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STRESZCZENIE

Stres oksydacyjny towarzyszy wielu chorobom przewlektym, zwtaszcza cukrzycy i chorobom serca. Dotychczas
wiele badan skupiato sie i oceniato rézne powigzania stresu oksydacyjnego z cukrzycg, jak i z zawatem serca osobno, ale
niewiele jest badan dotyczacych obu choréb jednoczesnie. Jaki jest wptyw stylu Zycia na stres oksydacyjny u oséb z
zawatami serca zwigzanego z cukrzyca jest rowniez ciggle niejasny.

Cel badan: Zwracajagc uwage na aktualno$¢ podjetego problemu, celem naszych badan byta ocena zwigzku
pomiedzy poziomem markeréw stresu oksydacyjnego u oséb z wielokrotnym zawatem serca i cukrzyca typu 2 w
zaleznosci od aktywnosci fizycznej, palenia papieros6w oraz wystepowania zawatu serca i cukrzycy w rodzinie.

Metodologia. Kryteriami wiaczenia do badania byty osoby z cukrzyca typu 2, trwajaca, co najmniej 10 lat, osoby
z cukrzyca typu 2, ktore przeszly co najmniej dwa zawaty serca oraz osoby zdrowe, ktére stanowity grupe kontrolng,
réznej ptci, w wieku 35-71 lat.

Nowatorstwo naukowe. Oceniajac zmiany poziomu markeréw stresu oksydacyjnego tj. peroksydacji lipidéw
(TBARS) we krwi os6b roznej pici i wieku, z zawatami serca, cukrzycg oraz zawatami serca i cukrzycg w zaleznosci od
stylu zycia, zaobserwowali$my znaczny wzrost poziomu TBARS produktéw zaréwno u oséb z cukrzyca, jak i zawatami
serca oraz cukrzyca i zawatami serca. Z naszych badan wynika, Zze wzrost poziomu produktéw peroksydacji lipidow
wzrasta bez wzgledu na poziom aktywnosci fizycznej zaréwno u oséb z zawatami serca, jak i cukrzycq oraz zawatami
serca i cukrzyca.

Whioski. Poziom produktéw peroksydacji lipidéw wzrasta zaréwno u os6b z zawatami serca, jak i cukrzycg oraz
zawatami serca i cukrzyca bez wzgledu na to czy osoba pali papierosy czy tez nie. Obecno$¢ zawatu serca w rodzinie
moze by¢ czynnikiem, ktéry wptywa na poziom peroksydacji lipidéw u o0s6b z cukrzycg oraz u oséb z zawatami serca i
cukrzyca. Obecno$¢ cukrzycy w rodzinie moze by¢ dodatkowym czynnikiem w generowaniu stresu oksydacyjnego w
cukrzycy.

Stowa kluczowe: zawat miesnia sercowego, cukrzyca typu 2, peroksydacja lipidéw, substancje reagujace z
kwasem 2-tiobarbiturowym (TBARS), kobiety, mezczyzni, aktywnos¢ fizyczna, palenie papierosow

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 Dodatkowo stwierdzono, Ze osoby z

Pomimo ogromnych postepéw w leczeniu hiperglikemig wykazuja zwiekszone uszkod-
cukrzycy, osoby z cukrzyca typu 2 nadal zenie tkanek w wyniku miazdzycy tetnic oraz w
obcigzeni sg wysokim ryzykiem wystgpienia stanach niedotlenienia i niedokrwienia (Yan et
choroby niedokrwiennej i zawatu serca. Co al., 2010). Niedokrwienie mie$nia sercowego i
wiecej, coraz wiekszy odsetek pacjentéw zmniejszenie doptywu krwi do serca prowadzi
rozwija cukrzyce typu 2 w mtodym wieku, co do reperfuzji w mie$niu sercowym, gdzie
zwieksza ryzyko wystgpienia powiktan interakcja miedzy tlenem czasteczkowym i

sercowo-naczyniowych w wyniku dtugiej zredukowanym  tancuchem  oddechowym
ekspozycji na hiperglikemie (Ma, 2016). Wynika powoduje tworzenie sie duzych iloSci reaktyw-
to zarowno z niekorzystnego wplywu samej nych form tlenu (RFT) (Bagatini et al., 2011).

hiperglikemii, jak i lezacej u jej podtoza Wzrost RFT powoduje rowniez dysfunkcje
insulinoopornosci oraz towarzyszacej na komoérek  serca  poprzez  bezposrednie
poczatkowych etapach choroby uszkadzanie biatek, lipidow, DNA i enzymow
kompensacyjnej roli hiperinsulinemii (Giacco miokardium, ktore biorg udzial w produkcji
and Brownlee, 2010; Fiorentino et al., 2013; Li energii, doprowadzajac do nieodwracalnego
et al., 2017). Dowiedziono roéwniez, ze zawat uszkodzenia komodrek, rozlegtej martwicy i
serca bardzo czesto prowadzi do niewydolnosci obrzeku (Yin etal., 2012; Fiorentino et al., 2013;
tego organu lub/i nawrotu zawatu (Johansson Lietal, 2017).

etal, 2015). Kluczowa role w patogenezie i progresji
Przewlekta  hiperglikemia  zwieksza cukrzycowej choroby sercowo-naczyniowej
produkcje produktow zaawansowanej glikaciji, odgrywa toczacy sie stan zapalany i zwigzany z

ktéra indukuje stres oksydacyjny, aktywuje nim stres oksydacyjny, wywotany przewlekia
szlak sygnatowy kinazy biatkowej C i hiperglikemig (Knapp et al, 2019). Hiper-
diacyloglicerolu (Giacco and Brownlee, 2010; glikemia, wskutek wuszkodzenia S$rddbtonka
Obonskaetal, 2011; Lietal.,, 2017), ktére z kolei zwieksza ekspresje biatek zapalnych, tj. CRP
przyczyniaja sie do dysfunkcji Srédbtonka oraz stezenie wolnych rodnikéw tlenowych,
naczyn i choréb sercowo-naczyniowych gtownie anionorodnika ponadtlenkowego,
(Santilli et al., 2015). Zwiekszona akumulacja nadtlenku wodoru i rodnika hydroksylowego

zaawansowanych produktéw glikacji (Sena et al, 2013). Narastajaca insulino-
odzwierciedla takze wtérne dziatanie wigzan oporno$¢ prowadzi do zaburzenia metabolizmu
krzyzowych kolagenu mies$nia sercowego, lipidéw, ktére sg istotnym czynnikiem
prowadzgce do sztywnos$ci mie$nia sercowego, warunkujacym rozw0j i progresje miazdzycy
uposledzenia relaksacji serca oraz przebudowy tetnic wiencowych i zawatu serca (Giacco and
miesnia sercowego (zwtdéknienia) (Kurian et al., Brownlee, 2010). W wyniku zawatlu serca
2016). niedokrwiony obszar nie otrzymuje tlenu i

prowadzi do obumierania komorek, czyli
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martwicy. Szybkie przywrdcenie obiegu krwi,
czyli reperfuzja, ktéra ratuje martwiczy obszar
w  pierwszym momencie, w  wyniku
generowania duzej iloSci reaktywnych form
tlenu moze prowadzi¢ do jeszcze wiekszego
uszkodzenia tkanki (Khullar et al., 2010).

W procesach, w ktorych dochodzi do
wytwarzania nadmiernych iloSci wolnych
rodnikéw tlenowych na tle znaczgco obnizonej
wydolno$ci  systeméw  antyoksydacyjnych,
powstaje  zjawisko, nazywane  stresem
oksydacyjnym (Yildirim et al., 2009). Zmieniona
w ten sposOb rdéwnowaga oksydacyjno-
redukcyjna w  kierunku niekorzystnych
procesoOw peroksydacji lipidow i biatek
prowadzi do uszkodzen strukturalnych
komorek i tkanek. Stres oksydacyjny jest
wsplélnym  ogniwem  wielu  jednostek
chorobowych, w tym cukrzycy i choroby
niedokrwiennej serca. Potwierdzeniem tej
teorii jest wspélny patomechanizm zwigzany z
tworzeniem sie wolnych rodnikéw wystepujacy
w tych obu jednostkach chorobowych
(Braunwald, 2008; Everett et al., 2015).

Szkodliwe efekty dziatania reaktywnych
form tlenu (RFT) w zywych organizmach
poznano juz dawno, ale dopiero w ostatnich
latach zaczeto bada¢ ich wazng role w

utrzymywaniu  prawidtowej homeostazy
komorek. Obecnie nie ulega watpliwosci, Ze
prawidlowe  funkcjonowanie  organizméw

zywych wymaga obecnosci wolnych rodnikow
w odpowiednim stezeniu (Frostegard, 2013).
Stres oksydacyjny towarzyszy wielu chorobom
przewlektym, zwtaszcza cukrzycy i chorobom
serca. Kwestia tego, czy wolne rodniki
wywotuja, czy tylko pogtebiajg te choroby ma
juz mniejsze znaczenie, poniewaz catkowite
usuniecie wolnych rodnikéw z organizmu jest
nie tylko niemozliwe, ale i niepozadane. Z
pewnoscig najskuteczniejsza metoda
zapobiegajaca skutkom stresu oksydacyjnego
jest utrzymanie optymalnego poziomu
najwazniejszych naturalnych endogennych
antyoksydantéw, takich jak dysmutaza
ponadtlenkowa, Kkatalaza i glutation oraz
antyoksydantéw egzogennych, witamin C, Ei A
(Jaxa-Chamiec et al, 2009; Kalogeris et al,
2014). Takie $rodki obrony antyoksydacyjnej sa
niezwykle wazne, poniewaz reprezentuja
bezposrednie usuwanie wolnych rodnikow
(prooksydantow), zapewniajagc w ten sposob
maksymalna ochrone komérek i tkanek. Srodki
te nie tylko potwierdzaja problem uszkodzenia
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oksydacyjnego, ale odgrywaja kluczowa role w
utrzymaniu zdrowia i zapobieganiu chorobom
przewlektym i zwyrodnieniowym (Lane et al,,
2008).

Obecnie poznanie mechanizméw proce-
sow oksydacji przyczynito sie do powstania
specyficznych i czutych metod do pomiaru
wystepujacych czesto w niskich stezeniach
markerow stresu oksydacyjnego i obrony
antyoksydacyjnej (Dalle-Donne et al., 2006).
Najwieksze znaczenie majg biomarkery,
ktéorych pomiar mozliwy jest z materiatéw
takich jak krew, osocze, surowica, czy bioptat,
dzieki czemu z fatwosScia i minimalng
inwazyjno$cia moga by¢ one monitorowane u
pacjentéw w trakcie przebiegu choroby.

Dotychczas wiele badan skupiato sie i
oceniato rézne powigzania stresu oksyda-
cyjnego z cukrzyca, jak i z zawatem serca
osobno, ale niewiele jest badan dotyczacych obu
chordb jednoczesnie. Jaki jest wptyw stylu zycia
na stres oksydacyjny u os6b z zawatami serca
zwigzanego z cukrzyca jest réwniez ciagle
niejasny. Dlatego w  niniejszej pracy
postanowiliSmy zbada¢ zwigzek stresu
oksydacyjnego u 0s6b z wielokrotnym zawatem
serca i cukrzycg typu 2 w zaleznoSci od
aktywnosci fizycznej, palenia papieroséw oraz
wystepowania zawatlu serca i cukrzycy w
rodzinie.

Materiaty i metody badan

Material 7rédlowy. Materiat do badan
zebrano w latach 2015-2018 u 225 oséb
mieszkajacych na terenie Pomorza Srodkowego,
hospitalizowanych w Szpitalu Wojewddzkim w
Koszalinie i w Stupsku. Kryteriami wtgczenia do
badania byty osoby z cukrzyca typu 2, trwajaca,
co najmniej 10 lat, osoby z cukrzyca typu 2,
ktére przeszlty co najmniej dwa zawaty serca
oraz osoby zdrowe, ktére stanowity grupe
kontrolng, réznej ptci, w wieku 35-71 lat. Na
przeprowadzenie powyZszego badania
uzyskano zgode Komisji Bioetycznej przy
Okregowej Izbie Lekarskiej w Gdansku (2015).
Charakterystyke badanych grup przedstawiono
ponizej.

Wszystkie osoby, biorgce udziat w
badaniu, zostaly poinformowane o jego celu i
wyrazity na nie zgode. Do przeprowadzenia
badan podmiotowych postuzono sie
kwestionariuszem ankiety sktadajacym sie z 7
otwartych  pytan  dotyczacych  palenia
papieroséw, aktywnos$ci fizycznej, wywiadu
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rodzinnego w kierunku cukrzycy i zawatow
serca oraz liczby zawatow serca.

Ocena  stezenia  marker6w  stresu
oksydacyjnego zostata przeprowadzona u 225
os6b: 132 mezczyzn (58,67 %) i u 93 kobiet
(41,34 %) w wieku 35-71 lat, zamieszkatych na
terenie Pomorza Srodkowego.

Wszystkie osoby zostaly podzielone na
grupy:

Grupa 1: 50 zdrowych ochotnikéw.

Grupa 1 liczyta 39 mezczyzn w wieku 35-
70 lat i 11 kobiet w wieku 35-68 lat. Wszyscy
ochotnicy, ktérzy wzieli udziat w badaniu, byli
czynnymi funkcjonariuszami strazy pozarne;j. Z
racji wykonywanego zawodu, w ktérym
liczniejsza grupe stanowia mezczyzni, grupa
kobiet jest mniejsza.

Sposrod ochotnikow wytoniono osoby
zdrowe na podstawie przedstawionych badan
laboratoryjnych wymienionych powyzej z
okresu ostatnich trzech miesiecy oraz
przeprowadzono wywiad-ankiete w kierunku
wystepowania choréb, choréb w rodzinie,
aktywnosci fizycznej i palenia tytoniu.

Grupa 2: 65 osob, ktére przeszty co
najmniej dwa zawatly serca.

Ta grupa liczyta 33 mezczyzn w wieku 38-
71 lat i 32 kobiety w wieku 36-71 lat. Grupe
os6b badanych wytoniono na podstawie
ankiety, przeprowadzonej w Wojewddzkim
Szpitalu im. Mikotaja Kopernika w Koszalinie i
Wojewddzkim Szpitalu Specjalistycznym im.
Janusza Korczaka w Stupsku na oddziale
kardiologii, a typ i rodzaj zawaléw serca
uzyskano z kart informacyjnych przedsta-
wionych przez osoby badane po uzyskaniu

zgody. Dodatkowe informacje na temat
przebiegu zawatéw, choréb w rodzinie,
aktywnos$ci fizycznej 1 palenia tytoniu

otrzymano po przeprowadzeniu ankiety.

Grupa 3: 60 oséb chorych na cukrzyce
typu 2.

Grupa badanych os6b z cukrzyca liczyta 35
mezczyzn w wieku 30-70 lati 25 kobiet w wieku
35-70 lat. Grupe oséb badanych wytoniono na
podstawie  przeprowadzonej ankiety w
Wojewddzkim Szpitalu im. Mikotaja Kopernika
w  Koszalinie i Wojewodzkim Szpitalu
Specjalistycznym im. Janusza Korczaka w
Stupsku na oddziale wewnetrznym, a rodzaj
schorzenia uzyskano z przedstawionych badan
laboratoryjnych ~ (bedacych  wskaznikami
cukrzycy) i karty informacyjnej leczenia
szpitalnego.
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Grupa 4: 50 osob chorych na cukrzyce
typu 2, ktore przeszty co najmniej dwa zawaty
serca.

Do tej grupy zaliczono 25 mezczyzn w
wieku 35-70 lat i 25 kobiet w wieku 33-70 lat.
Grupe os6b badanych wytoniono na podstawie
wywiadu-ankiety, przeprowadzonej w
Wojewddzkim Szpitalu im. Mikotaja Kopernika
w  Koszalinie 1 Wojewddzkim Szpitalu
Specjalistycznym im. Janusza Korczaka w
Stupsku na oddziale kardiologii. Informacje na
temat przebiegu zawaléow serca i cukrzycy
uzyskano na podstawie kart informacyjnych
leczenia szpitalnego oraz badan laborato-
ryjnych.

Pobieranie i przygotowanie materiatu.
Material do badan stanowita krew pobrana z
zyty tokciowej do probdéwek z K3-EDTA i z
cytrynianem sodu. Krew pobierano w warun-
kach szpitalnych, ktory nastepnie odwirowano
w wiréwce (3 min, 3000 obr./min). Otrzymane
osocze przeniesiono do odpowiednio oznako-
wanych probdwek i zamrozone w temp. -25 °C.
W uzyskanym osoczu, natychmiast po rozmro-
zeniu wykonano analizy w kierunku oceny
parametrow  stresu  oksydacyjnego @ w
laboratorium Zakladu Fizjologii Zwierzat
Instytutu Biologii Uniwersytetu Pomorskiego w
Stupsku.

Stezenie korncowych produktow perok-
sydacji  lipidéw.  Oznaczanie  stezenia
produktéw peroksydacji lipidow z kwasem 2-
tiobarbiturowym ma na celu okreSlenie
poziomu dialdehydu malonowego (MDA), ktory
jest produktem koncowym peroksydacyjnych
zmian wystepujacych w lipidach wywotanych
przez stres oksydacyjny. Jest on
wykorzystywany w celu stwierdzenia nasilenia
peroksydacji lipidow. Przy pomocy kwasu 2-
tiobarbiturowego (TBA) zostal oznaczony
barwny produkt danej reakcji. Metoda ta stuzy
do znakowania barwnych produktéow komp-
leksow trimetynowych taczacych sie z kwasem
2-tiobarbiturowym (substancje reagujace z
kwasem 2-tiobarbiturowym, TBARS). W tej
metodzie intensywno$¢ zabarwienia odczyty-

wana jest przy dtugosci fali 532 nm
(Kamyshnikov, 2004).
Analiza statystyczna. Przeprowadzono

analizy statystyczne przy uzyciu pakietu IBM
SPSS Statistics 23. Za jego pomocg wykonano
analize podstawowych statystyk opisowych
wraz z testami Kolmogorowa-Smirnowa,
dwuczynnikowe analizy wariancji w schemacie
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miedzygrupowym. Wyniki wyrazono jako
Srednia *S.D. (odchylenie standardowe).
Réznice przy p < 0,05 uznano za statystycznie
istotne (Zar, 1999).
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Zawaly serca

Wyniki badan oraz ich oméwienie

Intensywnos$¢ proceséw lipoperoksydacji
u os6b z zawalami serca, cukrzyca oraz
zawatami serca i cukrzycg o réznym poziomie
aktywnosci fizycznej przedstawiono na ryc. 1.

Zawaly sercai
cukrzyca

O duza aktywno$c¢ fizyczna

Ryc. 1. Poziom produktow reagujacych z kwasem 2-tiobarbiturowym (TBARS, nmol/ml)
u 0s6b zdrowych (grupa kontrolna), z przebytymi zawatami mig¢s$nia sercowego,
cukrzyca oraz cukrzycy i zawatami serca o ré6znym poziomie aktywnosci fizyczne;j.

Zmiany statystycznie istotne dla relacji:
1. grupa kontrolna (mata aktywno$¢) — zawaly serca (mata aktywnos$c¢) (p = 0,000),
2. grupa kontrolna (mata aktywnos$¢) — cukrzyca (mata aktywnosc¢) (p = 0,000),

3. grupa kontrolna (duza aktywno$¢) — zawaty serca (duza aktywnos$c¢) (p = 0,008),
4. grupa kontrolna (duza aktywno$¢) — cukrzyca (duza aktywnosc) (p = 0,001)

ZaobserwowaliSmy podwyzZszenie stezenie
TBARS zar6wno u oséb z cukrzyca, z zawatami
serca, jak i z zawalami serca i cukrzyca w
poréwnaniu do grupy kontrolnej. Jednakze
najwyzszy poziom TBARS zanotowano u 0so6b z
cukrzyca o wysokim poziomie aktywnoSci
fizycznej (53,35 * 4,63 nmol/ml) w poréwnaniu
do pozostatych grup. U oséb z zawatami serca o
matej aktywnos$ci fizycznej zaobserwowano
wzrost TBARS o 28,8 % (p 0,001) w
poréwnaniu do grupy kontrolnej. Natomiast u
0s6b z zawatami serca oraz u 0sob z cukrzycg o
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duzym poziomie aktywnosci fizycznej odno-
towaliSmy wzrost TBARS odpowiednio 0 27,9 %
(p=0,008)i44 % (p=0,001) (ryc. 1). Z naszych
badan wynika, ze wzrost poziomu produktéow
peroksydacji lipidow wzrasta bez wzgledu na
poziom aktywnosci fizycznej zar6wno u oséb z
zawatami serca, jak i cukrzycg oraz zawatami
serca i cukrzyca.

Intensywnos$¢ proceséw peroksydacji
lipidéw u oséb z zawatami serca, cukrzycg oraz
zawalami serca i cukrzyca palacych i
niepalacych papierosy przedstawiono na ryc. 2.
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Ryc. 2. Poziom produktéow reagujacych z kwasem 2-tiobarbiturowym
(TBARS, nmol/ml) u 0séb palacych i niepalacych papierosy, zdrowych (grupa kontrolna),
z zawalami serca, cukrzyca oraz zawatami serca i cukrzyca.

Zmiany statystycznie istotne dla relacji:

1. grupa kontrolna (nie pali) — zawaty serca (nie pali) (p = 0,000),

2. grupa kontrolna (nie pali) — cukrzyca (nie pali) (p = 0,000),

3. zawaly serca i cukrzyca (nie pali) — zawaly serca (nie pali) (p = 0,000),
4. grupa kontrolna (pali) — zawaly serca (pali) (p = 0,000),

5. grupa kontrolna (pali) — cukrzyca (pali) (p = 0,000)

ZaobserwowaliSmy wysokg zawartos¢
TBARS zar6wno u os6b palacych, jak i
niepalgcych z zawatami serca, z cukrzycg oraz z
cukrzycg i zawalami serca w pordwnaniu z
osobami zdrowymi. Jednakze najwyzszy poziom
TBARS wykazano u os6b palacych z cukrzyca
typu 2 (54,83 * 4,89 nmol/ml). Ponadto u os6b
palacych odnotowaliSmy wyzszy poziom TBARS
w grupie z zawatami serca o0 22,8 % (p = 0,000)
w poroéwnaniu z osobami niepalgcymi, a wyzszy
poziom TBARS zanotowano u 0séb niepalgcych
z cukrzyca i zawatami serca (o 13,1 %,
p =0,000) w poréwnaniu z osobami palgcymi
papierosy (ryc. 2). Jak wynika z naszych badan,
poziom produktéw peroksydacji lipidow
wzrasta zaréwno u 0séb z zawatami serca, jak i
cukrzyca oraz zawatami serca i cukrzyca bez
wzgledu na to czy osoba pali papierosy czy tez
nie. By¢ moze, wpltyw na otrzymane wyniki ma
ilo§¢ wypalanych papierosow, jak dtugo osoba
palita, czy tez byta biernym palaczem.

Intensywnos$¢ proceséw peroksydacji
lipidéw u osdb z zawatami serca, cukrzycg oraz
zawatami serca i cukrzyca z podziatem na
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obecnos$¢ zawatu serca w rodzinie przedsta-
wiono naryc. 3.

ZaobserwowaliSmy wzrost TBARS
produktéw zaréwno u oséb z zawatami serca,
jakiz cukrzyca oraz z cukrzyca i zawatami serca
w poréwnaniu z osobami zdrowymi bez
wzgledu na obecno$¢ zawatu serca w rodzinie.
Jednakze najwyzszy poziom TBARS otrzymano
u 0s6b z cukrzyca z zawatem serca w rodzinie
(52,73 £ 5,33 nmol/ml). Natomiast u 0os6b bez
zawalu serca w rodzinie zaobserwowano
wzrost TBARS w grupie z zawatami serca o
30,6 % (p=0,000) oraz w grupie oséb z
cukrzyca o 35,5 % (p = 0,000) w stosunku do
grupy kontrolnej. Jak wynika z naszych badan,
obecno$¢ zawatu serca w rodzinie moze by¢
czynnikiem, ktory wplywa na poziom
peroksydacji lipidéw u 0séb z cukrzyca oraz u
0s0b z zawatami serca i cukrzyca.

Intensywno$¢ proceséw peroksydacji
lipidéw u oséb z zawatami serca, cukrzycg oraz
zawatami serca i cukrzyca z podziatem na
obecno$¢ cukrzycy w rodzinie przedstawiono
naryc. 4.
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Ryc. 3. Poziom produktéw reagujacych z kwasem 2-tiobarbiturowym (TBARS, nmol/ml),
z zawalami mies$nia sercowego, cukrzyca oraz cukrzyca i zawatami serca
z podzialem na obecno$¢ zawalu serca w rodzinie

Zmiany statystycznie istotne dla relacji:

1. grupa kontrolna (brak zawatu w rodzinie) — zawaly serca (brak zawatu w rodzinie) (p = 0,000),

2. grupa kontrolna (brak zawatu w rodzinie) — cukrzyca (brak zawalu w rodzinie) (p = 0,000),

3. grupa kontrolna (obecny zawat w rodzinie) — zawaly serca (obecny zawal w rodzinie) (p = 0,000),

4. grupa kontrolna (obecny zawat w rodzinie) — cukrzyca (obecny zawat w rodzinie) (p = 0,000),

5. zawaly serca i cukrzyca (obecny zawal w rodzinie) — zawaly serca (obecny zawat w rodzinie) (p = 0,006).
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Ryc. 4. Poziom produktéw reagujacych z kwasem 2-tiobarbiturowym (TBARS, nmol/ml)
u 0s6b zdrowych (grupa kontrolna), z zawatami migénia sercowego,
cukrzycg oraz zawatami serca i cukrzyca z podzialem na wystepowanie cukrzycy w rodzinie.

Zmiany statystycznie istotne dla relacji:
1. grupa kontrolna (brak cukrzycy w rodzinie) — zawaty 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) — zawaly serca (obecna cukrzyca w rodzinie) (p = 0,016),
4. grupa kontrolna (obecna cukrzyca w rodzinie) — cukrzyca (obecna cukrzyca w rodzinie) (p = 0,000),
5. zawaly serca i cukrzyca (obecna cukrzyca w rodzinie) — zawaly serca (obecna cukrzyca w rodzinie)
(p = 0,000),
6. zawaly serca i cukrzyca (brak cukrzycy w rodzinie) — zawaty serca i cukrzyca
(obecna cukrzyca w rodzinie) (p = 0,025).
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ZaobserwowaliSmy wzrost TBARS
produktéw zaréwno u oséb z zawatami serca,
jakiz cukrzyca oraz z cukrzycg i zawatami serca
w poréwnaniu z osobami zdrowymi bez
wzgledu na obecno$¢ cukrzycy w rodzinie.
Najwyzszy poziom TBARS produktéw otrzymano
u 0s6b z zawatami serca i cukrzycg, z cukrzyca
w rodzinie (54,27 5,12 nmol/ml) w porow-
naniu do pozostatych grup. U os6b bez
obecnosci cukrzycy w rodzinie zaobserwowano
wzrost TBARS o 32,6 % (p = 0,000) w grupie
0s6b z zawatami serca oraz 0 37,7 % (p = 0,000)
u osé6b z cukrzyca w stosunku do grupy
kontrolne;j.

U os6b z cukrzyca w rodzinie zaobser-
wowano wzrost TBARS o0 20,3 % (p = 0,016) w
grupie 0s6b z zawatami serca oraz 0 39,4 % (p =
0,000) w grupie oséb z cukrzyca w stosunku do
grupy kontrolnej, za§ w poréwnaniu do 0séb z
zawatami serca i cukrzyca odnotowano
mniejszy poziom TBARS 0 16,9 % (p = 0,000) w
grupie z zawatami serca. Dodatkowo, w obrebie
grupy os6b z zawatami serca i cukrzyca
odnotowano wyzszy o 8,8% (p = 0,025) poziom
TBARS w grupie 0séb z obecnoscia cukrzycy w
rodzinie w poréwnaniu do oséb bez cukrzycy w
rodzinie.

Z naszych badan wynika, Ze proces
peroksydacji lipidow ma miejsce zar6wno w
przebiegu cukrzycy, jak i po zawatach mie$nia
sercowego oraz po zawatach serca z cukrzyca,
co moze Swiadczy¢ o wystepowaniu stresu

oksydacyjnego o wysokiej intensywnos$ci w obu
jednostkach chorobowych, a obecnos¢ cukrzycy
w rodzinie moze by¢ dodatkowym czynnikiem
w generowaniu stresu oksydacyjnego w
cukrzycy.

W celu wyjasnienia wptywu aktywnosci
fizycznej, palenia papieros6w oraz wystepo-
wania zawatu serca i cukrzycy w rodzinie na
poziom markeréw peroksydacji lipidéw we
krwi u 0s6b z cukrzycg, z zawatami serca oraz z
zawalami serca i cukrzyca przeprowadzono
wieloczynnikowg analize wariancji. Otrzymane
wyniki przedstawiono w tabelach 1-3.

Jak wynika z przeprowadzonej analizy
wariancji wieloczynnikowej, u 0séb z zawatami
serca poziom peroksydacji lipidow w istotny
sposéb jest powigzany z paleniem papierosow,
natomiast w 2,4 % cukrzyca w rodzinie oraz w
1,8 % brak zawatu serca w rodzinie nie mieli
powiazan z poziomem TBARS (Tabela 1).

Analize wariancji wieloczynnikowej u
0os6b z cukrzyca typu 2 przedstawiono w
tabeli 2.

Jak wynika z przeprowadzonej analizy
wariancji wieloczynnikowej u oséb z cukrzyca
typu 2 peroksydacja lipidow jest uzalezniona od
aktywnosci fizycznej oraz palenia papierosow
(Tabela 2).

Analize wariancji wieloczynnikowej u
0os6b z cukrzyca typu 2 i zawalami serca
przedstawiono w tabeli 3.

Tabela 1

Analiza wariancji wieloczynnikowej dla peroksydacji lipidow (TBARS)
u 0s6b z zawatami serca

Suma Sredni
Czynnikd DE kwadratow kwadrat F R
Grupa 2 3835,21 1462,19 36,52%** 0,218
Aktywnosc¢ fizyczna 1 62,27 6,27 0,89 0,004
Palenie tytoniu 1 492,16 492,16 5,67* 0,025
Zawatl 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,
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Tabela 2
Analiza wariancji wieloczynnikowej dla peroksydacji lipidéow (TBARS)
u 0s6b z cukrzyca typu 2
Suma Sredni

Czynniki DE kwadratéw kwadrat F K
Grupa 3 5711,15 1903,72 39,72%* 0,354
Aktywnos¢ fizyczna 1 301,24 301,24 5,21* 0,023
Palenie tytoniu 1 562,54 562,54 6,92%* 0,031
Zawat 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 lipidéow (TBARS)
u 0s6b z cukrzyca typu 2 i zawatami serca
o Suma Sredni

Czynniki DE kwadratow kwadrat F =
Grupa 4 4935,25 1762,69 26,82*** 0,295
Aktywnos¢ fizyczna 1 928,35 928,35 8,14** 0,035
Palenie tytoniu 1 254,36 254,36 1,63 0,007
Zawal 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 powyzej analizie
wariancji wieloczynnikowej u os6b z cukrzyca
typu 2 i zawatami serca wynika, Ze w przebiegu
tych choréb na wzrost poziom TBARS ma
wptyw w 3,5 % mata aktywnos¢ fizyczna oraz w
3,9 % - obecno$¢ cukrzycy w rodzinie (Tabela 3).

Dotychczas wiele badan skupiato sie i
oceniato rézne powigzania stresu oksydacyj-
nego z cukrzyca, jak i z zawatem mie$nia
sercowego osobno, ale niewiele jest badan
dotyczacych obu choréb jednocze$nie. Jaki jest
wptyw stylu zycia na stres oksydacyjny u oséb z
zawalami serca zwigzanego z cukrzycy jest
rowniez ciggle niejasny. Dlatego w niniejszym
badaniu postanowiliSmy zbada¢ zwigzek
poziomu markeréw stresu oksydacyjnego u
0s6b z wielokrotnym zawatem serca i cukrzyca
typu 2 w zaleznosSci od wieku, ptci, aktywnosci
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fizycznej, palenia papieroséw oraz wystepo-
wania zawatu serca i cukrzycy w rodzinie.
ZaobserwowaliSmy zwiekszony poziom
stresu oksydacyjnego we krwi zar6wno u oséb z
zawalami serca, z cukrzyca typu 2, jak i z
cukrzyca i zawatami serca w pordéwnaniu do
grupy kontrolnej. Podobne wyniki badan
przedstawiono w  kilku  opracowaniach
(Mushtaq et al, 2015; Nair and Nair, 2017;
Shahid et al, 2018). W tym etapie badan
dokonaliSmy analizy poziomu dialdehyde
malonowego (MDA), koncowego produktu
peroksydacji lipidéw. MDA, jako aldehydowy
produkt peroksydacji lipidéw jest biomarkerem
zwiekszonej peroksydacji lipidow, a takze
posrednim dowodem wysokiej produkcji

wolnych rodnikéw w cukrzycy (Aouacheri et al.,
2015).
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Wzrost poziomu MDA odnotowaliSmy u
cukrzykow z zawatami serca, jak i bez zawatow,
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; Kumawatetal.,, 2012; Al-Koofee, 2013; de
Souza Bastos et al, 2016) oraz u oséb z
zawatami serca, co potwierdza Kitano i wsp.,
Henning oraz Kurian i wsp. (Kitano et al., 2016;
Kurian et al., 2016; Henning, 2018). Dodatkowo
odnotowali$my wiekszy wzrost poziomu MDA u
mezczyzn w poroéwnaniu do grupy kobiet.
Badania de Souza Bastos i wsp. (2016)
wskazaly, ze cukrzyca typu 2 zwigzana jest
Scisle z dyslipidemig i zwiekszong peroksydacjg
lipidow, nawet u dobrze kontrolowanych
pacjentow; dodatkowo zaobserwowali, Ze
zwiekszona peroksydacja lipidow jest silnie
skorelowana z wyzszym poziomem ogdlnous-
trojowego zapalenia (de Souza Bastos et al,
2016).

W ostatnich badaniach Madonna i wsp.
(2019) potwierdzili fakt, ze ryzyko chorob
sercowo-naczyniowych u oséb z cukrzyca jest
znacznie wyzsze niz u oséb bez tej choroby, oraz
ze ryzyko choréb sercowo-naczyniowych,
choroby niedokrwiennej serca i zawatu serca
jest rozne u kobiet i mezczyzn (Madonna et al.,
2019). Rzeczywiscie, istnieja doniesienia, ze
wzgledne ryzyko $miertelnej choroby wienco-
wej zwigzanej z cukrzycg jest o 50% wyzsze u
kobiet niz u mezczyzn (Maas and Appelman,
2010; Al-Salameh et al, 2019). Z pewnoscia
zwigzek miedzy ptcig a stresem oksydacyjnym
jest wazny, poniewaz stres oksydacyjny jest
zwigzany z wieloma chorobami, ktore
przebiegajg inaczej u mezczyzn i kobiet (Kander
et al,, 2017). Naskret i wsp. (2013) w swoim
badaniu wywnioskowali, Ze cukrzyca stanowi
istotng przyczyne wzrostu czestosci wystepo-
wania powiktan sercowo-naczyniowych we
wszystkich grupach wiekowych, niezaleznie od
ptci, typu schorzenia oraz czasu jej trwania
(Naskret et al., 2013).

Ponadto wyniki naszych badan wyraznie
pokazuja, Ze osoby palace papierosy maja
wieksze uszkodzenia oksydacyjne niz ci, ktorzy
nigdy nie palili (ryc. 2). Zaobserwowany przez
nas zwiekszony poziom MDA u oséb z
nawykiem palenia jest zgodny z wczeSniejszymi
odkryciami Mushtaq i wsp. (2015), ktorzy
badali osoby z cukrzycg typu 2 i zawatem serca
oraz Metta i wsp. (2015), ktorzy badali osoby z
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chorobg niedokrwienng serca (Metta et al,
2015; Mushtaq et al., 2015). Khaki-Khatibi i
wsp. (2012) wykazali, Zze peroksydacja lipidéw
u palaczy jest dodatkowo nasilana przez
niedokrwienie mie$nia sercowego, a nastepnie
reperfuzje w chorobie niedokrwiennej serca
(Khaki-Khatibi et al., 2012).

W podobnym badaniu Kashinakunti i wsp.
(2011) zaobserwowali wzrost poziomu MDA w
osoczu u pacjentow ze stabilng chorobg
niedokrwienng serca (Kashinakunti et al,
2011). Dodatkowo Mushtaq i wsp. (2015)
zauwazyli, ze aktywno$¢ dysmutazy ponadtlen-
kowej (SOD) jest znacznie zmniejszona u 0séb z
zawatem serca i z cukrzycg, zwtaszcza u palaczy,
co sugeruje, ze zwiekszony stres oksydacyjny u
palaczy = hamuje  aktywno$¢  enzymow
antyoksydacyjnych (Mushtaq et al., 2015). Tak
wiec mozemy wyciggnagé wniosek z obecnego
badania, ze chorzy na cukrzyce, ktérzy palg,
moga by¢ bardziej podatni na zawat serca niz
niepalacy pacjenci z cukrzycg. Zatem palenie
papieroséw ma znaczacy zwigzek z produkcja
reaktywnych form tlenu (RFT) (Metta et al,
2015) i stanowi jeden z najwazniejszych,
modyfikowalnych czynnikéw ryzyka miazdzycy
i zawatu serca (Messner and Bernhard, 2014).

Ponadto, zwiekszony poziom MDA zauwa-
zyliSmy u os6b z cukrzycg oraz cukrzycy i
zawatem serca, u ktorych wystepowata
cukrzyca w rodzinie (ryc. 4). Wieloczynnikowa
analiza wariancji wykazata, ze obecnos¢
cukrzycy w  rodzinie stanowi czynnik
determinujgcy wzrost poziomu TBARS u 0séb z
cukrzyca i zawatami serca (Tabela 3). Istniejg
doniesienia, ze czynniki genetyczne mogg by¢
zwigzane z rozwojem powiktan mikro- i
makronaczyniowych w cukrzycy (Pfister et al,,
2011; Ma, 2016). Odkryto wiele powszechnych
polimorfizméw pojedynczych nukleotydow,
zwigzanych ze zwiekszonym ryzykiem choréb
serca i cukrzycy typu 2 (Ma, 2016; De Rosa et al,,
2018). Chaudhary i wsp. (2012) stwierdzili, ze
polimorfizmy apolipoproteiny E (apo E) modu-
luja ryzyko choroby sercowo-naczyniowej w
cukrzycy, a El-Lebedy i wsp. (2016) wskazali, ze
allel ApoE4 jest zwigzany z wieksza podatnoscia
na choroby sercowo-naczyniowe w obecnoSci
cukrzycy typu 2 (Chaudhary et al, 2012;
El-Lebedy et al,, 2016). Z kolei Colledge i wsp.
(2010) oraz Nair i Nair (2017) stwierdzili, ze do
najczestszych czynnikdéw przyczyniajacych sie
do rozwoju cukrzycy typu 2 naleza zlozone
korelacje genetyczne oraz czynniki Srodo-
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wiskowe, zwigzane ze stylem zycia, tj. otytos¢,
brak aktywnosci fizycznej oraz palenie tytoniu i
spozywanie alkoholu, a takze czynniki niemody-
fikowalne, takie jak starzenie sie organizmu
(Colledge et al., 2010; Nair and Nair, 2017).

Qi i wsp. (2013) w swoim badaniu
zidentyfikowali nieznane wcze$niej genetyczne
locus genu GLUL [kodujacego enzym ligazy
glutaminianowej amoniaku, nalezacej do
rodziny syntazy glutaminowej, katalizujgcej
przemiane kwasu glutaminowego (Glu) i
amoniaku w glutamine (GIn)], zwigzanego ze
zwiekszonym ryzykiem choroby niedokrwi-
ennej serca wsrod pacjentow z cukrzyca typu 2.
Wplyw ten polega na zmniejszeniu ekspres;ji
tego genu i wptyw na metabolizm glutaminianu
i glutaminy w komorkach $rédbtonka (Qi et al,,
2013). Kwas glutaminowy i glutamina
odgrywaja wazng role w fizjologii cztowieka.
Pierwszy jest kluczowym po6tproduktem cyklu
y-glutamylowego, ktéry wytwarza przeciwut-
leniacz glutation (Lu, 2013; Shahid et al., 2018),
a drugi reguluje wiele waznych procesow
komérkowych, w tym proliferacje komorek,
hamowanie apoptozy i sygnalizacje komoérkowg
(De Berardinis and Cheng, 2010).

Ponadto istnieja dowody, ze metabolizm
glutaminy i kwasu glutaminowego przyczynia
sie do regulacji wydzielania insuliny i
metabolizmu glukozy (Qi et al., 2013), dlatego
nieprawidtowy metabolizm tych aminokwaséw
jest zwigzany z opornoscia na insuline, cukrzyca
typu 2 i zaburzeniami sercowo-naczyniowymi
(Cheng et al., 2012; Newsholme and Krause,
2012). W wielu badaniach klinicznych udowod-
niono, ze glutamina dziata kardioprotekcyjnie,
gdy jest podawana dojelitowo i parenteralnie
(Lomivorotov et al., 2011; Sufit et al.,, 2012).
Doktadny mechanizm, dzieki ktéremu zmiany

metabolizmu tych aminokwasow moga
prowadzi¢ do zwiekszonego ryzyka choroby
niedokrwiennej serca nie jest doktadnie jasny i
wymaga jeszcze wielu badan, jednak propono-
wane powyzej mechanizmy opieraja sie na
zrozumieniu zmian szlakow metabolizmu
glutaminianu i glutaminy, w konsekwencji
ktérych mozna by oczekiwa¢ zmniejszone;j
ekspresji GLUL, co z kolei moze wptywacé na cykl
glutationu i mechanizm obrony antyoksy-
dacyjnej w komorkach.

Podsumowanie
Oceniajac zmiany poziomu markeréw
stresu oksydacyjnego m.in. peroksydacji

lipidow (poziom TBARS) we krwi os6b rdznej
pici i wieku, z zawatami serca, cukrzyca oraz
zawatami serca i cukrzyca w zaleznoSci od stylu
zycia, zaobserwowaliSmy znaczny wzrost
poziomu TBARS zaréwno u 0séb z cukrzycg, jak
i zawatami serca oraz cukrzycg i zawatami
serca. Z naszych badan wynika, Ze wzrost
poziomu koncowych markeréw peroksydacji
lipidow wzrasta bez wzgledu na poziom
aktywnos$ci fizycznej zaré6wno u o0s6b z
zawatami serca, jak i cukrzycg oraz zawatami
serca i cukrzyca. Poziom produktéw peroksy-
dacji lipidow wzrasta zar6wno u oséb z
zawatami serca, jak i cukrzycg oraz zawatami
serca i cukrzycg bez wzgledu na to czy osoba
pali papierosy czy tez nie. Obecno$¢ zawatu
serca w rodzinie moze by¢ czynnikiem, ktéry
wptywa na poziom peroksydacji lipidéw u oséb
z cukrzycg oraz u osOb z zawatami serca i
cukrzycg. Obecnos$¢ cukrzycy w rodzinie moze
by¢ dodatkowym czynnikiem w generowaniu
stresu oksydacyjnego u 0s6b z cukrzyca.
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Harairig Kyprarrok, Kumumrogp Tora, Mararoxara Jdy6ik-Tora, I'atnHa TkadeHKO

BILJIVB ®I3MYHOI AKTUBHOCTI, TAJITHHSI TA HASBHOCTI IHOAPKTY MIOKAPJIA
TA IIYKPOBOT'O JIABETY Y CIMEMMTHOMY AHAMHE3I
HA PIBEHb MAPKEPIB IEPEKVMCHOI'O OKVICHEHHS JIIITI/ZIIB
Y KPOBI KIHOK I YOJIOBIKIB, XBOPUX
HA IHOAPKT MIOKAPJA TA IIYKPOBUM JIABET 2 TUITY

AHOTAIIA

OKHCHIOBAJILHUH CTPeC NOB'A3aHUH 3 6araTbMa XpOHIYHUMHU 3aXBOPIOBAHHIMH, 0CO6GJIUBO JiiabeToM i XBopo6aMu
cepug. baraTo gocii/i>keHb 30cepe/i>KeH0 Ha OLiHIi pi3HUX 3B’s13KiB MiXK OKUCHIOBaJIbHUM CTPECOM, LIyKPOBUM JjiabeToM
i cepueBO-CyJUHHUMH 3aXBOPIOBAHHIMH OKPEMO, aJjie € KiJIbKa AOCJiPKeHb, IKi pO3r/IsAAalTh 061/IBa 3aXBOPIOBaHHSA
O/IHOYACHO. BIJIMB cmoco6y KUTTS Ha OKHUCHIOBAJIbHUH CTpec y JiloZed i3 cepreBo-CyAUHHUMH 3aXBOPIOBAHHSAMHY,
NOB’I3aHUMM 3 J1iabeTOM, TaKOX 3aJIUIIAETbCSA He3 AICOBAaHUM.

MeTta JociifkeHb: 3BaXKalOUW HAa aKTyaJbHICTh NMUTAHHS, METOI HALIOTO JOCTi/KEeHHS OyJIOo OI[iHUTH
B33a€MO3B’I30K piBHA MapKepiB OKMCHIOBAJBHOI'O CTPeCy y 0ci6 3 MHOXKMHHUMHM iHpapKTaMH MioKap/a Ta LyKPOBUM
JiabeToM 2 TUMy 3aJIeXKHO BiJ GpisMuHOI aKTUBHOCTI, NaJiHHA Ta HassBHOCTI iHpapKTy MiokapAa i IykpoBoro giabety B
ciMeliHOMY aHaMHe3i.

MeTtogosoria. KpurtepisiMu BKJIOYEeHHS B [AOCJAiMIXeHHs Oysau: 1) ocobu 3 LYKpOBUM JiabeToM 2 TuUIY
TpuBasicTio He MeH1Ie 10 pokiB, 2) 0co6u 3 IyKPOBUM AiabeToM 2 TUMNY, SIKi IepeHec/IH oHaMeHIe JBa iHpapKTH
Miokap/a, 3) 310poBi ocobu (KOHTpoOJIbHA rpyna pi3Hoi crati) BikoMm 35-71 p. B oTpuMaHiil KpoBi oliHI0OBasu piBeHb
NepeKNCHOTO OKMCHEHHS JIiMiAiB (KOHI[eHTpaIlis peYOBHH, 110 PearyTh 3 2-Tio6ap6iTypoOBOIO KUCIOTOIO).

HaykoBa HoBu3Ha. OL[iHIOI0YY 3MiHU PiBHS MapKepiB OKMCHIOBAJILHOI'O CTPECY, TOGTO TEPEKUCHOT0 OKUCHEHHS
ainigiB (TBARS), B kpoBi oci6 pi3Hoi cTaTi Ta Biky 3 iHpapKTaMy, LyKPOBUM Jia6eToM 2 TUIY, a TAKOX LyKPOBUM
JiabeToM 2 Tumy Ta iHGapKTaMU Ta 3aJI€XKHO BiJ] CIOCO6Y KUTTS, MU CIlOoCTepirajy 3HayHe nigsuieHHs piBHA TBARS
SIKy 0cib 3 giabeToM 2 Tuny, iHpapKTaMu MioKap/ia, TaK i 3 IO€JHAHHAM JjiabeTy 2 TUMY Ta lepeHeceHUMHU iHpapKTaMu
Miokapza. Hame fmocaipkeHHA mokasaJio, o piBeHb IepeKUCHOr0 OKWUCHEHH JIINIJIB MiJBUIYETHCA HE3aJIeXKHO BiJ,
piBHs Qi3WyHOI aKTUBHOCTI, fIK B 0oCi6 3 iHpapkTaMu MiokapJa, LyKpoBUM JiabeToM 2 TuIly, Tak i 3 iHpapkTamu
MioKap/ia Ta LyKPOBUM [liabeToM 2 TUIY.

BucHoBKM. PiBeHb nepeKrCcHOr0 OKMUCHEHHs JIiNiZiB 6yB miABULIEHUH ¥ 0ci6 3 iHpapKTaMu Miokap/a, HyKPOBUM
JiabeToM 2 TUIY, a TaKOX iHpapKTaMu Miokapza i LyKpoBUM ZiabeToM 2 TUIy, HE3aJIeKHO Bijj TOro, KypuJ/id 1ii oco6u
curapeTy M Hi. HasiBHicTh iHpapKTiB MioKap/a B poJMHHOMY aHaMHe3i MOKe OyTH PpaKTOpOM, 1110 BIJIMBAE HA PiBEHb
NepeKUCHOT0 OKUCHEHHS JAinifiB y 0cib 3 LyKpoBUM JjiabeToM, a TaKOX 0cib 3 iHpapKToM Miokap/a Ta AiabeToM 2 TUMy.
HaaBHicTb 1IykpoBoOro AiiabeTy B poAuHI MOXe OYTH L0JaTKOBUM GaKTOPOM y reHepallii OKUCHIOBaJIbHOTO CTPeCY NMPHU
Jiabeti 2 Tumy.

KniouoBi cioBa: iHpapkT Miokapza, LyKpoBHUH [JiabeT 2 TuIly, epeKUCHe OKUCHeHHd Jinifis, TEK-akTuBHi
npoaykTu (TBARS), xiHky, 4o10BiKY, Qpi3WyHI HaBaHTaKEHHS, KYPiHHS
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