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STRESZCZENIE

O znaczeniu hormondéw tarczycy w utrzymaniu homeostazy ukladu sercowo-naczyniowego mozna
wywnioskowac¢ na podstawie danych klinicznych i eksperymentalnych pokazujacych, ze nawet subtelne zmiany stezen
hormonoéw tarczycy - takie jak obserwowane w subklinicznej niedoczynnosci lub nadczynnosci tarczycy oraz zespole
niskiego poziomu trijodotyroniny - wptywajg niekorzystnie na uktad sercowo-naczyniowy. Niektére potencjalne
mechanizmy taczace te dwa stany to dyslipidemia, dysfunkcja srédbtonka, zmiany ci$nienia krwi i bezposredni wptyw
hormondéw tarczycy na miesien sercowy.

Cel badan: Przeanalizowanie zmian stezenia markeréow stresu oksydacyjnego, m.in. oksydacji reszt
aminokwasowych biatek [stezenie aldehydowych i ketonowych pochodnych oksydacyjnie modyfikowanych biatek
(OMB)] we krwi 0séb z niedoczynnoécia tarczycy i/lub zawatami serca, mieszkajacymi na terenie Pomorza Srodkowego
w zaleznosci od wieku, aktywnosci fizycznej, palenia oraz obecnosci zawatu serca i choréb tarczycy w rodzinie.

Metodologia. Ocena stezenia marker6éw stresu oksydacyjnego zostata przeprowadzona u 243 oséb, mianowicie,
142 mezczyzn (58,44 %) i 101 kobiet (41,57 %) w wieku 35-71 lat, zamieszkatych na terenie Pomorza Srodkowego.
Oznaczanie poziomu aldehydowych i ketonowych pochodnych oksydacyjnej modyfikacji biatek (OMB) we krwi
przeprowadzono wedtug metody Levine i in. (1990), w modyfikacji Dubinina i in. (1995).

Nowatorstwo naukowe. Jak wynika z naszych badan, poziom aldehydowych pochodnych oksydacyjnej
modyfikacji biatek byt znacznie wyzszy u 0séb starszych, a poziom ketonowych pochodnych - wyzszy u os6b mtodszych
z zawatami serca oraz zawatami serca i hipotyreoza. Swiadczy to o nasileniu stresu oksydacyjnego w obu
przedstawionych jednostkach chorobowych zaréwno wsréd oséb starszych, jak i mtodszych. Najwyzszy poziom
aldehydowych i ketonowych pochodnych oksydacyjnej modyfikacji biatek odnotowano wséréd oséb z zawatami serca i
hipotyreoza o matej aktywnosci fizycznej oraz wsréd osob niepalacych, ktére chorujg na niedoczynnos¢ tarczycy i
dodatkowo przeszty zawaty serca, co moze $wiadczy¢ o nasileniu stresu oksydacyjnego w tych chorobach, niezaleznie od
aktywnosci fizycznej i palenia papieroséw. Najwyzszy poziom pochodnych aldehydowych odnotowano w grupie oséb z
zawatami serca i hipotyreoza z obecnym zawatem serca w rodzinie, co moze §wiadczy¢ o nasileniu stresu oksydacyjnego
w obu chorobach, zwtaszcza w tej grupie badanej. Najwyzszy poziom badanych parametréw odnotowano wsréd oséb z
zawatami serca i niedoczynnoscig tarczycy w obrebie 0séb z chorobami tarczycy w rodzinie, jak i tych oséb, u ktérych w
rodzinie choroby tarczycy nie wystepuja. Swiadczy to o nasileniu stresu oksydacyjnego w obu przedstawionych
jednostkach chorobowych, bez wzgledu na czynnik, jakim sg choroby tarczycy w rodzinie.

Whioski. W przebiegu zawaléw serca na poziom aldehydowych pochodnych oksydacyjnie zmodyfikowanych
biatek wptywa pte¢, natomiast na poziom ketonowych pochodnych oksydacyjnej modyfikacji biatek - obecno$¢ zawatu
serca w rodzinie. Na poziom aldehydowych pochodnych oksydacyjnej modyfikacji biatek u oséb z niedoczynnoscia
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tarczycy wplywa mata aktywnos$¢ fizyczna i wiek powyzej 55. lat, natomiast na poziom ketonowych pochodnych
oksydacyjnej modyfikacji biatek wptywa pte¢ badanych oséb. W przebiegu zawaléw serca i hipotyreozy na poziom
aldehydowych pochodnych oksydacyjnej modyfikacji biatek wptywa wiek i aktywno$¢ fizyczna, natomiast na poziom
ketonowych pochodnych oksydacyjnej modyfikacji biatek wptywa wiek badanych oséb.

Stowa kluczowe: aldehydowe i ketonowe pochodne oksydacyjnie modyfikowanych biatek (OMB), niedoczynno$¢
tarczycy, zawal miesnia sercowego, kobiety, mezczyzni, aktywno$¢ fizyczna, palenie papieroséw

ABSTRACT

The importance of thyroid hormones in maintaining homeostasis of the cardiovascular system can be inferred
from clinical and experimental data showing that even subtle changes in thyroid hormone concentrations - such as those
observed in subclinical hypothyroidism or hyperthyroidism and low triiodothyronine syndrome - adversely affect the
cardiovascular system. Some potential mechanisms linking the two conditions are dyslipidemia, endothelial dysfunction,
changes in blood pressure, and the direct effects of thyroid hormones on the myocardium.

Purpose: analysis of changes in the concentration of markers of oxidative stress, e.g. oxidation of protein amino
acid residues [concentration of aldehydic and ketonic derivatives of oxidatively modified proteins (OMP)] in the blood of
individuals with hypothyroidism and/or myocardial infarcts, living in the central Pomeranian region, depending on age,
physical activity, smoking and the presence of myocardial infarcts and thyroid diseases in the family.

Methodology. The level of oxidative stress markers was assessed among 243 individuals, i.e. 142 males (58.44 %)
and 101 females (41.57 %) aged 35-71 years residing in the central Pomeranian region. In the collected venous blood, an
assessment of levels of aldehydic and ketonic derivatives of oxidatively modified protein analyses was carried out.

Scientific novelty. According to our research, the level of aldehydic derivatives of oxidative modification of
proteins was significantly higher in the elderly (more than 55 years old), and the level of ketonic derivatives was higher
in younger individuals (less than 55 years old) with myocardial infarction and with both myocardial infarction and
hypothyroidism. This proves the intensification of oxidative stress in both presented diseases, both among the elderly
and younger individuals. The highest level of aldehydic and ketonic derivatives of oxidative modification of proteins was
noted among individuals with myocardial infarctions and hypothyroidism with low physical activity and among non-
smokers who suffer from hypothyroidism and additionally suffered myocardial infarctions, which may indicate an
increase in oxidative stress at these diseases, regardless of physical activity and smoking. The highest level of aldehydic
derivatives was noted in the group of individuals with myocardial infarction and hypothyroidism with myocardial
infarction in family history, which may indicate an increase in oxidative stress in both diseases, especially in this studied
group. The highest level of oxidative modification of proteins was noted among individuals with myocardial infarction
and hypothyroidism, individuals with thyroid diseases in their family history, as well as those with no thyroid diseases
in their family history. This proves the intensification of oxidative stress in both presented diseases, regardless of the
factor of thyroid diseases in the family history.

Conclusions. In the course of myocardial infarction, the level of aldehydic derivatives of oxidatively modified
proteins is affected by gender, while the level of ketonic derivatives of oxidatively modified proteins is affected by the
presence of a myocardial infarction in the family history. The level of aldehydic derivatives of oxidative modification of
proteins in individuals with hypothyroidism is influenced by low physical activity and age over 55, while the level of
ketonic derivatives of oxidative modification of proteins is affected by the gender of the individuals. In the course of
myocardial infarction and hypothyroidism, the level of aldehydic derivatives of protein oxidative modification is affected
by age and physical activity, while the level of ketonic derivatives of protein oxidative modification is affected by the age
of individuals.

Keywords: aldehydic and ketonic derivatives of oxidatively modified proteins, hypothyroidism, myocardial
infarction, females, males, physical activity, smoking

wania sygnatu z komorki do komoérki oraz w jej
obrebie (Rahal et al, 2014; Forrester et al,,

Dla wigkszo$ci organizméw aerobowych 2018). Ponadto RFT uczestnicza w procesach
tlen czesciowo zredukowany w formie wzrostu, roznicowania i apoptozy komorek,
rodnikéw oraz nadtlenku wodoru jeSt bardzo Wpl’ywa]q na SynteZQ, uwalnianie l/lub
niebezpieczny i moze powodowac trwate inaktywacje tlenku azotu oraz pobudzaja
uszkodzenia biatek, lipidow, weglowodanéw,  transport glukozy do komérek (D’Autréaux and
kwasow nukleinowych, struktur komérkowych Toledano, 2007; Li et al, 2016). Dodatkowo
oraz inaktywacje enzymow (Apel and Hirt, zwiekszajac przepuszczalno$¢ $cian naczyn
2004‘, Pizzino et al., 2017) W warunkach W{osowatych Warunkuja prawid]’owy przebieg
homeostazy, reaktywne formy tlenu (RTF),  reakcji zapalnej, jak i przebieg proceséw
pomimo swej toksycznej natury, uczestnicza W odpornoéciowych (Mittal et al., 2014). RFT maja
przebiegu wielu procesow fizjologicznych réwniez swoéj udziat w biosyntezie tyroksyny i
(Mittler, 2017; Lennicke and Cocheme, 2021). prostaglandyn, ktore uczestnicza w procesach

Jedna z najbardziej istotnych rol wolnych metabolicznych ustroju (Szanto et al., 2019).
rodnikow jest regulacja procesoOw przekazy-
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Oproécz tego obecnos¢ H202 jest konieczne do
przeprowadzenia reakcji jodowania tyreoglo-
buliny i syntezy hormonéw tarczycy (Ohye and
Sugawara, 2010).

Pomimo tak waznej roli wolnych
rodnikow w procesach fizjologicznych z wielu
powodéow moze dojs¢ do zachwiania
rownowagi miedzy systemami generujacymi
wolne rodniki, a systemami antyoksydacyjnymi
i doprowadzi¢ do zjawiska stresu oksydacyj-
nego (Da Costa et al., 2012). W wielu badaniach
udowodniono, ze choroby tarczycy sa S$cisle
zwigzane ze stresem oksydacyjnym, poniewaz
ogromna wiekszo$¢ reaktywnych form tlenu
generowana jest na poziomie mitochond-
rialnym poprzez fosforylacje oksydacyjng, a
hormony tarczycy regulujgc metabolizm
energetyczny, dziatajg gltéwnie na mito-
chondria, ktére sg z kolei gtéwnym Zrédiem
wewngtrzkomérkowych wolnych rodnikéw
(Venditti and Di Meo, 2006; Mancini et al.,
2013).

Hormony tarczycy reguluja wiele istotnych
procesow fizjologicznych organizmu, takich jak
metabolizm energetyczny, wzrost i tworzenie
oSrodkowego uktadu nerwowego, réznicowanie i
reprodukcja komoérek, co ttumaczy szeroki
zakres objawow zwigzanych z nieprawidto-
wosSciami w ich dziataniu (Kohrle, 2018).
Molekularne dziatanie hormonow tarczycy
odbywa sie za posrednictwem jadrowych
receptorow dla hormonoéw tarczycy, ktore po
zwigzaniu ligandu aktywuja geny poprzez
wigzanie z elementami odpowiedzi na hormony
tarczycy (Hulbert, 2000). Wptyw hormonéw
tarczycy na metabolizm moze powodowacl
wzgledne przyspieszenie podstawowego meta-
bolizmu, ktére obejmuje wzrost szybkosci
zarowno reakcji katabolicznych, jak i anabolicz-
nych, co skutkuje zwiekszonym wydatkiem
energetycznym, utlenianiem energii, zuzyciem
tlenu oraz wytwarzaniem i uwalnianiem ciepta
(Villanueva et al, 2013). Nadprodukcja RFT
prowadzi do zwiekszonego zuzycia tlenu przez
hormony tarczycy, co zaburza rownowage
redoks prowadzac do stresu oksydacyjnego, a w
konsekwencji do uszkodzenia struktur
komérkowych, lipidéw, biatek i DNA (Mancini et
al,, 2016; Barreiro Arcos, 2022).

Dodatkowo  utrzymanie  homeostazy
hormonéw tarczycy jest konieczne dla
prawidtowego funkcjonowania uktadu

sercowo-naczyniowego (Gerdes and lervasi,
2010; Vargas-Uricoechea et al., 2014). Hormony
tarczycy dziataja bezposrednio na transkrypcje
specyficznych i niespecyficznych  genow
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sercowych (Klein and Ojamaa, 2001; Vale et al,,
2019), gtéwnie trojjodotyronina (Ts3), ktora jest
aktywng postacia hormonu tarczycy. Ze
wzgledu na lipofilowy charakter hormondéw
tarczycowych, moga one tatwo dyfundowac
przez btone cytoplazmatyczng kardiomiocytow,
skad lipofilowa T3 wchodzi do jadra i wigze sie z
jadrowymi receptorami hormondéw tarczycy,
ktére nastepnie wigza sie z DNA i regulujg
ekspresje genow kodujacych strukturalne i
funkcjonalne biatka sercowe, np. regulujgce cykl
wapniowy w mie$niu sercowym (Vargas-
Uricoechea et al., 2014; Martinez, 2016). Zatem
Ts moduluje gtéwne sktadniki i funkcjonowanie
catego uktadu krazenia: serce, naczynia krwio-
nosne i przeptyw krwi. W tych okolicznoSciach
fatwo zrozumie¢, dlaczego zmieniony stan
hormonéw tarczycy moze przyczynia¢ sie do
upos$ledzenia czynnos$ci serca (Paschou et al,,
2022).

Choroba niedokrwienna serca towarzys-
zgca niedoczynnosci tarczycy moze wystepowac
wczesniej lub by¢ nasilona z powodu dysfunkc;ji
tarczycy, zwlaszcza w miare wzrostu obwodo-
wego oporu naczyniowego, a nadci$nienie
tetnicze zwigzane z niedoczynnoS$cig tarczycy
moze przebiegaC bezobjawowo lub moze
towarzyszy¢ jawne niedokrwienie miesSnia
sercowego, w tym dusznica bolesna lub zawat
mieSnia sercowego (Grais and Sowers, 2014;
Delitala et al., 2019). Do istotnych zmian uktadu
sercowo-naczyniowego u chorych z niedoczyn-
noscig tarczycy nalezy bradykardia zatokowa,
zmniejszenie rzutu serca, nadci$nienie rozkurc-
zowe, zwiekszone zapotrzebowanie mie$nia
sercowego z powodu zwiekszonego obcigzenia
nastepczego oraz ryzyko miazdzycy z powodu
dyslipidemii (Limanova and Jiskra, 2016;
Debmalya et al., 2022). Niektore z tych zmian sg
czynnikami ryzyka choroby niedokrwiennej
serca, niektéore odnosza sie do prawa
przepltywu, a niektore sg gtéwnymi wyznacz-
nikami funkcji lewej komory i zapotrzebowania
miesnia sercowego na tlen (Jabbar et al., 2017).

Z kolei nadczynnoSci tarczycy towarzyszy
gtownie nadci$nienie skurczowe, przerost lewej
komory serca, nietolerancja wysitkowa, dusznica
bolesna i szmery skurczowe. Powiktania te
najczesciej sa przyczyng migotania przedsionkow
z ryzykiem udaru moézgu oraz niewydolnosci
serca (Beyer etal., 2017; Delitala, 2017).

W zwigzku z tym, Ze metaboliczne
dziatanie hormonow tarczycy $cisle wigze sie z
chorobami serca i generowaniem RFT i stresu
oksydacyjnego. Spowodowane przez nie
uszkodzenia mogg mie¢ wptyw na endogenny
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system obrony antyoksydacyjnej. Jednak wcigz
mato badan nad zmiennosScig statusu oksydacyj-
nego powiazanych z zaburzeniami tarczycy u
0s6b z wieloma incydentami wiencowymi. W
tym celu osoby z chorobami tarczycy i
wielokrotnym zawatem serca zostaty zapropo-
nowane, by przyblizy¢ problem aktualnych
zagrozen wynikajacych z rozwoju wspotczes-
nych chordéb cywilizacyjnych, takich jak choroby
gruczotu tarczowego i zwigzane z nimi choroby
uktadu sercowo-naczyniowego. Markery stresu
oksydacyjnego moga peini¢ role czynnikow
predykcyjnych tych choréb u oséb réznego
wieku i pici.

Dlatego zwracajac uwage na aktualnos¢
danego problemu, postawiono za cel
przeanalizowanie zmian stezenia markeréw
stresu oksydacyjnego, m.in. oksydacji reszt
aminokwasowych biatek [stezenie aldehydo-
wych i ketonowych pochodnych oksydacyjnie
modyfikowanych biatek (OMB)] we krwi 0séb z
niedoczynnoScig tarczycy i/lub zawatami serca,
mieszkajacymi na terenie Pomorza Srodkowego
w zalezno$ci od wieku, aktywnoSci fizycznej,
palenia oraz obecnos$ci zawatu serca i choréb
tarczycy w rodzinie.

Materialy i metody badan

Grupy randomizacji. Material do badan
(krew zylna) zebrano u 243 osOb na terenie
Pomorza Srodkowego. Do badania wiaczone
zostaly osoby z niedoczynno$cig tarczycy i
zawatem serca w wieku 35-711lat, ktore
wyrazity zgode na udzial w badaniu oraz
ochotnicy spos$rdd pracownikow Panstwowej
Strazy Pozarnej w Koszalinie. Przed wigczeniem
do badania, kazda osoba wyrazita pisemng
zgode na udzial w badaniu po zapoznaniu sie z
protokotem badania. Ze wszystkimi osobami
przeprowadzono ankiete, zawierajaca pytania
na temat wystepowania i przebiegu chordb,
wystepowania chor6b w rodzinie, poziomie
aktywnosci fizycznej i palenia tytoniu. Zgoda na
badanie zostata zaakceptowana przez Komisje
Bioetyczng przy Okregowej Izbie Lekarskiej w
Gdansku w 2015 roku.

Ocena stezenia markeréw stresu oksyda-
cyjnego we krwi zostata przeprowadzona u
243 0s6b, mianowicie, 142 mezczyzn (58,44 %)
i 101 kobiet (41,57 %) w wieku 35-71 lat,
zamieszkatych na terenie Pomorza Srodkowego.

Wszystkie osoby zostaly podzielone na
nastepne grupy:

Grupa 1: 60 zdrowych ochotnikow.

Do tej grupy wliczono 49 mezczyzn w
wieku 35-70 lat i 11 kobiet w wieku 35-68 lat.
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Wszyscy ochotnicy, ktorzy wzieli udziat w
badaniu byli czynnymi funkcjonariuszami
Panstwowej Strazy Pozarnej w Koszalinie. Z
racji wykonywanego zawodu, w ktérym
liczniejsza grupe stanowig mezczyzni, grupa
kobiet byta mniejsza. Sposréd ochotnikéw
wytoniono osoby zdrowe na podstawie przed-
stawionych badan laboratoryjnych wymienio-
nych 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 os6b, ktore przeszty co
najmniej dwa zawaty serca.

Grupe stanowity 33 mezczyzn w wieku 38-
71 lat i 32 kobiety w wieku 36-71 lat. Grupe
os6b badanych wytoniono na podstawie
wywiadu-ankiety, przeprowadzonej w
Wojewddzkim Szpitalu im. Mikotaja Kopernika
w Koszalinie i Wojewo6dzkim Szpitalu Specja-
listycznym im. Janusza Korczaka w Stupsku na
oddziale kardiologii, a typ i rodzaj zawatow
serca uzyskano z kart informacyjnych
przedstawionych przez osoby badane po
uzyskaniu zgody. Dodatkowe informacje na
temat przebiegu zawatoéw, choréb w rodzinie,
aktywnosci  fizycznej i palenia tytoniu
otrzymano po przeprowadzeniu ankiety.

Grupa 3: 60 os6b z niedoczynnoscia
tarczycy.

Do tej grupy zaliczono 35 mezZczyzn w
wieku 30-70 lat i 25 kobiet w wieku 35-70 lat.
Grupe os6b badanych wytoniono na podstawie
przeprowadzonej ankiety w Wojewodzkim
Szpitalu im. Mikotaja Kopernika w Koszalinie i
Wojewddzkim Szpitalu Specjalistycznym im.
Janusza Korczaka w Stupsku na oddziale
wewnetrznym, a rodzaj schorzenia uzyskano z
przedstawionych badan laboratoryjnych i karty
informacyjnej leczenia szpitalnego.

Grupa 4: 58 os6b z niedoczynnoScia tarc-
zycy, ktore przeszty co najmniej dwa zawaty serca.

Grupe stanowity 25 mezczyzn w wieku
35-70 lat i 33 kobiety w wieku 33-70 lat. Grupe
os6b badanych wyloniono na podstawie
wywiadu-ankiety, przeprowadzonej w Woje-
wodzkim Szpitalu im. Mikotaja Kopernika w
Koszalinie i Wojewddzkim Szpitalu Specja-
listycznym im. Janusza Korczaka w Stupsku na
oddziale kardiologii. Informacje na temat
przebiegu zawatéw serca i hipotyreozy uzys-
kano na podstawie kart informacyjnych leczenia
szpitalnego oraz badan laboratoryjnych.

Pobieranie i przygotowanie materiatu.
Materiat do badan stanowita krew pobrana z
zyly tokciowej do probowek z Ks-EDTA i z
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cytrynianem sodu. Krew pobierano w
warunkach szpitalnych, nastepnie odwirowano
w wiréwce (5 min, 3000 obr./min). Otrzymane
osocze przeniesiono do odpowiednio oznako-
wanych probowek i zamrozone w temp. -21°C.
W  uzyskanym osoczu, natychmiast po
rozmrozeniu wykonano analizy w kierunku
oceny stezenia aldehydowych i ketonowych
pochodnych oksydacyjnej modyfikacji biatek
(OMB) w laboratorium Zaktadu Fizjologii
Zwierzat Instytutu Biologii Uniwersytetu
Pomorskiego w Stupsku.

Oznaczanie poziomu aldehydowych i
ketonowych pochodnych oksydacyjnej
modyfikacji biatek (OMB). Metoda bazuje sie
na reakcjach utleniania reszt aminokwasowych
z 2,4-dinitrofenylohydrazyna (DNFH) z tworze-
niem 2,4 denitrofenilhydrazonéw. Poziom OMB
oznacza sie poprzez tworzenie grup
aldehydowych i ketonowych w zwigzkach reszt
aminokwasowych biatek osocza krwi. Pochodne
aldehydowe i ketonowe oznacza sie przy
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dtugosci fali 370 nm i 430 nm (Levine et al,,
1990; Dubinina et al., 1995).

Analiza statystyczna. Przeprowadzono
analizy statystyczne przy uzyciu pakietu IBM
SPSS Statistics 23. Za jego pomoca wykonano
analize podstawowych statystyk opisowych
wraz z testami Kotmogorowa-Smirnowa,
dwuczynnikowe analizy wariancji w schemacie
miedzygrupowym. Wyniki wyrazono jako
$rednig + S.E.M. (btad odchylenia standardo-
wego). Rdéznice przy p < 0,05 uznano za
statystycznie istotne. Otrzymane wyniki
poddano analizie statystycznej wykorzystujac
analize wariancji wieloczynnikowej (Zar, 1999).

Wyniki badan oraz ich oméwienie

Poziom aldehydowych i ketonowych
pochodnych oksydacyjnej modyfikacji biatek u
0s6b z =zawatami serca, niedoczynnoScig
tarczycy oraz zawatami serca i niedoczynnoscia
tarczycy w poréwnaniu z grupg kontrolng z
podziatem na wiek (<50, >50 lat) zostat
przedstawiony naryc. 11 2.

Hipotyreoza Zawaly serca i

hipotyreoza

H wiek > 55 lat

Ryc. 1. Poziom aldehydowych pochodnych oksydacyjnej modyfikacji biatek
(OMB;37, nmol/mg biatka) u 0s6b w wieku powyzej 55. i ponizej 55. lat
z przebytymi zawatami serca, niedoczynno$ciq tarczycy oraz oso6b z zawalami serca i
niedoczynnoscig tarczycy w porownaniu do grupy kontrolne;j.

Zmiany statystycznie istotne dla relacji: 1. grupa kontrolna (< 55. lat) — zawaly serca
(< 55. 1at) (p = 0,000), 2. grupa kontrolna (< 55. lat) — hipotyreoza (< 55. lat) (p = 0,000),

3. zawaly serca i hipotyreoza (< 55. lat) — zawaly serca (< 55. lat) (p = 0,000), 4. grupa
kontrolna (> 55. lat) — zawaly serca (> 55. lat) (p = 0,000), 5. grupa kontrolna (> 55. lat) —
hipotyreoza (> 55. lat) (p = 0,000), 6. zawaty serca i hipotyreoza (> 55. lat) — zawaly serca

(> 55. 1at) (p = 0,000), 7. grupa kontrolna (< 55. lat) — grupa kontrolna (> 55. lat) (p = 0,019)
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Najwyzszy poziom aldehydowych
pochodnych OMB (OMB370) otrzymano u os6b
powyzej 55. lat (28,00 = 3,12 nmol/ml), a
ketonowych pochodnych OMB (OMBu430) - u
0os6b ponizej 55.lat z zawatami serca i
hipotyreoza (34,39 * 3,25 nmol/ml), w poréw-
naniu do pozostatych grup. U oséb do 55. lat
zaobserwowano wyzszy poziom OMBs370 o
15,8 % (p =0,000), wzrost OMBa430 - 0 8,1 %
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Grupa kontrolna Zawaly serca

mwiek < 55 lat

(p =0,041) u 0s6b z zawatami serca oraz wzrost
OMB370 (023,3 %, p=0,000) i OMBa30 (0 19,6 %,
p = 0,000) u 0so6b z hipotyreoza, w stosunku do
grupy kontrolnej. U oséb do 55. lat odnotowano
nizszy poziom OMB370 (0 10,5 %, p = 0,000) i
OMB430 (0 15,0 %, p = 0,000) u 0s6b z zawatami
serca w stosunku do grupy z zawatami serca i
hipotyreoza (ryc. 11i 2).

2 5 3 6
| I I

Hipotyreoza Zawaly sercai

hipotyreoza

mwiek > 55 lat

Ryc. 2. Poziom ketonowych pochodnych oksydacyjnej modyfikacji biatek
(OMB,3, nmol/ml) u 0s6b w wieku powyzej 55. i ponizej 55. lat z przebytymi zawatami
serca, niedoczynnoscia tarczycy oraz os6b z zawatami serca i niedoczynnoscia tarczycy

w poréwnaniu do grupy kontrolne;j.

Zmiany statystycznie istotne dla relacji: 1. grupa kontrolna (< 55. lat) — zawaly serca
(< 55. 1at) (p = 0,041), 2. grupa kontrolna (< 55. lat) — hipotyreoza (< 55. lat) (p = 0,000),
3. zawaly serca i hipotyreoza (< 55. lat) — zawaly serca (< 55. lat) (p = 0,000),

4. grupa kontrolna (> 55. lat) — zawaly serca (> 55. lat) (p = 0,002), 5. grupa
kontrolna (> 55. lat) — hipotyreoza (> 55. lat) (p = 0,000), 6. zawaty serca i
hipotyreoza (> 55. lat) — zawaly serca (> 55. lat) (p = 0,000)

Natomiast w stosunku do grupy kont-
rolnej u os6b powyzej 55. lat zaobserwowano
wyzszy poziom OMB370 (0 12,4 %, p = 0,000) i
OMBa430 (0o 10,6 %, p 0,002) w grupie z
zawatami serca oraz wyzszy poziom OMB370 (0
22,7 %,p=0,000) i OMB430 (0 25,4 %, p=0,000)
u 0s6b z hipotyreoza. Nizszy poziom OMBs370 i
OMBA430 u 0s6b starszych odnotowano u oséb z
zawatami serca (o 3,5 %, p = 0,019 i 13,8 %,
p = 0,000, odpowiednio) w stosunku do grupy z
zawatami serca i hipotyreoza. Dodatkowo, w
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obrebie oséb grupy kontrolnej odnotowano
wyzszy poziom OMB370 (0 3,5 %, p=0,019) u
0s6b powyzej 55. lat w poréwnaniu do oséb
mtodszych (ryc. 11i 2).

Poziom aldehydowych i ketonowych
pochodnych oksydacyjnej modyfikacji biatek u
0s6b z rézng aktywnoscia fizycznag z zawatami
serca, hipotyreozg oraz zawatami serca i
hipotyreoza w poréwnaniu z grupa kontrolng
zostat przedstawiony na ryc. 3 i 4.
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Ryc. 3. Poziom aldehydowych pochodnych oksydacyjne;j
modyfikacji biatek (OMB37, nmol/ml) u 0séb o réznym poziomie aktywnos$ci fizycznej
w$rod oséb z zawatami serca, niedoczynnoscig tarczycy oraz zawaltami serca i
niedoczynno$cig tarczycy w porownaniu z grupa kontrolna.

Zmiany statystycznie istotne dla relacji: 1. grupa kontrolna (mata akt. fiz.) —
zawaly serca (mata akt. fiz.) (p = 0,006), 2. grupa kontrolna (mata akt. fiz.) —
hipotyreoza (mata akt. fiz.) (p = 0,000), 3. zawaly serca i hipotyreoza (mata akt. fiz.) —
zawaly serca (mala akt. fiz.) (p = 0,000), 4. grupa kontrolna (duza akt. fiz.) —
zawaly serca (duza akt. fiz.) (p = 0,000), 5. grupa kontrolna (duza akt. fiz.) —
hipotyreoza (duza akt. fiz.) (p = 0,000), 6. zawaly serca i hipotyreoza (duza akt. fiz.) —
zawaly serca (duza akt. fiz.) (p = 0,000), 7. zawaty serca i hipotyreoza (duza akt. fiz.) —
hipotyreoza (duza akt. fiz.) (p = 0,000)

Najwyzszy poziom aldehydowych pochod-
nych oksydacyjnej modyfikacji biatek (OMB370)
otrzymano u o0s6b o duzym poziomie
aktywnosci fizycznej z zawatami serca i
hipotyreoza (28,39 * 2,87 nmol/ml), a poziom
ketonowych pochodnych (OMB430) - u 0séb z
zawatami serca i hipotyreoza o matej
aktywnosci fizycznej (34,38 + 3,54 nmol/ml), w
poréwnaniu do pozostatych grup. U oséb o
matym  poziomie aktywnos$ci fizycznej
zaobserwowano wyzszy poziom OMBs370
(011,8%, p = 0,006) i OMB430 (0 9,6% p =
0,038) w grupie os6b z zawatami serca oraz
wyzszy poziom OMB370 (0 22,6 %, p = 0,000) i
OMB43o (0 22,6%, p = 0,000) u oséb =z
hipotyreoza w stosunku do grupy kontrolnej,
za$§ w stosunku do oséb z zawatami serca i
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hipotyreoza odnotowano nizszy poziom OMB370
(0 99%, p=0,000), a OMB43o - u o0séb z
zawatami serca (0 14,9 %, p = 0,000). U oséb o
duzej aktywnos$ci fizycznej zaobserwowano
wyzszy poziom OMB37o0 (o 15,4 %, p = 0,000) i
OMB430 (0 10,0 %, p = 0,000) u 0s6b z zawatami
serca oraz wyzszy poziom OMB370 (0 20,5 %,
p =0,000) i OMBa430 (0 23,6 %, p = 0,000) u 0s6b
z hipotyreoza w stosunku do osob z grupy
kontrolnej, za$ w stosunku do grupy z zawatami
serca i hipotyreoza odnotowano nizszy poziom
OMB370 (0 13,6 %, p=0,000) i OMBa430 (0 13,9 %,
p = 0,018) u 0s6b z zawatami serca oraz nizszy
poziom OMB370 (0 9,7 %, p = 0,000) u oséb z
hipotyreoza (ryc. 3 i 4).
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Ryc. 4. Poziom ketonowych pochodnych oksydacyjnej modyfikacji biatek
(OMB30, nmol/ml) u 0s6b o r6znym poziomie aktywnosci fizycznej wérdd oséb z
zawalami serca, niedoczynno$cig tarczycy oraz zawatami serca i niedoczynnoscia

tarczycy w porownaniu z grupa kontrolng.

Zmiany statystycznie istotne dla relacji: 1. grupa kontrolna (mata akt. fiz.) —
zawaly serca (mata akt. fiz.) (p = 0,038), 2. grupa kontrolna (mata akt. fiz.) — hipotyreoza
(mata akt. fiz.) (p = 0,000), 3. zawaly serca i hipotyreoza (mata akt. fiz.) — zawaly serca
(mata akt. fiz.) (p = 0,000), 4. grupa kontrolna (duza akt. fiz.) — zawaly serca (duza akt.
fiz.) (p = 0,014), 5. grupa kontrolna (duza akt. fiz.) — hipotyreoza (duza akt. fiz.)

(p = 0,000), 6. zawaly serca i hipotyreoza (duza akt. fiz.) — zawaty serca (duza akt. fiz.)
(p = 0,018)

Poziom aldehydowych i ketonowych
pochodnych oksydacyjnej modyfikacji biatek u
0s6b z zawatami serca, niedoczynnoScig
tarczycy oraz zawatami serca i niedoczynnoscia
tarczycy, ktoérzy palg papierosy, badz nie palg
papieroséw w poréwnaniu do grupy kontrolnej
zostat przedstawiony naryc. 51 6.

Najwyzszy poziom aldehydowych
pochodnych oksydacyjnej modyfikacji biatek
(OMBs370) odnotowano u o0s6b niepalacych
(27,74 £3,08 nmol/ml), a Kketonowych
pochodnych OMBu430 u o0s6b palacych
(34,38 = 3,89 nmol/ml) z zawatami serca i
hipotyreoza, w poréwnaniu do pozostatych
grup. W grupie oséb niepalacych zaobserwo-
wano wyzszy poziom OMBs7o (o 11,7 %,
p =0,000) i OMBa430 (0 6,9 %, p=0,038) w grupie
z zawalami serca oraz wyzszy poziom OMB370
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(023,3%, p=0,000) i OMB430 (0o 20,6 %,
p = 0,000) w grupie z hipotyreozg w stosunku
do grupy kontrolnej, zas§ w stosunku do grupy
0s6b z zawatami serca i hipotyreoza odnoto-
wano nizszy poziom OMBs370 (0 13,4 %,
p=0,000) i OMB430 (0 15,2 %, p = 0,006) u 0séb
z zawatami serca. U os6b palacych papierosy
zaobserwowano wyzszy poziom OMB370 (o
15,7 %, p=0,014) i OMBa430 (0 16,8 %, p = 0,000)
u 0sO6b z zawatami serca oraz wyzszy poziom
OMB370 (022,2 %, p=0,000) i OMBa430 (0 31,7 %,
p = 0,000) u os6b z hipotyreoza, w stosunku do
grupy kontrolnej, za§ w stosunku do oséb z
zawatami serca i hipotyreoza odnotowano
nizszy poziom OMBs70 (0 9,2 %, p = 0,018) i
OMBa430 (0 15 %, p = 0,018) u os6b z zawatami
serca (ryc. 51 6).
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Ryc. 5. Poziom aldehydowych pochodnych oksydacyjnej modyfikacji biatek
(OMB37, nmol/ml) u 0s6b z zawatami serca, hipotyreoza oraz zawatami serca i
hipotyreoza, ktére pala, badz nie palg papieros6w w poréwnaniu z grupg kontrolna.
Zmiany statystycznie istotne dla relacji: 1. grupa kontrolna (nie pali) — zawaly serca
(nie pali) (p = 0,000), 2. grupa kontrolna (nie pali) — hipotyreoza (nie pali) (p = 0,000),
3. zawaty serca i hipotyreoza (nie pali) — zawaly serca (nie pali) (p = 0,000), 4. grupa
kontrolna (pali) — zawaly serca (pali) (p = 0,014), 5. grupa kontrolna (pali) — hipotyreoza
(pali) (p = 0,000), 6. zawaty serca i hipotyreoza (pali) — zawaly serca (pali) (p = 0,018)

3 6
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Grupa kontrolna Zawaly serca Hipotyreoza Zawaly serca i
hipotyreoza
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Ryc. 6. Poziom ketonowych pochodnych oksydacyjnej modyfikacji biatek (OMB430,) u
0s6b z zawatami serca, hipotyreozg oraz zawalami serca i hipotyreoza, ktore pala, badz
nie palg papierosé6w w poréwnaniu z grupa kontrolna.

Zmiany statystycznie istotne dla relacji: 1. grupa kontrolna (niepalaca) — zawaly serca
(niepalaca) (p = 0,038), 2. grupa kontrolna (niepalgca) — hipotyreoza (niepalaca)

(p = 0,000), 3. zawaty serca i hipotyreoza (niepalaca) — zawaly serca (niepalaca)

(p = 0,000), 4. grupa kontrolna (palaca) — zawaly serca i hipotyreoza (palaca) (p = 0,000),
5. grupa kontrolna (palaca) — hipotyreoza (palaca) (p = 0,000), 6. zawaly serca i
hipotyreoza (palaca) — zawaly serca (palaca) (p = 0,018)
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Poziom aldehydowych i Kketonowych
pochodnych oksydacyjnej modyfikacji biatek u
0sO0b z zawatami serca, niedoczynnoScig
tarczycy oraz zawatami serca i niedoczynnoScig
tarczycy w poréwnaniu do grupy kontrolnej z
podziatem na obecno$¢ zawatu serca w rodzinie
przedstawiono naryc. 7 i 8.

Najwyzszy poziom aldehydowych
pochodnych oksydacyjnej modyfikacji biatek
OMBs370 (28,16 4,73 nmol/ml) i OMBa430o
(33,99 + 3,49 nmol/ml) otrzymano u oséb z
zawalami serca i hipotyreoza i z zawatem serca
w rodzinie. U os6b bez zawatu serca w rodzinie
zaobserwowano wyzszy poziom OMBs70 (0
14,4 %, p=0,000) i OMB430 (0 10,6 %, p=0,000)
u 0sOb z zawalami serca oraz wyzszy poziom
OMB370 (0 26 %, p = 0,000) i OMBa430 (0 22,4 %,
p = 0,000) u os6b z hipotyreoza w stosunku do
grupy kontrolnej, za§ w stosunku do oséb z
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zawatami serca i hipotyreoza odnotowano
nizszy poziom OMB370 (0 10,1 %, p = 0,000) i
OMB430 (0 12,9 %, p = 0,000) u 0s6b z zawatami
serca. U os6b z zawatem serca w rodzinie
odnotowano wyzszy poziom OMB370 (0 12,6 %,
p=0,033) i OMB430 (0 12,8 %, p = 0,014) u 0s6b
z zawatami serca oraz wyzszy poziom OMB370 (0
15,8 %, p=0,000) i OMBa430 (0 27,1 %, p=0,000)
u osOb z hipotyreoza w stosunku do grupy
kontrolnej, zas§ w stosunku do os6b z grupy z
zawatami serca i hipotyreoza odnotowano
nizszy poziom OMB370 (0 13,3 %, p = 0,012) i
OMBa430 (0o 16,4 %, p = 0,000) u badanych z
zawatami serca. Dodatkowo w grupie oséb z
hipotyreoza odnotowano nizszy poziom OMB370
(07,2%, p =0,013) u oséb z zawatem serca w
rodzinie w poréwnaniu do oséb bez zawatu
serca w rodzinie (ryc. 7 i 8).

3 56

Zawaly serca i
hipotyreoza

27 467

Hipotyreoza

B obecny zawat w rodzinie

Ryc. 7. Poziom aldehydowych pochodnych oksydacyjnej modyfikacji biatek
(OMB;37, nmol/ml) u 0s6b z zawatami serca, niedoczynnoscia tarczycy oraz zawatami
serca i niedoczynnos$cia tarczycy z podziatem na obecnos$¢ zawatu 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) — hipotyreoza (brak zawalu w rodzinie) (p = 0,000), 3. zawaty
serca i hipotyreoza (brak zawalu w rodzinie) — zawaty serca (brak zawatu w rodzinie)
(p = 0,000), 4. grupa kontrolna (obecny zawat w rodzinie) — hipotyreoza (obecny zawal
w rodzinie) (p = 0,033), 5. zawaly serca i hipotyreoza (obecny zawat w rodzinie) —
zawaly serca (obecny zawat w rodzinie) (p = 0,000), 6. zawaty serca i hipotyreoza
(obecny zawat w rodzinie) — hipotyreoza (obecny zawal w rodzinie) (p = 0,012),
7. hipotyreoza (brak zawatu w rodzinie) — hipotyreoza (obecny zawal w rodzinie)
(p = 0,013)
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Ryc. 8. Poziom ketonowych pochodnych oksydacyjnej modyfikacji biatek (OMB430,
nmol/ml) u 0s6b z zawatami serca, niedoczynno$cia tarczycy oraz zawalami serca i
niedoczynnoscia tarczycy z podzialem na obecno$¢ zawalu serca w rodzinie.
Zmiany statystycznie istotne dla relacji: 1. grupa kontrolna (brak zawalu w rodzinie) —
zawaly serca (brak zawatu w rodzinie) (p = 0,000), 2. grupa kontrolna (brak zawatu w
rodzinie) — hipotyreoza (brak zawalu w rodzinie) (p = 0,000), 3. zawaly serca i
hipotyreoza (brak zawatu w rodzinie) — zawaly serca (brak zawatu w rodzinie)

(p = 0,000), 4. grupa kontrolna (obecny zawat w rodzinie) — zawaly serca (obecny zawat w
rodzinie) (p = 0,014), 5. grupa kontrolna (obecny zawat w rodzinie) — hipotyreoza (obecny
zawal w rodzinie) (p = 0,000), 6. zawaly serca i hipotyreoza (obecny zawat w rodzinie) —
zawaly serca (obecny zawat w rodzinie) (p = 0,000)

Poziom aldehydowych i ketonowych
pochodnych oksydacyjnej modyfikacji biatek u
0s6b z zawatami serca, niedoczynnoScig
tarczycy oraz zawatami serca i niedoczynnos$cig
tarczycy w poréwnaniu do grupy kontrolnej z
podziatem na obecno$¢ choréb tarczycy w
rodzinie przedstawiono na ryc. 91 10.

Najwyzszy poziom aldehydowych pochod-
nych oksydacyjnej modyfikacji biatek (OMB370)
otrzymano u os6b z zawatami serca i hipotyreoza
oraz z obecno$cig chor6b tarczycy w rodzinie
(26,74 = 4,91 nmol/ml), a OMBa430 — w grupie osob
z zawatami serca i niedoczynnoscig tarczycy oraz z
obecnoscia  choréob tarczycy w  rodzinie
(33,99 £3,81 nmol/ml), w poréwnaniu do
pozostatych grup. W grupie os6b bez obecnosci
choréb tarczycy w rodzinie zaobserwowano
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wyzszy poziom OMBs7 (o 15,6 %, p = 0,000) i
OMBa430 (0 10,3 %, p = 0,000) w grupie z zawatami
serca oraz wyzszy poziom OMBs7 (o 24,3 %,
p =0,000) i OMBa430 (0 22,5 %, p = 0,000) w grupie
0s6b z niedoczynnoscig tarczycy w stosunku do
grupy kontrolnej, za§ w stosunku do oséb z
zawatami serca i chorobami tarczycy odnotowano
nizszy poziom OMB370 (0 9,8 %, p=0,000) i OMB430
(0 13,4 %, p = 0,000) u oséb z zawatami serca. W
grupie osob z chorobami tarczycy w rodzinie
zaobserwowano wyzszy poziom OMB3s7 (o
10,6 %, p = 0,000) i OMBa430 (0 8,1 %, p = 0,000) u
0s06b zzawatami serca oraz wyzszy poziom OMB370
(021,4 %, p=0,000) i OMB430 (0 23,3 %, p = 0,000)
u 0s0b z niedoczynnoscia tarczycy w stosunku do
grupy kontrolnej (ryc. 91 10).
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Ryc. 9. Poziom aldehydowych pochodnych oksydacyjnej modyfikacji biatek
(OMB37, nmol/ml) u 0s6b z zawatami serca, niedoczynno$cia tarczycy oraz zawaltami serca i
niedoczynnoscia tarczycy z podzialem na obecno$¢ chordb tarczycy w rodzinie.
Zmiany statystycznie istotne dla relacji: 1. grupa kontrolna (brak choréb tarczycy
w rodzinie) — zawaly serca (brak choréb tarczycy w rodzinie) (p=0,000), 2. grupa kontrolna (brak
choréb tarczycy w rodzinie) — hipotyreoza (brak chor6b tarczycy w rodzinie) (p = 0,000), 3. zawaty
serca i hipotyreoza (brak choréb tarczycy w rodzinie) — zawaly serca (brak choréb tarczycy w
rodzinie) (p = 0,000), 4. grupa kontrolna (obecne choroby tarczycy w rodzinie) — hipotyreoza
(obecne choroby tarczycy w rodzinie) (p = 0,000), 5. zawaly serca i hipotyreoza (obecne choroby
tarczycy w rodzinie) — zawaly serca (obecne choroby tarczycy w rodzinie) (p = 0,000)
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Ryc. 10. Poziom ketonowych pochodnych oksydacyjnej modyfikacji biatek (OMBy43, nmol/ml) u
0s0b z zawatami serca, niedoczynnoscia tarczycy oraz zawatami serca i niedoczynnoscia
tarczycy z podziatem na obecnos¢ choréb tarczycy w rodzinie.

Zmiany statystycznie istotne dla relacji: 1. grupa kontrolna (brak chordb tarczycy w rodzinie) — zawaly
serca (brak chordb tarczycy w rodzinie) (p = 0,000), 2. grupa kontrolna (brak choréb tarczycy w
rodzinie) — hipotyreoza (brak chordb tarczycy w rodzinie) (p = 0,000), 3. zawaty serca i hipotyreoza
(brak chordb tarczycy w rodzinie) — zawaly serca (brak choréb tarczycy w rodzinie) (p = 0,000),
4. grupa kontrolna (obecne choroby tarczycy w rodzinie) — hipotyreoza (obecne choroby tarczycy
w rodzinie) (p = 0,000), 5. zawaly serca i hipotyreoza (obecne choroby tarczycy w rodzinie) —
zawaly serca (obecne choroby tarczycy w rodzinie) (p = 0,000).
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Wieloczynnikowa analize zwigzkéw miedzy poziomem aldehydowych
pochodnych oksydacyjnie zmodyfikowanych biatek a stylem Zycia kobiet i mezczyzn réznego wieku
z Zzawatami serca przedstawiono w tabeli 1.

ketonowych

Tabela 1
Analiza wariancji wieloczynnikowej dla aldehydowych
pochodnych oksydacyjnie zmodyfikowanych biatek (OMB3)
u kobiet i mezczyzn z zawatami serca
o suma Sredni
Czynniki DF . F R?
y kwadratow kwadrat
Grupa 2 10254,21 412,32 54,1 5%k 0,351
Ple¢ 1 212,32 212,32 5,34 0,024
Wiek 1 1,76 1,76 0,16 0,001
Aktywno$¢ fizyczna 1 28,16 28,16 0,29 0,002
Palenie tytoniu 1 64,14 64,14 3,62 0,017
Zawat serca w rodzinie 1 4,62 4,62 0,93 0,003
Choroby tarczycy w rodzinie 1 297,36 297,36 6,14** 0,024

Notatka: ** - réznice statystycznie istotne przy p < 0,01;

*** _ roznice statystycznie istotne przy p < 0,001

W przeprowadzonej analizie wariancji wieloczynnikowej stwierdziliSmy, Ze w przebiegu
zawatldw serca na poziom aldehydowych pochodnych oksydacyjnie zmodyfikowanych biatek

(OMB370) wptywa pte¢; u mezczyzn odnotowano wartos¢ 2,4 % (p < 0,01).

Tabela 2
Analiza wariancji wieloczynnikowej dla ketonowych
pochodnych enzymatycznej modyfikacji
biatek (OMBu43) u kobiet i me¢Zczyzn z zawatami serca
- suma sredni
Czynniki DF . F R?
y kwadratow kwadrat

Grupa 2 1654,35 524,69 52,14%%* 0,354
Pte¢ 1 4,65 4,65 0,51 0,004
Wiek 1 28,22 28,22 2,17 0,011
Aktywnosc¢ fizyczna 1 19,37 19,37 0,34 0,002
Palenie tytoniu 1 36,54 36,54 2,89 0,012
Zawat serca w rodzinie 1 132,18 132,18 5,21* 0,019
Choroby tarczycy w rodzinie 1 37,52 37,52 2,10 0,011

Notatka: * - réznice statystycznie istotne przy p < 0,05;

*** _ réznice statystycznie istotne przy p < 0,001

W przeprowadzonej analizie wariancji wieloczynnikowej stwierdziliSmy, Ze w przebiegu
zawalow serca obecnos$¢ zawalu serca w rodzinie wptywa na poziom ketonowych pochodnych
oksydacyjnej modyfikacji biatek (OMB430) (p < 0,05).

129



Biota. Human. Technology. 2024. No 1 Electronic edition

Tabela 3
Analiza wariancji wieloczynnikowej dla aldehydowych
pochodnych oksydacyjnej modyfikacji biatek (OMB3z)
u kobiet i me¢zczyzn z niedoczynnoscia tarczycy
- suma Sredni
Czynniki DF . F R?
y kwadratow kwadrat

Grupa 3 867,25 275,19 46,94%** 0,403
Ple¢ 1 6,84 6,84 0,89 0,001
Wiek 1 154,87 154,87 5,78* 0,025
Aktywnosc¢ fizyczna 1 186,87 186,87 6,58%* 0,027
Palenie tytoniu 1 55,32 55,32 1,52 0,015
Zawat serca w rodzinie 1 249,97 248,97 9,84 5% 0,033
Choroby tarczycy w rodzinie 1 84,66 84,66 4,22 0,019

Notatka: * - réznice statystycznie istotne przy p < 0,05;
** — réznice statystycznie istotne przy p < 0,01;
*** _ roznice statystycznie istotne przy p < 0,001

Jak wynika z przeprowadzonej wariancji wieloczynnikowej u oséb z niedoczynnoScig tarczycy,
w przebiegu tej choroby na poziom aldehydowych pochodnych oksydacyjnej modyfikacji biatek w
2,7 % wptywa mata aktywno$¢ fizyczna (p < 0,01) i w 2,5 % - wiek powyzej 55. lat (p < 0,01).

Tabela 4
Analiza wariancji wieloczynnikowej dla ketonowych
pochodnych oksydacyjnej modyfikacji biatek (OMBu3)
u kobiet i mezczyzn z niedoczynnoscig tarczycy
- suma Sredni
Czynniki DF kwadratéow kwadrat F e
Grupa 3 1543,65 521,13 54,17*** 0,312
Pte¢ 1 148,63 148,63 5,21* 0,024
Wiek 1 12,54 12,54 1,24 0,005
Aktywnosc¢ fizyczna 1 9,16 9,16 0,98 0,004
Palenie tytoniu 1 54,32 54,32 3,21 0,014
Zawat serca w rodzinie 1 44,15 44,15 2,69 0,009
Choroby tarczycy w rodzinie 1 4,13 4,13 0,26 0,001

Notatka: * - réznice statystycznie istotne przy p < 0,05;
*** _ réznice statystycznie istotne przy p < 0,001

Jak wynika z przeprowadzonej wariancji wieloczynnikowej u oséb z niedoczynnoscia tarczycy,
w przebiegu tej choroby na poziom ketonowych pochodnych oksydacyjnej modyfikacji biatek w
2,4 % (p < 0,05) wptywa ptec.
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Tabela 5
Analiza wariancji wieloczynnikowej dla aldehydowych
pochodnych oksydacyjnej modyfikacji biatek (OMB37) u kobiet i mezczyzn
z zawatami serca i niedoczynnoscia tarczycy
- suma Sredni
Czynniki DF . F R?
y kwadratow kwadrat
Grupa 4 923,88 307,96 46,94%*+ 0,403
Pte¢ 1 2,34 2,34 1,42 0,001
Wiek 1 158,95 158,95 5,16* 0,025
Aktywnosc¢ fizyczna 1 141,63 141,63 4,87* 0,024
Palenie tytoniu 1 0,53 0,53 1,29 0,014
Zawat serca w rodzinie 1 0,23 0,23 1,33 0,015
Choroby tarczycy w rodzinie 1 3,22 3,22 0,28 0,001

Notatka: * - réznice statystycznie istotne przy p < 0,05;

*** _ réznice statystycznie istotne przy p < 0,001.

Z przedstawionej analizy wariancji wieloczynnikowej wynika, ze w przebiegu zawatéw serca
i hipotyreozy na poziom aldehydowych pochodnych oksydacyjnej modyfikacji biatek wpltywa w
2,5 % wiek (p < 0,05) i w 2,4 % - aktywnos¢ fizyczna (p < 0,05).

Tabela 6

Analiza wariancji wieloczynnikowej dla ketonowych
pochodnych oksydacyjnej modyfikacji biatek (OMB43) u kobiet i me¢zczyzn
z zawatami serca i niedoczynnos$cig tarczycy

A suma sredni
Lo - kwadratow kwadrat L L
Grupa 4 1492,20 497,40 60,35%* 0,464
Ptec 1 0,01 0,01 0,01 0,000
Wiek 1 141,25 141,25 4,16* 0,021
Aktywno$¢ fizyczna 1 9,62 9,62 1,10 0,002
Palenie tytoniu 1 20,74 20,74 0,69 0,009
Zawat serca w rodzinie 1 28,55 28,55 1,83 0,002
Choroby tarczycy w rodzinie 1 2,24 2,24 0,39 0,001

Notatka: * - réznice statystycznie istotne przy p < 0,05;
** _ réznice statystycznie istotne przy p < 0,01

Z przedstawionej

zawalow serca i

analizy  wariancji
wieloczynnikowej wynika, Ze w przebiegu
hipotyreozy na poziom

oksydacyjno-redukcyjnej

osobami

zaburzenie

zaleznosci od wieku i stylu zycia zaobserwo-

waliSmy wyrazne réwnowagi

w poréwnaniu z

ketonowych pochodnych oksydacyjnej modyfi-
kacji biatek wptywa w 2,1 % wiek (p < 0,05).
Analizujgc markery stresu oksydacyjnego
we krwi kobiet i mezczyzn zdrowych, z
zawatami serca, niedoczynnoScig tarczycy oraz
z Zzawatami serca i niedoczynnoScia tarczycy w
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(ryc.1-10). Osoby =z
niedoczynno$cig tarczycy i zawatami serca
charakteryzowal znaczny wzrost aldehydo-
wych i ketonowych pochodnych oksydacyjnie
zmodyfikowanych biatek (ryc. 1-10). Wskazuje

to na wazng role stresu oksydacyjnego w

zdrowymi
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rozwoju tych choréb. Nasze wyniki sg zgodne z
wynikami innych badaczy, ktérzy wykazali
znaczacy wzrost markeréw stresu oksyda-
cyjnego we krwi pacjentow z zawatem serca i
niedoczynnoscig tarczycy (Elnakish et al,, 2015;
Miinzel et al., 2017).

Istnieje wiele dowoddéw na to, Ze zaréwno
w niedoczynnosci, jak i w nadczynnosci tarczycy
obserwuje sie wzrost poziomu RFT i znaczaca
aktywacja stresu oksydacyjnego, ktéry moze
by¢ odpowiedzialny za wiekszo$¢ objawéw i
powiktan tych schorzen (Valko et al, 2007;
Marcocci et al., 2012). Zwigzane jest to z tym, ze
hormony tarczycy wptywaja na mitochondria,
na produkcje i zuzycie energii w komorkach
oraz zwiekszong produkcje RFT (Venditti et al.,
2010; Zarkovié, 2012). Co wiecej, istniejg
dowody potwierdzajace role procesow
oksydacyjnych w patogenezie choroby Gravesa-
Basedowa (Zarkovi¢, 2012). Poniewaz choroba
Gravesa-Basedowa jest chorobg autoimmuno-
logiczng charakteryzujacg sie obecnoScig
autoprzeciwciat w surowicy (Smith, 2010),
ktére indukujg reakcje zapalng, zwieksza sie
ilos¢ wolnych rodnikéw, ktére naleza do jej
produktéw (Valko et al., 2007).

Biorgc pod uwage dostepne dane badajace
réznice ptci w stresie oksydacyjnym w populacji
ogolnej lub u zdrowych oso6b, w kilku badaniach
wykazano wyzszy poziom réznych biomar-
keréw stresu oksydacyjnego u kobiet niz u
mezczyzn, inni autorzy zgtaszali przeciwny
trend, a jeszcze inni - nie wykazali Zadnej
réznicy (Vassalle et al., 2011).

Dowiedziono, ze dilugo$¢ zycia i
symptomy choréb zwigzanych z wiekiem
wykazujg wielkie i niezwykle spdjne réznice
miedzy kobietami i mezczyznami i ze wszelkie
dziatania zapobiegajace procesowi starzenia
moga by¢ bardzo rézne u kobiet i mezczyzn.
Moze to wynika¢ z interakcji tych dziatan ze
steroidami plciowymi, poziomami adiponek-
tyny lub leptyny oraz rozktadem tkanki
ttuszczowej lub tez wynika¢ z roéznic w
funkcjonowaniu uktadu odpornosSciowego
(Austad and Bartke, 2015). Starzenie sie, a takze
predyspozycje genetyczne i inne, konwen-

cjonalne czynniki ryzyka, jak i czynniki
srodowiskowe  moga  indukowal  stres
oksydacyjny, szczeg6lnie w  naczyniach

krwiono$nych i powodowac¢ ich uszkodzenie
(Minzel et al., 2017).

Rosngca dtugowieczno$¢ przecietnego
cztowieka wplyneta na rosngca wrcigz liczbe
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0s6b starszych w populacji ogélnej (Merz and
Cheng, 2016). Pomimo tego, Ze ludzie starsi
doswiadczajg wiekszej chorobowosci, to jednak
wielu z nich jest w stanie osiggna¢ wiek nawet
90 lat cieszac sie doskonatym zdrowiem
(Lowsky et al., 2014). Epidemiologia choréb
zwigzanych z wiekiem rézni sie zasadniczo
pomiedzy ptciami i dramatycznie zmienia sie u
kobiet po menopauzie, cho¢ choroba sercowo-
naczyniowa pozostaje zasadniczo zwigzana z
wiekiem zar6wno u mezczyzn, jak i u kobiet
(Ostan et al.,, 2016). Takze funkcja hormonalna
ulega powaznym zmianom podczas starzenia
(Diamanti-Kandarakis et al., 2017).

W  niniejszym badaniu wykazaliSmy
wiekszy poziom aldehydowych pochodnych
oksydacyjnej modyfikacji biatek u 0séb powyzej
55. lat z zawatami serca, niedoczynnos$cia
tarczycy oraz zawatami serca i niedoczynnoS$cia
tarczycy (ryc. 1) oraz pochodnych ketonowych
u os6b powyzej 55. lat z niedoczynnoscig
tarczycy (ryc.2) w poréwnaniu z osobami
miodszymi. Ponadto analiza  wariancji
wieloczynnikowej wykazata, Ze na wyzszy
poziom aldehydowych pochodnych oksyda-
cyjnej modyfikacji biatek wptywa wiek powyzej
55.lat u 0s6b z wystepowaniem niedoczynnoSci
tarczycy (Tabela 1).

Analiza  wariancji ~ wieloczynnikowej
wykazata, ze poziom markeréw stresu
oksydacyjnego - OMB370 (Tabela 1) i OMBa43o
(Tabela 2) zalezy od wieku u oséb z
wystepowaniem zawatu serca, hipotyreozy oraz
zawatu serca i hipotyreozy. Jest to zgodne z
wolnorodnikow3g teorig starzenia, ktéra opiera
sie na hipotezie, ze wszelkie zmiany funkcjo-
nalne zwigzane z wiekiem spowodowane s3
akumulacja oksydacyjnego uszkodzenia
lipidow, biatek i kwaséw nukleinowych (Liguori
et al, 2018). W ciggu ostatnich dekad
wielokrotnie potwierdzano wolnorodnikowa
teorie starzenia (Duraékové, 2010; Carracedo et
al., 2018; Elfawy and Das, 2018). Udowodniono,
ze stres oksydacyjny Dbierze wudziat w
patofizjologii chorob autoimmunologicznych
tarczycy, ktore nasilajg sie z wiekiem poprzez
bezposredni wptyw na uktad odpornosciowy
(Burek and Rose, 2008), a niedobdr selenu w
populacji oséb starszych sprawia, Ze tarczyca
jest bardziej podatna na dziatanie wolnych
rodnikow tlenowych (Diamanti-Kandarakis et
al, 2017). W wielu badaniach wykazano, ze
gtbwna  przyczyng  zachorowalnosci i
$Smiertelnos$ci 0sob starszych sa choroby uktadu
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sercowo-naczyniowego, a miazdzyca odgrywa
kluczowa role jako gtowne zdarzenie
przyczynowe (Testa et al., 2010; Liguori et al,,
2018). W innych badaniach stwierdzono, ze
tolerancja miesnia sercowego na stres
oksydacyjny zmniejsza sie z wiekiem z powodu
zmniejszenia aktywnos$ci enzyméw antyoksy-
dacyjnych (Lam, 2015; Liguori et al, 2018).
Ponadto zwiekszanie sie stresu oksydacyjnego
wraz z wiekiem powoduje dysfunkcje $rédb-
tonka naczyniowego i przebudowe naczyn,
uznawane za wczesne determinanty rozwoju
nadci$nienia i miazdzycy (Siti et al., 2015).

Wedtug wielu autoréw nie ma watpli-
woSci, Ze ¢wiczenia fizyczne poprawiajg jako$¢
zycia, zmniejszaja uszkodzenia oksydacyjne i
zapobiegajg wystepowaniu szeregu zaburzen, w
tym cukrzycy i choréb sercowo-naczyniowych
(Kushi et al,, 2012; Vina et al,, 2012). Regularna
aktywno$¢ fizyczna jest waznym czynnikiem
warunkujgcym utrzymanie optymalnego stanu
zdrowia, zmniejszenie stresu oksydacyjnego,
zapobieganie otytos$ci, miazdzycy, chorobom
przewleklym i chorobom serca, ale te korzystne
efekty sg zwigzane z cechami ¢wiczen fizycz-
nych oraz ich intensywno$cig (Radak et al,
2013).

Obecnie dazy sie do promowania zdrowia
poprzez zmiany stylu Zzycia, m.in. poprzez
¢wiczenia fizyczne, niestety nadal jest sprawg
dyskusyjna, jaka czestotliwos$¢ i zakres ¢wiczen
niezbednych do osiggniecia korzystnego efektu
bedzie prawidtowo oddziatywa¢ na nasze
zdrowie (Guthold et al., 2008). W niniejszym
badaniu zaobserwowaliSmy u oséb o matej
aktywnosci fizycznej wiekszy poziom aldehy-
dowych pochodnych oksydacyjnej modyfikacji
biatek u os6b z hipotyreoza w poréwnaniu z
osobami o duzej aktywnosSci fizycznej (ryc. 3).
Natomiast u os6b z zawalami serca i
hipotyreoza wiekszy poziom aldehydowych
pochodnych (OMB370) zaobserwowano u 0séb o
duzej aktywnosci fizycznej (ryc. 3). Wedtug
Radak i wsp. (2013), wzrost produkcji wolnych
rodnikow spowodowane intensywnym
wysitkiem  fizycznym moze przekraczac
zdolno$¢ systemoéw obrony antyoksydacyjne;j
organizmu i indukowac ich utlenianie. Obecnie
rozwaza sie zaro6wno pozytywne, jak i
negatywne aspekty generacji RFT w sporcie
(Radak et al, 2013). Nasza analiza wariancji
wieloczynnikowej wykazata, ze duza aktywno$¢
fizyczna wptywa na wyzszy poziom OMB370 w
zawale serca i niedoczynnoSci tarczycy (Tabela
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5), a mata aktywnos$¢ fizyczna - na wyzszy
poziom OMB370 w hipotyreozie (Tabela 1).

Zwiekszone podczas wysitku fizycznego
zuzycie tlenu pocigga za sobg wzrost produkcji
anionorodnika ponadtlenkowego i innych RFT
(Tauler et al., 2008; Radak et al, 2013). W
warunkach fizjologicznych, zawarte we
witdéknach mie$niowych antyoksydanty neutra-
lizujag powstajagce podczas wykonywanej
aktywnosci fizycznej reaktywne formy tlenu,
zapobiegajac peroksydacji lipidow i uszkod-
zeniu tkanek (Min et al,, 2011).

Palenie tytoniu i dym papierosowy nalezg
do najbardziej modyfikowalnych i dominu-
jacych czynnikéw ryzyka przedwczesnego lub
przyspieszonego rozwoju miazdzycy, co wigze
sie z powiktaniem w postaci choroby wiencowej
i zawatu miesnia sercowego (Kamceva et al,,
2016). W niniejszym badaniu zaobserwo-
wali$my, Ze osoby, ktore palg papierosy, maja
wieksze uszkodzenia oksydacyjne niz ci, ktérzy
nigdy nie palili. Na wyniki naszych badan mogta
wptynac ilos¢ wypalanych papieroséw dziennie
lub palenie tytoniu w przesztosci przez badane
osoby. Vassalle i wsp. (2011) podkreslajg
bezposrednig korelacje miedzy stresem
oksydacyjnym, a liczbg wypalanych papieroséw
(Vassalle et al., 2011). Nie wiadomo, jak wielu
uczestnikOw naszego badania byta biernymi
palaczami, a wielokrotnie udowodniono, Zze dym
papierosowy wptywa negatywnie na uktad
sercowo-naczyniowy w ten sam sposob jak na
palaczy (Metsios et al.,, 2011). Utleniacze i wolne
rodniki w dymie papierosowym sg uwazane za
potencjalny mechanizm, za pomoca ktdrego
palenie moze promowac peroksydacje lipidow
bton komérkowych (Vassalle et al, 2011),
przyczyniajac sie do rozwoju miazdzycy tetnic,
dysfunkcji $rédbtonka i ostrych zdarzen
sercowych (Valavanidis et al., 2009; Miri et al,,
2012). Bloomer i Fisher-Wellman (2009) w
swoim badaniu udowodnili, Ze palacze maja
podwyzszony poziom biomarkeréw stresu
oksydacyjnego, doswiadczaja uposledzonego
metabolizmu lipidow i glukozy po positku
(Bloomer and Fisher-Wellman, 2009).

Istnieja doniesienia, Ze palenie papie-
rosOw wywiera rowniez istotny wplyw na
gruczot tarczowy (Sawicka-Gutaj et al., 2014).
Paradoksem jest to, jak wskazujg najnowsze
dane, Ze zaprzestanie palenia powoduje
dramatyczny wzrost ryzyka rozwoju autoim-
munologicznej niedoczynnoS$ci tarczycy (Carlé
etal, 2012). W zwigzku z tym, Ze niedoczynnos¢
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tarczycy jest najczestszym zaburzeniem jej
funkcji i na ogo6t wigze z hiperlipidemia i
miazdzycg (Mancini et al, 2016), waznym,
wtérnym powiktaniem niedoczynnosci tarczycy
jest miazdzyca, co za tym idzie choroba
wiencowa, ktéra stanowi ryzyko zawatu serca
(Manolis et al., 2019).

Cho¢ w kilku badaniach potwierdzono
zwigzek palenia z zaburzeniami funkcji
tarczycy, takimi jak choroba Gravesa-Basedowa
czy wole wieloguzkowe (Sawicka-Gutaj et al,,
2014), to jednak jest to temat nadal
kontrowersyjny i powinien by¢ przedmiotem
dalszych badan (Meinhold et al., 2010; Mehran
et al, 2012). Przykltadowo badania Mehran i
wsp. (2012) sugeruja, ze palenie jest zwigzane
ze zmniejszeniem stezenia TSH w surowicy,
mniejszym ryzykiem niedoczynnosci tarczycy i
prawdopodobnie z mniejszg czestoscig autoim-
munologicznych chordéb tarczycy (Mehran et al.,
2012).

Asvold i wsp. (2007) doszli do wniosku, ze
palenie jest negatywnie zwigzane z niedoczyn-
no$cig tarczycy, ale dodatnio wigze sie z
nadczynno$cig tarczycy. Innymi stowy, kiedy
ludzie palg, powoduje to nadczynnos¢. Uznali
réwniez, Ze palenie moze mie¢ odwracalny
wplyw na czynno$¢ tarczycy. Kiedy osoba
przestanie pali¢, poziom hormondéw tarczycy
powrdci do normy. Dodatkowo po raz pierwszy
doniesli, Ze wsréd obecnych palaczy wystepuje
nizsza czestotliwo$¢ jawnej niedoczynnoSci
tarczycy (Asvold et al, 2007). Jansen i
Ruskovska (2015) badali wptyw palenia na
poziom biomarkerow stresu oksydacyjnego
oraz aktywnoS$ci bariery antyoksydacyjnej i,
stosujac rézne testy, potwierdzili, ze palacze
maja podwyzszony poziom stresu oksyda-
cyjnego i upo$ledzony status antyoksydacyjny
(Jansen and Ruskovska, 2015), a Buico i wsp.
(2009) wykazali, ze catkowita zdolnos¢
antyoksydacyjna byta istotnie nizsza u
aktywnych palaczy (Buico et al., 2009).

Stres oksydacyjny jest odpowiedzialny za
zmiany epigenetyczne, takie jak hypometylacja
DNA, ktéra sprzyja niestabilnosci genomowej,
mutacji, aktywacji protoonkogenéw, a takze
wyciszaniu gendéw (Adraskela et al, 2017).
Rozwd6j metod biologii molekularnej pozwala
obecnie na ocene udziatu czynnikéw genetycz-
nych w patogenezie chorob, m.in. uktadu
sercowo-naczyniowego i chorob tarczycy
(Panicker, 2011). W niniejszym badaniu
stwierdziliSmy wiekszy poziom OMBs370 (ryc. 7)
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u os6b z zawatami serca i niedoczynnoScia
tarczycy oraz z obecno$cia zawatu serca w
rodzinie. Udowodniono, ze choroba wiencowa
jest zwigzana z kilkoma lub nawet kilkunastoma
czynnikami genetycznymi (poligenowos¢), a
dziedziczenie choroby niedokrwiennej serca ma
charakter  heterogenny  (Wojtczak  and
Skretowicz, 2007).

Znaczenie dziedzicznosci choréb tarczycy
podobnie przedstawiono w wielu meta-
analizach (Brcicetal, 2017; Ferrari etal., 2017).
Doniesiono, ze czynniki genetyczne wptywaja
na o$ podwzgdrze - przysadka - tarczyca w 40-
60% (Medici et al, 2015). Nie ma natomiast
informacji na temat dziedziczenia chordb
tarczycy i stresu oksydacyjnego w przebiegu
zawatOow serca i niedoczynno$ci tarczycy. W
naszym badaniu odnotowaliSmy zalezno$¢
obecnosci choréb tarczycy w rodzinie na
poziom ketonowych pochodnych (OMB430) u
0s6b z niedoczynno$cig tarczycy oraz z zawa-
tami serca i niedoczynnoScia tarczycy (ryc. 6).

Podsumowanie

W naszych badaniach zostaty przeana-
lizowane zmiany stezenia markeréw stresu
oksydacyjnego, m.in. oksydacji reszt amino-
kwasowych biatek [stezenie aldehydowych i
ketonowych pochodnych oksydacyjnie
modyfikowanych biatek (OMB)] we krwi osob z
niedoczynnoscig tarczycy i/lub zawatami serca,
mieszKkajacymi na terenie Pomorza Srodkowego
w zalezno$ci od wieku, aktywnoSci fizycznej,
palenia oraz obecno$ci zawatu serca i choréb
tarczycy w rodzinie. Jak wynika z naszych
badan, poziom aldehydowych pochodnych
oksydacyjnej modyfikacji biatek byt znacznie
wyzszy u 0sOb starszych, a poziom ketonowych
pochodnych - wyzszy u os6b mlodszych z
zawatami serca oraz zawalami serca i
hipotyreoza. Swiadczy to o nasileniu stresu
oksydacyjnego w obu przedstawionych
jednostkach chorobowych zar6wno wsrod osob
starszych, jak i mtodszych.

Najwyzszy poziom aldehydowych i
ketonowych pochodnych oksydacyjnej mody-
fikacji biatek odnotowano ws$réd oséb z
zawalami serca 1 hipotyreoza o matej
aktywnos$ci fizycznej oraz wsSrdéd oséb
niepalacych, ktére chorujg na niedoczynnos¢
tarczycy i dodatkowo przeszty zawaty serca, co
moze  Swiadczy¢ o  nasileniu  stresu
oksydacyjnego w tych chorobach, niezaleznie
od aktywnoSci fizycznej i palenia papieroséw.
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Najwyzszy poziom pochodnych aldehy-
dowych odnotowano w grupie oséb z zawatami
serca i hipotyreoza z obecnym zawatem serca w
rodzinie, co moze $wiadczy¢ o nasileniu stresu
oksydacyjnego w obu chorobach, zwtaszcza w
tej grupie badanej. Najwyzszy poziom badanych
parametréow odnotowano ws$réd oséb z
zawatami serca i niedoczynnos$cig tarczycy w
obrebie oséb z chorobami tarczycy w rodzinie,
jak i tych oso6b, u ktérych w rodzinie choroby
tarczycy nie wystepuja. Swiadczy to o nasileniu
stresu oksydacyjnego w obu przedstawionych

wanych bialek (OMBs370) wptywa pteg,
natomiast na poziom ketonowych pochodnych
oksydacyjnej modyfikacji biatek (OMBa3o) -
obecno$¢ zawatu serca w rodzinie. Na poziom
aldehydowych  pochodnych  oksydacyjnej
modyfikacji biatek u oséb z niedoczynnoscia
tarczycy wptywa mata aktywno$¢ fizyczna i
wiek powyzej 55. lat, natomiast na poziom
ketonowych pochodnych oksydacyjnej mody-
fikacji biatek wptywa pte¢ badanych oséb. W
przebiegu zawatéw serca i hipotyreozy na
poziom aldehydowych pochodnych oksyda-

jednostkach chorobowych, bez wzgledu na
czynnik, jakim sg choroby tarczycy w rodzinie.

W przeprowadzonej analizie wariancji
wieloczynnikowej  stwierdziliSmy, ze w
przebiegu zawatéw serca na poziom aldehy-
dowych pochodnych oksydacyjnie zmodyfiko-

cyjnej modyfikacji biatek wptywa wiek i
aktywno$¢ fizyczna, natomiast na poziom
ketonowych pochodnych oksydacyjnej
modyfikacji biatek wptywa wiek badanych oséb.
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Haranisa Kypranwok, Mairoxkara y6ik-Tora, Kmmnmrod Tora, 'asnHa TkaueHKO

BIVIMB BIKY, ®I3UYHOI AKTUBHOCTI, KYPIHHS TA HASBHOCTI
B POJIVIHI IH®PAPKTY MIOKAP/IA TA 3AXBOPIOBAHB IV TOBUIHOI 3AJIO3U
HA PIBEHb AJIBAETTAHUX TA KETOHOBUX ITOXIIHUX OKMCHIOBAJIBHO
SMOINPIKOBAHMUX BIJIKIB ¥ KPOBI YOJIOBIKIB TA >KIHOK
3 IH®PAPKTOM MIOKAPJA TA I'llIOTUPEO30M

AHOTAIIA

[Ipo BaXKJIMBICTb TOPMOHIB LIMTOBUAHOI 3aJ1034 [ IIATPUMKH TOMEOCTa3y cepLieBO-CyAUHHOI CUCTEMH MOXKHA
3pOOUTH BUCHOBOK 3 KJIIHIYHUX i eKClIepUMeHTa/IbHUX JaHUX, sIKi T0Ka3yI0Th, [0 HABITh He3HAYHi 3MiHU KOHIIeHTpallii
rOPMOHIB IUTOBHU/IHOI 3aJI03H, TaKi K Ti, [0 cCOCTepiraroThes NpU CyOK/IiHIYHOMY rimoTupeosi abo rineptrupeosi Ta
CUH/JPOMi HU3bKOT0 PiBHS TPUHOATHUPOHIHY, HETaTUBHO BIJIMBAIOTh Ha CEPLEBO-CYAUHHY cucTeMy. [lesiki moTeHUiHi
MeXaHi3MH, 1[0 3B’I3YI0Th I1i /1Ba CTAaHU, BKJIFOYAIOTh AUCTINieMito, eH0TemanbHy AUCOYHKIiI0, 3MiHU apTepiaIbHOTO
TUCKY Ta NPSIMUH BIIJIMB TUPEOIAHUX TOPMOHIB Ha MioKap/.

MeTa po60OTH: aHaJIi3 3MiH KOHIIEHTpalii MapKepiB OKUCHIOBAJbHOTO CTPECYy, BKJIYAOYU OKUCHEHHS OiKiB
[koHUEeHTpalii anbaerifHUX i KETOHOBUX MOXiJJHUX OKHCHIOBaJIbHO MojudikoBaHux 6iskiB (OMB)] B kpoBi oci6 3
rinoTupeosoM Ta/abo iHpapKTOM MioKap/a, 1110 TPOXKUBAIOTh Y LleHTPaJbHO-ITI0MOpCcbKOMY perioHi ([Tosb1a), 3a/1exHO
Bi/i Biky, $i3sM4YHOI aKTUBHOCTI, KypiHHS Ta HasiBHICTh B ciM'i iHpapkTiB Miokap/a i 3aXBOpIOBaHb LUTOBU/IHOI 3a/103H.

MeToaooris. PiBeHb MapKkepiB OKHMCHIOBAJILHOTO CTpecCy 6yJio oljiHeHO cepef, 243 ocib, To6To 142 4osioBikiB
(58,44 %) Ta 101 xiHok (41,57 %) y Bini 35-71 pokiB, siki npoxkuBawTh y [lomopcekoMy BoeBogcTBi ([Tosbuia). B
OTpUMaHiN Bij maumieHTiB KpoBi MpoOBOAWIM aHasli3 DPiBHIB a/bJerifHUX i KeTOHOBUX MOXiJHUX OKHCHIOBaJbHO
MoardikoBaHUX OINKIB.

HaykoBa HOBH3HA. 3rifHO 3 HAWIMMHU JOCJI/PKEHHSIMH, pPiBEHb aJbJEeriJHUX MOXiJHUX OKHCHIOBaJIbHOI
Moauikarlii 6isKiB 6yB A0CTOBIpHO BUILIUM Y JI0[el MOXUa0ro Biky (moHaz 55 pokiB), a piBeHb KETOHOBUX NOXiJHUX —
y oci6 MoJiozoro Biky (10 55 pokiB) 3 nepeHeceHMM iH$apKTOM MioKap/a, i ik 3 nepeHeceHUM iHpapKTOM MiokapAa i
rinotupeosoM. lle cBifuuTh Npo iHTeHcHdiKallito OKCHJAaTUBHOTO CTPeCy pY 060X Npe/iCTaBJIeHUX 3aXBOPIOBAHHAX, AK
y JioJel moxuJoro BiKy, Tak i B oci6 Mosoamoro Biky. HaliBuiiuil piBeHb ajbJerifHUX Ta KeTOHOBUX MOXiJHUX
OKHMCHIOBaJIbHOI Moiudikalii 6i/KiB BiMiueHO cepef; 0ci6 3 mepeHeceHUMHU iHQapKTaMHu MioKap/a Ta TinoTHPeo30M 3
HU3bKOI0 Qi3MYHOI0 aKTUBHICTIO Ta cepe/i HEKYPLiB, IKi CTPaXKJal0Th Ha TiINOTUPEO3 Ta OAATKOBO IlepeHecad iHdapKT
MioKap/ia, 110 MOXKe CBiAYUTHU NMpO MiJABUIEHHA OKCHAATUBHOI'O CTPeCy NpH LUX 3aXBOPIOBAHHAX, He3aseXHO BiJ
BIVIMBY }i3MYHUX HaBaHTaXeHb 1 KypiHHA. HallBuIuIl piBeHb ajbjerifHUX MOXifHUX BiA3HayeHO B rpymi oci6 3
nepeHeceHWM iHapKTOM Miokap/a Ta rinoTHpeo3oM, 3 HasiBHicTIO iH)apKTiB Miokapsaa B ciMeliHOMYy aHaMHesi, 1[0
MO’Ke CBIJMTHU MPO MiABUIEHHS OKCHJATUBHOIO CTPECY MPH 000X 3aXBOPIOBAHHSAX, 0COGJIMBO B L[il A0CaiKyBaHIH
rpymni. HaliBumui piBenb okucHoBaibHOI MoudikaLii 6i/kiB BiMiuyeHo y 0ci6 3 nepeHeceHUM iHbapKTOM Miokapaa
Ta TinoTHPeo30M, 0cib i3 3aXBOpPIOBAaHHSIMHU IIMTOBU/AHOI 3271031 B CiMeH{HOMY aHaMHe3i, a TaK0XX THX, XTO He MaB
3aXBOPIOBaHb LIMTOBU/HOI 3a/103U B cCiMeHHOMY aHaMHesi. lle cBifYUTb PO NOCU/IEHHS OKCUAATHUBHOIO CTpecy NpH
060X MpeJCTaBJEHUX 3aXBOPIOBAHHSX, He3aJIe)XKHO BijJj HasgBHOCTI Takoro ¢akTopa K HasSBHICTh 3aXBOPIOBAaHb
HIMTOBU/IHOI 321031 B CIMEMHOMY aHAaMHe3i.

BucHOBKHM. Y nepebiry iHdapKkTy Miokap/ia Ha piBeHb a/bJeriAHUX MOXiTHUX OKUCHIOBAJbHO MOAUGDIKOBAHUX
6i/IKiB BIIMBAE CTATh, @ HA PiBEHb KETOHOBUX MOXiJHUX OKUCHIOBAJIbLHO MO/IU}iKOBaHUX Oi/KIiB — HAABHICTh iIHPApKTy
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Miokapja B ciMeliHOMy aHaMHe3i. Ha piBeHb ajibJerifHUX MOXiJHUX OKHUCHIOBaJIbHOI Moaudikanii 6i1kiB y oci6 3
rinoTupeo3oM BIJIMBAa€E HU3bKa pi3sMyHA aKTUBHICTB i Bik cTapiie 55 pokiB, ToAi sk Ha piBeHb KETOHOBUX MOXiAHUX
OKHCHIOBa/IbHOI Mojaudikauii 6is1kiB BmMBae ctaThb oci6. [lpu iHdapkTi Miokapja Ta rinoTupeosi Ha piBeHb
aJIbJIEeTiTHUX MOXiJHUX OKHCHIOBaJIbHOI Moindikanii 6i/1kiB BiiMBaEe BiK i ¢pi3nuHa aKTUBHICTD, a Ha piBEHb KETOHOBUX
MOXiIHUX OKMCHIOBaJIbHOI Moauikalii 6iJiKiB - Bik oci6.

Kiro40Bi c10Ba: anbjeri/iHi Ta KeTOHOBI MOXi/IHI OKMCHIOBaJIbHO MO diKOBaHUX 6iJKIB, rimoTupeos, inpapkT
MioKap/a, *KiHKH, 40J1I0BiKH, Ppi3WyHa aKTUBHICTb, NaTiHHS
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