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ABSTRACT

Oxidative stress and excessive reactive oxygen species production play considerable roles in
infarction-induced injury impairing cardiac functions, as well as thyroid diseases.

Purpose: assessment of the oxidative stress markers, including oxidation of proteins
[concentrations of aldehydic and ketonic derivatives of oxidatively modified proteins (OMB)] in the blood
of individuals with hypothyroidism and/or myocardial infarction living in the Central Pomerania.

Methodology. The level of oxidative stress markers was assessed among 225 individuals, i.e.
132 males (58.67 %) and 93 females (41.33 %) aged 35-71 years residing in Central Pomerania. In the
obtained plasma, an assessment of levels of aldehydic and ketonic derivatives of oxidatively modified
protein analyses was carried out.

Scientific novelty. The highest level of aldehydic and ketonic derivatives of oxidatively modified
proteins was found in the group of males with myocardium infarctions and hypothyroidism compared to
other groups. In females, an increase in aldehydic and ketonic derivatives was observed in the group with
myocardial infarctions and in the group with hypothyroidism compared to the control group, while a
decrease in aldehydic and ketonic derivatives was observed in subjects with myocardial infarction
compared to individuals both with myocardial infarctions and hypothyroidism. In males, an increase in
aldehydic and ketonic derivatives in both groups with myocardial infarctions and with hypothyroidism
compared to the control group was observed, while in relation to the individuals with myocardial
infarctions and hypothyroidism there was a decrease in aldehydic and ketonic derivatives in the group
with myocardial infarctions and a decrease in ketonic derivatives in individuals with hypothyroidism. In
addition, a decrease in the level of ketonic derivatives in the males with myocardial infarction and
hypothyroidism compared to the group of females was observed.

Conclusions. In the course of myocardial infarction, gender affects the level of the aldehydic
derivatives of oxidative modification of proteins. Among individuals with hypothyroidism, the increase of
ketonic derivatives of oxidatively modified proteins is also affected by sex. Analysis of oxidative stress
markers depending on the sex may provide a biochemical basis for epidemiological differences in
susceptibility to disease between sexes and suggest different strategies for risk assessment, diagnosis, and
treatment specifically targeted at groups of males and females of different ages.

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

Markery stresu oksydacyjnego i obrony antyoksydacyjnej moga peini¢ role czynnikow
predykcyjnych wielu choréb u oséb réznego wieku.

Cel badan: Dlatego postawiono za cel przeanalizowanie zmian stezenia markeréow stresu
oksydacyjnego, m.in. oksydacji reszt aminokwasowych [stezenie aldehydowych i ketonowych pochodnych
oksydacyjnie modyfikowanych biatek (OMB)] u 0sdéb z niedoczynnos$ciag tarczycy i/lub zawatami serca,
mieszkajacymi na terenie Pomorza Srodkowego.

Metodologia. Ocena stezenia markeréw stresu oksydacyjnego zostata przeprowadzona u
225 os6b, mianowicie, 132 mezczyzn (58,67 %) i u 93 kobiet (41,33 %) w wieku 35-71 lat, zamieszkatych
na terenie Pomorza Srodkowego.

Nowatorstwo naukowe. Najwyzszy poziom aldehydowych i ketonowych pochodnych OMB
odnotowano w grupie mezczyzn z zawatami serca i hipotyreoza w poréwnaniu do pozostatych grup. U
kobiet zaobserwowano wzrost aldehydowych i ketonowych pochodnych w grupie z zawatami serca oraz
w grupie z hipotyreoza, w stosunku do grupy kontrolnej, za§ w stosunku do oséb z zawatami serca i
hipotyreoza odnotowano spadek aldehydowych i ketonowych pochodnych u badanych z zawatami serca.
U mezczyzn zaobserwowano wzrost aldehydowych i ketonowych pochodnych w grupie z zawatami serca
oraz u 0s6b z hipotyreoza w stosunku do grupy kontrolnej, za§ w stosunku do badanych oséb z zawatami
serca i hipotyreoza odnotowano spadek aldehydowych i ketonowych pochodnych w grupie z zawatami
serca oraz spadek ketonowych pochodnych u 0séb z hipotyreoza. Dodatkowo, w obrebie 0séb z zawatami
serca i hipotyreoza odnotowano spadek poziomu ketonowych pochodnych w grupie mezczyzn w
poréwnaniu do grupy kobiet.

Whioski. W przebiegu zawatéw serca na poziom aldehydowych pochodnych enzymatycznej
modyfikacji biatek wptywa pteé. U oséb z niedoczynnos$cia tarczycy na wzrost ketonowych pochodnych
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enzymatycznej modyfikacji biatek w przebiegu tej choroby réwniez wptywa ptec.

Stowa kluczowe: aldehydowe i ketonowe pochodne oksydacyjnie modyfikowanych biatek
(OMB), niedoczynno$¢ tarczycy, zawat mies$nia sercowego, kobiety, mezczyZzni

Wprowadzenie

W ciggu ostatnich kilku dziesiecioleci
odnotowano znaczny wzrost nieprawidtowosci
endokrynologicznych, a rosngca ekspozycja
Srodowiskowa na substancje zaburzajace
gospodarke hormonalng, niehigieniczny tryb
zycia i czynniki genetyczne przyczyniaja sie do

zaburzen endokrynologicznych w réznych
populacjach na catym Swiecie [4].
Hormony tarczycy (HT, ang. thyroid

hormones) odgrywaja wazna role w regulowaniu
wielu proces6w metabolicznych i produkcji
energii w catym ustroju [18]. Od dziatania
hormonéw tarczycy =zalezy praca serca,
funkcjonowanie narzadéw wewnetrznych oraz
mozgu [13; 31].

W ciggu ostatnich lat obserwuje sie
dynamiczny wzrost zachorowan na choroby
tarczycy, ktore dotycza az 9-15% dorostej
populacji kobiet i mniejszy odsetek dorostych
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mezczyzn [6; 14; 26]. Ta swoista dla pici
chorobowos¢ wynika prawdopodobnie z
mechanizmu autoimmunologicznego lezacego u
podstaw najczestszych postaci chordb tarczycy,
w tym choroby Gravesa i Hashimoto [33]. Jednak
wraz z wiekiem, szczegélnie po 6smej dekadzie

zycia, czesto$¢ wystepowania choroby u
mezczyzn wzrasta do rownego u kobiet [33].
Schorzenia tarczycy dotycza niemal

wszystkich komorek i narzadéw, ale wykazuja
szczegblny tropizm do komorek serca i naczyn
obwodowych [13; 33]. Dlatego jedne z
najbardziej charakterystycznych i typowych
objawow chorob tarczycy to gtownie te, ktore
wynikajg z dziatania HT na serce i powodujac
zaburzenia uktadu sercowo-naczyniowego (CDV,
ang. Cardiovascular Diseases) [15]. Objawy ze
strony uktadu sercowo-naczyniowego wystepuja
zaroOwno w nadczynnosci, jak i w niedoczynnosci
tarczycy, gdyz HT wptywaja na czynnos¢ pompy
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sodowo-potasowej i pompy  wapniowej,
bezposrednio wptywajacych na czynno$¢ serca
[8; 13]. Zaréwno w nadczynnoSci, jak i
niedoczynnos$ci tarczycy dochodzi do zmiany
kurczliwosci serca i zuzycia tlenu przez miesien
sercowy, pojemno$ci minutowej, obwodowego
oporu naczyniowego i ci$nienia krwi [11; 13].

Choroby serca i naczyn krwiono$nych
stanowig duzy problem zdrowotny w Polsce, a
choroba niedokrwienna jest najczestsza
pojedyncza przyczyna zgonoéw [22]. Pomimo, Ze
kontrola gtéwnych czynnikéw ryzyka zawatu
serca i wszechobecna profilaktyka pozwolita na
zmniejszenie nie tylko chorobowosci, ale takze
umieralnosci z powodu choroby niedokrwienne;j
serca [20; 27], nadal stanowi gtéwng przyczyne
zgonow zaréwno w Polsce, jak i w calej Unii
Europejskiej [7]. Przy obecnych trendach
zachorowan i tempie starzenia sie populacji
Polski szacuje sie, ze liczba zgonéw z powodu
choroéb serca juz w 2020 r. przekroczy 200 tys.
Stwierdzono, ze cho¢ zawat serca rozwija sie u
kobiet srednio 7-10 lat p6zniej niz u mezczyzn,
to jednak kobiety po osiggnieciu 75. roku zycia
stanowiag wiekszo$¢ pacjentow z ostrym
zespoltem wiencowym (ACS, ang. acute coronary
syndrome) [7; 17].

Zawatl mieé$nia sercowego (AMI, ang. acute
myocardial infarction) jest spowodowany
brakiem roéwnowagi pomiedzy
zapotrzebowaniem, a podazg miesnia sercowego
w tlen. W wiekszosci przypadkow AMI
spowodowany jest zamknieciem Swiatta tetnicy
wiencowej 1 powstaniem w tym miejscu
zakrzepu krwi [2]. Zawal mie$nia sercowego
stanowi duze zagrozenie dla przysztych zdarzen
sercowo-naczyniowych dla oséb, ktore przezyty
zawal w przesztosci. Wigze sie bowiem z
powiktaniami, najczesciej w postaci
niewydolnosci serca, niedomykalnosci zastawek
lub arytmii i prowadzi do zwiekszonej
$Smiertelno$ci wsrdd tej grupy osoéb [3; 20].

Poniewaz serce jest obligatoryjnym
organem tlenowym i aby utrzyma¢ metabolizm
komorkowy, w  wyniku  statej pracy
mitochondriow, ktoére zapewniajg dostarczenie
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ATP w celu utrzymania funkcji kurczliwosci,
wytwarza stale duze ilosci wolnych rodnikow
tlenowych (RFT, Reaktywne Formy Tlenu; ROS,
ang. Reactive Oxygen Species) [28]. Badania
kliniczne i eksperymentalne sugeruja, ze w
uszkodzonym miesniu sercowym produkcja
reaktywnych form tlenu jest wysoce zwiekszona
[15; 28]. Tlen jest koncowym akceptorem
elektronéw w tancuchu transportu elektronow i
przy  braku  wystarczajacej ilosci  tlenu
zapotrzebowanie serca w energie nie jest w petni
zaspokajane i dochodzi do niedotlenienia [12].
Kompensacja polega na szybszej pracy serca, co w

konsekwencji doprowadza do generowania
jeszcze wiekszych ilosci RFT [25].
W zwigzku z tym, Ze metaboliczne

dziatanie hormonéw tarczycy $cisle wigze sie z
chorobami serca i generowaniem reaktywnych
form tlenu i stresu oksydacyjnego,
spowodowane przez nie uszkodzenia moga miec
wptyw na  endogenny system  obrony
antyoksydacyjnej. Jednak wcigz mato badan nad
zmienno$cig statusu oksydacyjnego i enzymoéw
antyoksydacyjnych powigzanych z zaburzeniami
tarczycy u os6b z wieloma incydentami
wiencowymi.

W tym celu osoby z chorobami tarczycy i
wielokrotnym zawatem serca zostaly
zaproponowane, by  przyblizy¢  problem
aktualnych zagrozen wynikajacych z rozwoju
wspotczesnych choréb cywilizacyjnych, takich
jak choroby gruczotu tarczowego i zwigzane z
nimi  choroby serca.  Markery  stresu
oksydacyjnego i obrony antyoksydacyjnej moga
peti¢ role czynnikéw predykcyjnych tych
choréb u os6b réznego wieku i ptci oraz badania
moga wyjasni¢ podejsScia profilaktyczne, np.
poprzez stosowanie odpowiednich
antyoksydantow.

Dlatego zwracajac uwage na aktualnos$¢
danego problemu, postawiono za cel
przeanalizowanie zmian markeréw stresu
oksydacyjnego, oksydacji reszt
aminokwasowych biatek [stezenie
aldehydowych i ketonowych pochodnych
oksydacyjnie modyfikowanych biatek (OMB)] we

m.in.
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krwi o0s6b z niedoczynnoScig tarczycy i/lub
zawatami serca, mieszkajagcymi na terenie
Pomorza Srodkowego.

Materiaty i metody badan

Grupy Materiat do badan
zebrano u 225 o0séb na terenie Pomorza
Srodkowego. Do badania wiaczone zostaty osoby
z niedoczynno$cia tarczycy i zawatem serca w
wieku 35-71 lat, ktére wyrazity zgode na udziat
w badaniu oraz ochotnicy spos$réd pracownikéw
Panstwowej Strazy Pozarnej w Koszalinie. Przed
wiaczeniem do badania, kazda osoba wyrazita
pisemna zgode na udziat po zapoznaniu sie z
protokotem badania. Z wszystkimi osobami
przeprowadzono ankiete, zawierajacg pytania na
temat wystepowania i przebiegu chorob,
wystepowania choréb w rodzinie, poziomie
aktywnosci fizycznej i palenia tytoniu. Zgoda na

randomizadji.

badanie zostata zaakceptowana przez Izbe
Lekarska w Gdansku w 2015 roku.
Ocena stezenia  markeréw  stresu

oksydacyjnego zostata przeprowadzona u 225
0s6b, mianowicie, 132 mezczyzn (58,67 %) i u
93 kobiet (41,33 %) w wieku 35-71 Iat,
zamieszkatych na terenie Pomorza Srodkowego.

Wszystkie osoby zostaty podzielone na
nastepne grupy:

Grupa 1: 60 zdrowych ochotnikdw. Do tej
grupy wliczono 49 mezczyzn w wieku 35-70 lat i
11 kobiet w wieku 35-68 lat. Wszyscy ochotnicy,
ktérzy wzieli udzial w badaniu byli czynnymi
funkcjonariuszami Panstwowej Strazy Pozarnej
w Koszalinie. Z racji wykonywanego zawodu, w
ktoérym liczniejsza grupe stanowig mezczyzZni,
grupa kobiet byta mniejsza. Sposréd ochotnikéw
wytoniono osoby zdrowe na podstawie
przedstawionych badan laboratoryjnych
wymienionych powyzej z okresu ostatnich
trzech miesiecy oraz przeprowadzono wywiad-
ankiete w kierunku wystepowania choréb,
chordb w rodzinie, aktywnosci fizycznej i palenia
tytoniu.

Grupa 2: 65 0s0b, ktore przeszly co najmniej
dwa zawaty serca. Grupe stanowilty 33 mezczyzn
w wieku 38-71 lat i 32 kobiety w wieku 36-71
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lat. Grupe os6b badanych wytoniono na
podstawie wywiadu-ankiety, przeprowadzonej
w Szpitalu Wojewddzkim w Koszalinie i w
Stupsku na oddziale kardiologii, a typ i rodzaj
zawalow serca uzyskano z kart informacyjnych
przedstawionych przez osoby badane po
uzyskaniu zgody. Dodatkowe informacje na
temat przebiegu zawatéw, choréb w rodzinie,
aktywnosci fizycznej i palenia tytoniu otrzymano
po przeprowadzeniu ankiety.

Grupa 3: 60 o0s6b z niedoczynnos$cia
tarczycy. Do tej grupy zaliczono 35 mezczyzn w
wieku 30-70 lat i 25 kobiet w wieku 35-70 lat.
Grupe os6b badanych wytoniono na podstawie
przeprowadzonej ankiety w Szpitalu
Wojewddzkim w Koszalinie i w Stupsku na
oddziale wewnetrznym, a rodzaj schorzenia
uzyskano Z przedstawionych badan
laboratoryjnych i karty informacyjnej leczenia
szpitalnego.

Grupa 4: 58 o0s6b z niedoczynnos$cia
tarczycy, 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 oséb
badanych wytoniono na podstawie wywiadu-
ankiety, przeprowadzonej w Szpitalu
Wojewddzkim w Koszalinie i w Stupsku na
oddziale kardiologii. Informacje na temat
przebiegu zawalow serca i hipotyreozy uzyskano
na podstawie kart informacyjnych leczenia
szpitalnego oraz badan laboratoryjnych.

Pobieranie i przygotowanie materiatn. Material do
badan stanowita krew pobrana z zyly tokciowej
do probdwek z K3-EDTA i z cytrynianem sodu.
Krew pobierano w warunkach szpitalnych,
nastepnie odwirowano w wiréowce
(5 min/3000 obr.). Otrzymane osocze
przeniesiono do odpowiednio oznakowanych
probéwek 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 Zoologii i Fizjologii
Zwierzat Instytutu Biologii i Nauk o Ziemi
Akademii Pomorskiej w Stupsku.
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Oznaczanie  poziomn  aldehydowych i ketonowych
pochodnych oksydacyjnej modyfikacji biatek (ONB). Metoda
bazuje sie na reakcjach utleniania reszt
aminokwasowych z 2,4-dinitrofenylohydrazyng
(DNFH) z  tworzeniem 2,4 denitrofenil-
hydrazonéw. Poziom OMB oznacza sie poprzez
tworzenie grup aldehydowych i ketonowych w
zwigzkach reszt aminokwasowych biatek osocza
krwi. Pochodne aldehydowe i ketonowe oznacza
sie przy dtugosci fali 370 nm i 430 nm [9; 19].

Analiza  statystyezna. 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
standardowego). Roznice przy p < 0,05 uznano

dKobiety [E@Mezczyzni
30
4,6

1,3 _cumm

25 ——
20
15

10

Aldehydic derivative of OMP, nmol-mL!

Grupa kontrolna Zawaly serca

za statystycznie istotne. Otrzymane wyniki
poddano analizie statystycznej wykorzystujac
analize wariancji wieloczynnikowej [36].

Wyniki badan i ich oméwienie
Oksydacja biatek charakteryzuje sie
wprowadzeniem grup karbonylowych do
tancucha bocznego. Oznaczenie liczby grup
karbonylowych pozwala oceni¢ oksydacyjne
uszkodzenia biatek w organizmie [5; 16; 24; 29;
32]. W tym celu nastepnym etapem badan byta
ocena poziomu aldehydowych i ketonowych
pochodnych oksydacyjnej modyfikacji biatek we
krwi os6b z zawatami serca, niedoczynnoscia
tarczycy, oraz zawatami serca i niedoczynnoscia
tarczycy z podzialem na pte¢, ktora
przedstawiono na ryc. 1.

3 6
2 5 —
P
Hipotyreoza Zawaly serca i
hipotyreoza

Ryc. 1. Poziom produktéw oksydacyjnej modyfikacji biatek (OMB370, nmol'mL™") we krwi kobiet i
mezczyzn zdrowych (grupa kontrolna), z przebytymi zawatami mi¢énia sercowego, niedoczynnoscia

tarczycy oraz przebytymi zawalami serca i niedoczynnoscia tarczycy.

Zmiany statystycznie istotne dla relacji: 1. grupa kontrolna (kobiety) — zawaly serca (kobiety)

(p = 0,011), 2. grupa kontrolna (kobiety) — hipotyreoza (kobiety) (p = 0,000), 3. zawaly serca i hipotyreoza
(kobiety) — zawaly serca (kobiety) (p = 0,000), 4. grupa kontrolna (mezczyzni) — zawaly serca (mezczyzni)
(p = 0,000), 5. grupa kontrolna (m¢zczyzni) — hipotyreoza (mezczyzni) (p = 0,000), 6. zawaty serca i
hipotyreoza (me¢zczyzni) — zawaly serca (me¢zczyzni) (p = 0,000).
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Najwyzszy  poziom aldehydowych i
ketonowych pochodnych OMB odnotowano w
grupie mezczyzn z Zzawatami serca i hipotyreoza
(odpowiednio 27,66 i 34,05 nmol'mL1) w
poréwnaniu do pozostatych grup. U kobiet
zaobserwowano  wzrost aldehydowych i
ketonowych pochodnych o 14,2% (p = 0,011) i
11,1% (p = 0,035) odpowiednio w grupie z
zawatami serca oraz wzrost o 25,4% (p = 0,000)
i 28,2% (p = 0,000) w grupie z hipotyreozg, w
stosunku do grupy kontrolnej, za§ w stosunku do
0os6b z zawalami serca i hipotyreoza
odnotowano spadek aldehydowych i
ketonowych pochodnych o 12,9 % (p = 0,000) i
14,7 % (p = 0,000) u badanych z zawatami serca.
U mezczyzn zaobserwowano wzrost

HKobiety MEMezczyzni
35

1,3
30
25
20

15

10

Ketonic derivative of OMP, nmol-mL!

Grupa kontrolna

4,6

e

Zawaly serca

aldehydowych i ketonowych pochodnych o
15,4 % (p =0,000) i 9,6 % (p = 0,001) w grupie z
zawatami serca oraz wzrost aldehydowych i
ketonowych pochodnych o 22,5% (p = 0,000) i
19,1% (p = 0,000) u os6b z hipotyreoza w
stosunku do grupy kontrolnej, za§ w stosunku do
badanych oséb z zawatami serca i hipotyreoza
odnotowano spadek aldehydowych i
ketonowych pochodnych o 9,7 % (p = 0,000) i
14,5% (p = 0,000) w grupie z zawatami serca
oraz spadek ketonowych pochodnych o 7,1 %
(p=0,013) u oséb z hipotyreoza. Dodatkowo, w
obrebie 0s6b z zawalami serca i hipotyreozg
odnotowano spadek poziomu Kketonowych
pochodnych w grupie mezczyzn o 4,6 %
(p =0,026) w poréwnaniu do grupy kobiet.

6,7

2,8 , 3.,4:::!

Hipotyreoza Zawaly serca i

hipotyreoza

Ryc. 2. Poziom produktéw oksydacyjnej modyfikacji biatek (OMB43, nmol-mL™) we krwi kobiet i
mezczyzn zdrowych (grupa kontrolna), z przebytymi zawatami mi¢snia sercowego, niedoczynnoscia
tarczycy oraz przebytymi zawalami serca i niedoczynnoscia tarczycy.

Zmiany statystycznie istotne dla relacji: 1. grupa kontrolna (kobiety) — zawaly serca (kobiety)

(p = 0,035), 2. grupa kontrolna (kobiety) — hipotyreoza (kobiety) (p = 0,000), 3. zawaly serca i hipotyreoza
(kobiety) — zawaly serca (kobiety) (p = 0,000), 4. grupa kontrolna (mezczyzni) — zawaly serca (mezczyzni)
(p = 0,001), 5. grupa kontrolna (me¢zczyzni) — hipotyreoza (mezczyzni) (p = 0,000), 6. zawaty serca i
hipotyreoza (me¢zczyzni) — zawaly serca (me¢zczyzni) (p = 0,000), 7. zawaly serca i hipotyreoza
(me¢zczyzni) — hipotyreoza (mezczyzni) (p = 0,013), 8. hipotyreoza (kobiety) — hipotyreoza (me¢zczyzni)
(p = 0,026).
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W grupie os6b z niedoczynnoScia tarczycy i
zawatami serca wykazano znaczny wzrost
produktéw enzymatycznej modyfikacji biatek
(Ryc. 1 i 2). Wskazuje to na wazng role stresu
oksydacyjnego w rozwoju tych chorob. Nasze
wyniki sg zgodne z wynikami innych badaczy,
ktérzy wykazali znaczacy wzrost markerow stresu
oksydacyjnego we krwi pacjentow z zawatem

serca i niedoczynno$cig tarczycy [10; 23].

Analiza wariancji wieloczynnikowej dla
aldehydowych i ketonowych pochodnych
enzymatycznej modyfikacji bialek (OMBs7o i
OMBa43) u o0s6b z zawatami serca, z
niedoczynno$cig tarczycy, z zawatami serca i
niedoczynnoS$cig tarczycy zostata przedstawiona
w Tabelach 11 2.

Tabela 1

Analiza wariancji wieloczynnikowej dla aldehydowych pochodnych enzymatycznej modyfikacji biatek

(OMB3y) u 0s6b z zawatami serca, z niedoczynnoscig tarczycy, z zawatami serca i niedoczynnos$cia

tarczycy
Wspoétczynni
Liczba ‘ . k
Grupy stopni Suma, Sredni F determinacji
swobody, df kwadratow kwadrat R-kwadrat,
RZ
Osoby z zawatami serca
Grupa 2 10254,21 412,32 54,15% 0,351
Pleé 1 212,32 212,32 5,34% 0,024
Osoby z niedoczynnoscig tarczycy
Grupa 3 867,25 275,19 46,94** 0,403
Pleé 1 6,84 6,84 0,89 0,001
Osoby z zawatami serca i niedoczynnosciq tarczycy
Grupa 4 923,88 307,96 46,94%% 0,403
Pled 1 2,34 2,34 1,42 0,001

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

K — réznice statystycznie istotne przy p < 0,001.

W  przeprowadzonej analizie  wariancji
wieloczynnikowej stwierdziliSmy, Ze w przebiegu
zawatéw serca na poziom aldehydowych pochodnych
enzymatycznej modyfikacji biatek wplywa ple¢; u
mezczyzn odnotowano warto$¢ 2,4% (p < 0,01).
Uoséb z niedoczynno$cia tarczycy, na wzrost
ketonowych pochodnych enzymatycznej modyfikacji
biatek w przebiegu tej choroby réwniez wptywa ptec
(w2,4%,p <0,05) (Tabela 1).

Istnieje wiele dowodéw na to, Ze zaréwno
niedoczynnosci, jak i nadczynno$ci tarczycy
towarzyszy wzrost wolnych rodnikéw tlenowych i
znaczna aktywacja stresu oksydacyjnego, ktory
moze by¢ odpowiedzialny za wiekszo$¢ objawéw i
powiktan tych schorzen [1; 21; 34]. Zwigzane jest to
z tym, ze hormony tarczycy wplywaja na
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mitochondria, na produkcje i zuzycie energii w
komorkach oraz zwiekszong produkcje RFT [35; 37].
Co wiecej, istnieja dowody potwierdzajace role
procesow oksydacyjnych w patogenezie choroby
Gravesa-Basedowa [37]. Poniewaz choroba Gravesa-
Basedowa jest chorobg autoimmunologiczng
charakteryzujaca sie obecnoscig autoprzeciwciat w
surowicy [30], ktére indukujg reakcje zapalna,
zwieksza sie ilos¢ wolnych rodnikéw, ktére naleza
do jej produktéw [34]. Wedtug Ali i Sultan (2011),
nadczynno$¢ tarczycy prowadzi do wzrostu tempa
przemiany materii i metabolizmu oksydacyjnego.

Autorzy  dowiedli ze poziom  produktow
peroksydacji lipidow byl wyZzszy u oséb z
hipertyreoza ~w  poréwnaniu z  osobami
zdrowymi [1].
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Tabela 2

Analiza wariancji wieloczynnikowej dla ketonowych pochodnych enzymatycznej modyfikacji biatek

(OMBi.30) u 0s6b z zawatami serca, z niedoczynnoscia tarczycy, z zawatami serca i niedoczynnos$cia

tarczycy

Wspotczyn
Liczba nik

Gru stopni Suma Sredni P determina

Py swobody, | kwadratéw | kwadrat cji R-
df kwadrat,
R2
Osoby z zawatami serca
Grupa 2 1654,35 524,69 52,14%** 0,354
Pleé 1 4,65 4,65 0,51 0,004
Osoby z niedoczynnosciq tarczycy
Grupa 3 1543,65 521,13 54,17+ 0,312
Pleé 1 148,63 148,63 5,21* 0,024
Osoby z zawatami serca i niedoczynnoscig tarczycy

Grupa 4 1492,20 497,40 60,35** 0,464
Pleé 1 0,01 0,01 0,01 0,000

Notatka: ¥ — roznice statystycznie istotne przy p < 0,05; ** — r6znice statystycznie istotne przy p < 0,01;

Podsumowanie

K — rdznice statystycznie istotne przy p < 0,001.

W grupie 0sdb z niedoczynno$cia tarczycy i

zawatami

serca wykazano

zZznaczny wzrost

produktéw enzymatycznej modyfikacji biatek Z
Srednich wartoSci aldehydowych i ketonowych

pochodnych oksydacyjnej

wyzsze wartosci

modyfikacji biatek
odnotowaliSmy w grupie

mezczyzn w porownaniu do grupy kobiet. W

przebiegu

aldehydowych

zawalow
pochodnych

serca na

poziom

enzymatycznej

modyfikacji biatek wplywa plec. U osob z
niedoczynnoScig tarczycy na wzrost ketonowych
pochodnych enzymatycznej modyfikacji biatek w
przebiegu tej choroby rowniez wptywa ptec.
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PIBEHb AJIBJAETTAHUX TA KETOHOBUX ITOXIZAHUX OKUCHIOBAJIbHO 3MOJUPIKOBAHUX
BIJIKIB ¥ KPOBI HOJIOBIKIB TA KIHOK 3 IHPAPKTOM MIOKAPZIA TA TIIIOTUPEO30M

AHOTAIIIA

OKMCHIOBAJIbHUHM CTpec i HaiMipHa NpoAYKIisfi aKTUBHUX GOPM KUCHIO BiIirpatoTh 3HA4YHY pPOJib
y VIIKO/PKEeHHSIX, BUKJIMKAHUX IHQaApKTOM, Mopyuyro4yd OQyHKIil cepls, a TaKoX 3axBOPIOBAHHAX
LIUTONO/i6HOI 3a/103H1.

MeTa po60TH: OIiHKa PiBHS MapKepiB OKHCHIOBAJbHOTO CTPECY, BKJIOYAIOUU OKUCHEHHS Oi/KiB
[KoHIeHTpaLii anbjerifHUX | KeTOHOBUX MOXiJHUX OKUCHIOBaJbHO MoJudikoBaHux 6ijikiB (OMB)] B
KpoBi oci6 3 rinoTupeo3om Ta/abo iHPapKTOM MioKap/a, 1[0 NPOKUBATH y [IoMOpCbKOMY BOEBO/ICTBI
(Mosbia).

MeTopaoJiorisi. PiBeHb MapKepiB OKHCHIOBAJIbHOI'O CTpecy 6yJio OliHeHO cepen 225 ocib, To6To
132 yosoBikiB (58,67 %) Ta 93 xkiHok (41,33 %) y Biui 35-71 poxis, aki npoxuBaioTb y [loMmopcbkoMy
BOEBO/ACTBI. B oTprMMaHil Bij maui€eHTIB MJa3Mi NPOBOAMJM aHa/i3 piBHIB ajb/eriJHUX i KETOHOBUX
NOXiJHUX OKUCHIOBAJIbHO MOAUIKOBAaHUX BiJKIB.

HaykoBa HoBu3Ha. HaliBuliuil piBeHb ajibJeriHUX Ta KETOHOBHUX MOXiHUX OKUCHIOBAJbHO
Mo/MiKOBaHUX GiJIKiB BUSIBJIEHO Yy IpyIi 40/10BiKiB 3 iHdapKTOM MioKap/a Ta rinoTUpeo30M NOPiBHSHO
3 {HImKMMU rpynaMu. Y KiHOK crocTepirayocs 36i/blleHHs] PiBHS a/IbJIeTiJHUX i KETOHOBUX MOXiJHUX Y
rpyni 3 iHdapkToM Miokapza i B rpymi 3 rimoThpeo3oM NMOPiBHAHO 3 KOHTPOJIBHOIO TPYIOI0, TOJI SIK
3HW)XEHHS PiBHA a/bJerifHUX | KeTOHOBUX MOXiJHUX cCIocTepiranocs y ocié 3 iHdapkToM Miokapza
nopiBHAHO 3 oco6aMu 3 o6oMa mnartoJsoriaMu (iHdapkT Miokapza 1 rimoTupeos). Y d4osioBikiB
criocTepirasocst 36i/bIIeHHs aJb/leTiIHUX | KETOHOBHUX MOXiJHUX B IJa3Mi B 060X rpynax 3 iHgapkToM
MioKap/ia Ta 3 rinoTUpPeo30M NMOPIiBHAHO 3 KOHTPOJIbHOIO Ipynolo. [1o BiAHOMIEHHIO A0 0ci6 3 iHpapKTOM
MioKapza Ta rinoTupeosoM, y rpymi oci6 3 iHpapkTOM MioKapja cmocTepirasocs 3HMKEHHSI PiBHA
QIBJIETITHUX Ta KeTOHOBUX NoxifHuX OMB, a B oci6 3 rimoTupeo3oM - 3HIKEHHS PiBHS KETOHOBUX
noxigHux. KpiM Toro, cnocrepirasocs Tako» 3HWKeHHS PiBHA KETOHOBUX MOXiJHUX B IJIa3Mi y 4YOJIOBIKIB
3 iHpapKTOM MioKap/a Ta rinoTHpPeo30M NOPiBHAHO 3 TPYIIOIO0 JKiHOK.

BucHOBKM. Y nepebiry iHpapkTy MiokapAa Ha piBeHb ajbJerifHUX MOXiJHUX OKHCHIOBaJbHOI
Moaudikarnii 6ikiB BnyiMBae craTh nauieHTiB. Cepef 0cib 3 rinoTHpeo30M 36i/bllIeHHS PiBHS KETOHOBHUX
MOXiIHUX OKHMCHIOBAJbHO MOJH(}iIKOBaHUX Oi/NIKIB TaKOX 3a/JI€eXXHUTb Bif cTraTi. AHasi3 piBHA MapKepiB
OKHCHIOBAJIbHOTO CTPECY 3aJIe’KHO BiJ| CTaTi MOXe CTBOPUTH 6i0XiMiuHY OCHOBY ISl €MiJleMioJIOTIYHHUX
BiZIMIHHOCTEH y COPUUHATIMBOCTI 0 3aXBOPIOBAaHb MiXK CTaTAAMM Ta [J03BOJIMThb 3alPONOHYBaTH pi3Hi
cTparTerii AJi1s1 OLLIHKU PU3UKY, [JIarHOCTHUKU Ta JIIKyBaHH4, Clleljia/IbHO HalliJIeHWX Ha IPyNHY 4Y0JIOBIKIB i
>KIHOK pi3HOTIO0 BIKY.

Kinw4oBi cioBa: asnpjerifHi Ta KeTOHOBI MOXiJAHI OKHCHIOBaJbHO MOJUQIiKOBAaHUX OIJIKIB,
rinoTupeos, iHdpapKT MioKapAa, >KiHKH, Y0JIOBiKU
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