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STRESZCZENIE 

O znaczeniu hormonów tarczycy w utrzymaniu homeostazy układu sercowo-naczyniowego można 
wywnioskować na podstawie danych klinicznych i eksperymentalnych pokazujących, że nawet subtelne zmiany stężeń 
hormonów tarczycy – takie jak obserwowane w subklinicznej niedoczynności lub nadczynności tarczycy oraz zespole 
niskiego poziomu trijodotyroniny – wpływają niekorzystnie na układ sercowo-naczyniowy. Niektóre potencjalne 
mechanizmy łączące te dwa stany to dyslipidemia, dysfunkcja śródbłonka, zmiany ciśnienia krwi  i bezpośredni wpływ 
hormonów tarczycy na mięsień sercowy.  

Cel badań: Przeanalizowanie zmian stężenia markerów stresu oksydacyjnego, m.in. oksydacji reszt 
aminokwasowych białek [stężenie aldehydowych i ketonowych pochodnych oksydacyjnie modyfikowanych białek 
(OMB)] we krwi osób z niedoczynnością tarczycy i/lub zawałami serca, mieszkającymi na terenie Pomorza Środkowego 
w zależności od wieku, aktywności fizycznej, palenia oraz obecności zawału serca i chorób tarczycy w rodzinie. 

Metodologia. Ocena stężenia markerów stresu oksydacyjnego została przeprowadzona u 243 osób, mianowicie, 
142 mężczyzn (58,44 %) i 101 kobiet (41,57 %) w wieku 35-71 lat, zamieszkałych na terenie Pomorza Środkowego. 
Oznaczanie poziomu aldehydowych i ketonowych pochodnych oksydacyjnej modyfikacji białek (OMB) we krwi 
przeprowadzono według metody Levine i in. (1990), w modyfikacji Dubinina i in. (1995). 

Nowatorstwo naukowe. Jak wynika z naszych badań, poziom aldehydowych pochodnych oksydacyjnej 
modyfikacji białek był znacznie wyższy u osób starszych, a poziom ketonowych pochodnych – wyższy u osób młodszych 
z zawałami serca oraz zawałami serca i hipotyreozą. Świadczy to o nasileniu stresu oksydacyjnego w obu 
przedstawionych jednostkach chorobowych zarówno wśród osób starszych, jak i młodszych. Najwyższy poziom 
aldehydowych i ketonowych pochodnych oksydacyjnej modyfikacji białek odnotowano wśród osób z zawałami serca i 
hipotyreozą o małej aktywności fizycznej oraz wśród osób niepalących, które chorują na niedoczynność tarczycy i 
dodatkowo przeszły zawały serca, co może świadczyć o nasileniu stresu oksydacyjnego w tych chorobach, niezależnie od 
aktywności fizycznej i palenia papierosów. Najwyższy poziom pochodnych aldehydowych odnotowano w grupie osób z 
zawałami serca i hipotyreozą z obecnym zawałem serca w rodzinie, co może świadczyć o nasileniu stresu oksydacyjnego 
w obu chorobach, zwłaszcza w tej grupie badanej. Najwyższy poziom badanych parametrów odnotowano wśród osób z 
zawałami serca i niedoczynnością tarczycy w obrębie osób z chorobami tarczycy w rodzinie, jak i tych osób, u których w 
rodzinie choroby tarczycy nie występują. Świadczy to o nasileniu stresu oksydacyjnego w obu przedstawionych 
jednostkach chorobowych, bez względu na czynnik, jakim są choroby tarczycy w rodzinie. 

Wnioski. W przebiegu zawałów serca na poziom aldehydowych pochodnych oksydacyjnie zmodyfikowanych 
białek wpływa płeć, natomiast na poziom ketonowych pochodnych oksydacyjnej modyfikacji białek – obecność zawału 
serca w rodzinie. Na poziom aldehydowych pochodnych oksydacyjnej modyfikacji białek u osób z niedoczynnością 
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tarczycy wpływa mała aktywność fizyczna i wiek powyżej 55. lat, natomiast na poziom ketonowych pochodnych 
oksydacyjnej modyfikacji białek wpływa płeć badanych osób. W przebiegu zawałów serca i hipotyreozy na poziom 
aldehydowych pochodnych oksydacyjnej modyfikacji białek wpływa wiek i aktywność fizyczna, natomiast na poziom 
ketonowych pochodnych oksydacyjnej modyfikacji białek wpływa wiek badanych osób. 

 
Słowa kluczowe: aldehydowe i ketonowe pochodne oksydacyjnie modyfikowanych białek (OMB), niedoczynność 

tarczycy, zawał mięśnia sercowego, kobiety, mężczyźni, aktywność fizyczna, palenie papierosów 

 
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 
 

Wprowadzenie 

Dla większości organizmów aerobowych 
tlen częściowo zredukowany w formie 
rodników oraz nadtlenku wodoru jest bardzo 
niebezpieczny i może powodować trwałe 
uszkodzenia białek, lipidów, węglowodanów, 
kwasów nukleinowych, struktur komórkowych 
oraz inaktywację enzymów (Apel and Hirt, 
2004; Pizzino et al., 2017). W warunkach 
homeostazy, reaktywne formy tlenu (RTF), 
pomimo swej toksycznej natury, uczestniczą w 
przebiegu wielu procesów fizjologicznych 
(Mittler, 2017; Lennicke and Cochemé, 2021). 
Jedną z najbardziej istotnych ról wolnych 
rodników jest regulacja procesów przekazy-

wania sygnału z komórki do komórki oraz w jej 
obrębie (Rahal et al., 2014; Forrester et al., 
2018). Ponadto RFT uczestniczą w procesach 
wzrostu, różnicowania i apoptozy komórek, 
wpływają na syntezę, uwalnianie i/lub 
inaktywację tlenku azotu oraz pobudzają 
transport glukozy do komórek (D’Autréaux and 
Toledano, 2007; Li et al., 2016). Dodatkowo 
zwiększając przepuszczalność ścian naczyń 
włosowatych warunkują prawidłowy przebieg 
reakcji zapalnej, jak i przebieg procesów 
odpornościowych (Mittal et al., 2014). RFT mają 
również swój udział w biosyntezie tyroksyny i 
prostaglandyn, które uczestniczą w procesach 
metabolicznych ustroju (Szanto et al., 2019). 
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Oprócz tego obecność H2O2 jest konieczne do 
przeprowadzenia reakcji jodowania tyreoglo-
buliny i syntezy hormonów tarczycy (Ohye and 
Sugawara, 2010). 

Pomimo tak ważnej roli wolnych 
rodników w procesach fizjologicznych z wielu 
powodów może dojść do zachwiania 
równowagi między systemami generującymi 
wolne rodniki, a systemami antyoksydacyjnymi 
i doprowadzić do zjawiska stresu oksydacyj-
nego (Da Costa et al., 2012). W wielu badaniach 
udowodniono, że choroby tarczycy są ściśle 
związane ze stresem oksydacyjnym, ponieważ 
ogromna większość reaktywnych form tlenu 
generowana jest na poziomie mitochond-
rialnym poprzez fosforylację oksydacyjną, a 
hormony tarczycy regulując metabolizm 
energetyczny, działają głównie na mito-
chondria, które są z kolei głównym źródłem 
wewnątrzkomórkowych wolnych rodników 
(Venditti and Di Meo, 2006; Mancini et al., 
2013).  

Hormony tarczycy regulują wiele istotnych 
procesów fizjologicznych organizmu, takich jak 
metabolizm energetyczny, wzrost i tworzenie 
ośrodkowego układu nerwowego, różnicowanie i 
reprodukcja komórek, co tłumaczy szeroki 
zakres objawów związanych z nieprawidło-
wościami w ich działaniu (Köhrle, 2018). 
Molekularne działanie hormonów tarczycy 
odbywa się za pośrednictwem jądrowych 
receptorów dla hormonów tarczycy, które po 
związaniu ligandu aktywują geny poprzez 
wiązanie z elementami odpowiedzi na hormony 
tarczycy (Hulbert, 2000). Wpływ hormonów 
tarczycy na metabolizm może powodować 
względne przyspieszenie podstawowego meta-
bolizmu, które obejmuje wzrost szybkości 
zarówno reakcji katabolicznych, jak i anabolicz-
nych, co skutkuje zwiększonym wydatkiem 
energetycznym, utlenianiem energii, zużyciem 
tlenu oraz wytwarzaniem i uwalnianiem ciepła 
(Villanueva et al., 2013). Nadprodukcja RFT 
prowadzi do zwiększonego zużycia tlenu przez 
hormony tarczycy, co zaburza równowagę 
redoks prowadząc do stresu oksydacyjnego, a w 
konsekwencji – do uszkodzenia struktur 
komórkowych, lipidów, białek i DNA (Mancini et 
al., 2016; Barreiro Arcos, 2022).  

Dodatkowo utrzymanie homeostazy 
hormonów tarczycy jest konieczne dla 
prawidłowego funkcjonowania układu 
sercowo-naczyniowego (Gerdes and Iervasi, 
2010; Vargas-Uricoechea et al., 2014). Hormony 
tarczycy działają bezpośrednio na transkrypcję 
specyficznych i niespecyficznych genów 

sercowych (Klein and Ojamaa, 2001; Vale et al., 
2019), głównie trójjodotyronina (T3), która jest 
aktywną postacią hormonu tarczycy. Ze 
względu na lipofilowy charakter hormonów 
tarczycowych, mogą one łatwo dyfundować 
przez błonę cytoplazmatyczną kardiomiocytów, 
skąd lipofilowa T3 wchodzi do jądra i wiąże się z 
jądrowymi receptorami hormonów tarczycy, 
które następnie wiążą się z DNA i regulują 
ekspresję genów kodujących strukturalne i 
funkcjonalne białka sercowe, np. regulujące cykl 
wapniowy w mięśniu sercowym (Vargas-
Uricoechea et al., 2014; Martinez, 2016). Zatem 
T3 moduluje główne składniki i funkcjonowanie 
całego układu krążenia: serce, naczynia krwio-
nośne i przepływ krwi. W tych okolicznościach 
łatwo zrozumieć, dlaczego zmieniony stan 
hormonów tarczycy może przyczyniać się do 
upośledzenia czynności serca (Paschou et al., 
2022). 

Choroba niedokrwienna serca towarzys-
ząca niedoczynności tarczycy może występować 
wcześniej lub być nasilona z powodu dysfunkcji 
tarczycy, zwłaszcza w miarę wzrostu obwodo-
wego oporu naczyniowego, a nadciśnienie 
tętnicze związane z niedoczynnością tarczycy 
może przebiegać bezobjawowo lub może 
towarzyszyć jawne niedokrwienie mięśnia 
sercowego, w tym dusznica bolesna lub zawał 
mięśnia sercowego (Grais and Sowers, 2014; 
Delitala et al., 2019). Do istotnych zmian układu 
sercowo-naczyniowego u chorych z niedoczyn-
nością tarczycy należy bradykardia zatokowa, 
zmniejszenie rzutu serca, nadciśnienie rozkurc-
zowe, zwiększone zapotrzebowanie mięśnia 
sercowego z powodu zwiększonego obciążenia 
następczego oraz ryzyko miażdżycy z powodu 
dyslipidemii (Límanová and Jiskra, 2016; 
Debmalya et al., 2022). Niektóre z tych zmian są 
czynnikami ryzyka choroby niedokrwiennej 
serca, niektóre odnoszą się do prawa 
przepływu, a niektóre są głównymi wyznacz-
nikami funkcji lewej komory i zapotrzebowania 
mięśnia sercowego na tlen (Jabbar et al., 2017). 

Z kolei nadczynności tarczycy towarzyszy 
głównie nadciśnienie skurczowe, przerost lewej 
komory serca, nietolerancja wysiłkowa, dusznica 
bolesna i szmery skurczowe. Powikłania te 
najczęściej są przyczyną migotania przedsionków 
z ryzykiem udaru mózgu oraz niewydolności 
serca (Beyer et al., 2017; Delitala, 2017). 

W związku z tym, że metaboliczne 
działanie hormonów tarczycy ściśle wiąże się z 
chorobami serca i generowaniem RFT i stresu 
oksydacyjnego. Spowodowane przez nie 
uszkodzenia mogą mieć wpływ na endogenny 
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system obrony antyoksydacyjnej. Jednak wciąż 
mało badań nad zmiennością statusu oksydacyj-
nego powiązanych z zaburzeniami tarczycy u 
osób z wieloma incydentami wieńcowymi. W 
tym celu osoby z chorobami tarczycy i 
wielokrotnym zawałem serca zostały zapropo-
nowane, by przybliżyć problem aktualnych 
zagrożeń wynikających z rozwoju współczes-
nych chorób cywilizacyjnych, takich jak choroby 
gruczołu tarczowego i związane z nimi choroby 
układu sercowo-naczyniowego. Markery stresu 
oksydacyjnego mogą pełnić rolę czynników 
predykcyjnych tych chorób u osób różnego 
wieku i płci. 

Dlatego zwracając uwagę na aktualność 
danego problemu, postawiono za cel 
przeanalizowanie zmian stężenia markerów 
stresu oksydacyjnego, m.in. oksydacji reszt 
aminokwasowych białek [stężenie aldehydo-
wych i ketonowych pochodnych oksydacyjnie 
modyfikowanych białek (OMB)] we krwi osób z 
niedoczynnością tarczycy i/lub zawałami serca, 
mieszkającymi na terenie Pomorza Środkowego 
w zależności od wieku, aktywności fizycznej, 
palenia oraz obecności zawału serca i chorób 
tarczycy w rodzinie.  

Materiały i metody badań 

Grupy randomizacji. Materiał do badań 
(krew żylna) zebrano u 243 osób na terenie 
Pomorza Środkowego. Do badania włączone 
zostały osoby z niedoczynnością tarczycy i 
zawałem serca w wieku 35-71 lat, które 
wyraziły zgodę na udział w badaniu oraz 
ochotnicy spośród pracowników Państwowej 
Straży Pożarnej w Koszalinie. Przed włączeniem 
do badania, każda osoba wyraziła pisemną 
zgodę na udział w badaniu po zapoznaniu się z 
protokołem badania. Ze wszystkimi osobami 
przeprowadzono ankietę, zawierającą pytania 
na temat występowania i przebiegu chorób, 
występowania chorób w rodzinie, poziomie 
aktywności fizycznej i palenia tytoniu. Zgoda na 
badanie została zaakceptowana przez Komisję 
Bioetyczną przy Okręgowej Izbie Lekarskiej w 
Gdańsku w 2015 roku. 

Ocena stężenia markerów stresu oksyda-
cyjnego we krwi została przeprowadzona u 
243 osób, mianowicie, 142 mężczyzn (58,44 %) 
i 101 kobiet (41,57 %) w wieku 35-71 lat, 
zamieszkałych na terenie Pomorza Środkowego. 

Wszystkie osoby zostały podzielone na 
następne grupy:  

Grupa 1: 60 zdrowych ochotników.  
Do tej grupy wliczono 49 mężczyzn w 

wieku 35-70 lat i 11 kobiet w wieku 35-68 lat. 

Wszyscy ochotnicy, którzy wzięli udział w 
badaniu byli czynnymi funkcjonariuszami 
Państwowej Straży Pożarnej w Koszalinie. Z 
racji wykonywanego zawodu, w którym 
liczniejszą grupę stanowią mężczyźni, grupa 
kobiet była mniejsza. Spośród ochotników 
wyłoniono osoby zdrowe na podstawie przed-
stawionych badań laboratoryjnych wymienio-
nych powyżej z okresu ostatnich trzech 
miesięcy oraz przeprowadzono wywiad-ankietę 
w kierunku występowania chorób, chorób w 
rodzinie, aktywności fizycznej i palenia tytoniu. 

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

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

Grupa 3: 60 osób z niedoczynnością 
tarczycy.  

Do tej grupy zaliczono 35 mężczyzn w 
wieku 30-70 lat i 25 kobiet w wieku 35-70 lat. 
Grupę osób badanych wyłoniono na podstawie 
przeprowadzonej ankiety w Wojewódzkim 
Szpitalu im. Mikołaja Kopernika w Koszalinie i 
Wojewódzkim Szpitalu Specjalistycznym im. 
Janusza Korczaka w Słupsku na oddziale 
wewnętrznym, a rodzaj schorzenia uzyskano z 
przedstawionych badań laboratoryjnych i karty 
informacyjnej leczenia szpitalnego. 

Grupa 4: 58 osób z niedoczynnością tarc-
zycy, które przeszły co najmniej dwa zawały serca.  

Grupę stanowiły 25 mężczyzn w wieku  
35-70 lat i 33 kobiety w wieku 33-70 lat. Grupę 
osób badanych wyłoniono na podstawie 
wywiadu-ankiety, przeprowadzonej w Woje-
wódzkim Szpitalu im. Mikołaja Kopernika w 
Koszalinie i Wojewódzkim Szpitalu Specja-
listycznym im. Janusza Korczaka w Słupsku na 
oddziale kardiologii. Informacje na temat 
przebiegu zawałów serca i hipotyreozy uzys-
kano na podstawie kart informacyjnych leczenia 
szpitalnego oraz badań laboratoryjnych. 

Pobieranie i przygotowanie materiału. 
Materiał do badań stanowiła krew pobrana z 
żyły łokciowej do probówek z K3-EDTA i z 
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cytrynianem sodu. Krew pobierano w 
warunkach szpitalnych, następnie odwirowano 
w wirówce (5 min, 3000 obr./min). Otrzymane 
osocze przeniesiono do odpowiednio oznako-
wanych probówek i zamrożone w temp. –21°C. 
W uzyskanym osoczu, natychmiast po 
rozmrożeniu wykonano analizy w kierunku 
oceny stężenia aldehydowych i ketonowych 
pochodnych oksydacyjnej modyfikacji białek 
(OMB) w laboratorium Zakładu Fizjologii 
Zwierząt Instytutu Biologii Uniwersytetu 
Pomorskiego w Słupsku. 

Oznaczanie poziomu aldehydowych i 
ketonowych pochodnych oksydacyjnej 
modyfikacji białek (OMB). Metoda bazuje się 
na reakcjach utleniania reszt aminokwasowych 
z 2,4-dinitrofenylohydrazyną (DNFH) z tworze-
niem 2,4 denitrofenilhydrazonów. Poziom OMB 
oznacza się poprzez tworzenie grup 
aldehydowych i ketonowych w związkach reszt 
aminokwasowych białek osocza krwi. Pochodne 
aldehydowe i ketonowe oznacza się przy 

długości fali 370 nm i 430 nm (Levine et al., 
1990; Dubinina et al., 1995). 

Analiza statystyczna. Przeprowadzono 
analizy statystyczne przy użyciu pakietu IBM 
SPSS Statistics 23. Za jego pomocą wykonano 
analizę podstawowych statystyk opisowych 
wraz z testami Kołmogorowa-Smirnowa, 
dwuczynnikowe analizy wariancji w schemacie 
międzygrupowym. Wyniki wyrażono jako 
średnią ± S.E.M. (błąd odchylenia standardo-
wego). Różnice przy p < 0,05 uznano za 
statystycznie istotne. Otrzymane wyniki 
poddano analizie statystycznej wykorzystując 
analizę wariancji wieloczynnikowej (Zar, 1999). 

Wyniki badań oraz ich omówienie 

Poziom aldehydowych i ketonowych 
pochodnych oksydacyjnej modyfikacji białek u 
osób z zawałami serca, niedoczynnością 
tarczycy oraz zawałami serca i niedoczynnością 
tarczycy w porównaniu z grupą kontrolną z 
podziałem na wiek (< 50, > 50 lat) został 
przedstawiony na ryc. 1 i 2.  

 

 

Ryc. 1. Poziom aldehydowych pochodnych oksydacyjnej modyfikacji białek  
(OMB370, nmol/mg białka) u osób w wieku powyżej 55. i poniżej 55. lat  

z przebytymi zawałami serca, niedoczynnością tarczycy oraz osób z zawałami serca i 
niedoczynnością tarczycy w porównaniu do grupy kontrolnej. 

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

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

(> 55. lat) (p = 0,000), 7. grupa kontrolna (< 55. lat) – grupa kontrolna (> 55. lat) (p = 0,019) 
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Najwyższy poziom aldehydowych 
pochodnych OMB (OMB370) otrzymano u osób 
powyżej 55. lat (28,00 ± 3,12 nmol/ml), a 
ketonowych pochodnych OMB (OMB430) – u 
osób poniżej 55. lat z zawałami serca i 
hipotyreozą (34,39 ± 3,25 nmol/ml), w porów-
naniu do pozostałych grup. U osób do 55. lat 
zaobserwowano wyższy poziom OMB370 o 
15,8 % (p = 0,000), wzrost OMB430 – o 8,1 % 

(p = 0,041) u osób z zawałami serca oraz wzrost 
OMB370 (o 23,3 %, p = 0,000) i OMB430 (o 19,6 %, 
p = 0,000) u osób z hipotyreozą, w stosunku do 
grupy kontrolnej. U osób do 55. lat odnotowano 
niższy poziom OMB370 (o 10,5 %, p = 0,000) i 
OMB430 (o 15,0 %, p = 0,000) u osób z zawałami 
serca w stosunku do grupy z zawałami serca i 
hipotyreozą (ryc. 1 i 2). 

 
  

 

Ryc. 2. Poziom ketonowych pochodnych oksydacyjnej modyfikacji białek  
(OMB430, nmol/ml) u osób w wieku powyżej 55. i poniżej 55. lat z przebytymi zawałami 
serca, niedoczynnością tarczycy oraz osób z zawałami serca i niedoczynnością tarczycy  

w porównaniu do grupy kontrolnej. 

Zmiany statystycznie istotne dla relacji: 1. grupa kontrolna (< 55. lat) – zawały serca  
(< 55. lat) (p = 0,041), 2. grupa kontrolna (< 55. lat) – hipotyreoza (< 55. lat) (p = 0,000),  

3. zawały serca i hipotyreoza (< 55. lat) – zawały serca (< 55. lat) (p = 0,000),  
4. grupa kontrolna (> 55. lat) – zawały serca (> 55. lat) (p = 0,002), 5. grupa  
kontrolna (> 55. lat) – hipotyreoza (> 55. lat) (p = 0,000), 6. zawały serca i  

hipotyreoza (> 55. lat) – zawały serca (> 55. lat) (p = 0,000) 

 
Natomiast w stosunku do grupy kont-

rolnej u osób powyżej 55. lat zaobserwowano 
wyższy poziom OMB370 (o 12,4 %, p = 0,000) i 
OMB430 (o 10,6 %, p = 0,002) w grupie z 
zawałami serca oraz wyższy poziom OMB370 (o 
22,7 %, p = 0,000) i OMB430 (o 25,4 %, p = 0,000) 
u osób z hipotyreozą. Niższy poziom OMB370 i 
OMB430 u osób starszych odnotowano u osób z 
zawałami serca (o 3,5 %, p = 0,019 i 13,8 %,  
p = 0,000, odpowiednio) w stosunku do grupy z 
zawałami serca i hipotyreozą. Dodatkowo, w 

obrębie osób grupy kontrolnej odnotowano 
wyższy poziom OMB370 (o 3,5 %, p = 0,019) u 
osób powyżej 55. lat w porównaniu do osób 
młodszych (ryc. 1 i 2).  

Poziom aldehydowych i ketonowych 
pochodnych oksydacyjnej modyfikacji białek u 
osób z różną aktywnością fizyczną z zawałami 
serca, hipotyreozą oraz zawałami serca i 
hipotyreozą w porównaniu z grupą kontrolną 
został przedstawiony na ryc. 3 i 4. 
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Ryc. 3. Poziom aldehydowych pochodnych oksydacyjnej  
modyfikacji białek (OMB370, nmol/ml) u osób o różnym poziomie aktywności fizycznej 

wśród osób z zawałami serca, niedoczynnością tarczycy oraz zawałami serca i 
niedoczynnością tarczycy w porównaniu z grupą kontrolną. 

Zmiany statystycznie istotne dla relacji: 1. grupa kontrolna (mała akt. fiz.) – 
 zawały serca (mała akt. fiz.) (p = 0,006), 2. grupa kontrolna (mała akt. fiz.) –  

hipotyreoza (mała akt. fiz.) (p = 0,000), 3. zawały serca i hipotyreoza (mała akt. fiz.) – 
zawały serca (mała akt. fiz.) (p = 0,000), 4. grupa kontrolna (duża akt. fiz.) –  
zawały serca (duża akt. fiz.) (p = 0,000), 5. grupa kontrolna (duża akt. fiz.) –  

hipotyreoza (duża akt. fiz.) (p = 0,000), 6. zawały serca i hipotyreoza (duża akt. fiz.) – 
zawały serca (duża akt. fiz.) (p = 0,000), 7. zawały serca i hipotyreoza (duża akt. fiz.) – 

hipotyreoza (duża akt. fiz.) (p = 0,000) 

 
 
Najwyższy poziom aldehydowych pochod-

nych oksydacyjnej modyfikacji białek (OMB370) 
otrzymano u osób o dużym poziomie 
aktywności fizycznej z zawałami serca i 
hipotyreozą (28,39 ± 2,87 nmol/ml), a poziom 
ketonowych pochodnych (OMB430) – u osób z 
zawałami serca i hipotyreozą o małej 
aktywności fizycznej (34,38 ± 3,54 nmol/ml), w 
porównaniu do pozostałych grup. U osób o 
małym poziomie aktywności fizycznej 
zaobserwowano wyższy poziom OMB370 
(o 11,8 %, p = 0,006) i OMB430 (o 9,6% p = 
0,038) w grupie osób z zawałami serca oraz 
wyższy poziom OMB370 (o 22,6 %, p = 0,000) i 
OMB430 (o 22,6 %, p = 0,000) u osób z 
hipotyreozą w stosunku do grupy kontrolnej, 
zaś w stosunku do osób z zawałami serca i 

hipotyreozą odnotowano niższy poziom OMB370 
(o 9,9 %, p = 0,000), a OMB430 – u osób z 
zawałami serca (o 14,9 %, p = 0,000). U osób o 
dużej aktywności fizycznej zaobserwowano 
wyższy poziom OMB370 (o 15,4 %, p = 0,000) i 
OMB430 (o 10,0 %, p = 0,000) u osób z zawałami 
serca oraz wyższy poziom OMB370 (o 20,5 %, 
p = 0,000) i OMB430 (o 23,6 %, p = 0,000) u osób 
z hipotyreozą w stosunku do osób z grupy 
kontrolnej, zaś w stosunku do grupy z zawałami 
serca i hipotyreozą odnotowano niższy poziom 
OMB370 (o 13,6 %, p = 0,000) i OMB430 (o 13,9 %,  
p = 0,018) u osób z zawałami serca oraz niższy 
poziom OMB370 (o 9,7 %, p = 0,000) u osób z 
hipotyreozą (ryc. 3 i 4). 
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Ryc. 4. Poziom ketonowych pochodnych oksydacyjnej modyfikacji białek  
(OMB430, nmol/ml) u osób o różnym poziomie aktywności fizycznej wśród osób z 
zawałami serca, niedoczynnością tarczycy oraz zawałami serca i niedoczynnością 

tarczycy w porównaniu z grupą kontrolną. 
Zmiany statystycznie istotne dla relacji: 1. grupa kontrolna (mała akt. fiz.) –  

zawały serca (mała akt. fiz.) (p = 0,038), 2. grupa kontrolna (mała akt. fiz.) – hipotyreoza 
(mała akt. fiz.) (p = 0,000), 3. zawały serca i hipotyreoza (mała akt. fiz.) – zawały serca 
(mała akt. fiz.) (p = 0,000), 4. grupa kontrolna (duża akt. fiz.) – zawały serca (duża akt. 

fiz.) (p = 0,014), 5. grupa kontrolna (duża akt. fiz.) – hipotyreoza (duża akt. fiz.)  
(p = 0,000), 6. zawały serca i hipotyreoza (duża akt. fiz.) – zawały serca (duża akt. fiz.)  

(p = 0,018) 

 
 
Poziom aldehydowych i ketonowych 

pochodnych oksydacyjnej modyfikacji białek u 
osób z zawałami serca, niedoczynnością 
tarczycy oraz zawałami serca i niedoczynnością 
tarczycy, którzy palą papierosy, bądź nie palą 
papierosów w porównaniu do grupy kontrolnej 
został przedstawiony na ryc. 5 i 6. 

Najwyższy poziom aldehydowych 
pochodnych oksydacyjnej modyfikacji białek 
(OMB370) odnotowano u osób niepalących 
(27,74 ± 3,08 nmol/ml), a ketonowych 
pochodnych OMB430 – u osób palących  
(34,38 ± 3,89 nmol/ml) z zawałami serca i 
hipotyreozą, w porównaniu do pozostałych 
grup. W grupie osób niepalących zaobserwo-
wano wyższy poziom OMB370 (o 11,7 %,  
p = 0,000) i OMB430 (o 6,9 %, p = 0,038) w grupie 
z zawałami serca oraz wyższy poziom OMB370 

(o 23,3 %, p = 0,000) i OMB430 (o 20,6 %,  
p = 0,000) w grupie z hipotyreozą w stosunku 
do grupy kontrolnej, zaś w stosunku do grupy 
osób z zawałami serca i hipotyreozą odnoto-
wano niższy poziom OMB370 (o 13,4 %,  
p = 0,000) i OMB430 (o 15,2 %, p = 0,006) u osób 
z zawałami serca. U osób palących papierosy 
zaobserwowano wyższy poziom OMB370 (o 
15,7 %, p = 0,014) i OMB430 (o 16,8 %, p = 0,000) 
u osób z zawałami serca oraz wyższy poziom 
OMB370 (o 22,2 %, p = 0,000) i OMB430 (o 31,7 %, 
p = 0,000) u osób z hipotyreozą, w stosunku do 
grupy kontrolnej, zaś w stosunku do osób z 
zawałami serca i hipotyreozą odnotowano 
niższy poziom OMB370 (o 9,2 %, p = 0,018) i 
OMB430 (o 15 %, p = 0,018) u osób z zawałami 
serca (ryc. 5 i 6). 
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Ryc. 5. Poziom aldehydowych pochodnych oksydacyjnej modyfikacji białek  

(OMB370, nmol/ml) u osób z zawałami serca, hipotyreozą oraz zawałami serca i 
hipotyreozą, które palą, bądź nie palą papierosów w porównaniu z grupą kontrolną. 
Zmiany statystycznie istotne dla relacji: 1. grupa kontrolna (nie pali) – zawały serca  

(nie pali) (p = 0,000), 2. grupa kontrolna (nie pali) – hipotyreoza (nie pali) (p = 0,000), 
3. zawały serca i hipotyreoza (nie pali) – zawały serca (nie pali) (p = 0,000), 4. grupa 

kontrolna (pali) – zawały serca (pali) (p = 0,014), 5. grupa kontrolna (pali) – hipotyreoza 
(pali) (p = 0,000), 6. zawały serca i hipotyreoza (pali) – zawały serca (pali) (p = 0,018) 

 
Ryc. 6. Poziom ketonowych pochodnych oksydacyjnej modyfikacji białek (OMB430,) u 
osób z zawałami serca, hipotyreozą oraz zawałami serca i hipotyreozą, które palą, bądź 

nie palą papierosów w porównaniu z grupą kontrolną. 
Zmiany statystycznie istotne dla relacji: 1. grupa kontrolna (niepaląca) – zawały serca 

(niepaląca) (p = 0,038), 2. grupa kontrolna (niepaląca) – hipotyreoza (niepaląca) 
(p = 0,000), 3. zawały serca i hipotyreoza (niepaląca) – zawały serca (niepaląca) 

(p = 0,000), 4. grupa kontrolna (paląca) – zawały serca i hipotyreoza (paląca) (p = 0,006), 
5. grupa kontrolna (paląca) – hipotyreoza (paląca) (p = 0,000), 6. zawały serca i 

hipotyreoza (paląca) – zawały serca (paląca) (p = 0,018) 
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Poziom aldehydowych i ketonowych 
pochodnych oksydacyjnej modyfikacji białek u 
osób z zawałami serca, niedoczynnością 
tarczycy oraz zawałami serca i niedoczynnością 
tarczycy w porównaniu do grupy kontrolnej z 
podziałem na obecność zawału serca w rodzinie 
przedstawiono na ryc. 7 i 8. 

Najwyższy poziom aldehydowych 
pochodnych oksydacyjnej modyfikacji białek 
OMB370 (28,16 ± 4,73 nmol/ml) i OMB430  
(33,99 ± 3,49 nmol/ml) otrzymano u osób z 
zawałami serca i hipotyreozą i z zawałem serca 
w rodzinie. U osób bez zawału serca w rodzinie 
zaobserwowano wyższy poziom OMB370 (o 
14,4 %, p = 0,000) i OMB430 (o 10,6 %, p = 0,000) 
u osób z zawałami serca oraz wyższy poziom 
OMB370 (o 26 %, p = 0,000) i OMB430 (o 22,4 %, 
p = 0,000) u osób z hipotyreozą w stosunku do 
grupy kontrolnej, zaś w stosunku do osób z 

zawałami serca i hipotyreozą odnotowano 
niższy poziom OMB370 (o 10,1 %, p = 0,000) i 
OMB430 (o 12,9 %, p = 0,000) u osób z zawałami 
serca. U osób z zawałem serca w rodzinie 
odnotowano wyższy poziom OMB370 (o 12,6 %, 
p = 0,033) i OMB430 (o 12,8 %, p = 0,014) u osób 
z zawałami serca oraz wyższy poziom OMB370 (o 
15,8 %, p = 0,000) i OMB430 (o 27,1 %, p = 0,000) 
u osób z hipotyreozą w stosunku do grupy 
kontrolnej, zaś w stosunku do osób z grupy z 
zawałami serca i hipotyreozą odnotowano 
niższy poziom OMB370 (o 13,3 %, p = 0,012) i 
OMB430 (o 16,4 %, p = 0,000) u badanych z 
zawałami serca. Dodatkowo w grupie osób z 
hipotyreozą odnotowano niższy poziom OMB370 
(o 7,2 %, p = 0,013) u osób z zawałem serca w 
rodzinie w porównaniu do osób bez zawału 
serca w rodzinie (ryc. 7 i 8). 

 

 

 

Ryc. 7. Poziom aldehydowych pochodnych oksydacyjnej modyfikacji białek 
 (OMB370, nmol/ml) u osób z zawałami serca, niedoczynnością tarczycy oraz zawałami 

serca i niedoczynnością tarczycy z podziałem na obecność zawału serca w rodzinie. 

Zmiany statystycznie istotne dla relacji: 1. grupa kontrolna (brak zawału w rodzinie) – 
zawały serca (brak zawału w rodzinie) (p = 0,000), 2. grupa kontrolna  

(brak zawału w rodzinie) – hipotyreoza (brak zawału w rodzinie) (p = 0,000), 3. zawały 
serca i hipotyreoza (brak zawału w rodzinie) – zawały serca (brak zawału w rodzinie)  

(p = 0,000), 4. grupa kontrolna (obecny zawał w rodzinie) – hipotyreoza (obecny zawał  
w rodzinie) (p = 0,033), 5. zawały serca i hipotyreoza (obecny zawał w rodzinie) –  
zawały serca (obecny zawał w rodzinie) (p = 0,000), 6. zawały serca i hipotyreoza  
(obecny zawał w rodzinie) – hipotyreoza (obecny zawał w rodzinie) (p = 0,012), 

7. hipotyreoza (brak zawału w rodzinie) – hipotyreoza (obecny zawał w rodzinie)  
(p = 0,013) 
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Ryc. 8. Poziom ketonowych pochodnych oksydacyjnej modyfikacji białek (OMB430, 
nmol/ml) u osób z zawałami serca, niedoczynnością tarczycy oraz zawałami serca i 

niedoczynnością tarczycy z podziałem na obecność zawału serca w rodzinie. 
Zmiany statystycznie istotne dla relacji: 1. grupa kontrolna (brak zawału w rodzinie) – 
zawały serca (brak zawału w rodzinie) (p = 0,000), 2. grupa kontrolna (brak zawału w 

rodzinie) – hipotyreoza (brak zawału w rodzinie) (p = 0,000), 3. zawały serca i 
hipotyreoza (brak zawału w rodzinie) – zawały serca (brak zawału w rodzinie) 

(p = 0,000), 4. grupa kontrolna (obecny zawał w rodzinie) – zawały serca (obecny zawał w 
rodzinie) (p = 0,014), 5. grupa kontrolna (obecny zawał w rodzinie) – hipotyreoza (obecny 
zawał w rodzinie) (p = 0,000), 6. zawały serca i hipotyreoza (obecny zawał w rodzinie) – 

zawały serca (obecny zawał w rodzinie) (p = 0,000) 

 
 
 
Poziom aldehydowych i ketonowych 

pochodnych oksydacyjnej modyfikacji białek u 
osób z zawałami serca, niedoczynnością 
tarczycy oraz zawałami serca i niedoczynnością 
tarczycy w porównaniu do grupy kontrolnej z 
podziałem na obecność chorób tarczycy w 
rodzinie przedstawiono na ryc. 9 i 10. 

Najwyższy poziom aldehydowych pochod-
nych oksydacyjnej modyfikacji białek (OMB370) 
otrzymano u osób z zawałami serca i hipotyreozą 
oraz z obecnością chorób tarczycy w rodzinie 
(26,74 ± 4,91 nmol/ml), a OMB430 – w grupie osób 
z zawałami serca i niedoczynnością tarczycy oraz z 
obecnością chorób tarczycy w rodzinie  
(33,99 ± 3,81 nmol/ml), w porównaniu do 
pozostałych grup. W grupie osób bez obecności 
chorób tarczycy w rodzinie zaobserwowano 

wyższy poziom OMB370 (o 15,6 %, p = 0,000) i 
OMB430 (o 10,3 %, p = 0,000) w grupie z zawałami 
serca oraz wyższy poziom OMB370 (o 24,3 %,  
p = 0,000) i OMB430 (o 22,5 %, p = 0,000) w grupie 
osób z niedoczynnością tarczycy w stosunku do 
grupy kontrolnej, zaś w stosunku do osób z 
zawałami serca i chorobami tarczycy odnotowano 
niższy poziom OMB370 (o 9,8 %, p = 0,000) i OMB430 
(o 13,4 %, p = 0,000) u osób z zawałami serca. W 
grupie osób z chorobami tarczycy w rodzinie 
zaobserwowano wyższy poziom OMB370 (o 
10,6 %, p = 0,000) i OMB430 (o 8,1 %, p = 0,000) u 
osób z zawałami serca oraz wyższy poziom OMB370 
(o 21,4 %, p = 0,000) i OMB430 (o 23,3 %, p = 0,000) 
u osób z niedoczynnością tarczycy w stosunku do 
grupy kontrolnej (ryc. 9 i 10). 
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Ryc. 9. Poziom aldehydowych pochodnych oksydacyjnej modyfikacji białek  

(OMB370, nmol/ml) u osób z zawałami serca, niedoczynnością tarczycy oraz zawałami serca i 
niedoczynnością tarczycy z podziałem na obecność chorób tarczycy w rodzinie. 
Zmiany statystycznie istotne dla relacji: 1. grupa kontrolna (brak chorób tarczycy  

w rodzinie) – zawały serca (brak chorób tarczycy w rodzinie) (p=0,000), 2. grupa kontrolna (brak 
chorób tarczycy w rodzinie) – hipotyreoza (brak chorób tarczycy w rodzinie) (p = 0,000), 3. zawały 

serca i hipotyreoza (brak chorób tarczycy w rodzinie) – zawały serca (brak chorób tarczycy w 
rodzinie) (p = 0,000), 4. grupa kontrolna (obecne choroby tarczycy w rodzinie) – hipotyreoza 

(obecne choroby tarczycy w rodzinie) (p = 0,000), 5. zawały serca i hipotyreoza (obecne choroby 
tarczycy w rodzinie) – zawały serca (obecne choroby tarczycy w rodzinie) (p = 0,000) 

 
Ryc. 10. Poziom ketonowych pochodnych oksydacyjnej modyfikacji białek (OMB430, nmol/ml) u 

osób z zawałami serca, niedoczynnością tarczycy oraz zawałami serca i niedoczynnością  
tarczycy z podziałem na obecność chorób tarczycy w rodzinie. 

Zmiany statystycznie istotne dla relacji: 1. grupa kontrolna (brak chorób tarczycy w rodzinie) – zawały 
serca (brak chorób tarczycy w rodzinie) (p = 0,000), 2. grupa kontrolna (brak chorób tarczycy w 

rodzinie) – hipotyreoza (brak chorób tarczycy w rodzinie) (p = 0,000), 3. zawały serca i hipotyreoza 
(brak chorób tarczycy w rodzinie) – zawały serca (brak chorób tarczycy w rodzinie) (p = 0,000), 
4. grupa kontrolna (obecne choroby tarczycy w rodzinie) – hipotyreoza (obecne choroby tarczycy  

w rodzinie) (p = 0,000), 5. zawały serca i hipotyreoza (obecne choroby tarczycy w rodzinie) –  
zawały serca (obecne choroby tarczycy w rodzinie) (p = 0,000). 
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Wieloczynnikową analizę związków między poziomem aldehydowych i ketonowych 
pochodnych oksydacyjnie zmodyfikowanych białek a stylem życia kobiet i mężczyzn różnego wieku 
z zawałami serca przedstawiono w tabeli 1. 

 

 
Tabela 1 

Analiza wariancji wieloczynnikowej dla aldehydowych  
pochodnych oksydacyjnie zmodyfikowanych białek (OMB370)  

u kobiet i mężczyzn z zawałami serca 

Czynniki DF 
suma 

kwadratów 
średni 

kwadrat 
F R2 

Grupa 2 10254,21 412,32 54,15*** 0,351 

Płeć 1 212,32 212,32 5,34** 0,024 

Wiek 1 1,76 1,76 0,16 0,001 

Aktywność fizyczna 1 28,16 28,16 0,29 0,002 

Palenie tytoniu 1 64,14 64,14 3,62 0,017 

Zawał 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: ** – różnice statystycznie istotne przy p < 0,01;  

*** – różnice statystycznie istotne przy p < 0,001 

 
 

W przeprowadzonej analizie wariancji wieloczynnikowej stwierdziliśmy, że w przebiegu 
zawałów serca na poziom aldehydowych pochodnych oksydacyjnie zmodyfikowanych białek 
(OMB370) wpływa płeć; u mężczyzn odnotowano wartość 2,4 % (p < 0,01). 
 
 

Tabela 2 

Analiza wariancji wieloczynnikowej dla ketonowych 
 pochodnych enzymatycznej modyfikacji  

białek (OMB430) u kobiet i mężczyzn z zawałami serca 

Czynniki DF 
suma 

kwadratów 
średni 

kwadrat 
F R2 

Grupa 2 1654,35 524,69 52,14*** 0,354 

Płeć 1 4,65 4,65 0,51 0,004 

Wiek 1 28,22 28,22 2,17 0,011 

Aktywność fizyczna 1 19,37 19,37 0,34 0,002 

Palenie tytoniu 1 36,54 36,54 2,89 0,012 

Zawał 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: * – różnice statystycznie istotne przy p < 0,05;  

*** – różnice statystycznie istotne przy p < 0,001 
 

 
W przeprowadzonej analizie wariancji wieloczynnikowej stwierdziliśmy, że w przebiegu 

zawałów serca obecność zawału serca w rodzinie wpływa na poziom ketonowych pochodnych 
oksydacyjnej modyfikacji białek (OMB430) (p < 0,05). 
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Tabela 3 

Analiza wariancji wieloczynnikowej dla aldehydowych  
pochodnych oksydacyjnej modyfikacji białek (OMB370)  

u kobiet i mężczyzn z niedoczynnością tarczycy 

Czynniki DF 
suma 

kwadratów 
średni 

kwadrat 
F R2 

Grupa 3 867,25 275,19 46,94*** 0,403 

Płeć 1 6,84 6,84 0,89 0,001 

Wiek 1 154,87 154,87 5,78* 0,025 

Aktywność fizyczna 1 186,87 186,87 6,58** 0,027 

Palenie tytoniu 1 55,32 55,32 1,52 0,015 

Zawał serca w rodzinie 1 249,97 248,97 9,84*** 0,033 

Choroby tarczycy w rodzinie 1 84,66 84,66 4,22 0,019 

 
Notatka: * – różnice statystycznie istotne przy p < 0,05;  

** – różnice statystycznie istotne przy p < 0,01;  
*** – różnice statystycznie istotne przy p < 0,001 

 
 

Jak wynika z przeprowadzonej wariancji wieloczynnikowej u osób z niedoczynnością tarczycy, 
w przebiegu tej choroby na poziom aldehydowych pochodnych oksydacyjnej modyfikacji białek w 
2,7 % wpływa mała aktywność fizyczna (p < 0,01) i w 2,5 % – wiek powyżej 55. lat (p < 0,01). 
 
 
 
 

Tabela 4 

Analiza wariancji wieloczynnikowej dla ketonowych  
pochodnych oksydacyjnej modyfikacji białek (OMB430)  

u kobiet i mężczyzn z niedoczynnością tarczycy 

Czynniki DF 
suma 

kwadratów 
średni 

kwadrat 
F R2 

Grupa 3 1543,65 521,13 54,17*** 0,312 

Płeć 1 148,63 148,63 5,21* 0,024 

Wiek 1 12,54 12,54 1,24 0,005 

Aktywność fizyczna 1 9,16 9,16 0,98 0,004 

Palenie tytoniu 1 54,32 54,32 3,21 0,014 

Zawał 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: * – różnice statystycznie istotne przy p < 0,05;  

*** – różnice statystycznie istotne przy p < 0,001 

 
 

Jak wynika z przeprowadzonej wariancji wieloczynnikowej u osób z niedoczynnością tarczycy, 
w przebiegu tej choroby na poziom ketonowych pochodnych oksydacyjnej modyfikacji białek w 
2,4 % (p < 0,05) wpływa płeć. 
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Tabela 5 

Analiza wariancji wieloczynnikowej dla aldehydowych  
pochodnych oksydacyjnej modyfikacji białek (OMB370) u kobiet i mężczyzn  

z zawałami serca i niedoczynnością tarczycy 

Czynniki DF 
suma 

kwadratów 
średni 

kwadrat 
F R2 

Grupa 4 923,88 307,96 46,94*** 0,403 

Płeć 1 2,34 2,34 1,42 0,001 

Wiek 1 158,95 158,95 5,16* 0,025 

Aktywność fizyczna 1 141,63 141,63 4,87* 0,024 

Palenie tytoniu 1 0,53 0,53 1,29 0,014 

Zawał 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: * – różnice statystycznie istotne przy p < 0,05;  

*** – różnice statystycznie istotne przy p < 0,001. 

 
 
Z przedstawionej analizy wariancji wieloczynnikowej wynika, że w przebiegu zawałów serca 

i hipotyreozy na poziom aldehydowych pochodnych oksydacyjnej modyfikacji białek wpływa w 
2,5 % wiek (p < 0,05) i w 2,4 % – aktywność fizyczna (p < 0,05). 

 
 

Tabela 6 

Analiza wariancji wieloczynnikowej dla ketonowych  
pochodnych oksydacyjnej modyfikacji białek (OMB430) u kobiet i mężczyzn  

z zawałami serca i niedoczynnością tarczycy 

Czynniki DF 
suma 

kwadratów 
średni 

kwadrat 
F R2 

Grupa 4 1492,20 497,40 60,35** 0,464 

Płeć 1 0,01 0,01 0,01 0,000 

Wiek 1 141,25 141,25 4,16* 0,021 

Aktywność fizyczna 1 9,62 9,62 1,10 0,002 

Palenie tytoniu 1 20,74 20,74 0,69 0,009 

Zawał 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: * – różnice statystycznie istotne przy p < 0,05;  

** – różnice statystycznie istotne przy p < 0,01 

 
 
Z przedstawionej analizy wariancji 

wieloczynnikowej wynika, że w przebiegu 
zawałów serca i hipotyreozy na poziom 
ketonowych pochodnych oksydacyjnej modyfi-
kacji białek wpływa w 2,1 % wiek (p < 0,05).  

Analizując markery stresu oksydacyjnego 
we krwi kobiet i mężczyzn zdrowych, z 
zawałami serca, niedoczynnością tarczycy oraz 
z zawałami serca i niedoczynnością tarczycy w 

zależności od wieku i stylu życia zaobserwo-
waliśmy wyraźne zaburzenie równowagi 
oksydacyjno-redukcyjnej w porównaniu z 
osobami zdrowymi (ryc. 1-10). Osoby z 
niedoczynnością tarczycy i zawałami serca 
charakteryzował znaczny wzrost aldehydo-
wych i ketonowych pochodnych oksydacyjnie 
zmodyfikowanych białek (ryc. 1-10). Wskazuje 
to na ważną rolę stresu oksydacyjnego w 
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rozwoju tych chorób. Nasze wyniki są zgodne z 
wynikami innych badaczy, którzy wykazali 
znaczący wzrost markerów stresu oksyda-
cyjnego we krwi pacjentów z zawałem serca i 
niedoczynnością tarczycy (Elnakish et al., 2015; 
Münzel et al., 2017).  

Istnieje wiele dowodów na to, że zarówno 
w niedoczynności, jak i w nadczynności tarczycy 
obserwuje się wzrost poziomu RFT i znacząca 
aktywacja stresu oksydacyjnego, który może 
być odpowiedzialny za większość objawów i 
powikłań tych schorzeń (Valko et al., 2007; 
Marcocci et al., 2012). Związane jest to z tym, że 
hormony tarczycy wpływają na mitochondria, 
na produkcję i zużycie energii w komórkach 
oraz zwiększoną produkcję RFT (Venditti et al., 
2010; Žarković, 2012). Co więcej, istnieją 
dowody potwierdzające rolę procesów 
oksydacyjnych w patogenezie choroby Gravesa-
Basedowa (Žarković, 2012). Ponieważ choroba 
Gravesa-Basedowa jest chorobą autoimmuno-
logiczną charakteryzującą się obecnością 
autoprzeciwciał w surowicy (Smith, 2010), 
które indukują reakcję zapalną, zwiększa się 
ilość wolnych rodników, które należą do jej 
produktów (Valko et al., 2007).  

Biorąc pod uwagę dostępne dane badające 
różnice płci w stresie oksydacyjnym w populacji 
ogólnej lub u zdrowych osób, w kilku badaniach 
wykazano wyższy poziom różnych biomar-
kerów stresu oksydacyjnego u kobiet niż u 
mężczyzn, inni autorzy zgłaszali przeciwny 
trend, a jeszcze inni – nie wykazali żadnej 
różnicy (Vassalle et al., 2011).  

Dowiedziono, że długość życia i 
symptomy chorób związanych z wiekiem 
wykazują wielkie i niezwykle spójne różnice 
między kobietami i mężczyznami i że wszelkie 
działania zapobiegające procesowi starzenia 
mogą być bardzo różne u kobiet i mężczyzn. 
Może to wynikać z interakcji tych działań ze 
steroidami płciowymi, poziomami adiponek-
tyny lub leptyny oraz rozkładem tkanki 
tłuszczowej lub też wynikać z różnic w 
funkcjonowaniu układu odpornościowego 
(Austad and Bartke, 2015). Starzenie się, a także 
predyspozycje genetyczne i inne, konwen-
cjonalne czynniki ryzyka, jak i czynniki 
środowiskowe mogą indukować stres 
oksydacyjny, szczególnie w naczyniach 
krwionośnych i powodować ich uszkodzenie 
(Münzel et al., 2017). 

Rosnąca długowieczność przeciętnego 
człowieka wpłynęła na rosnącą wciąż liczbę 

osób starszych w populacji ogólnej (Merz and 
Cheng, 2016). Pomimo tego, że ludzie starsi 
doświadczają większej chorobowości, to jednak 
wielu z nich jest w stanie osiągnąć wiek nawet 
90 lat ciesząc się doskonałym zdrowiem 
(Lowsky et al., 2014). Epidemiologia chorób 
związanych z wiekiem różni się zasadniczo 
pomiędzy płciami i dramatycznie zmienia się u 
kobiet po menopauzie, choć choroba sercowo-
naczyniowa pozostaje zasadniczo związana z 
wiekiem zarówno u mężczyzn, jak i u kobiet 
(Ostan et al., 2016). Także funkcja hormonalna 
ulega poważnym zmianom podczas starzenia 
(Diamanti-Kandarakis et al., 2017). 

W niniejszym badaniu wykazaliśmy 
większy poziom aldehydowych pochodnych 
oksydacyjnej modyfikacji białek u osób powyżej 
55. lat z zawałami serca, niedoczynnością 
tarczycy oraz zawałami serca i niedoczynnością 
tarczycy (ryc. 1) oraz pochodnych ketonowych 
u osób powyżej 55. lat z niedoczynnością 
tarczycy (ryc. 2) w porównaniu z osobami 
młodszymi. Ponadto analiza wariancji 
wieloczynnikowej wykazała, że na wyższy 
poziom aldehydowych pochodnych oksyda-
cyjnej modyfikacji białek wpływa wiek powyżej 
55. lat u osób z występowaniem niedoczynności 
tarczycy (Tabela 1).  

Analiza wariancji wieloczynnikowej 
wykazała, że poziom markerów stresu 
oksydacyjnego – OMB370 (Tabela 1) i OMB430 
(Tabela 2) – zależy od wieku u osób z 
występowaniem zawału serca, hipotyreozy oraz 
zawału serca i hipotyreozy. Jest to zgodne z 
wolnorodnikową teorią starzenia, która opiera 
się na hipotezie, że wszelkie zmiany funkcjo-
nalne związane z wiekiem spowodowane są 
akumulacją oksydacyjnego uszkodzenia 
lipidów, białek i kwasów nukleinowych (Liguori 
et al., 2018). W ciągu ostatnich dekad 
wielokrotnie potwierdzano wolnorodnikową 
teorię starzenia (Ďuračková, 2010; Carracedo et 
al., 2018; Elfawy and Das, 2018). Udowodniono, 
że stres oksydacyjny bierze udział w 
patofizjologii chorób autoimmunologicznych 
tarczycy, które nasilają się z wiekiem poprzez 
bezpośredni wpływ na układ odpornościowy 
(Burek and Rose, 2008), a niedobór selenu w 
populacji osób starszych sprawia, że tarczyca 
jest bardziej podatna na działanie wolnych 
rodników tlenowych (Diamanti-Kandarakis et 
al., 2017). W wielu badaniach wykazano, że 
główną przyczyną zachorowalności i 
śmiertelności osób starszych są choroby układu 
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sercowo-naczyniowego, a miażdżyca odgrywa 
kluczową rolę jako główne zdarzenie 
przyczynowe (Testa et al., 2010; Liguori et al., 
2018). W innych badaniach stwierdzono, że 
tolerancja mięśnia sercowego na stres 
oksydacyjny zmniejsza się z wiekiem z powodu 
zmniejszenia aktywności enzymów antyoksy-
dacyjnych (Lam, 2015; Liguori et al., 2018). 
Ponadto zwiększanie się stresu oksydacyjnego 
wraz z wiekiem powoduje dysfunkcję śródb-
łonka naczyniowego i przebudowę naczyń, 
uznawane za wczesne determinanty rozwoju 
nadciśnienia i miażdżycy (Siti et al., 2015). 

Według wielu autorów nie ma wątpli-
wości, że ćwiczenia fizyczne poprawiają jakość 
życia, zmniejszają uszkodzenia oksydacyjne i 
zapobiegają występowaniu szeregu zaburzeń, w 
tym cukrzycy i chorób sercowo-naczyniowych 
(Kushi et al., 2012; Vina et al., 2012). Regularna 
aktywność fizyczna jest ważnym czynnikiem 
warunkującym utrzymanie optymalnego stanu 
zdrowia, zmniejszenie stresu oksydacyjnego, 
zapobieganie otyłości, miażdżycy, chorobom 
przewlekłym i chorobom serca, ale te korzystne 
efekty są związane z cechami ćwiczeń fizycz-
nych oraz ich intensywnością (Radak et al., 
2013). 

Obecnie dąży się do promowania zdrowia 
poprzez zmiany stylu życia, m.in. poprzez 
ćwiczenia fizyczne, niestety nadal jest sprawą 
dyskusyjną, jaka częstotliwość i zakres ćwiczeń 
niezbędnych do osiągnięcia korzystnego efektu 
będzie prawidłowo oddziaływać na nasze 
zdrowie (Guthold et al., 2008). W niniejszym 
badaniu zaobserwowaliśmy u osób o małej 
aktywności fizycznej większy poziom aldehy-
dowych pochodnych oksydacyjnej modyfikacji 
białek u osób z hipotyreozą w porównaniu z 
osobami o dużej aktywności fizycznej (ryc. 3). 
Natomiast u osób z zawałami serca i 
hipotyreozą większy poziom aldehydowych 
pochodnych (OMB370) zaobserwowano u osób o 
dużej aktywności fizycznej (ryc. 3). Według 
Radak i wsp. (2013), wzrost produkcji wolnych 
rodników spowodowane intensywnym 
wysiłkiem fizycznym może przekraczać 
zdolność systemów obrony antyoksydacyjnej 
organizmu i indukować ich utlenianie. Obecnie 
rozważa się zarówno pozytywne, jak i 
negatywne aspekty generacji RFT w sporcie 
(Radak et al., 2013). Nasza analiza wariancji 
wieloczynnikowej wykazała, że duża aktywność 
fizyczna wpływa na wyższy poziom OMB370 w 
zawale serca i niedoczynności tarczycy (Tabela 

5), a mała aktywność fizyczna – na wyższy 
poziom OMB370 w hipotyreozie (Tabela 1).  

Zwiększone podczas wysiłku fizycznego 
zużycie tlenu pociąga za sobą wzrost produkcji 
anionorodnika ponadtlenkowego i innych RFT 
(Tauler et al., 2008; Radak et al., 2013). W 
warunkach fizjologicznych, zawarte we 
włóknach mięśniowych antyoksydanty neutra-
lizują powstające podczas wykonywanej 
aktywności fizycznej reaktywne formy tlenu, 
zapobiegając peroksydacji lipidów i uszkod-
zeniu tkanek (Min et al., 2011).  

Palenie tytoniu i dym papierosowy należą 
do najbardziej modyfikowalnych i dominu-
jących czynników ryzyka przedwczesnego lub 
przyspieszonego rozwoju miażdżycy, co wiąże 
się z powikłaniem w postaci choroby wieńcowej 
i zawału mięśnia sercowego (Kamceva et al., 
2016). W niniejszym badaniu zaobserwo-
waliśmy, że osoby, które palą papierosy, mają 
większe uszkodzenia oksydacyjne niż ci, którzy 
nigdy nie palili. Na wyniki naszych badań mogła 
wpłynąć ilość wypalanych papierosów dziennie 
lub palenie tytoniu w przeszłości przez badane 
osoby. Vassalle i wsp. (2011) podkreślają 
bezpośrednią korelację między stresem 
oksydacyjnym, a liczbą wypalanych papierosów 
(Vassalle et al., 2011). Nie wiadomo, jak wielu 
uczestników naszego badania była biernymi 
palaczami, a wielokrotnie udowodniono, że dym 
papierosowy wpływa negatywnie na układ 
sercowo-naczyniowy w ten sam sposób jak na 
palaczy (Metsios et al., 2011). Utleniacze i wolne 
rodniki w dymie papierosowym są uważane za 
potencjalny mechanizm, za pomocą którego 
palenie może promować peroksydację lipidów 
błon komórkowych (Vassalle et al., 2011), 
przyczyniając się do rozwoju miażdżycy tętnic, 
dysfunkcji śródbłonka i ostrych zdarzeń 
sercowych (Valavanidis et al., 2009; Miri et al., 
2012). Bloomer i Fisher-Wellman (2009) w 
swoim badaniu udowodnili, że palacze mają 
podwyższony poziom biomarkerów stresu 
oksydacyjnego, doświadczają upośledzonego 
metabolizmu lipidów i glukozy po posiłku 
(Bloomer and Fisher-Wellman, 2009). 

Istnieją doniesienia, że palenie papie-
rosów wywiera również istotny wpływ na 
gruczoł tarczowy (Sawicka-Gutaj et al., 2014). 
Paradoksem jest to, jak wskazują najnowsze 
dane, że zaprzestanie palenia powoduje 
dramatyczny wzrost ryzyka rozwoju autoim-
munologicznej niedoczynności tarczycy (Carlé 
et al., 2012). W związku z tym, że niedoczynność 
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tarczycy jest najczęstszym zaburzeniem jej 
funkcji i na ogół wiąże z hiperlipidemią i 
miażdżycą (Mancini et al., 2016), ważnym, 
wtórnym powikłaniem niedoczynności tarczycy 
jest miażdżyca, co za tym idzie choroba 
wieńcowa, która stanowi ryzyko zawału serca 
(Manolis et al., 2019).  

Choć w kilku badaniach potwierdzono 
związek 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 być przedmiotem 
dalszych badań (Meinhold et al., 2010; Mehran 
et al., 2012). Przykładowo badania Mehran i 
wsp. (2012) sugerują, że palenie jest związane 
ze zmniejszeniem stężenia TSH w surowicy, 
mniejszym ryzykiem niedoczynności tarczycy i 
prawdopodobnie z mniejszą częstością autoim-
munologicznych chorób tarczycy (Mehran et al., 
2012).  

Asvold i wsp. (2007) doszli do wniosku, że 
palenie jest negatywnie związane z niedoczyn-
nością tarczycy, ale dodatnio wiąże się z 
nadczynnością tarczycy. Innymi słowy, kiedy 
ludzie palą, powoduje to nadczynność. Uznali 
również, że palenie może mieć odwracalny 
wpływ na czynność tarczycy. Kiedy osoba 
przestanie palić, poziom hormonów tarczycy 
powróci do normy. Dodatkowo po raz pierwszy 
donieśli, że wśród obecnych palaczy występuje 
niższa częstotliwość jawnej niedoczynności 
tarczycy (Asvold et al., 2007). Jansen i 
Ruskovska (2015) badali wpływ palenia na 
poziom biomarkerów stresu oksydacyjnego 
oraz aktywności bariery antyoksydacyjnej i, 
stosując różne testy, potwierdzili, że palacze 
mają podwyższony poziom stresu oksyda-
cyjnego i upośledzony status antyoksydacyjny 
(Jansen and Ruskovska, 2015), a Buico i wsp. 
(2009) wykazali, że całkowita zdolność 
antyoksydacyjna była istotnie niższa u 
aktywnych palaczy (Buico et al., 2009).  

Stres oksydacyjny jest odpowiedzialny za 
zmiany epigenetyczne, takie jak hypometylacja 
DNA, która sprzyja niestabilności genomowej, 
mutacji, aktywacji protoonkogenów, a także 
wyciszaniu genów (Adraskela et al., 2017). 
Rozwój metod biologii molekularnej pozwala 
obecnie na ocenę udziału czynników genetycz-
nych w patogenezie chorób, m.in. układu 
sercowo-naczyniowego i chorób tarczycy 
(Panicker, 2011). W niniejszym badaniu 
stwierdziliśmy większy poziom OMB370 (ryc. 7) 

u osób z zawałami serca i niedoczynnością 
tarczycy oraz z obecnością zawału serca w 
rodzinie. Udowodniono, że choroba wieńcowa 
jest związana z kilkoma lub nawet kilkunastoma 
czynnikami genetycznymi (poligenowość), a 
dziedziczenie choroby niedokrwiennej serca ma 
charakter heterogenny (Wojtczak and 
Skrętowicz, 2007).  

Znaczenie dziedziczności chorób tarczycy 
podobnie przedstawiono w wielu meta-
analizach (Brčić et al., 2017; Ferrari et al., 2017). 
Doniesiono, że czynniki genetyczne wpływają 
na oś podwzgórze – przysadka – tarczyca w 40-
60% (Medici et al., 2015). Nie ma natomiast 
informacji na temat dziedziczenia chorób 
tarczycy i stresu oksydacyjnego w przebiegu 
zawałów serca i niedoczynności tarczycy. W 
naszym badaniu odnotowaliśmy zależność 
obecności chorób tarczycy w rodzinie na 
poziom ketonowych pochodnych (OMB430) u 
osób z niedoczynnością tarczycy oraz z zawa-
łami serca i niedoczynnością tarczycy (ryc. 6). 

Podsumowanie 

W naszych badaniach zostały przeana-
lizowane zmiany stężenia markerów stresu 
oksydacyjnego, m.in. oksydacji reszt amino-
kwasowych białek [stężenie aldehydowych i 
ketonowych pochodnych oksydacyjnie 
modyfikowanych białek (OMB)] we krwi osób z 
niedoczynnością tarczycy i/lub zawałami serca, 
mieszkającymi na terenie Pomorza Środkowego 
w zależności od wieku, aktywności fizycznej, 
palenia oraz obecności zawału serca i chorób 
tarczycy w rodzinie. Jak wynika z naszych 
badań, poziom aldehydowych pochodnych 
oksydacyjnej modyfikacji białek był znacznie 
wyższy u osób starszych, a poziom ketonowych 
pochodnych – wyższy u osób młodszych z 
zawałami serca oraz zawałami serca i 
hipotyreozą. Świadczy to o nasileniu stresu 
oksydacyjnego w obu przedstawionych 
jednostkach chorobowych zarówno wśród osób 
starszych, jak i młodszych.  

Najwyższy poziom aldehydowych i 
ketonowych pochodnych oksydacyjnej mody-
fikacji białek odnotowano wśród osób z 
zawałami serca i hipotyreozą o małej 
aktywności fizycznej oraz wśród osób 
niepalących, które chorują na niedoczynność 
tarczycy i dodatkowo przeszły zawały serca, co 
może świadczyć o nasileniu stresu 
oksydacyjnego w tych chorobach, niezależnie 
od aktywności fizycznej i palenia papierosów.  
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Najwyższy poziom pochodnych aldehy-
dowych odnotowano w grupie osób z zawałami 
serca i hipotyreozą z obecnym zawałem serca w 
rodzinie, co może świadczyć o nasileniu stresu 
oksydacyjnego w obu chorobach, zwłaszcza w 
tej grupie badanej. Najwyższy poziom badanych 
parametrów odnotowano wśród osób z 
zawałami serca i niedoczynnością tarczycy w 
obrębie osób z chorobami tarczycy w rodzinie, 
jak i tych osób, u których w rodzinie choroby 
tarczycy nie występują. Świadczy to o nasileniu 
stresu oksydacyjnego w obu przedstawionych 
jednostkach chorobowych, bez względu na 
czynnik, jakim są choroby tarczycy w rodzinie.  

W przeprowadzonej analizie wariancji 
wieloczynnikowej stwierdziliśmy, że w 
przebiegu zawałów serca na poziom aldehy-
dowych pochodnych oksydacyjnie zmodyfiko-

wanych białek (OMB370) wpływa płeć, 
natomiast na poziom ketonowych pochodnych 
oksydacyjnej modyfikacji białek (OMB430) – 
obecność zawału serca w rodzinie. Na poziom 
aldehydowych pochodnych oksydacyjnej 
modyfikacji białek u osób z niedoczynnością 
tarczycy wpływa mała aktywność fizyczna i 
wiek powyżej 55. lat, natomiast na poziom 
ketonowych pochodnych oksydacyjnej mody-
fikacji białek wpływa płeć badanych osób. W 
przebiegu zawałów serca i hipotyreozy na 
poziom aldehydowych pochodnych oksyda-
cyjnej modyfikacji białek wpływa wiek i 
aktywność fizyczna, natomiast na poziom 
ketonowych pochodnych oksydacyjnej 
modyfikacji białek wpływa wiek badanych osób. 
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Наталія Кургалюк, Малгожата Дубік-Тота, Кшиштоф Тота, Галина Ткаченко 

ВПЛИВ ВІКУ, ФІЗИЧНОЇ АКТИВНОСТІ, КУРІННЯ ТА НАЯВНОСТІ  
В РОДИНІ ІНФАРКТУ МІОКАРДА ТА ЗАХВОРЮВАНЬ ЩИТОВИДНОЇ ЗАЛОЗИ  

НА РІВЕНЬ АЛЬДЕГІДНИХ ТА КЕТОНОВИХ ПОХІДНИХ ОКИСНЮВАЛЬНО 
ЗМОДИФІКОВАНИХ БІЛКІВ У КРОВІ ЧОЛОВІКІВ ТА ЖІНОК  

З ІНФАРКТОМ МІОКАРДА ТА ГІПОТИРЕОЗОМ 
 

АНОТАЦІЯ 

Про важливість гормонів щитовидної залози для підтримки гомеостазу серцево-судинної системи можна 
зробити висновок з клінічних і експериментальних даних, які показують, що навіть незначні зміни концентрації 
гормонів щитовидної залози, такі як ті, що спостерігаються при субклінічному гіпотиреозі або гіпертиреозі та 
синдромі низького рівня трийодтироніну, негативно впливають на серцево-судинну систему. Деякі потенційні 
механізми, що зв’язують ці два стани, включають дисліпідемію, ендотеліальну дисфункцію, зміни артеріального 
тиску та прямий вплив тиреоїдних гормонів на міокард. 

Мета роботи: аналіз змін концентрації маркерів окиснювального стресу, включаючи окиснення білків 
[концентрації альдегідних і кетонових похідних окиснювально модифікованих білків (OMB)] в крові осіб з 
гіпотиреозом та/або інфарктом міокарда, що проживають у центрально-поморському регіоні (Польща), залежно 
від віку, фізичної активності, куріння та наявність в сім'ї інфарктів міокарда і захворювань щитовидної залози. 

Методологія. Рівень маркерів окиснювального стресу було оцінено серед 243 осіб, тобто 142 чоловіків 
(58,44 %) та 101 жінок (41,57 %) у віці 35-71 років, які проживають у Поморському воєводстві (Польща). В 
отриманій від пацієнтів крові проводили аналіз рівнів альдегідних і кетонових похідних окиснювально 
модифікованих білків. 

Наукова новизна. Згідно з нашими дослідженнями, рівень альдегідних похідних окиснювальної 
модифікації білків був достовірно вищим у людей похилого віку (понад 55 років), а рівень кетонових похідних – 
у осіб молодшого віку (до 55 років) з перенесеним інфарктом міокарда, і як з перенесеним інфарктом міокарда і 
гіпотиреозом. Це свідчить про інтенсифікацію оксидативного стресу при обох представлених захворюваннях, як 
у людей похилого віку, так і в осіб молодшого віку. Найвищий рівень альдегідних та кетонових похідних 
окиснювальної модифікації білків відмічено серед осіб з перенесеними інфарктами міокарда та гіпотиреозом з 
низькою фізичною активністю та серед некурців, які страждають на гіпотиреоз та додатково перенесли інфаркт 
міокарда, що може свідчити про підвищення оксидативного стресу при цих захворюваннях, незалежно від 
впливу фізичних навантажень і куріння. Найвищий рівень альдегідних похідних відзначено в групі осіб з 
перенесеним інфарктом міокарда та гіпотиреозом, з наявністю інфарктів міокарда в сімейному анамнезі, що 
може свідчити про підвищення оксидативного стресу при обох захворюваннях, особливо в цій досліджуваній 
групі. Найвищий рівень окиснювальної модифікації білків відмічено у осіб з перенесеним інфарктом міокарда 
та гіпотиреозом, осіб із захворюваннями щитовидної залози в сімейному анамнезі, а також тих, хто не мав 
захворювань щитовидної залози в сімейному анамнезі. Це свідчить про посилення оксидативного стресу при 
обох представлених захворюваннях, незалежно від наявності такого фактора як наявність захворювань 
щитовидної залози в сімейному анамнезі. 

Висновки. У перебігу інфаркту міокарда на рівень альдегідних похідних окиснювально модифікованих 
білків впливає стать, а на рівень кетонових похідних окиснювально модифікованих білків – наявність інфаркту 
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міокарда в сімейному анамнезі. На рівень альдегідних похідних окиснювальної модифікації білків у осіб з 
гіпотиреозом впливає низька фізична активність і вік старше 55 років, тоді як на рівень кетонових похідних 
окиснювальної модифікації білків впливає стать осіб. При інфаркті міокарда та гіпотиреозі на рівень 
альдегідних похідних окиснювальної модифікації білків впливає вік і фізична активність, а на рівень кетонових 
похідних окиснювальної модифікації білків – вік осіб. 

 
Ключові слова: альдегідні та кетонові похідні окиснювально модифікованих білків, гіпотиреоз, інфаркт 
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