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STRESZCZENIE 

Stres oksydacyjny towarzyszy wielu chorobom przewlekłym, zwłaszcza cukrzycy i chorobom serca. Dotychczas 
wiele badań skupiało się i oceniało różne powiązania stresu oksydacyjnego z cukrzycą, jak i z zawałem serca osobno, ale 
niewiele jest badań dotyczących obu chorób jednocześnie. Jaki jest wpływ stylu życia na stres oksydacyjny u osób z 
zawałami serca związanego z cukrzycą jest również ciągle niejasny.  

Cel badań: Zwracając uwagę na aktualność podjętego problemu, celem naszych badań była ocena związku 
pomiędzy poziomem markerów stresu oksydacyjnego u osób z wielokrotnym zawałem serca i cukrzycą typu 2 w 
zależności od aktywności fizycznej, palenia papierosów oraz występowania zawału serca i cukrzycy w rodzinie. 

Metodologia. Kryteriami włączenia do badania były osoby z cukrzycą typu 2, trwającą, co najmniej 10 lat, osoby 
z cukrzycą typu 2, które przeszły co najmniej dwa zawały serca oraz osoby zdrowe, które stanowiły grupę kontrolną, 
różnej płci, w wieku 35-71 lat.  

Nowatorstwo naukowe. Oceniając zmiany poziomu markerów stresu oksydacyjnego tj. peroksydacji lipidów 
(TBARS) we krwi osób różnej płci i wieku, z zawałami serca, cukrzycą oraz zawałami serca i cukrzycą w zależności od 
stylu życia, zaobserwowaliśmy znaczny wzrost poziomu TBARS produktów zarówno u osób z cukrzycą, jak i zawałami 
serca oraz cukrzycą i zawałami serca. Z naszych badań wynika, że wzrost poziomu produktów peroksydacji lipidów 
wzrasta bez względu na poziom aktywności fizycznej zarówno u osób z zawałami serca, jak i cukrzycą oraz zawałami 
serca i cukrzycą.  

Wnioski. Poziom produktów peroksydacji lipidów wzrasta zarówno u osób z zawałami serca, jak i cukrzycą oraz 
zawałami serca i cukrzycą bez względu na to czy osoba pali papierosy czy też nie. Obecność zawału serca w rodzinie 
może być czynnikiem, który wpływa na poziom peroksydacji lipidów u osób z cukrzycą oraz u osób z zawałami serca i 
cukrzycą. Obecność cukrzycy w rodzinie może być dodatkowym czynnikiem w generowaniu stresu oksydacyjnego w 
cukrzycy. 

 
Słowa kluczowe: zawał mięśnia sercowego, cukrzyca typu 2, peroksydacja lipidów, substancje reagujące z 

kwasem 2-tiobarbiturowym (TBARS), kobiety, mężczyźni, aktywność fizyczna, palenie papierosów 

 
 

ABSTRACT 

Oxidative stress is associated with many chronic diseases, especially diabetes and heart disease. So far, many 
studies have focused on evaluating the various relations between oxidative stress and diabetes and cardiovascular 
diseases separately, but few studies are looking at both diseases simultaneously. The impact of lifestyle on oxidative 
stress in individuals with diabetes-related cardiovascular diseases is also still unclear. 

Purpose: Paying attention to the actuality of the issue, the objective of our study was to assess the relationship 
between the levels of oxidative stress markers in individuals with multiple myocardial infarctions and type 2 diabetes, 
depending on physical activity, smoking, and the presence of myocardial infarctions and diabetes in the family anamnesis. 
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Methodology. The criteria for inclusion in the study were individuals with type 2 diabetes with a duration of at 
least 10 years, individuals with type 2 diabetes who had at least two myocardial infarcts, and healthy individuals (the 
control group of different genders), aged 35-71 years old. In the collected venous blood, the level of lipid peroxidation 
(concentration of 2-thiobarbituric acid reacting substances) was assessed. 

Scientific novelty. Assessing changes in the levels of oxidative stress markers, i.e. lipid peroxidation (TBARS), 
in the blood of individuals of different gender and ages with myocardial infarcts, type 2 diabetes, as well as type 2 diabetes 
and myocardial infarcts and depending on lifestyle, we observed a significant increase in the TBARS levels in both 
individuals with type 2 diabetes, myocardial infarcts, as well as type 2 diabetes and myocardial infarcts. Our research 
showed that the level of lipid peroxidation increased regardless of the level of physical activity, both in individuals with 
myocardial infarcts, type 2 diabetes, as well as myocardial infarcts and type 2 diabetes. 

Conclusions. The level of lipid peroxidation was increased in individuals with myocardial infarcts, type 2 
diabetes, and myocardial infarcts and type 2 diabetes, regardless of whether the individuals smoked cigarettes or not. 
The presence of myocardial infarcts in the family may be a factor that affects the level of lipid peroxidation in individuals 
with diabetes and individuals with both myocardial infarcts and type 2 diabetes. The presence of diabetes in the family 
may be an additional factor in generating oxidative stress in type 2 diabetes. 

 
Key words: myocardial infarction, type 2 diabetes, lipid peroxidation, 2-thiobarbituric acid reactive substances 

(TBARS), females, males, physical activity, smoking 
 
 
 

Wprowadzenie 
Pomimo ogromnych postępów w leczeniu 

cukrzycy, osoby z cukrzycą typu 2 nadal 
obciążeni są wysokim ryzykiem wystąpienia 
choroby niedokrwiennej i zawału serca. Co 
więcej, coraz większy odsetek pacjentów 
rozwija cukrzycę typu 2 w młodym wieku, co 
zwiększa ryzyko wystąpienia powikłań 
sercowo-naczyniowych w wyniku długiej 
ekspozycji na hiperglikemię (Ma, 2016). Wynika 
to zarówno z niekorzystnego wpływu samej 
hiperglikemii, jak i leżącej u jej podłoża 
insulinooporności oraz towarzyszącej na 
początkowych etapach choroby 
kompensacyjnej roli hiperinsulinemii (Giacco 
and Brownlee, 2010; Fiorentino et al., 2013; Li 
et al., 2017). Dowiedziono również, że zawał 
serca bardzo często prowadzi do niewydolności 
tego organu lub/i nawrotu zawału (Johansson 
et al., 2015).  

Przewlekła hiperglikemia zwiększa 
produkcję produktów zaawansowanej glikacji, 
która indukuje stres oksydacyjny, aktywuje 
szlak sygnałowy kinazy białkowej C i 
diacyloglicerolu (Giacco and Brownlee, 2010; 
Obońska et al., 2011; Li et al., 2017), które z kolei 
przyczyniają się do dysfunkcji śródbłonka 
naczyń i chorób sercowo-naczyniowych 
(Santilli et al., 2015). Zwiększona akumulacja 
zaawansowanych produktów glikacji 
odzwierciedla także wtórne działanie wiązań 
krzyżowych kolagenu mięśnia sercowego, 
prowadzące do sztywności mięśnia sercowego, 
upośledzenia relaksacji serca oraz przebudowy 
mięśnia sercowego (zwłóknienia) (Kurian et al., 
2016).  

Dodatkowo stwierdzono, że osoby z 
hiperglikemią wykazują zwiększone uszkod-
zenie tkanek w wyniku miażdżycy tętnic oraz w 
stanach niedotlenienia i niedokrwienia (Yan et 
al., 2010). Niedokrwienie mięśnia sercowego i 
zmniejszenie dopływu krwi do serca prowadzi 
do reperfuzji w mięśniu sercowym, gdzie 
interakcja między tlenem cząsteczkowym i 
zredukowanym łańcuchem oddechowym 
powoduje tworzenie się dużych ilości reaktyw-
nych form tlenu (RFT) (Bagatini et al., 2011). 
Wzrost RFT powoduje również dysfunkcję 
komórek serca poprzez bezpośrednie 
uszkadzanie białek, lipidów, DNA i enzymów 
miokardium, które biorą udział w produkcji 
energii, doprowadzając do nieodwracalnego 
uszkodzenia komórek, rozległej martwicy i 
obrzęku (Yin et al., 2012; Fiorentino et al., 2013; 
Li et al., 2017).  

Kluczową rolę w patogenezie i progresji 
cukrzycowej choroby sercowo-naczyniowej 
odgrywa toczący się stan zapalany i związany z 
nim stres oksydacyjny, wywołany przewlekłą 
hiperglikemią (Knapp et al., 2019). Hiper-
glikemia, wskutek uszkodzenia śródbłonka 
zwiększa ekspresję białek zapalnych, tj. CRP 
oraz stężenie wolnych rodników tlenowych, 
głównie anionorodnika ponadtlenkowego, 
nadtlenku wodoru i rodnika hydroksylowego 
(Sena et al., 2013). Narastająca insulino-
oporność prowadzi do zaburzenia metabolizmu 
lipidów, które są istotnym czynnikiem 
warunkującym rozwój i progresję miażdżycy 
tętnic wieńcowych i zawału serca (Giacco and 
Brownlee, 2010). W wyniku zawału serca 
niedokrwiony obszar nie otrzymuje tlenu i 
prowadzi do obumierania komórek, czyli 
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martwicy. Szybkie przywrócenie obiegu krwi, 
czyli reperfuzja, która ratuje martwiczy obszar 
w pierwszym momencie, w wyniku 
generowania dużej ilości reaktywnych form 
tlenu może prowadzić do jeszcze większego 
uszkodzenia tkanki (Khullar et al., 2010).  

W procesach, w których dochodzi do 
wytwarzania nadmiernych ilości wolnych 
rodników tlenowych na tle znacząco obniżonej 
wydolności systemów antyoksydacyjnych, 
powstaje zjawisko, nazywane stresem 
oksydacyjnym (Yildirim et al., 2009). Zmieniona 
w ten sposób równowaga oksydacyjno-
redukcyjna w kierunku niekorzystnych 
procesów peroksydacji lipidów i białek 
prowadzi do uszkodzeń strukturalnych 
komórek i tkanek. Stres oksydacyjny jest 
wspólnym ogniwem wielu jednostek 
chorobowych, w tym cukrzycy i choroby 
niedokrwiennej serca. Potwierdzeniem tej 
teorii jest wspólny patomechanizm związany z 
tworzeniem się wolnych rodników występujący 
w tych obu jednostkach chorobowych 
(Braunwald, 2008; Everett et al., 2015). 

Szkodliwe efekty działania reaktywnych 
form tlenu (RFT) w żywych organizmach 
poznano już dawno, ale dopiero w ostatnich 
latach zaczęto badać ich ważną rolę w 
utrzymywaniu prawidłowej homeostazy 
komórek. Obecnie nie ulega wątpliwości, że 
prawidłowe funkcjonowanie organizmów 
żywych wymaga obecności wolnych rodników 
w odpowiednim stężeniu (Frostegård, 2013). 
Stres oksydacyjny towarzyszy wielu chorobom 
przewlekłym, zwłaszcza cukrzycy i chorobom 
serca. Kwestia tego, czy wolne rodniki 
wywołują, czy tylko pogłębiają te choroby ma 
już mniejsze znaczenie, ponieważ całkowite 
usunięcie wolnych rodników z organizmu jest 
nie tylko niemożliwe, ale i niepożądane. Z 
pewnością najskuteczniejszą metodą 
zapobiegającą skutkom stresu oksydacyjnego 
jest utrzymanie optymalnego poziomu 
najważniejszych naturalnych endogennych 
antyoksydantów, takich jak dysmutaza 
ponadtlenkowa, katalaza i glutation oraz 
antyoksydantów egzogennych, witamin C, E i A 
(Jaxa-Chamiec et al., 2009; Kalogeris et al., 
2014). Takie środki obrony antyoksydacyjnej są 
niezwykle ważne, ponieważ reprezentują 
bezpośrednie usuwanie wolnych rodników 
(prooksydantów), zapewniając w ten sposób 
maksymalną ochronę komórek i tkanek. Środki 
te nie tylko potwierdzają problem uszkodzenia 

oksydacyjnego, ale odgrywają kluczową rolę w 
utrzymaniu zdrowia i zapobieganiu chorobom 
przewlekłym i zwyrodnieniowym (Lane et al., 
2008). 

Obecnie poznanie mechanizmów proce-
sów oksydacji przyczyniło się do powstania 
specyficznych i czułych metod do pomiaru 
występujących często w niskich stężeniach 
markerów stresu oksydacyjnego i obrony 
antyoksydacyjnej (Dalle-Donne et al., 2006). 
Największe znaczenie mają biomarkery, 
których pomiar możliwy jest z materiałów 
takich jak krew, osocze, surowica, czy bioptat, 
dzięki czemu z łatwością i minimalną 
inwazyjnością mogą być one monitorowane u 
pacjentów w trakcie przebiegu choroby. 

Dotychczas wiele badań skupiało się i 
oceniało różne powiązania stresu oksyda-
cyjnego z cukrzycą, jak i z zawałem serca 
osobno, ale niewiele jest badań dotyczących obu 
chorób jednocześnie. Jaki jest wpływ stylu życia 
na stres oksydacyjny u osób z zawałami serca 
związanego z cukrzycą jest również ciągle 
niejasny. Dlatego w niniejszej pracy 
postanowiliśmy zbadać związek stresu 
oksydacyjnego u osób z wielokrotnym zawałem 
serca i cukrzycą typu 2 w zależności od 
aktywności fizycznej, palenia papierosów oraz 
występowania zawału serca i cukrzycy w 
rodzinie. 

 
Materiały i metody badań 
Materiał źródłowy. Materiał do badań 

zebrano w latach 2015–2018 u 225 osób 
mieszkających na terenie Pomorza Środkowego, 
hospitalizowanych w Szpitalu Wojewódzkim w 
Koszalinie i w Słupsku. Kryteriami włączenia do 
badania były osoby z cukrzycą typu 2, trwającą, 
co najmniej 10 lat, osoby z cukrzycą typu 2, 
które przeszły co najmniej dwa zawały serca 
oraz osoby zdrowe, które stanowiły grupę 
kontrolną, różnej płci, w wieku 35-71 lat. Na 
przeprowadzenie powyższego badania 
uzyskano zgodę Komisji Bioetycznej przy 
Okręgowej Izbie Lekarskiej w Gdańsku (2015). 
Charakterystykę badanych grup przedstawiono 
poniżej.  

Wszystkie osoby, biorące udział w 
badaniu, zostały poinformowane o jego celu i 
wyraziły na nie zgodę. Do przeprowadzenia 
badań podmiotowych posłużono się 
kwestionariuszem ankiety składającym się z 7 
otwartych pytań dotyczących palenia 
papierosów, aktywności fizycznej, wywiadu 
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rodzinnego w kierunku cukrzycy i zawałów 
serca oraz liczby zawałów serca. 

Ocena stężenia markerów stresu 
oksydacyjnego została przeprowadzona u 225 
osób: 132 mężczyzn (58,67 %) i u 93 kobiet 
(41,34 %) w wieku 35-71 lat, zamieszkałych na 
terenie Pomorza Środkowego. 

Wszystkie osoby zostały podzielone na 
grupy:  

Grupa 1: 50 zdrowych ochotników.  
Grupa 1 liczyła 39 mężczyzn w wieku 35-

70 lat i 11 kobiet w wieku 35-68 lat. Wszyscy 
ochotnicy, którzy wzięli udział w badaniu, byli 
czynnymi funkcjonariuszami straży pożarnej. Z 
racji wykonywanego zawodu, w którym 
liczniejszą grupę stanowią mężczyźni, grupa 
kobiet jest mniejsza.  

Spośród ochotników wyłoniono osoby 
zdrowe na podstawie przedstawionych badań 
laboratoryjnych wymienionych powyżej z 
okresu ostatnich trzech miesięcy oraz 
przeprowadzono wywiad-ankietę w kierunku 
występowania chorób, chorób w rodzinie, 
aktywności fizycznej i palenia tytoniu. 

Grupa 2: 65 osób, które przeszły co 
najmniej dwa zawały serca.  

Ta grupa liczyła 33 mężczyzn w wieku 38-
71 lat i 32 kobiety w wieku 36-71 lat. Grupę 
osób badanych wyłoniono na podstawie 
ankiety, przeprowadzonej w Wojewódzkim 
Szpitalu im. Mikołaja Kopernika w Koszalinie i 
Wojewódzkim Szpitalu Specjalistycznym im. 
Janusza Korczaka w Słupsku na oddziale 
kardiologii, a typ i rodzaj zawałów serca 
uzyskano z kart informacyjnych przedsta-
wionych przez osoby badane po uzyskaniu 
zgody. Dodatkowe informacje na temat 
przebiegu zawałów, chorób w rodzinie, 
aktywności fizycznej i palenia tytoniu 
otrzymano po przeprowadzeniu ankiety. 

Grupa 3: 60 osób chorych na cukrzycę 
typu 2.  

Grupa badanych osób z cukrzycą liczyła 35 
mężczyzn w wieku 30-70 lat i 25 kobiet w wieku 
35-70 lat. Grupę osób badanych wyłoniono na 
podstawie przeprowadzonej ankiety w 
Wojewódzkim Szpitalu im. Mikołaja Kopernika 
w Koszalinie i Wojewódzkim Szpitalu 
Specjalistycznym im. Janusza Korczaka w 
Słupsku na oddziale wewnętrznym, a rodzaj 
schorzenia uzyskano z przedstawionych badań 
laboratoryjnych (będących wskaźnikami 
cukrzycy) i karty informacyjnej leczenia 
szpitalnego. 

Grupa 4:  50 osób chorych na cukrzycę 
typu 2, które przeszły co najmniej dwa zawały 
serca.  

Do tej grupy zaliczono 25 mężczyzn w 
wieku 35-70 lat i 25 kobiet w wieku 33-70 lat. 
Grupę osób badanych wyłoniono na podstawie 
wywiadu-ankiety, przeprowadzonej w 
Wojewódzkim Szpitalu im. Mikołaja Kopernika 
w Koszalinie i Wojewódzkim Szpitalu 
Specjalistycznym im. Janusza Korczaka w 
Słupsku na oddziale kardiologii. Informacje na 
temat przebiegu zawałów serca i cukrzycy 
uzyskano na podstawie kart informacyjnych 
leczenia szpitalnego oraz badań laborato-
ryjnych. 

Pobieranie i przygotowanie materiału. 
Materiał do badań stanowiła krew pobrana z 
żyły łokciowej do probówek z K3-EDTA i z 
cytrynianem sodu. Krew pobierano w warun-
kach szpitalnych, który następnie odwirowano 
w wirówce (3 min, 3000 obr./min). Otrzymane 
osocze przeniesiono do odpowiednio oznako-
wanych probówek i zamrożone w temp. –25 °C. 
W uzyskanym osoczu, natychmiast po rozmro-
żeniu wykonano analizy w kierunku oceny 
parametrów stresu oksydacyjnego w 
laboratorium Zakładu Fizjologii Zwierząt 
Instytutu Biologii Uniwersytetu Pomorskiego w 
Słupsku. 

Stężenie końcowych produktów perok-

sydacji lipidów. Oznaczanie stężenia 
produktów peroksydacji lipidów z kwasem 2-
tiobarbiturowym ma na celu określenie 
poziomu dialdehydu malonowego (MDA), który 
jest produktem końcowym peroksydacyjnych 
zmian występujących w lipidach wywołanych 
przez stres oksydacyjny. Jest on 
wykorzystywany w celu stwierdzenia nasilenia 
peroksydacji lipidów. Przy pomocy kwasu 2-
tiobarbiturowego (TBA) został oznaczony 
barwny produkt danej reakcji. Metoda ta służy 
do znakowania barwnych produktów komp-
leksów trimetynowych łączących się z kwasem 
2-tiobarbiturowym (substancje reagujące z 
kwasem 2-tiobarbiturowym, TBARS). W tej 
metodzie intensywność zabarwienia odczyty-
wana jest przy długości fali 532 nm 
(Kamyshnikov, 2004). 

Analiza statystyczna. Przeprowadzono 
analizy statystyczne przy użyciu pakietu IBM 
SPSS Statistics 23. Za jego pomocą wykonano 
analizę podstawowych statystyk opisowych 
wraz z testami Kołmogorowa-Smirnowa, 
dwuczynnikowe analizy wariancji w schemacie 



Biota. Human. Technology. 2023. No 3  Electronic edition 
 

 

117 

międzygrupowym. Wyniki wyrażono jako 
średnią ± S.D. (odchylenie standardowe). 
Różnice przy p < 0,05 uznano za statystycznie 
istotne (Zar, 1999). 

 

Wyniki badań oraz ich omówienie 
Intensywność procesów lipoperoksydacji 

u osób z zawałami serca, cukrzycą oraz 
zawałami serca i cukrzycą o różnym poziomie 
aktywności fizycznej przedstawiono na ryc. 1.  

 

 

 

Ryc. 1. Poziom produktów reagujących z kwasem 2-tiobarbiturowym (TBARS, nmol/ml)  
u osób zdrowych (grupa kontrolna), z przebytymi zawałami mięśnia sercowego,  

cukrzycą oraz cukrzycą i zawałami serca o różnym poziomie aktywności fizycznej. 

Zmiany statystycznie istotne dla relacji:  
1. grupa kontrolna (mała aktywność) – zawały serca (mała aktywność) (p = 0,000),  
2. grupa kontrolna (mała aktywność) – cukrzyca (mała aktywność) (p = 0,000),  
3. grupa kontrolna (duża aktywność) – zawały serca (duża aktywność) (p = 0,008),  
4. grupa kontrolna (duża aktywność) – cukrzyca (duża aktywność) (p = 0,001)

 

 

 

Zaobserwowaliśmy podwyższenie stężenie 
TBARS zarówno u osób z cukrzycą, z zawałami 
serca, jak i z zawałami serca i cukrzycą w 
porównaniu do grupy kontrolnej. Jednakże 
najwyższy poziom TBARS zanotowano u osób z 
cukrzycą o wysokim poziomie aktywności 
fizycznej (53,35 ± 4,63 nmol/ml) w porównaniu 
do pozostałych grup. U osób z zawałami serca o 
małej aktywności fizycznej zaobserwowano 
wzrost TBARS o 28,8 % (p = 0,001) w 
porównaniu do grupy kontrolnej. Natomiast u 
osób z zawałami serca oraz u osób z cukrzycą o 

dużym poziomie aktywności fizycznej odno-
towaliśmy wzrost TBARS odpowiednio o 27,9 % 
(p = 0,008) i 44 % (p = 0,001) (ryc. 1). Z naszych 
badań wynika, że wzrost poziomu produktów 
peroksydacji lipidów wzrasta bez względu na 
poziom aktywności fizycznej zarówno u osób z 
zawałami serca, jak i cukrzycą oraz zawałami 
serca i cukrzycą. 

Intensywność procesów peroksydacji 
lipidów u osób z zawałami serca, cukrzycą oraz 
zawałami serca i cukrzycą palących i 
niepalących papierosy przedstawiono na ryc. 2. 
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Ryc. 2. Poziom produktów reagujących z kwasem 2-tiobarbiturowym  
(TBARS, nmol/ml) u osób palących i niepalących papierosy, zdrowych (grupa kontrolna),  

z zawałami serca, cukrzycą oraz zawałami serca i cukrzycą. 

Zmiany statystycznie istotne dla relacji:  
1. grupa kontrolna (nie pali) – zawały serca (nie pali) (p = 0,000),  
2. grupa kontrolna (nie pali) – cukrzyca (nie pali) (p = 0,000),  
3. zawały serca i cukrzyca (nie pali) – zawały serca (nie pali) (p = 0,000),  
4. grupa kontrolna (pali) – zawały serca (pali) (p = 0,000),  
5. grupa kontrolna (pali) – cukrzyca (pali) (p = 0,000) 

 

Zaobserwowaliśmy wysoką zawartość 
TBARS zarówno u osób palących, jak i 
niepalących z zawałami serca, z cukrzycą oraz z 
cukrzycą i zawałami serca w porównaniu z 
osobami zdrowymi. Jednakże najwyższy poziom 
TBARS wykazano u osób palących z cukrzycą 
typu 2 (54,83 ± 4,89 nmol/ml). Ponadto u osób 
palących odnotowaliśmy wyższy poziom TBARS 
w grupie z zawałami serca o 22,8 % (p = 0,000) 
w porównaniu z osobami niepalącymi, a wyższy 
poziom TBARS zanotowano u osób niepalących 
z cukrzycą i zawałami serca (o 13,1 %, 
p = 0,000) w porównaniu z osobami palącymi 
papierosy (ryc. 2). Jak wynika z naszych badań, 
poziom produktów peroksydacji lipidów 
wzrasta zarówno u osób z zawałami serca, jak i 
cukrzycą oraz zawałami serca i cukrzycą bez 
względu na to czy osoba pali papierosy czy też 
nie. Być może, wpływ na otrzymane wyniki ma 
ilość wypalanych papierosów, jak długo osoba 
paliła, czy też była biernym palaczem. 

Intensywność procesów peroksydacji 
lipidów u osób z zawałami serca, cukrzycą oraz 
zawałami serca i cukrzycą z podziałem na 

obecność zawału serca w rodzinie przedsta-
wiono na ryc. 3. 

Zaobserwowaliśmy wzrost TBARS 
produktów zarówno u osób z zawałami serca, 
jak i z cukrzycą oraz z cukrzycą i zawałami serca 
w porównaniu z osobami zdrowymi bez 
względu na obecność zawału serca w rodzinie. 
Jednakże najwyższy poziom TBARS otrzymano 
u osób z cukrzycą z zawałem serca w rodzinie 
(52,73 ± 5,33 nmol/ml). Natomiast u osób bez 
zawału serca w rodzinie zaobserwowano 
wzrost TBARS w grupie z zawałami serca o 
30,6 % (p = 0,000) oraz w grupie osób z 
cukrzycą o 35,5 % (p = 0,000) w stosunku do 
grupy kontrolnej. Jak wynika z naszych badań, 
obecność zawału serca w rodzinie może być 
czynnikiem, który wpływa na poziom 
peroksydacji lipidów u osób z cukrzycą oraz u 
osób z zawałami serca i cukrzycą. 

Intensywność procesów peroksydacji 
lipidów u osób z zawałami serca, cukrzycą oraz 
zawałami serca i cukrzycą z podziałem na 
obecność cukrzycy w rodzinie przedstawiono 
na ryc. 4.
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Ryc. 3. Poziom produktów reagujących z kwasem 2-tiobarbiturowym (TBARS, nmol/ml),  
z zawałami mięśnia sercowego, cukrzycą oraz cukrzycą i zawałami serca  

z podziałem na obecność zawału serca w rodzinie 

Zmiany statystycznie istotne dla relacji:  
1. grupa kontrolna (brak zawału w rodzinie) – zawały serca (brak zawału w rodzinie) (p = 0,000),  
2. grupa kontrolna (brak zawału w rodzinie) – cukrzyca (brak zawału w rodzinie) (p = 0,000),  
3. grupa kontrolna (obecny zawał w rodzinie) – zawały serca (obecny zawał w rodzinie) (p = 0,000),  
4. grupa kontrolna (obecny zawał w rodzinie) – cukrzyca (obecny zawał w rodzinie) (p = 0,000),  
5. zawały serca i cukrzyca (obecny zawał w rodzinie) – zawały serca (obecny zawał w rodzinie) (p = 0,006).

 

 

Ryc. 4. Poziom produktów reagujących z kwasem 2-tiobarbiturowym (TBARS, nmol/ml)  
u osób zdrowych (grupa kontrolna), z zawałami mięśnia sercowego,  

cukrzycą oraz zawałami serca i cukrzycą z podziałem na występowanie cukrzycy w rodzinie. 

Zmiany statystycznie istotne dla relacji:  
1. grupa kontrolna (brak cukrzycy w rodzinie) – zawały serca (brak cukrzycy w rodzinie) (p = 0,000),  
2. grupa kontrolna (brak cukrzycy w rodzinie) – cukrzyca (brak cukrzycy w rodzinie) (p = 0,000),  
3. grupa kontrolna (obecna cukrzyca w rodzinie) – zawały serca (obecna cukrzyca w rodzinie) (p = 0,016),  
4. grupa kontrolna (obecna cukrzyca w rodzinie) – cukrzyca (obecna cukrzyca w rodzinie) (p = 0,000),  
5. zawały serca i cukrzyca (obecna cukrzyca w rodzinie) – zawały serca (obecna cukrzyca w rodzinie)  
    (p = 0,000),  
6. zawały serca i cukrzyca (brak cukrzycy w rodzinie) – zawały serca i cukrzyca  
    (obecna cukrzyca w rodzinie) (p = 0,025). 
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Zaobserwowaliśmy wzrost TBARS 
produktów zarówno u osób z zawałami serca, 
jak i z cukrzycą oraz z cukrzycą i zawałami serca 
w porównaniu z osobami zdrowymi bez 
względu na obecność cukrzycy w rodzinie. 
Najwyższy poziom TBARS produktów otrzymano 
u osób z zawałami serca i cukrzycą, z cukrzycą 
w rodzinie (54,27 ± 5,12 nmol/ml) w porów-
naniu do pozostałych grup. U osób bez 
obecności cukrzycy w rodzinie zaobserwowano 
wzrost TBARS o 32,6 % (p = 0,000) w grupie 
osób z zawałami serca oraz o 37,7 % (p = 0,000) 
u osób z cukrzycą w stosunku do grupy 
kontrolnej.  

U osób z cukrzycą w rodzinie zaobser-
wowano wzrost TBARS o 20,3 % (p = 0,016) w 
grupie osób z zawałami serca oraz o 39,4 % (p = 
0,000) w grupie osób z cukrzycą w stosunku do 
grupy kontrolnej, zaś w porównaniu do osób z 
zawałami serca i cukrzycą odnotowano 
mniejszy poziom TBARS o 16,9 % (p = 0,000) w 
grupie z zawałami serca. Dodatkowo, w obrębie 
grupy osób z zawałami serca i cukrzycą 
odnotowano wyższy o 8,8% (p = 0,025) poziom 
TBARS w grupie osób z obecnością cukrzycy w 
rodzinie w porównaniu do osób bez cukrzycy w 
rodzinie. 

Z naszych badań wynika, że proces 
peroksydacji lipidów ma miejsce zarówno w 
przebiegu cukrzycy, jak i po zawałach mięśnia 
sercowego oraz po zawałach serca z cukrzycą, 
co może świadczyć o występowaniu stresu 

oksydacyjnego o wysokiej intensywności w obu 
jednostkach chorobowych, a obecność cukrzycy 
w rodzinie może być dodatkowym czynnikiem 
w generowaniu stresu oksydacyjnego w 
cukrzycy. 

W celu wyjaśnienia wpływu aktywności 
fizycznej, palenia papierosów oraz występo-
wania zawału serca i cukrzycy w rodzinie na 
poziom markerów peroksydacji lipidów we 
krwi u osób z cukrzycą, z zawałami serca oraz z 
zawałami serca i cukrzycą przeprowadzono 
wieloczynnikową analizę wariancji. Otrzymane 
wyniki przedstawiono w tabelach 1-3. 

Jak wynika z przeprowadzonej analizy 
wariancji wieloczynnikowej, u osób z zawałami 
serca poziom peroksydacji lipidów w istotny 
sposób jest powiązany z paleniem papierosów, 
natomiast w 2,4 % cukrzyca w rodzinie oraz w 
1,8 % brak zawału serca w rodzinie nie mieli 
powiązań z poziomem TBARS (Tabela 1).  

Analizę wariancji wieloczynnikowej u 
osób z cukrzycą typu 2 przedstawiono w 
tabeli 2. 

Jak wynika z przeprowadzonej analizy 
wariancji wieloczynnikowej u osób z cukrzycą 
typu 2 peroksydacja lipidów jest uzależniona od 
aktywności fizycznej oraz palenia papierosów 
(Tabela 2). 

Analizę wariancji wieloczynnikowej u 
osób z cukrzycą typu 2 i zawałami serca 
przedstawiono w tabeli 3.  

 

Tabela 1 

Analiza wariancji wieloczynnikowej dla peroksydacji lipidów (TBARS)  
u osób z zawałami serca 

Czynniki DF 
Suma 

kwadratów 

Średni 

kwadrat 
F R

2

 

Grupa 2 3835,21 1462,19 36,52*** 0,218 

Aktywność fizyczna 1 62,27 6,27 0,89 0,004 

Palenie tytoniu 1 492,16 492,16 5,67* 0,025 

Zawał w rodzinie 1 358,34 358,34 4,10* 0,018 

Cukrzyca w rodzinie 1 471,38 471,38 5,38* 0,024 

 

Notatka: * – p < 0,05; ** – p < 0,01; *** – p < 0,001. 
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Tabela 2 

Analiza wariancji wieloczynnikowej dla peroksydacji lipidów (TBARS)  
u osób z cukrzycą typu 2 

Czynniki DF 
Suma  

kwadratów 

Średni  

kwadrat 
F R

2 

Grupa 3 5711,15 1903,72 39,72** 0,354 

Aktywność fizyczna 1 301,24 301,24 5,21* 0,023 

Palenie tytoniu 1 562,54 562,54 6,92** 0,031 

Zawał w rodzinie 1 159,68 159,68 2,63 0,012 

Cukrzyca w rodzinie 1 94,66 94,66 1,94 0,009 

 

Notatka: * – p < 0,05; ** – p < 0,01; *** – p < 0,001. 

 

Tabela 3 

Analiza wariancji wieloczynnikowej dla peroksydacji lipidów (TBARS)  
u osób z cukrzycą typu 2 i zawałami serca 

Czynniki DF 
Suma  

kwadratów 

Średni  

kwadrat 
F R

2

 

Grupa 4 4935,25 1762,69 26,82*** 0,295 

Aktywność fizyczna 1 928,35 928,35 8,14** 0,035 

Palenie tytoniu 1 254,36 254,36 1,63 0,007 

Zawał w rodzinie 1 225,17 225,17 0,78 0,003 

Cukrzyca w rodzinie 1 1065,22 1065,22 8,95** 0,039 

 

Notatka: * – p < 0,05; ** – p < 0,01; *** – p < 0,001. 
 
 

W przeprowadzonej powyżej analizie 
wariancji wieloczynnikowej u osób z cukrzycą 
typu 2 i zawałami serca wynika, że w przebiegu 
tych chorób na wzrost poziom TBARS ma 
wpływ w 3,5 % mała aktywność fizyczna oraz w 
3,9 % – obecność cukrzycy w rodzinie (Tabela 3). 

Dotychczas wiele badań skupiało się i 
oceniało różne powiązania stresu oksydacyj-
nego z cukrzycą, jak i z zawałem mięśnia 
sercowego osobno, ale niewiele jest badań 
dotyczących obu chorób jednocześnie. Jaki jest 
wpływ stylu życia na stres oksydacyjny u osób z 
zawałami serca związanego z cukrzycą jest 
również ciągle niejasny. Dlatego w niniejszym 
badaniu postanowiliśmy zbadać związek 
poziomu markerów stresu oksydacyjnego u 
osób z wielokrotnym zawałem serca i cukrzycą 
typu 2 w zależności od wieku, płci, aktywności 

fizycznej, palenia papierosów oraz występo-
wania zawału serca i cukrzycy w rodzinie. 

Zaobserwowaliśmy zwiększony poziom 
stresu oksydacyjnego we krwi zarówno u osób z 
zawałami serca, z cukrzycą typu 2, jak i z 
cukrzycą i zawałami serca w porównaniu do 
grupy kontrolnej. Podobne wyniki badań 
przedstawiono w kilku opracowaniach 
(Mushtaq et al., 2015; Nair and Nair, 2017; 
Shahid et al., 2018). W tym etapie badań 
dokonaliśmy analizy poziomu dialdehyde 
malonowego (MDA), końcowego produktu 
peroksydacji lipidów. MDA, jako aldehydowy 
produkt peroksydacji lipidów jest biomarkerem 
zwiększonej peroksydacji lipidów, a także 
pośrednim dowodem wysokiej produkcji 
wolnych rodników w cukrzycy (Aouacheri et al., 
2015).  
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Wzrost poziomu MDA odnotowaliśmy u 
cukrzyków z zawałami serca, jak i bez zawałów, 
co jest zgodne z badaniami przeprowadzonymi 
przez Al-Rawi, Kumawata i wsp., Mahadevana i 
Velavana, Al-Koofee i Goodarzi i wsp., de Souza 
Bastos i wsp. (Goodarzi et al., 2008; Al-Rawi, 
2011; Kumawat et al., 2012; Al-Koofee, 2013; de 
Souza Bastos et al., 2016) oraz u osób z 
zawałami serca, co potwierdza Kitano i wsp., 
Henning oraz Kurian i wsp. (Kitano et al., 2016; 
Kurian et al., 2016; Henning, 2018). Dodatkowo 
odnotowaliśmy większy wzrost poziomu MDA u 
mężczyzn w porównaniu do grupy kobiet. 
Badania de Souza Bastos i wsp. (2016) 
wskazały, że cukrzyca typu 2 związana jest 
ściśle z dyslipidemią i zwiększoną peroksydacją 
lipidów, nawet u dobrze kontrolowanych 
pacjentów; dodatkowo zaobserwowali, że 
zwiększona peroksydacja lipidów jest silnie 
skorelowana z wyższym poziomem ogólnous-
trojowego zapalenia (de Souza Bastos et al., 
2016). 

W ostatnich badaniach Madonna i wsp. 
(2019) potwierdzili fakt, że ryzyko chorób 
sercowo-naczyniowych u osób z cukrzycą jest 
znacznie wyższe niż u osób bez tej choroby, oraz 
że ryzyko chorób sercowo-naczyniowych, 
choroby niedokrwiennej serca i zawału serca 
jest różne u kobiet i mężczyzn (Madonna et al., 
2019). Rzeczywiście, istnieją doniesienia, że 
względne ryzyko śmiertelnej choroby wieńco-
wej związanej z cukrzycą jest o 50% wyższe u 
kobiet niż u mężczyzn (Maas and Appelman, 
2010; Al-Salameh et al., 2019). Z pewnością 
związek między płcią a stresem oksydacyjnym 
jest ważny, ponieważ stres oksydacyjny jest 
związany z wieloma chorobami, które 
przebiegają inaczej u mężczyzn i kobiet (Kander 
et al., 2017). Naskręt i wsp. (2013) w swoim 
badaniu wywnioskowali, że cukrzyca stanowi 
istotną przyczynę wzrostu częstości występo-
wania powikłań sercowo-naczyniowych we 
wszystkich grupach wiekowych, niezależnie od 
płci, typu schorzenia oraz czasu jej trwania 
(Naskręt et al., 2013). 

Ponadto wyniki naszych badań wyraźnie 
pokazują, że osoby palące papierosy mają 
większe uszkodzenia oksydacyjne niż ci, którzy 
nigdy nie palili (ryc. 2). Zaobserwowany przez 
nas zwiększony poziom MDA u osób z 
nawykiem palenia jest zgodny z wcześniejszymi 
odkryciami Mushtaq i wsp. (2015), którzy 
badali osoby z cukrzycą typu 2 i zawałem serca 
oraz Metta i wsp. (2015), którzy badali osoby z 

chorobą niedokrwienną serca (Metta et al., 
2015; Mushtaq et al., 2015). Khaki-Khatibi i 
wsp. (2012) wykazali, że peroksydacja lipidów 
u palaczy jest dodatkowo nasilana przez 
niedokrwienie mięśnia sercowego, a następnie 
reperfuzję w chorobie niedokrwiennej serca 
(Khaki-Khatibi et al., 2012).  

W podobnym badaniu Kashinakunti i wsp. 
(2011) zaobserwowali wzrost poziomu MDA w 
osoczu u pacjentów ze stabilną chorobą 
niedokrwienną serca (Kashinakunti et al., 
2011). Dodatkowo Mushtaq i wsp. (2015) 
zauważyli, że aktywność dysmutazy ponadtlen-
kowej (SOD) jest znacznie zmniejszona u osób z 
zawałem serca i z cukrzycą, zwłaszcza u palaczy, 
co sugeruje, że zwiększony stres oksydacyjny u 
palaczy hamuje aktywność enzymów 
antyoksydacyjnych (Mushtaq et al., 2015). Tak 
więc możemy wyciągnąć wniosek z obecnego 
badania, że chorzy na cukrzycę, którzy palą, 
mogą być bardziej podatni na zawał serca niż 
niepalący pacjenci z cukrzycą. Zatem palenie 
papierosów ma znaczący związek z produkcją 
reaktywnych form tlenu (RFT) (Metta et al., 
2015) i stanowi jeden z najważniejszych, 
modyfikowalnych czynników ryzyka miażdżycy 
i zawału serca (Messner and Bernhard, 2014). 

Ponadto, zwiększony poziom MDA zauwa-
żyliśmy u osób z cukrzycą oraz cukrzycą i 
zawałem serca, u których występowała 
cukrzyca w rodzinie (ryc. 4). Wieloczynnikowa 
analiza wariancji wykazała, że obecność 
cukrzycy w rodzinie stanowi czynnik 
determinujący wzrost poziomu TBARS u osób z 
cukrzycą i zawałami serca (Tabela 3). Istnieją 
doniesienia, że czynniki genetyczne mogą być 
związane z rozwojem powikłań mikro- i 
makronaczyniowych w cukrzycy (Pfister et al., 
2011; Ma, 2016). Odkryto wiele powszechnych 
polimorfizmów pojedynczych nukleotydów, 
związanych ze zwiększonym ryzykiem chorób 
serca i cukrzycy typu 2 (Ma, 2016; De Rosa et al., 
2018). Chaudhary i wsp. (2012) stwierdzili, że 
polimorfizmy apolipoproteiny E (apo E) modu-
lują ryzyko choroby sercowo-naczyniowej w 
cukrzycy, a El-Lebedy i wsp. (2016) wskazali, że 
allel ApoE4 jest związany z większą podatnością 
na choroby sercowo-naczyniowe w obecności 
cukrzycy typu 2 (Chaudhary et al., 2012;  
El-Lebedy et al., 2016). Z kolei Colledge i wsp. 
(2010) oraz Nair i Nair (2017) stwierdzili, że do 
najczęstszych czynników przyczyniających się 
do rozwoju cukrzycy typu 2 należą złożone 
korelacje genetyczne oraz czynniki środo-
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wiskowe, związane ze stylem życia, tj. otyłość, 
brak aktywności fizycznej oraz palenie tytoniu i 
spożywanie alkoholu, a także czynniki niemody-
fikowalne, takie jak starzenie się organizmu 
(Colledge et al., 2010; Nair and Nair, 2017). 

Qi i wsp. (2013) w swoim badaniu 
zidentyfikowali nieznane wcześniej genetyczne 
locus genu GLUL [kodującego enzym ligazy 
glutaminianowej amoniaku, należącej do 
rodziny syntazy glutaminowej, katalizującej 
przemianę kwasu glutaminowego (Glu) i 
amoniaku w glutaminę (Gln)], związanego ze 
zwiększonym ryzykiem choroby niedokrwi-
ennej serca wśród pacjentów z cukrzycą typu 2. 
Wpływ ten polega na zmniejszeniu ekspresji 
tego genu i wpływ na metabolizm glutaminianu 
i glutaminy w komórkach śródbłonka (Qi et al., 
2013). Kwas glutaminowy i glutamina 
odgrywają ważną rolę w fizjologii człowieka. 
Pierwszy jest kluczowym półproduktem cyklu 
γ-glutamylowego, który wytwarza przeciwut-
leniacz glutation (Lu, 2013; Shahid et al., 2018), 
a drugi reguluje wiele ważnych procesów 
komórkowych, w tym proliferację komórek, 
hamowanie apoptozy i sygnalizację komórkową 
(De Berardinis and Cheng, 2010).  

Ponadto istnieją dowody, że metabolizm 
glutaminy i kwasu glutaminowego przyczynia 
się do regulacji wydzielania insuliny i 
metabolizmu glukozy (Qi et al., 2013), dlatego 
nieprawidłowy metabolizm tych aminokwasów 
jest związany z opornością na insulinę, cukrzycą 
typu 2 i zaburzeniami sercowo-naczyniowymi 
(Cheng et al., 2012; Newsholme and Krause, 
2012). W wielu badaniach klinicznych udowod-
niono, że glutamina działa kardioprotekcyjnie, 
gdy jest podawana dojelitowo i parenteralnie 
(Lomivorotov et al., 2011; Sufit et al., 2012). 
Dokładny mechanizm, dzięki któremu zmiany 

metabolizmu tych aminokwasów mogą 
prowadzić do zwiększonego ryzyka choroby 
niedokrwiennej serca nie jest dokładnie jasny i 
wymaga jeszcze wielu badań, jednak propono-
wane powyżej mechanizmy opierają się na 
zrozumieniu zmian szlaków metabolizmu 
glutaminianu i glutaminy, w konsekwencji 
których można by oczekiwać zmniejszonej 
ekspresji GLUL, co z kolei może wpływać na cykl 
glutationu i mechanizm obrony antyoksy-
dacyjnej w komórkach.  

 
Podsumowanie 
Oceniając zmiany poziomu markerów 

stresu oksydacyjnego m.in. peroksydacji 
lipidów (poziom TBARS) we krwi osób różnej 
płci i wieku, z zawałami serca, cukrzycą oraz 
zawałami serca i cukrzycą w zależności od stylu 
życia, zaobserwowaliśmy znaczny wzrost 
poziomu TBARS zarówno u osób z cukrzycą, jak 
i zawałami serca oraz cukrzycą i zawałami 
serca. Z naszych badań wynika, że wzrost 
poziomu końcowych markerów peroksydacji 
lipidów wzrasta bez względu na poziom 
aktywności fizycznej zarówno u osób z 
zawałami serca, jak i cukrzycą oraz zawałami 
serca i cukrzycą. Poziom produktów peroksy-
dacji lipidów wzrasta zarówno u osób z 
zawałami serca, jak i cukrzycą oraz zawałami 
serca i cukrzycą bez względu na to czy osoba 
pali papierosy czy też nie. Obecność zawału 
serca w rodzinie może być czynnikiem, który 
wpływa na poziom peroksydacji lipidów u osób 
z cukrzycą oraz u osób z zawałami serca i 
cukrzycą. Obecność cukrzycy w rodzinie może 
być dodatkowym czynnikiem w generowaniu 
stresu oksydacyjnego u osób z cukrzycą. 
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Наталія Кургалюк, Кшиштоф Тота, Малгожата Дубік-Тота, Галина Ткаченко 

ВПЛИВ ФІЗИЧНОЇ АКТИВНОСТІ, ПАЛІННЯ ТА НАЯВНОСТІ ІНФАРКТУ МІОКАРДА 
ТА ЦУКРОВОГО ДІАБЕТУ У СІМЕЙНОМУ АНАМНЕЗІ  

НА РІВЕНЬ МАРКЕРІВ ПЕРЕКИСНОГО ОКИСНЕННЯ ЛІПІДІВ  
У КРОВІ ЖІНОК І ЧОЛОВІКІВ, ХВОРИХ  

НА ІНФАРКТ МІОКАРДА ТА ЦУКРОВИЙ ДІАБЕТ 2 ТИПУ 

 

АНОТАЦІЯ 

Окиснювальний стрес пов'язаний з багатьма хронічними захворюваннями, особливо діабетом і хворобами 
серця. Багато досліджень зосереджено на оцінці різних зв’язків між окиснювальним стресом, цукровим діабетом 
і серцево-судинними захворюваннями окремо, але є кілька досліджень, які розглядають обидва захворювання 
одночасно. Вплив способу життя на окиснювальний стрес у людей із серцево-судинними захворюваннями, 
пов’язаними з діабетом, також залишається нез’ясованим. 

Мета досліджень: Зважаючи на актуальність питання, метою нашого дослідження було оцінити 
взаємозв’язок рівня маркерів окиснювального стресу у осіб з множинними інфарктами міокарда та цукровим 
діабетом 2 типу залежно від фізичної активності, паління та наявності інфаркту міокарда і цукрового діабету в 
сімейному анамнезі. 

Методологія. Критеріями включення в дослідження були: 1) особи з цукровим діабетом 2 типу 
тривалістю не менше 10 років, 2) особи з цукровим діабетом 2 типу, які перенесли щонайменше два інфаркти 
міокарда, 3) здорові особи (контрольна група різної статі) віком 35-71 р. В отриманій крові оцінювали рівень 
перекисного окиснення ліпідів (концентрація речовин, що реагують з 2-тіобарбітуровою кислотою). 

Наукова новизна. Оцінюючи зміни рівня маркерів окиснювального стресу, тобто перекисного окиснення 
ліпідів (TBARS), в крові осіб різної статі та віку з інфарктами, цукровим діабетом 2 типу, а також цукровим 
діабетом 2 типу та інфарктами та залежно від способу життя, ми спостерігали значне підвищення рівня TBARS 
як у осіб з діабетом 2 типу, інфарктами міокарда, так і з поєднанням діабету 2 типу та перенесеними інфарктами 
міокарда. Наше дослідження показало, що рівень перекисного окиснення ліпідів підвищується незалежно від 
рівня фізичної активності, як в осіб з інфарктами міокарда, цукровим діабетом 2 типу, так і з інфарктами 
міокарда та цукровим діабетом 2 типу. 

Висновки. Рівень перекисного окиснення ліпідів був підвищений у осіб з інфарктами міокарда, цукровим 
діабетом 2 типу, а також інфарктами міокарда і цукровим діабетом 2 типу, незалежно від того, курили ці особи 
сигарети чи ні. Наявність інфарктів міокарда в родинному анамнезі може бути фактором, що впливає на рівень 
перекисного окиснення ліпідів у осіб з цукровим діабетом, а також осіб з інфарктом міокарда та діабетом 2 типу. 
Наявність цукрового діабету в родині може бути додатковим фактором у генерації окиснювального стресу при 
діабеті 2 типу. 
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