0,001 p<0,001 p=0,603 p=0,692 p=0,345 p=0,382 p=0,555 p=0,533

Superoxide dismutase
(SOD)

mieloperoxydase
(MPO)

Malonic aldehyde
(MDA)

Glutathione reductase
(GR)

Glutathione peroxidase
(GPx)

Total antioxidant capacity
of the plasma (TAS)

Tab. 4. Wpływ stężenia cholesterolu całkowitego na wybrane parametry stresu oksydacyjnego. Korelacje i regresja liniowa jednoczyn-
nikowa; wartość b oszacowana dla zmiany stężenia cholesterolu całkowitego o 1 mmol/l

Grupa II
[n=40]

Grupa I
[n=40]

Grupa kontrolna
[n=40]

Ca³a grupa

rho b rho b rho b rho b

0,39 16,3 -0,25 -3,1 0,17 1,75 -0,04 -2,98
p<0,001 p<0,001 p=0,124 p=0,152 p=0,299 p=0,424 p=0,792 p=0,414

0,36 25,5 0,11 3,1 0,02 0,81 -0,08 -1,23
p=0,001 p<0,001 p=0,492 p=0,664 p=0,895 p=0,865 p=0,631 p=0,578

0,47 20,7 0,22 3,9 0,16 1,47 0,03 0,78
p<0,001 p<0,001 p=0,174 p=0,331 p=0,318 p=0,485 p=0,876 p=0,752

0,38 7,2 -0,3 -2,9 -0,13 -0,56 0,1 0,43
p<0,001 p<0,001 p=0,056 p=0,092 p=0,438 p=0,581 p=0,549 p=0,811

0,41 25,0 -0,11 1,02 -0,03 -0,52 0,04 0,85
p<0,001 p<0,001 p=0,506 p=0,894 p=0,840 p=0,861 p=0,822 p=0,880

-0,4 -0,11 0,08 0,01 0,15 0,01 -0,1 -0,01
p<0,001 p<0,001 p=0,603 p=0,692 p=0,345 p=0,382 p=0,555 p=0,533

dysmutaza ponadtlenkowa
(SOD)

mieloperoksydaza
(MPO)

aldehyd malonowy
(MDA)

reduktaza glutationowa
(GR)

peroksydaza glutationowa
(GPx)

ca³kowita zdolnoœæ antyok-
sydacyjna osocza (TAS)
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DYSKUSJA
W ci¹¿y fizjologicznej w wyniku zmian metabolicznych
i hormonalnych dochodzi do pocz¹tkowego spadku
poziomu lipidów w pierwszym trymestrze, a nastêpnie
do ich stopniowego wzrostu. Mechanizm, dziêki któ-
remu w ci¹¿y zmienia siê profil lipidowy, nie zosta³
w pe³ni poznany i najpewniej zwi¹zany jest z dzia³a-
niem hormonów (estradiolu, progesteronu, prolaktyny
i laktogenu ³o¿yskowego) oraz zwiêkszon¹ aktywnoœci¹
lipazy w¹trobowej, a obni¿eniem lipazy lipoproteino-
wej. Mayer i wsp. wykazali, ¿e obserwowane w ci¹¿y
zmiany w profilu lipidowym zwi¹zane s¹ z takimi
powik³aniami po³o¿niczymi jak: stan przedrzucawkowy,
cukrzyca ci¹¿owa, przedwczesne pêkniêcie pêcherza
p³odowego oraz poród przedwczesny. Znacz¹co pod-
wy¿szone ryzyko tych powik³añ wystêpuje tak¿e przy
nieprawid³owym indeksie masy cia³a [6]. Na podstawie
uzyskanych wyników wartoœci BMI oraz profilu lipi-
dowego w ci¹¿y fizjologicznej oraz powik³anej pPROM
stwierdzono, ¿e kobiety z grupy pierwszej mia³y naj-
wiêkszy BMI w porównaniu z ciæýarnymi z innych
grup. Œrednia wartoœæ BMI ciê¿arnych z grupy pierw-
szej na poziomie 28,2 (kg/m2) pozwala zakwalifikowaæ
je do grupy osób z nadwag¹. Równie¿ wartoœci poszcze-
gólnych parametrów profilu lipidowego by³y najwiêk-
sze w grupie pierwszej (tab.1). Nieprawid³owy poziom
lipidów w ci¹¿y oraz proces peroksydacji lipidów
zwi¹zane s¹ ze zjawiskiem stresu oksydacyjnego.

W pracy postanowiono sprawdziæ, jak zachowuj¹ siê
poszczególne markery stresu oksydacyjnego oraz ca³-
kowita zdolnoœæ antyoksydacyjna osocza w badanych
grupach. Badaj¹c poziom dysmutazy nadtlenkowej,
mieloperoksydazy, aldehydu malonowego, reduktazy
glutationowej oraz peroksydazy glutationowej stwier-
dzano najni¿sze wartoœci tych markerów w grupie
kontrolnej, wy¿sze w grupie kobiet z pPROM z po-
twierdzon¹ infekcj¹ oraz najwy¿sze w grupie pPROM
bez infekcji. Wartoœci ca³kowitej zdolnoœci antyoksy-
dacyjnej osocza zachowywa³y siê odwrotnie. Ponadto
wykazano, ¿e profil lipidowy pacjentek z grupy pierw-
szej by³ najbardziej patologiczny, co zwi¹zane jest
z nieprawid³ow¹ wartoœci¹ œredniego BMI w badanej
grupie (tab.1.). Równie¿ nieprawid³owe wartoœci po-
szczególnych sk³adowych profilu lipidowego u wszyst-
kich kobiet mia³y istotny wp³yw na wybrane parame-
try stresu oksydacyjnego – nasilaj¹c go i tym samym
zmniejszaj¹c ca³kowit¹ zdolnoœæ antyoksydacyjn¹ oso-
cza. Nieprawid³owe BMI oraz hiperlipidemia powodo-
wa³y nie tylko wzrost wartoœci poszczególnych parame-
trów stresu oksydacyjnego, ale przyczynia³y siê równie¿
do zwiêkszenia ryzyka wyst¹pienia pPROM. Najwiêk-
sze ryzyko przedwczesnego odp³yniêcia p³ynu owodnio-
wego obserwowano w grupie kobiet bez potwierdzonej
infekcyjnej etiologii pPROM. Jednostkowy wzrost BMI
powodowa³ w tej grupie wzrost ryzyka o 37%, nato-
miast wzrost stê¿enia cholesterolu o 1 mmol/l zwiêk-
sza³ to ryzyko ponad 7. krotnie.

A statistically significant increase of pPROM risk
was observed, although not that strong, also in a situ-
ation of an increased concentration of cholesterol LDL.
This risk increased by 13% in the whole examined
group of women and by 58% in the group of women
with pPROM without infection.

DISCUSSION
In natural pregnancy, due to metabolic and hormonal
changes, there comes to an initial decrease of lipids
level in the first trimester, and then to their gradua³
growth. The mechanism, thanks to which there is
a change of the lipid profile during the pregnancy, has
not been yet fully explored and it is most surely rela-
ted with the action of hormones (estradiole, progeste-
rone, prolactine and placeta lactogene) and an increased
activity of the liver lipase, and the reduction of lipo-
protein lipase. Mayer et al. have shown that the chan-
ges in the lipid profile observed in pregnancy are con-
nected with such obstetrics complications as: pregnan-
cy toxaemia, pregnancy diabetes, preterm premature
rupture of the membranes. A significant increased risk
of these complications occur also due to an incorrect
BMI [6]. On the basis of obtained results of BMI values
and the lipid profile in natural delivery and complica-
ted pPROM, it was stated that women from the first
group had the highest BMI in comparison to pregnant
women from other groups. The average BMI value of
pregnant women from the first group at the level of 28,2
(kg/m²) allows to qualify them to the group of people
with overweight. Also values of particular parameters
of the lipid profile were the greatest in the first group
(tab.1). The incorrect level of lipids during pregnancy
and the process of lipase peroxidation are related with
the phenomenon of oxidatives stress.

In this work we decided to check how the particu-
lar markers of oxidative stress and the total anti-oxi-
dative capacity of plasma are behaving in the exami-
ned groups. While examining the level of superoxide
dismutase, mieloperoxydase, malonic aldehyde, gluta-
thione reductase and glutathione peroxydase, we stated
the lowest values of these markers in the control gro-
up, a higher one in the group of women with pPROM
with a confirmed infection and the highest in the gro-
up with pPROM without infection. The values of the
total antioxidative capacity of the plasma were beha-
ving reversely. Moreover it was proved that the lipid
profile of the patients from the first group was the most
pathological one, what is related with the incorrect value
of average BMI in the examined group (tab.1). Also the
incorrect values of particular components of the lipid
profile in all women has a significant influence on the
chosen parameters of the oxidative stress – intensify-
ing it and so reducing the antioxidative capacity of the
plasma. The incorrect BMI and hyperlipidemy caused
not only an increase of the value of particular parame-
ters of the oxidative stress, but also influenced the
increase of pPROM risk. The greatest risk of preterm
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Wyniki przeprowadzonego badania wskazuj¹ na
wieloczynnikow¹ etiopatonezê PROM. Wykazanie
korelacji rzêdu 12-30% pomiêdzy BMI oraz 36-47%
pomiêdzy hiperlipidemi¹ a parametrami stresu oksyda-
cyjnego wskazuje na wieloczynnikow¹ etiopatogenezê
PROM. Nieprawid³owe BMI oraz zaburzenia gospodar-
ki lipidowej indukuj¹ stres oksydacyjny oraz przyczy-
niaj¹ siê do zwiêkszenia ryzyka wyst¹pienia przedwcze-
snego pêkniêcia pêcherza p³odowego.

WNIOSKI
1. Istnieje pozytywna zale¿noœæ pomiêdzy hiperlipide-

mi¹, wzrostem BMI a nasileniem stresu oksydacyj-
nego.

2. Nieprawid³owe BMI oraz hiperlipidemia zwiêkszaj¹
ryzyko przedwczesnego pêkniêcia pêcherza p³odowe-
go.
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premature amniotic fluid release was observed in the
group of women with confirmed infectious pPROM
etiology. A single increase of BMI caused in this gro-
up a risk increase by 37%, whereas the increase of
cholesterol concentration by 1 mmol/l was increasing
this risk more than 7 times.

The results of the carried out research indicate that
PROM has a multifactor etiopathogenesis. The proved
correlation of range of 12-30% between BMI and 36-
47% between hyperlipidemy and the parameters of
oxidative stress show that PROM has a multifactor
etiopathogenesis. Incorrect BMI and disorders of lipid
economy induce an oxidative stress and influence the
increase of the risk of preterm premature rupture of
membranes prevalence.

CONCLUSIONS
1. There exists a positive corelation between hyperli-

pidemy, the BMI increase and an intensification of
oxidative stress.

2. Incorect BMI and hyperlipidemy increase the risk of
preterm premature rupture of membranes.


