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1. Wykaz publikacji stanowiących rozprawę doktorską 

 

Prace oryginalne:  

 

Drobek NA (obecnie Zieleniewska NA), Sowa P, Jankowski P, Haberka M, Gąsior Z, Kosior 

D, Czarnecka D, Pająk A, Szostak-Janiak K, Krzykwa A, Setny M, Kozieł P, Paniczko M, 

Jamiołkowski J, Kowalska I, Kamiński K. Undiagnosed Diabetes and Prediabetes in Patients 

with Chronic Coronary Syndromes-An Alarming Public Health Issue. J Clin Med. 2021 May 

5;10(9):1981. doi: 10.3390/jcm10091981. PMID: 34063006; PMCID: PMC8124594. 

Impact Factor = 4,964; punktacja MNiSW=140 

 

 

Zieleniewska NA, Szum-Jakubowska A, Chlabicz M, Jamiołkowski J, Kowalska I, Kamiński 

KA. The prevalence of diabetes and prediabetes: a population-based study. Pol Arch Intern 

Med. 2023 Mar 29;133(3):16407. doi: 10.20452/pamw.16407. Epub 2023 Jan 5. PMID: 

36602858. 

Impact Factor = 4,8; punktacja MNiSW=200 
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2. Zestawienie publikacji doktoranta 

 

Rodzaj publikacji Ilość prac Impact Factor Punktacja 

MNiSW 

Prace włączone do 

rozprawy doktorskiej 

2 9,764 340 

Prace, które nie zostały 

włączone do rozprawy 

doktorskiej 

9 14,682 515 

Streszczenia zjazdowe 28 - - 

Razem 39 24.446 855 
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3. Dorobek naukowy doktoranta 

 

3.1. Wykaz innych publikacji naukowych niewłączonych do rozprawy doktorskiej 

 

1. Zieleniewska NA, Kazberuk M, Chlabicz M, Eljaszewicz A, Kamiński K. Trained 

Immunity as a Trigger for Atherosclerotic Cardiovascular Disease-A Literature Review. 

J Clin Med. 2022 Jun 12;11(12):3369. doi: 10.3390/jcm11123369. PMID: 35743439; 

PMCID: PMC9224533. 

2. Chlabicz M, Jamiołkowski J, Łaguna W, Dubatówka M, Sowa P, Łapińska M, 

Szpakowicz A, Zieleniewska N, Zalewska M, Raczkowski A, Kamiński KA. 

Effectiveness of Lifestyle Modification vs. Therapeutic, Preventative Strategies for 

Reducing Cardiovascular Risk in Primary Prevention-A Cohort Study. J Clin Med. 2022 

Jan 28;11(3):688. doi: 10.3390/jcm11030688. PMID: 35160138; PMCID: 

PMC8836845. 

3. Dubatówka M, Chlabicz M, Sowa P, Jamiołkowski J, Zieleniewska N, Sawicka-

Śmiarowska E, Łapińska M, Kamiński K. Left ventricular diastolic dysfunction in a 

general population based sample without previous cardiac disease: concomitant 

physical and laboratory variables. Folia Cardiologica. 2022;17:89–99. 

4. Chlabicz M, Jamiołkowski J, Łaguna W, Sowa P, Paniczko M, Łapińska M, Szpakowicz 

M, Drobek N (obecnie Zieleniewska N), Raczkowski A, Kamiński KA. A Similar 

Lifetime CV Risk and a Similar Cardiometabolic Profile in the Moderate and High 

Cardiovascular Risk Populations: A Population-Based Study. J Clin Med. 2021 Apr 

9;10(8):1584. doi: 10.3390/jcm10081584. PMID: 33918620; PMCID: PMC8069041 

5. Zapora-Kurel A, Rydzewska M, Małyszko ME, Zajkowska A, Drobek NA (obecnie 

Zieleniewska NA), Małyszko J. [Anemia in diabetic kidney disease - underappreciated 

but still clinically relevant problem]. Przegl Lek. 2017;74(4):168-73. Polish. PMID: 

29696955. 

6. Rydzewska M, Drobek NA (obecnie Zieleniewska NA), Małyszko ME, Zajkowska A, 

Małyszko J. Opinions and attitudes of medical students about organ donation and 

transplantation; Transplantation Proceedings, 2018, doi: 

10.1016/j.transproceed.2018.03.128. 

7. Rydzewska M, Drobek NA (obecnie Zieleniewska N), Małyszko ME, Zajkowska A, 

Guzik-Makaruk E, Pływaczewski E, Małyszko J. Future lawyers do support organ 
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donation and transplantation; Transplantation Proceedings, 2018, doi: 

10.1016/j.transproceed.2018.03.131. 

8. Rydzewska M, Małyszko ME, Drobek NA (obecnie Zieleniewska NA), Zajkowska A, 

Małyszko J. Paramedic students promote idea of organ donation and transplantation. 

Nefrologia i Dializoterapia Polska 2017. 

 

3.2. Wykaz doniesień zjazdowych 

 

1. Zieleniewska NA, Kazberuk M., Krysik M., Sowa P., Chlabicz M., Kamiński K. 

Różnice w klasyfikacji zdrowia metabolicznego na podstawie różnych parametrów 

antropometrycznych. Kardiologia Prewencyjna 2023. Kraków 

2. Zieleniewska NA, Jamiołkowski J., Chlabicz M., Łapińska M., Kamiński K. Końcowe 

produkty glikacji a ryzyko sercowo-naczyniowe. Kardiologia Prewencyjna 2023. 

Kraków 

3. Zieleniewska NA, Chlabicz M, Jamiołkowski J, Kamiński K. Czy stan 

przedcukrzycowy zwiększa ryzyko miażdżycy? XV Konferencja Naukowa Sekcji 

Prewencji i Epidemiologii PTK "Kardiologia Prewencyjna 2022”. Kraków, 18-

19.11.2022 

4. Chlabicz M, Dubatówka M, Jamiołkowski J, Szum-Jakubowska A, Sołomacha S, 

Zieleniewska N, Sowa P, Ławicki S, Szpakowicz A, Ptaszyńska K, Moniuszko-

Malinowska A, Kamiński K. Enlarged dimensions of cardiac chambers and the root of 

the aorta as a significant cardiovascular impact of pandemic COVID-19: a population-

based study. European Society of Cardiology : Malaga, Spain, 2023.04.13 

5.   Drobek NA., Sowa P., Jankowski P., Haberka M., Gąsior Z., Kosior DA., Czarnecka 

D., Pająk A., Szostak-Janiak K., Krzykwa A., Setny M., Jamiołkowski J., Raczkowski 

A., Kowalska I., Kaminski KA., Niezdiagnozowana cukrzyca i zaburzenia metabolizmu 

glukozy – czy powinniśmy zwracać większą uwagę na ich wykrywanie u pacjentów z 

chorobą niedokrwienną serca? Kardiologia Prewencyjna, 2019 

6.   Chlabicz M., Paniczko M., Jamiołkowski J, Sowa P., Łapińska M., Szpakowicz M., 

Drobek NA, Zalewska M., Raczkowski A., Kamiński KA. The impact of legs fat mass 

and legs lean fat mass on thigh circumference according cardiovascular risk: a 

population-based study. ESC Preventive Cardiology 2021, 15-17 April 2021 

7.   Chlabicz M, Jamiołkowski J. Łaguna W, Sowa P., Paniczko M, Łapińska M, 

Szpakowicz M, Drobek NA, Raczkowski A, Kamiński K. Very similar cardiometabolic 
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profile in the moderate and high cardiovascular risk classes: a population-based study. 

ESC Preventive Cardiology 2021, 15-17 April 2021 

8.   Jamiołkowski J, Chlabicz M, Paniczko M, Sowa P, Szpakowicz M, Łapińska M, Jurczuk 

N, Drobek NA, Sawicka E, Raczkowski A, Kamiński K. Clinical variables improve 

efficacy of ECG scores to diagnose the left ventricular hypertrophy in general 

population. European Society of Cardiology 29.08.2020r. 

9.   Drobek NA, Gil M, Sobkowicz B, Tycińska A. - Typowe objawy w nietypowym sercu - 

czy miłość pomaga uleczyś serce? IX Konferencja Asocjacji Intensywnej Terapii 

Kardiologicznej 2021r.  

10. Drobek NA., Rydzewska M., Sowa P., Jamiołkowski J., Szpakowicz M., Łapińska M., 

Raczkowski A., Kowalska I., Adamska A., Ciołkiewicz M., Motkowski R., Kamiśki 

KA., Undiagnosed risk factors of ischemic heart disease as a serious public health 

problem. European Congress on Preventive Cardiology "EuroPrevent 2019". Portugal, 

2019. 

11. Drobek NA., The prevalence of undiagnosed diabetes and prediabetes as an alarming 

public health issue. 8th Annual International Conference for Healthcare and Medical 

Students. Ireland, 2019 

12. Drobek NA., Aseptic meningitis and Immunoglobulins treatment what is the connection 

between them? 13th Bialystok International Medical Congress for Young Scientists, 

2018 

13. Drobek NA., Kruszewski R., Kryńska JA., Krawczuk A., Stachurska M., Samluk A., 

Mieleszko P., Obrębski D., Wasilewska D., Łapińska M., Szpakowicz M., Kowalska I., 

Adamska A., Kamiński KA., Undiagnosed diabetes – the real danger in modern society. 

Towards Comprehensive Population Studies Białystok- PLUS, 2018 

14. Drobek NA.,The influence of cigarette smoking on selected parameters of innate 

immunity in cord blood. 4th Lublin International Medical Congress for Students and 

Young Doctor, 2017 

15. Drobek NA., Cholewski M., Alifier M., Intracellular Toll-like Receptor Expression in 

Cord Blood Neutrophils and Monocytes Exposed to Cigarette Smoke. 5th International 

Students Congress 2017, Graz, Austria 

16. Drobek NA., The influence of cigarette smoking on selected parameters of innate and 

adaptive immunity in cord blood. Antwerp Medical Students’ Congress 2017, Belgia 
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17. Drobek NA., Rydzewska M., Clinical analysis of hypersensitivity against asparaginase 

in children treated for acute lymphoblastic leukemia. 11th Bialystok International 

Medical Congress for Young Young Scientists, 2016 

18. Drobek NA., Lack of interleukin-6 does not reduce arterial blood pressure in sedentary 

mice. 11th Bialystok International Medical Congress for Young Scientists, 2016 

19. Drobek NA., Rydzewska M., Physical activity in children treated for neoplastic 

diseases. 10th Bialystok International Medical Congress for Young Scientists, 2015 

 

3.3.Wykaz innych aktywności naukowych  

 

A. Nagrody: 

 

• 2023 – Stypendium Naukowe Rektora Uniwersytetu Medycznego w Białymstoku 

dla najlepszych doktorantów 

• 2022 – Nagroda Komitetu Naukowego Konferencji Kardiologia Prewencyjna 2022 

i Klubu 30 Polskiego Towarzystwa Kardiologicznego za doniesienie oryginalne o 

największej wartości naukowej, którego pierwszym autorem jest osoba w wieku ≤35 

lat - Czy stan przedcukrzycowy zwiększa ryzyko miażdżycy? 

• 2019 – Nagroda Komitetu Naukowego Konferencji Kardiologia Prewencyjna 2019 

i Klubu 30 Polskiego Towarzystwa Kardiologicznego za doniesienie oryginalne o 

największej wartości naukowej, którego pierwszym autorem jest osoba w wieku ≤35 

lat - Niezdiagnozowana cukrzyca i zaburzenia metabolizmu glukozy – czy 

powinniśmy zwracać większą uwagę na ich wykrywanie u pacjentów z chorobą 

niedokrwienną serca? 

• 2019 – Wyróżnienie Dziekana Wydziału Lekarskiego Uniwersytetu Medycznego w 

Białymstoku  

• 2019 – Nagroda Prorektora ds. Nauki Uniwersytetu Medycznego w Białymstoku za 

wybitne osiągniecia naukowe 

• 2015-2019 – Stypendium Naukowe Rektora Uniwersytetu Medycznego w 

Białymstoku dla najlepszych studentów 

• 2018 – Laureatka Projektu Najlepsi z najlepszych 3.0. Ministerstwa Nauki i 

Szkolnictwa Wyższego 
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• 2017 – Druga nagroda podczas 5th International Students Congress, Graz, Austria - 

Intracellular Toll-like Receptor Expression in Cord Blood Neutrophils and 

Monocytes Exposed to Cigarette Smoke 

B. Granty naukowe: 

• Grant naukowy Polskiego Towarzystwa Diabetologicznego 2023 r. w wysokości 

120 tys. złotych na realizację projektu pt. Ocena fenotypów metabolicznych i 

proteomicznych predysponujących do wystąpienia miażdżycy u pacjentów ze stanem 

przedcukrzycowym. 

 

C. Staże naukowe: 

• 2018 – Uniwersytet w Cambridge, Wielka Brytania, wymiana naukowa przy Klinice 

Hematologii 

• 2017 – Zakład Immunologii, Centrum Biostruktury, Warszawski Uniwersytet 

Medyczny 

• 2017 – Chang Gung Memorial Hospital, Taipei, Tajwan, 

• 2016 – Uniwersytet Laval, Kanada, wymiana naukowa w Centrum Badan nad 

nowotworami 

 

D. Udział w organizacjach studenckich i pracy uczelni 

• 2019-2024 Członek Rady Programowej Szkoły Doktorskiej, Uniwersytetu Medycznego 

w Białymstoku 

• 2015-2023 Członek Rady Wydziału, Wydział Lekarski z Oddziałem Stomatologii i 

Oddziałem Nauczania w Języku Angielskim, Uniwersytet Medyczny w Białymstoku  

• 2016-2017 Wiceprezydent, Członek Zarządu Międzynarodowego Stowarzyszenia 

Studentów Medycyny IFMSA-Poland 

• 2015-2016 Prezydent Oddziału Białystok Międzynarodowego Stowarzyszenia 

Studentów Medycyny IFMSA-Poland 

• Członek Komitetu Organizacyjnego Konferencji Towards Comprehensive Population 

Studies Bialystok-PLUS – edycji I i II (2018 i 2023) 
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4. Wykaz stosowanych skrótów i oznaczeń 

 

ASCVD – miażdżycowa choroba sercowo-naczyniowa, ang. atherosclerotic cardiovascular 

disease 

AUC – pole pod krzywą zależności, ang. area under the curve 

BMI – wskaźnik masy ciała, ang. body mass index 

BP – ciśnienie krwi, ang. blood pressure  

CABG – operacja pomostowania aortalno-wieńcowego, ang. coronary artery bypass grafting 

ChW – choroba wieńcowa 

CI – przedział ufności, ang. confidence intervals  

CVR – ryzyko sercowo-naczyniowe, ang. cardiovascular risk 

DEXA – absorpcjometria rentgenowska o podwójnej energii, ang. dual energy x-ray 

absorptiometry 

DMt2 – cukrzyca typu 2, ang. diabetes mellitus type 2 

EASD – Europejskie Stowarzyszenie Badań nad Cukrzycą, ang. European Association for the 

Study of Diabetes 

ESC – Europejskie Towarzystwo Kardiologiczne, ang. European Society of Cardiology 

GWAS – badania asocjacyjne obejmujące cały genom, ang. genome-wide association studies 

HbA1c – hemoglobina glikowana A1c 

HDL – lipoproteina o wysokiej gęstości, ang. high density lipoprotein 

HR – współczynnik ryzyka, ang. hazard ratio 

IDF – Międzynarodowa Federacja Cukrzycy, ang. International Diabetes Federation 

IFG – nieprawidłowa glikemia na czczo, ang. impaired fasting glucose  

IGT – nieprawidłowa tolerancja glukozy, ang. impaired glucose tolerance 

IR – insulinooporność, ang. insulin-resistance  

LDL – lipoproteina o niskiej gęstości, ang. low density lipoprotein 

MI – zawał mięśnia sercowego, ang. myocardial infarction 

NATPOL – Ogólnopolski Badanie Rozpowszechnienia Czynników Ryzyka Chorób Układu 

Krążenia 

OGTT – doustny test obciążenia glukozą, ang. oral glucose tolerance test 

OR – iloraz szans, ang. odds ratio 

oxLDL – utlenione cząsteczki cholesterolu o niskiej gęstości, ang. oxidized low-density 

lipoprotein 
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PCI – elektywna przezskórnej interwencji wieńcowej, ang. percutaneous coronary 

interventions 

PZW – przewlekły zespół wieńcowy 

SCORE-2 – Systematic Coronary Risk Estimation 2  

SCORE-OP – Systematic Coronary Risk Estimation 2-Older Persons  

TNF-α – czynnik martwicy nowotworów alfa, ang. tumor necrosis factor 

VSMC – komórki mięśni gładkich, ang. vascular smooth muscle cells 

WHO – Światowa Organizacja Zdrowia, ang. World Health Organisation 

WHR – wskaźnik talia – biodra, ang. waist to hip ratio 

WOBASZ – Wieloośrodkowe Badanie Stanu Zdrowia Ludności Polski 
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5. Wprowadzenie 

 

5.1. Zaburzenia metabolizmu glukozy 

 

Cukrzyca typu 2 (DMt2) to grupa zaburzeń metabolicznych charakteryzujących się 

hiperglikemią [1]. Stan przedcukrzycowy (prediabetes) charakteryzuje się stężeniami glukozy 

powyżej normy, ale poniżej progu dla rozpoznania cukrzycy [1].  W większości przypadków 

wystepowanie stanu przedcukrzycowego na kilka lat wyprzedza rozpoznanie DMt2 [2]. 

Częstość występowania progresji DMt2 po pięciu latach od rozpoznania nieprawidłowej 

tolerancji glukozy (IGT, impaired glucose tolerance) lub nieprawidłowej glikemii na czczo 

(IFG, impaired fasting glucose) szacuje się odpowiednio na 50% i 26% [2]. Podwyższone 

stężenie glukozy we krwi jest spowodowane upośledzoną wrażliwością tkanek obwodowych 

na działanie insuliny i/lub zaburzeniami wydzielania insuliny przez komórki β trzustki [1]. 

Przewlekła i nieleczona hiperglikemia, jak również insulinooporność (IR, insulin resistance), 

która odgrywa istotna rolę w patogenezie DMt2, wiążą się z rozwojem przewlekłych powikłań, 

między innymi zaburzeniami struktury i czynności serca i naczyń krwionośnych [2, 3].  

Etiopatogeneza DMt2 jest złożona i nadal częściowo nieznana. Jej etiologia jest determinowana 

przez interakcję czynników genetycznych i środowiskowych [3].  

Mechanizmy molekularne zaangażowane w syntezę i uwalnianie insuliny, a także działanie 

insuliny w tkankach są ściśle regulowane [3, 4]. Defekty któregokolwiek z mechanizmów 

zaangażowanych w te procesy mogą prowadzić do zaburzeń równowagi metabolicznej. 

Insulina wywołuje działanie metaboliczne poprzez połączenie się z receptorem, który 

występuje w większości komórek. Receptor insulinowy składa się z dwóch podjednostek. 

Podjednostka alfa receptorów insulinowych odpowiada za wiązanie cząsteczek insuliny z dużą 

swoistością oraz wysokim powinowactwem [5]. Natomiast podjednostka β tych receptorów 

odpowiada za efekty końcowe działania insuliny tj. przekazuje sygnał do wnętrza komórki na 

drodze autofosforylacji [5]. Zmniejszona funkcja receptorów insuliny prowadzi do 

upośledzenia biologicznych efektów działania insuliny, podwyższenia stężenia glukozy we 

krwi, prowadząc do rozwoju nie tylko DMt2, ale także zespołu zaburzeń metabolicznych [6]. 

IR przyczynia się do zwiększonej glukoneogenezy w wątrobie i zmniejszonego wychwytu 

glukozy zarówno w mięśniach, wątrobie, jak i tkance tłuszczowej [4]. Następnie wtórnie do IR 

rozwijają się zaburzenia sekrecji insuliny przez komórki β trzustki, co w konsekwencji 
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prowadzi do istotnego zmniejszenia  wydzielania insuliny i ujawnienia się klinicznych 

objawów cukrzycy.      

IR odgrywa również istotna rolę w patogenezie nadciśnienia tętniczego, dyslipidemii, 

hiperurykemii, przewlekłego stanu zapalnego o niskiej aktywności oraz dysfunkcji śródbłonka 

[5,6]. W stanie przedcukrzycowym proces ten jest mniej zaawansowany niż w DMt2, jednak 

jest pierwszym elementem inicjującym złożoną kaskadę zaburzeń metabolicznych. Co istotne 

z punktu widzenia wczesnego rozpoznania, pacjenci z prediabetes poza podwyższonymi 

wartościami glikemii, najczęściej nie wykazują symptomów klinicznych [7].  

 

5.2. Kryteria diagnostyczne zaburzeń metabolizmu glukozy  

 

5.2.1. Cukrzyca typu 2  

Do postawienia rozpoznania DMt2 wykorzystuje się oznaczenia glikemii w krwi żylnej: 

przygodnej, na czczo, w 120. minucie doustnego testu tolerancji glukozy (OGTT, oral glucose 

tolerance test) oraz wartości hemoglobiny glikowanej A1c (HbA1c). W Tabeli 1 przedstawiono 

zasady rozpoznawania zaburzeń tolerancji glukozy według zaleceń klinicznych Polskiego 

Towarzystwa Diabetologicznego [7]. Przy współistnieniu objawów klinicznych wynikających 

z hiperglikemii, DMt2 możemy rozpoznać na podstawie glikemii przygodnej ≥ 200 mg/dl (11,1 

mmol/l). Dwukrotnie oznaczona glikemia na czczo, po 8-14 godzinach od ostatniego posiłku 

umożliwia rozpoznanie DMt2 przy wartościach stężenia glukozy ≥ 126 mg/dl (7,0 mmol/l). 

Rozpoznanie cukrzycy może zostać również postawione na podstawie oznaczenia HbA1c, gdy 

jej wartość wynosi ≥ 6,5% (48 mmol/mol), jak też przy glikemii w drugiej godzinie testu OGTT 

≥ 200 mg/dl (11,1 mmol/l). 

5.2.2. Stan przedcukrzycowy 

 

Nawiązując do Stanowiska Polskiego Towarzystwa Diabetologicznego, IFG rozpoznaje 

się, gdy glikemia na czczo mieści się̨ w zakresie 100–125 mg/dl włącznie [7]. Podczas gdy IGT 

możemy rozpoznać, gdy glikemia w drugiej godzinie OGTT wynosi 140–199 mg/dl. Oba te 

stany definiują stan przedcukrzycowy (Tabela 1).  
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Tabela 1 Zasady rozpoznawania zaburzeń metabolizmu glukozy 

 Glikemia na czczo * 

mg/dl (mmol/l) 

Glikemia po 

120. Minutach 

OGTT  

mg/dl (mmol/l) 

Glikemia 

przygodna ** 

mg/dl (mmol/l) 

HbA1c  

% (mmol/mol) 

Prawidłowa 

glikemia 

70–99 (3,9–5,5) < 140 (7,8) - - 

Stan 

przedcukrzycowy 

100–125 (5,6–6,9) 

-> IFG 

140–199 (7,8–

11,1) -> IGT 

- - 

Cukrzyca ≥ 126 (7,0) ≥ 200 (11,1) ≥ 200 (11,1) 

przy 

współistnieniu 

objawów 

hiperglikemii 

≥ 6,5 (48) 

Na podstawie Stanowiska Polskiego Towarzystwa Diabetologicznego [7]. IFG – nieprawidłowa glikemia na czczo, IGT – 

nieprawidłowa tolerancja glukozy. *Glikemia oznaczona w próbce krwi pobranej 8–14 godzin od ostatniego posiłku, po 

przespanej nocy. ** Glikemia oznaczona w próbce krwi pobranej o dowolnej porze dnia, niezależnie od pory ostatniego 

posiłku. IFG – nieprawidłowa glikemia na czczo (ang. impaired fasting glucose), IGT – nieprawidłowa tolerancja glukozy 

(ang. Impaired glucose tolerance). 

 

5.3. Epidemiologia zaburzeń metabolizmu glukozy 

 

Cukrzyca pozostaje jednym z głównych priorytetów zdrowia publicznego ze względu na 

stały wzrost częstości jej występowania oraz poważne konsekwencje zdrowotne i społeczne 

[8]. DMt2 jest dotkniętych ponad 6% światowej populacji, co odpowiada około 537 milionom 

osób [8]. Nie zaobserwowano wyraźnych oznak zmniejszenia tempa wzrostu, pomimo 

znacznych inwestycji w badania naukowe, opiekę medyczną oraz interwencje w zakresie 

zdrowia publicznego. Zgodnie z danymi Światowej Organizacji Zdrowia (WHO, World Health 

Organisation), tendencje dotyczące rozpowszechnienia DMt2 na wszystkich kontynentach są 

rosnące [9]. Zazwyczaj jest ona rozpoznawana u osób w średnim wieku (45-64 lata) [10].  

Jednak w ostatnich latach zaobserwowano, że częstość jej występowania wzrasta we 

wszystkich grupach wiekowych [10]. W 1990 roku DMt2 zajmowała 18. miejsce wśród 

głównych przyczyn zgonów [9], niestety w 2017 roku przesunęła się na miejsce dziewiąte [10]. 

Mimo rosnącej świadomości społecznej na temat powikłań wynikających z hiperglikemii, 

cukrzyca często pozostaje bezobjawowa, a przez to nierozpoznana. Według Międzynarodowej 
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Federacji Cukrzycy (IDF, International Diabetes Federation), 1 na 2 osoby z cukrzycą 

pozostają niezdiagnozowane [8].  

Liczba opublikowanych badań informujących o zmianach częstości występowania DMt2 

jest stosunkowo niewielka. Najnowsze dane z 2021 roku podają, że na świecie z cukrzycą żyje 

537 milionów dorosłych (20-79 lat), a do 2045 roku ta liczba ma wzrosnąć do 784 milionów 

[8]. Ponadto 81% pacjentów z cukrzycą pochodzi z krajów o niskim lub średnim dochodzie [9, 

11]. Współczynnik chorobowości skorygowany względem wieku wynosi 11,5% w Ameryce 

Północnej, 9,6% Ameryce Południowej i Środkowej oraz 10,7% na Bliskim Wschodzie [11]. 

W Europie częstość występowania DMt2 jest niewiele mniejsza i wynosi 7,3% populacji [12]. 

Przechodząc do badań przeprowadzonych na populacji polskiej, w Wieloośrodkowym Badaniu 

Stanu Zdrowia Ludności Polski (WOBASZ) przeprowadzonym w latach 2003-2005 DMt2 

rozpoznano u 6,8% uczestników [13]. W innej pracy podsumowującej badanie WOBASZ II z 

lat 2013-2014 wykazano, że 6% respondentów zadeklarowało wcześniejsze rozpoznanie DMt2, 

a u 2,8% uczestników zdiagnozowano cukrzycę podczas pojedynczego pomiaru glukozy na 

czczo [14]. W Ogólnopolskim Badaniu Rozpowszechnienia Czynników Ryzyka Chorób 

Układu Krążenia (NATPOL) z 2011 roku, które opierało się na wywiadzie lekarskim i 

pojedynczym pomiarze glukozy na czczo, odnotowano, że częstość występowania cukrzycy 

wynosiła 6,7% [15]. Co więcej, pacjenci z DMt2 mają o 15% zwiększone ryzyko śmiertelności 

z jakiejkolwiek przyczyny w porównaniu z osobami bez cukrzycy z chorobą sercowo-

naczyniową [16]. Co więcej, w metaanalizie wykazano związek DMt2 ze zwiększonym 

ryzykiem choroby wieńcowej (współczynnik ryzyka (HR, hazard ratio) 2,00; 95% CI 1,83-

2,19), udaru niedokrwiennego (HR 2,27; 1,95-2,65) i innych zgonów związanych z chorobami 

naczyniowymi (HR 1,73; 1,51-1,98) [17].  

Epidemiologia prediabetes różni się znacznie w oparciu o dane z piśmiennictwa w 

zależności od wybranej definicji i metodologii. Częstość występowania dysglikemii stale 

rośnie: szacuje się że 541 mln dorosłych (10,6%) ma IGT, a 319 mln dorosłych (6,2%) ma IFG 

[8]. Jeszcze 4 lata wcześniej ta sama federacja szacowała częstość występowania IGT na 7,3% 

populacji światowej, co odpowiadało 352,1 mln osób [18]. Nie wykazano istotnej zależności 

między częstością występowania prediabetes a płcią. Około połowa pacjentów ze stanem 

przedcukrzycowym to osoby poniżej 50. roku życia [12, 18]. Według Centrum Kontroli i 

Zapobiegania Chorobom, co trzeci dorosły Amerykanin zmaga się obecnie z hiperglikemią [6]. 

Rozpowszechnienie prediabetes w badaniu WOBASZ II było znacznie wyższe w porównaniu 

z WOBASZ I - nastąpił wzrost IFG z 9,3% do 18,4% [13, 14]. Łączna częstość występowania  

IFG w innym badaniu dotyczącym polskiej populacji wynosiła 15,6% [14]. W bardzo dużym 
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norweskim badaniu populacyjnym, które do postawienia diagnozy prediabetes wykorzystało 

tylko wartości HbA1c, oszacowano częstość występowania na 6,4% [19]. Wczesne 

rozpoznanie stanu przedcukrzycowego ma kluczowe znaczenie kliniczne. Po pierwsze, 

obecność hiperglikemii niezwiązanej z cukrzycą oznacza zwiększone ryzyko rozwoju DMt2 

[20], która stanowi ponad 90% wszystkich przypadków cukrzycy na świecie, więc umożliwia 

podjęcie wcześniejszych działań prewencyjnych [1]. Co więcej, istnieją dowody, że stan 

przedcukrzycowy oznacza zwiększoną zapadalność na choroby układu sercowo-naczyniowego 

[21].  

 

5.4. Przewlekły zespół wieńcowy  

 

5.4.1. Kryteria diagnostyczne 

 

Choroba wieńcowa (ChW) jest związana z tworzeniem się blaszek miażdżycowych w 

tętnicach nasierdziowych, co może prowadzić do ich zwężenia i zamknięcia. Proces ten można 

modyfikować poprzez dostosowanie stylu życia, leczenie farmakologiczne czy interwencje 

inwazyjne mające na celu osiągnięcie stabilizacji lub regresji choroby [22]. Choroba może mieć 

długie, stabilne okresy, ale może również stać się niestabilna w dowolnym momencie. ChW 

należy do chorób przewlekłych oraz postępujących z możliwymi okresami niemymi klinicznie 

[22]. Charakter ChW wiąże się z jej manifestacją kliniczną, którą można sklasyfikować na ostre 

zespoły wieńcowe oraz przewlekłe zespoły wieńcowe (PZW). Co więcej, ChW jest wiodącą 

przyczyną zgonów zarówno w krajach rozwiniętych, jak i rozwijających się [23]. 

 Nawiązując do wytycznych Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego z 2019 

roku, PZW opisuje sześć najczęściej występujących sytuacji klinicznych (Rysunek 1) [24]. 

 

Rysunek 1 Najczęściej spotykane sytuacje kliniczne opisujące przewlekły zespół wieńcowy. 

pacjent z podejrzeniem ChW i stabilnym bólem dławicowym i/lub dusznością

pacjent z noworozpoznaną niewydolnością serca i dysfunkcją lewej komory i podejrzeniem ChW

pacjent bezobjawowy, u którego rozpoznano ChW podczas badań przesiewowych

pacjent z objawami dławicy piersiowej i z podejrzeniem choroby naczynioskurczowej lub mikronaczyniowej

pacjent bezobjawowy lub ze stabilnymi objawami po mniej niż roku od ostrego zespołu wieńcowego lub 
rewaskularyzacji

pacjent bezobjawowy lub z objawami po więcej niż 1 roku od rozpoznania choroby lub rewaskularyzacji
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Dławica piersiowa to zespół kliniczny występujący w przebiegu choroby niedokrwiennej 

serca. Charakteryzuje się występowaniem bólu w klatce piersiowej z powodu niedotlenienia 

mięśnia sercowego, niezwiązanego z martwicą kardiomiocytów [25]. Stabilną dławicę 

piersiową rozpoznaje się, jeśli objawy nie uległy nasileniu w ciągu ostatnich 2 miesięcy 

[24,26].  

 

5.4.2. Etiopatogeneza  

 

Miażdżycowa choroba sercowo-naczyniowa (ASCVD, atherosclerotic cardiovascular 

disease) odpowiada obecnie za większość zgonów na całym świecie [23], a jej najczęstszą 

manifestacją kliniczną jest ChW [27]. Miażdżyca to przewlekła choroba zapalna tętnic, w której 

obecne są zmiany w obrębie ścian naczyń z towarzyszącym włóknieniem i gromadzeniem 

lipidów. Koncepcje patofizjologii miażdżycy znacznie się zmieniały na przestrzeni lat [27]. 

Najnowsze z nich wskazują na stan zapalny jako sposób, w który czynniki ryzyka wpływają na 

komórki ściany tętnic [25].  

Miażdżyca jest procesem chorobowym charakteryzującym się dysfunkcją śródbłonka, 

stanem zapalnym toczącym się w obrębie błony wewnętrznej i reakcją komórek mięśni 

gładkich (VSMCs, vascular smooth muscle cells) [27]. Blaszka miażdżycowa cechuje się 

nagromadzeniem lipidów, komórek zapalnych, VSMCs i tkanki łącznej w błonie wewnętrznej 

tętnicy [28, 29]. Głównymi składnikami komórkowymi blaszki miażdżycowej są: VSMCs i 

limfocyty, najobficiej występujące w czapeczce włóknistej; makrofagi, które dominują w 

rdzeniu lipidowym [30]. Bogate w komórki zapalne obszary brzeżne blaszek miażdżycowych 

są szczególnie podatne na pęknięcia [29]. Powiększanie się blaszki miażdżycowej powoduje 

odśrodkową przebudowę tętnicy wskutek nasilenia się procesu zapalnego w obrębie blaszki lub 

dośrodkową z zawężaniem światła naczynia [29, 30].  

Aterogeneza obejmuje aktywację, dysfunkcję śródbłonka, gromadzenie i modyfikację 

lipidów, migrację VSMC i utrzymujący się stan zapalny, który ostatecznie prowadzi do 

powstania blaszki miażdżycowej [31]. Dysfunkcja śródbłonka jest uznawana za jeden z 

najwcześniejszych prekursorów aterogenezy, o wiele lat poprzedza jawną miażdżycę [29]. Jest 

ona indukowana przez cytokiny proaterogenne m.in. interferon gamma czy czynnik martwicy 

nowotworów alfa (TNF-α), które są uwalniane przez leukocyty [31]. Zarówno w rozwoju jak i 

progresji miażdżycy bierze udział pierwotna i wtórna odpowiedź immunologiczna. Obecność 

fragmentów utlenionych cząsteczek LDL (oxLDL, oxidized low-density lipoprotein) i białek 

szoku cieplnego stymuluje odpowiedź układu immunologicznego [32]. Antygeny te są wiązane 
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przez receptory toll-podobne, które występują głównie na makrofagach i śródbłonku, a ich 

ekspresja jest znacznie zwiększona w blaszce miażdżycowej [32]. Po aktywacji mechanizmów 

immunologicznych, dochodzi do przemian monocytów. Do przekształcenia się w blaszkę 

miażdżycową, niezbędne jest przechodzenie VSMCs z błony środkowej do błony wewnętrznej 

pod wpływem m.in. płytkopochodnego czynnika wzrostu i angiotensyny II [31, 32]. W 

progresji miażdżycy, poza migracją i proliferacją VSMCs, następuje przebudowa macierzy 

pozakomórkowej pod wpływem m.in. transformującego czynnika wzrostu TGF- β [31, 32]. 

Ostatecznie, blaszka miażdżycowa wraz z jej przebudową i rozwojem może ulec uwapnieniu. 

Proces ten możemy porównać do kościotworzenia, w którym uczestniczą multipotencjalne 

komórki ściany naczynia oraz komórki mięśni gładkich. Zwapnienie blaszek miażdżycowych 

jest klinicznym markerem ASCVD. Zwapnienia o różnych rozmiarach mogą mieć różne role 

w stabilizacji blaszki miażdżycowej. Wykazano, że pęknięcie blaszki miażdżycowej częściej 

występuje  przy  większej liczbie ogniskowych zwapnień i rzadziej przy dużych zwapnieniach 

[32, 33]. Aterogeneza jest procesem bardzo złożonym, w którym uczestniczy szereg cytokin 

prozapalnych oraz komórek układu immunologicznego. Postępy w zrozumieniu podłoża 

miażdżycy doprowadziły nas do nowych strategii prewencji i form terapeutycznych. 

 

5.4.3. Czynniki wpływające na patogenezę PZW ze szczególnym uwzględnieniem 

zaburzeń metabolizmu glukozy 

 

Aterogenezę nasila szereg czynników ryzyka, które możemy podzielić na modyfikowalne i 

niepodlegające modyfikacji [33]. Wśród czynników ryzyka sercowo-naczyniowego (CVR, 

cardiovascular risk) niepodlegających modyfikacji wyróżnimy wiek, płeć męską oraz wczesne 

występowanie w rodzinie chorób na podłożu miażdżycy [34].  Na podstawie badań 

obejmujących cały genom (GWAS, genome-wide association studies) stwierdzono, że wiele 

wariantów genetycznych jest związanych z patogenezą miażdżycy, a udział uwarunkowań 

genetycznych szacuje się na 10-40%, w zależności od metodologii i uwzględnienia czynników 

genetycznych wpływających na wystąpienie czynników ryzyka związanych z PZW [28]. 

Czynniki genetyczne i środowiskowe współdziałają ze sobą w celu określenia fenotypu 

klinicznego chorób układu krążenia [35]. 

Dzięki badaniom epidemiologicznym nastąpił znaczący rozwój w ustaleniu czynników 

ryzyka związanych z rozwojem miażdżycy jak również PZW. Do powszechnie znanych 

czynników ryzyka możemy zaliczyć: palenie papierosów [36], hiperlipidemię [37], 

nadciśnienie tętnicze [38], otyłość oraz cukrzycę [39]. Badania kliniczno-kontrolne obejmujące 
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20 milionów osób jednoznacznie wykazały, że większą częstość zgonów z powodu ChW 

ujawniono u palaczy niż u osób niepalących [40]. Występowanie ChW wzrasta wraz z 

wydłużeniem czasu trwania palenia, liczbą wypalanych papierosów i zwiększoną głębokością 

wdychania dymu [40]. Do modyfikowalnych czynników ryzyka możemy również zaliczyć 

małą aktywność fizyczną, nieprawidłowe żywienie oraz nadciśnienie tętnicze [36, 37]. Co 

więcej, frakcja LDL cholesterolu jest uważana za główną determinantę miażdżycy oraz cel 

terapii obniżającej poziom lipidów w zapobieganiu ASCVD [41]. Natywny LDL nie jest 

pobierany przez makrofagi in vitro, ale musi zostać zmodyfikowany, aby promować tworzenie 

komórek piankowatych w blaszce miażdżycowej [42]. Modyfikacja oksydacyjna przekształca 

LDL w cząsteczki aterogenne, które inicjują reakcje zapalne. Wchłanianie i akumulacja oxLDL 

przez makrofagi inicjuje szeroki zakres bioaktywności prowadzących do rozwoju zmian 

miażdżycowych. Zatem obniżenie stężenia cholesterolu LDL za pomocą statyn zmniejsza 

ryzyko zdarzeń sercowo-naczyniowych [43].  

Kolejnym czynnikiem ryzyka podlegającym modyfikacji jest otyłość, wieloczynnikowa 

choroba przewlekła charakteryzująca się nagromadzeniem trzewnej i podskórnej tkanki 

tłuszczowej, co prowadzi do predyspozycji do chorób kardiometabolicznych [44]. Związek 

między otyłością a miażdżycą jest wynikiem wielu mechanizmów, w tym nieprawidłowości w 

metabolizmie lipidów, insulinooporności, stanu zapalnego, dysfunkcji śródbłonka oraz braku 

równowagi adipokin a aktywacją inflamasomu [44, 45]. Nowsze dane wskazują na rolę 

upośledzonej autofagii i zmienionej homeostazy mikrobiomu jelitowego jako potencjalnie 

przyczyniających się czynników do rozwoju ASCVD u osób otyłych [45]. 

DMt2 i wpływ na patogenezę ASCVD stanowi od wielu lat obiekt zainteresowania 

naukowców. Zaobserwowano, że ryzyko wystąpienia miażdżycy jest wyższe u pacjentów z 

DMt2 niż bez [46]. W innym badaniu wykazano, że pacjenci z DMt2 bez wcześniejszego 

zawału serca (MI, myocardial infarction) mają równie wysokie ryzyko MI, jak pacjenci bez 

DMt2 z wcześniejszym MI, co wskazuje na zwiększone CVR w grupie pacjentów z 

dysglikemią [47]. Warto zauważyć, że ryzyko powikłań makronaczyniowych wzrasta wraz z 

nasileniem zaburzeń metabolizmu glukozy [48]. Dane z prospektywnego badania Whitehall 

wykazały, że ryzyko ASCVD było prawie dwukrotnie wyższe u osób z IGT w porównaniu z 

osobami z prawidłową tolerancją glukozy [48].  Szacuje się, że 40-50% osób ze stanem 

przedcukrzycowym rozwinie DMt2 w ciągu 10 lat, co podkreśla znaczenie wczesnego 

wykrywania nieprawidłowego metabolizmu glukozy w celu zapobiegania progresji prediabetes 

do DMt2, a tym samym opóźnienia wystąpienia powikłań makro- i mikronaczyniowych [49]. 

Zarówno DMt2 i IGT są uważane za czynniki zwiększające CVR, jednak obserwacja Euro 
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Heart Survey wykazała, że roczne przeżycie jest znacznie wyższe u osób z prediabetes w 

porównaniu z osobami z DMt2 [50]. Co więcej, krzywe przeżycia mają tendencję do nakładania 

się w dłuższej perspektywie, wzmacniając w ten sposób koncepcję, że wszystkie etapy zaburzeń 

metabolizmu glukozy są związane ze zwiększonym ryzykiem zachorowalności i śmiertelności 

z przyczyn sercowo-naczyniowych [51]. Potwierdza to również badanie Atherosclerosis Risk 

in Communities z 2010 roku, gdzie odnotowano większą częstość występowania zaburzeń 

sercowo-naczyniowych i śmiertelności także u osób bez klinicznych objawów DMt2, ale 

mających przejściową hiperglikemię [52]. Przy zwiększającej się populacji osób z 

zaburzeniami metabolizmu glukozy, wyodrębnienie grup szczególnie narażonych na 

wystąpienie incydentów sercowo-naczyniowych jest niezwykle istotne z punktu widzenia 

zarówno zdrowia publicznego jak i indywidualnego zdrowia jednostki.  

U podłoża opisanych skutków DMt2 i prediabetes leży insulinooporność i hiperglikemia, 

które mogą promować aterogenezę i progresję blaszki miażdżycowej poprzez wpływ na 

biologię komórek zmian miażdżycowych [53]. Podsumowując, insulinooporność jest szeroko 

powiązana z przewlekłym stanem zapalnym niskiego stopnia i produkcją cytokin prozapalnych, 

takich jak TNF-α, interleukina 6, 8, inhibitor aktywatora plazminogenu-1 czy białko 

chemotaktyczne monocytów-1 [54].  We wczesnych stadiach zmian miażdżycowych, 

insulinooporność wiąże się ze spadkiem aktywacji śródbłonkowej syntazy tlenku azotu i tym 

samym jego produkcji. W wyniku tych zmian dochodzi do dysfunkcji i aktywacji śródbłonka, 

co prowadzi do wadliwego rozszerzenia naczyń krwionośnych i zwiększonego wnikania 

komórek zapalnych do blaszki miażdżycowej [55]. W zaawansowanych blaszkach 

miażdżycowych insulinooporność może promować apoptozę, co przyczynia się do osłabienia 

czapeczki włóknistej i martwicy blaszki miażdżycowej, a w efekcie może prowadzić do jej 

pęknięcia i ostrego zakrzepowego zamknięcia naczyń krwionośnych [56]. 

Miażdżyca ma długą fazę przedkliniczną, a ryzyko zdarzeń sercowo-naczyniowych może 

być wysokie nawet u osób bezobjawowych [57]. CVR to obliczone prawdopodobieństwo 

wystąpienia ASCVD lub zgonu z jej powodu w określonym czasie [58]. W praktyce 

wykorzystujemy do jego obliczania kalkulatory Systematic Coronary Risk Estimation 2 

(SCORE2) oraz Systematic Coronary Risk Estimation 2-Older Persons (SCORE2-OP) [58]. 

SCORE2 i SCORE2-OP szacują indywidualne 10-letnie ryzyko wystąpienia śmiertelnych i 

nieśmiertelnych zdarzeń sercowo-naczyniowych (MI, udar mózgu) u osób pozornie zdrowych.  

Stanowią podstawę prawidłowego postępowania w zakresie profilaktyki i terapii ASCVD. 

Dzięki nim możemy ustalić intensywność zalecanej interwencji farmakologicznej i/lub w 

zakresie stylu życia pacjenta. Dodatkowo pomagają w ustaleniu celów terapeutycznych i w 
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edukacji pacjenta w zakresie profilaktyki sercowo-naczyniowej [58]. Wiele pozycji w 

literaturze opisuje czynniki ryzyka ASCVD, jednak w praktyce ocena wszystkich nie jest 

możliwa ze względu na czasochłonne i skomplikowane oznaczenia czy brak wiarygodnej 

informacji na temat wpływu czynnika na rokowanie. W ostatnim czasie prewencja sercowo-

naczyniowa i wyodrębnienie grup pacjentów szczególnie narażonych na wystąpienie ASCVD 

w przyszłości, stały się przedmiotem wielu badań naukowych. W kalkulatorach jest brana pod 

uwagę DMt2 jako czynnik zwiększający CVR, jednak prediabetes nie jest wyszczególniony. 

Badania nad grupą z hiperglikemią są niezwykle istotne w celu stratyfikacji ryzyka oraz 

wyodrębnienia osób, które mimo braku objawów mają zwiększone ryzyko wystąpienia 

miażdżycy przedklinicznej. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 23 

 

 

6. Omówienie prac składających się na rozprawę doktorską 

 

6.1. Założenia i cel pracy 

Celem pracy była ocena częstości występowania DMt2 i stanu przedcukrzycowego w populacji 

pacjentów z PZW jak i w populacji ogólnej, a także określenie czynników warunkujących 

obecność zaburzeń metabolizmu glukozy w wymienionych populacjach. 

 

Celami szczegółowymi były: 

1. Ustalenie częstości występowania DMt2 i stanu przedcukrzycowego w populacji 

pacjentów z PZW oraz w populacji ogólnej. 

2. Ocena rozpowszechnienia niezdiagnozowanej DMt2 i stanu przedcukrzycowego w 

populacji pacjentów z PZW oraz w populacji ogólnej.  

3. Przedstawienie charakterystyki pacjentów z DMt2 i prediabetes oraz nieświadomych 

posiadania tych schorzeń. 

4. Identyfikacja czynników związanych z rozwojem dysglikemii u pacjentów z PZW. 

5. Ocena parametrów istotnie różnicujących pacjentów w odniesieniu do zaburzeń 

metabolizmu glukozy.  

 

6.2. Materiały i metody 

 

Badaniem zostały objęte dwie populacje: pacjenci z PZW, którzy byli badani pomiędzy 12 

a 18 miesiącem po ostrym zespole wieńcowym lub przezskórnej interwencji wieńcowej (była 

to część populacji badania POLASPIRE – wieloośrodkowego badania przekrojowego). W 

grupie pacjentów z PZW, wszyscy zaproszeni do wizyty pacjenci (w wieku ≥18 lat i <80 lat w 

momencie wystąpienia zdarzenia lub zabiegu) byli hospitalizowani przed zdarzeniem na 

jednym z oddziałów kardiologicznych z powodu: ostrego zawału serca, niestabilnej dławicy 

piersiowej, elektywnej przezskórnej interwencji wieńcowej (PCI) lub operacji pomostowania 

aortalno-wieńcowego (CABG). Dane retrospektywne uzyskano z dokumentacji medycznej.  

 

Drugą populację stanowiły osoby wylosowane z populacji ogólnej miasta Białegostoku w 

ramach badania kohortowego BIAŁYSTOK PLUS (Polish Longitudinal University Study). 
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Badanie Białystok PLUS jest przeprowadzane od 2018 roku na próbie mieszkańców w wieku 

20-79 lat średniej wielkości miasta. Na podstawie statystyk demograficznych Głównego 

Urzędu Statystycznego oraz pseudonimowanej listy mieszkańców z Urzędu Miejskiego w 

Białymstoku została stworzona baza danych. Zbiór danych został ograniczony do osób w wieku 

20-79 lat, a kategorie oparte na płci i 5-letnich przedziałach (20-24, 25-29 itd.) zostały 

przypisane, zapewniając łącznie 24 podkategorie. Z każdej podkategorii osobno losowo zostali 

wybrani obywatele w takiej liczbie, która pozwoliła uzyskać rozkład proporcji podobny do tego 

w populacji miasta. Wybrani mieszkańcy zostali zaproszeni do udziału w badaniu za 

pośrednictwem listu i zachęceni do skontaktowania się w celu zaplanowania wizyty. Nie było 

kryteriów stałego wykluczenia z projektu Białystok PLUS, natomiast wizyta nie była 

przeprowadzana w ciągu 6 tygodni od infekcji lub zabiegu operacyjnego. 

 

W badaniu wykorzystano szczegółowy medyczny wywiad zebrany podczas wizyty w 

Ośrodku Badań Populacyjnych Uniwersytetu Medycznego w Białymstoku. Pacjenci zostali 

poddani pomiarom antropometrycznym - zmierzono obwód szyi, talii i bioder oraz wzrost 

(taśma SECA 201, Hamburg, Niemcy). Na tej podstawie wyliczono wskaźnik talia - biodra 

(WHR, waist to hip ratio). Ciśnienie krwi (BP, blood pressure) zmierzono metodą 

oscylometryczną (Healthcare Co. Ltd. MG Comfort) po 5 minutowym spoczynku w pozycji 

siedzącej. Nadciśnienie zdefiniowano jako skurczowe ciśnienie krwi ≥ 140 mmHg lub 

rozkurczowe ciśnienie krwi ≥ 90 mmHg lub nadciśnienie w wywiadzie lub stosowanie leków 

hipotensyjnych. Skład ciała oceniono metodą absorpcjometrii rentgenowskiej o podwójnej 

energii (DEXA, dual energy x-ray absorptiometry) (GE Healthcare, Chicago, IL, USA) z 

całkowitą masą ciała podzieloną na 3 komponenty: tłuszczową, beztłuszczową i kostną oraz 

wykorzystując bioimpedancję – InBody 770. Do analiz wykorzystano również podziały na 

tłuszczową i beztłuszczową tkankę androidalną i gynoidalną. Współczynnik masy ciała (BMI, 

body mass index) został wyliczony poprzez podzielenie masy ciała wyrażonej w kilogramach 

przez wzrost podniesiony do kwadratu, wyrażony w metrach [59].  

 

Protokół badania dotyczący oceny metabolizmu glukozy był taki sam dla wszystkich 

pacjentów. Rozpoznania DMt2 oraz IFG i/lub IGT zostały postawione z wykorzystaniem 

kryteriów WHO [9]. Doustny test obciążenia 75 g glukozy został wykonany u wszystkich 

pacjentów z wyjątkiem: 1) pacjentów chorujących na DMt2, 2) pacjentów, którzy 

zadeklarowali przyjmowanie leków hipoglikemizujących, 3) pacjentów, którzy z przyczyn 

technicznych nie mogli wykonać testu. Pacjenci, którzy nie deklarowali rozpoznania DMt2 w 
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wywiadzie i mieli stężenie glukozy na czczo powyżej 126 mg/dl w pojedynczym pomiarze oraz 

stężenie glukozy we krwi po 2 h OGTT w zakresie od 140 do 200 mg/dl, włączono do grupy 

IGT. Do rozpoznania cukrzycy nie brano pod uwagę HbA1c. Do analiz laboratoryjnych 

wykorzystano krew żylną pobraną od pacjentów na czczo oraz po pierwszej i drugiej godzinie 

OGTT.  

W Tabeli 2 przedstawiono metody wykorzystane do oznaczeń biochemicznych.  

 

Tabela 2 Metody wykorzystane do oznaczeń parametrów biochemicznych 

PARAMETR METODA SPRZĘT 

Glikemia na czczo oraz po 120. 

minutach OGTT 

Metoda enzymatyczna z 

heksokinazą 

Cobas c111, ROCHE Diagnostic 

Ltd., Rotkreuz, Switzerland 

Hemoglobina A1c 

(HbA1c) 

Metoda wysokosprawnej 

chromatografii cieczowej 

jonowymiennej (HPLC, high 

performance liquid 

chromatography) 

Bio-Rad, Hercules, CA, USA 

Triglicerydy (TG) 

Cholesterol całkowity 

(TC, total cholesterol) 

Frakcja LDL cholesterolu (LDL-

C) 

Frakcja HDL cholesterolu 

(HDL-C) 

Metoda enzymatyczno-

kolorymetryczna 

Cobas c111, ROCHE Diagnostic 

Ltd., Rotkreuz, Switzerland 

Białko C-reaktywne (hsCRP, 

High-sensitivity C-reactive 

protein) 

Metoda immunoturbidymetryczna 

ze wzmocnieniem cząstkami 

lateksu 

Cobas c111, ROCHE Diagnostic 

Ltd., Rotkreuz, Switzerland 

Peptyd natriuretyczny typu B 

(NT-proBNP, N-terminal pro-

brain natriuretic peptide) 

metoda elektro 

chemiluminescencji (ECLIA) 

Cobas e411, ROCHE Diagnostic 

Ltd., Rotkreuz, Switzerland 

Wysokoczuła troponina T (hs-

TnT, high-sensitivity troponin T) 

Interleukina-6 

Insulina na czczo oraz po 120. 

minutach OGTT 

 

 

 



 26 

5.3. Analiza statystyczna 

 

Analizę statystyczną uzyskanych wyników przeprowadzono z wykorzystaniem 

oprogramowania komputerowego STATA 16 firmy College Station, SPSS 27.0 firmy IBM oraz 

Python 3.9. Wszystkie hipotezy statystyczne zweryfikowano na poziomie istotności 0,05. W 

celu oceny normalności rozkładu zmiennych losowych wykorzystano test Shapiro-Wilka. 

Zmienne ciągłe, w przypadku rozkładu normalnego, zostały przedstawione jako średnia i 

odchylenie standardowe. Pozostałe zmienne zostały przedstawione jako mediana oraz przedział 

pierwszy-trzeci kwartyl. Zmienne jakościowe zostały przedstawione w postaci liczebności i 

wartości procentowej. Różnice pomiędzy grupami zmiennych ilościowych zostały określone 

przy użyciu testów U-Manna-Whitneya lub Kruskalla-Wallisa. Test niezależności chi2 

Pearsona użyto w celu porównania kategorii rozpoznań zmiennych nominalnych. Dokładne 

porównania między poszczególnymi grupami przeprowadzono za pomocą testów post hoc 

Dunna- Bonferroniego. Modele regresji logistycznej zostały przedstawione przy użyciu ilorazu 

szans (OR, odds ratio) i 95% przedziałów ufności (CI, confidence intervals). Dane dotyczące 

wieku i płci w populacji ogólnej zostały przeliczone jako suma ważona dla populacji miasta 

Białegostoku.   

 

5.4. Omówienie wyników dotyczących populacji z przewlekłym zespołem wieńcowym 

 

Łącznie zakwalifikowano do analizy 1233 pacjentów, średni wiek wynosił 69,9 ± 8,4 lat 

(mediana 68 lat), a 71% uczestników stanowili mężczyźni. Wykluczyliśmy 121 pacjentów, u 

których nie mieliśmy informacji na temat cukrzycy w wywiadzie oraz stężenia glukozy na 

czczo. Grupę badaną podzieliśmy na mniejsze podgrupy według następujących kryteriów: 1) 

osoby z rozpoznaną DMt2 przed hospitalizacją na podstawie informacji z listu wypisowego ze 

szpitala lub danych zebranych podczas wywiadu, tj. przyjmowania leków hipoglikemizujących 

(z wyłączeniem metforminy podawanej z przyczyn pozacukrzycowych) lub informacji o 

rozpoznaniu cukrzycy przekazanych przez personel medyczny w przeszłości n=479 (43,1%), z 

czego 27 pacjentów miało postawioną diagnozę po hospitalizacji; 2) pacjenci, u których 

wykonano OGTT n=546; 3) 87 pacjentów bez DMt2 oraz bez wykonanego OGTT z przyczyn 

technicznych. Na podstawie wyników OGTT, postawiliśmy 28 nowych rozpoznań DMt2 

(5,1%), z czego 21 (75%) stanowili mężczyźni. Rozpowszechnienie stanu przedcukrzycowego 

w badanej populacji stwierdzono w 395 (72,3%) przypadkach - izolowany IFG stwierdzono u 

234 osób (42,9%), a IGT u 161 (29,5%). Odsetek osób z glukozą na czczo w granicach normy 
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lub z wyłącznie IFG, u których rozpoznano DMt2 wynosił 3,11% (n = 17) lub IGT 24,7% (n = 

135).  

Grupy z i bez DMt2 istotnie różniły się pod względem zmiany stylu życia w okresie po 

hospitalizacji. Większy odsetek osób z rozpoznaną wcześniej DMt2 zdecydował się na 

ograniczenie spożycia tłuszczów (p<0,001), a także cukru (p<0,001) i alkoholu (p=0.03). 

Osoby z rozpoznaną wcześniej DMt2 były istotnie starsze niż osoby bez tego rozpoznania 

(p<0,01), a także miały średnio większą masę ciała, obwód talii, BMI i HbA1C niż pozostali 

pacjenci. Z drugiej strony charakteryzowały się lepszym profilem lipidowym. Pacjenci bez 

zaburzeń metabolizmu glukozy charakteryzowali się istotnie niższą masą ciała i BMI w 

porównaniu z pacjentami z prediabetes. Porównując wszystkie grupy z cukrzycą: wcześniej 

zdiagnozowana, rozpoznaną po hospitalizacji oraz nowozdiagnozowanych w trakcie badania, 

nie różniły się pod względem cech antropometrycznych (BMI, masa ciała, obwód talii) oraz 

gospodarki lipidowej. Istotne różnice w HbA1C zaobserwowano pomiędzy pacjentami z DM 

rozpoznaną już przed hospitalizacją a pozostałymi pacjentami diabetycznymi (p<0,01).  W celu 

oszacowania możliwych predyktorów rozwoju dysglikemii w okresie po zdarzeniu sercowo-

naczyniowym przeprowadzono wielomianowe analizy regresji logistycznej. W modelu 

wieloczynnikowym (zmienne niezależne: HDL-C, triglicerydy, BMI) wykazano, że szanse 

rozwoju prediabetes w porównaniu z pozostawaniem w normoglikemii były 1,123 (CI): 1,042-

1,209) razy większe dla każdej jednostki wzrostu BMI mierzonego podczas hospitalizacji. 

Model ze zmiennymi niezależnymi HDL-C i BMI wskazał, że szanse rozwoju prediabetes 

mnożą się o 1,114 (CI: 1,035-1,198) na każdy wzrost jednostek BMI; w porównaniu z 

normoglikemią szanse rozwoju DM są mniejsze wśród pacjentów z wyższym stężeniem HDL-

C (OR = 0,145, CI: 0,038-0,546). Analiza krzywych ROC potwierdziła, że BMI podczas 

hospitalizacji był dobrym predyktorem rozwoju dysglikemii (AUC = 0.63; CI: 0.563–0.704).  

 

Przedstawione powyżej wyniki zostały omówione w pracy oryginalnej pt. Undiagnosed 

Diabetes and Prediabetes in Patients with Chronic Coronary Syndromes-An Alarming Public 

Health Issue opublikowanej w Journal of Clinical Medicine (140 punktów ministerialnych).  

 

5.5. Omówienie wyników dotyczących populacji ogólnej 

 

Analiza obejmowała 1051 uczestników włączonych do badania kohortowego Białystok 

PLUS. Dane z wywiadu ujawniły 75 przypadków DMt2, co stanowiło 7,14% ogółu. Na 

podstawie badań laboratoryjnych stwierdziliśmy, że stan przedcukrzycowy występował u 410 
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badanych (około 40%). Wyodrębniliśmy grupę populacyjną bez zaburzeń metabolizmu 

glukozy, która stanowiła 47,1% (n = 495). Uczestnicy z IFG stanowili 22,93% (n = 241), a z 

IGT 16,1% (n = 169). Wśród tych pacjentów wykryliśmy 104 chorych zarówno z IGT, jak i 

IFG (25,37% wszystkich osób ze stanem przedcukrzycowym). Ponadto wykazaliśmy, że u 

6,76% (n = 71) osób rozpoznano cukrzycę po raz pierwszy po przejściu OGTT w naszym 

badaniu. Z tej grupy 62% (n = 44) miało glukozę na czczo poniżej 126 mg/dl, co sugeruje, że 

OGTT powinien być wykonywany rutynowo w celu diagnostyki zaburzeń metabolizmu 

glukozy. W całej populacji stwierdzono 146 (13,8%) chorych na DMt2. Mężczyźni stanowili 

mniejszość zarówno w grupie z noworozpoznaną DMt2 (47,8%) jak i w grupie z IGT (47,3%). 

U badanych z IFG mężczyźni stanowili 59,3%. Zaobserwowano również różnice pomiędzy 

wartościami BMI w grupie bez upośledzonego metabolizmu glukozy i u diabetyków. Mediana 

wieku w grupie bez zaburzeń metabolizmu glukozy wynosiła 40 lat, a chorzy na cukrzycę byli 

starsi o 25 lat. Do postawienia diagnozy DMt2 nie wykorzystywaliśmy stężenia HbA1c, jednak 

tylko pacjenci z DMt2 mieli wartości powyżej 6,5%. Większość pacjentów z nowo 

zdiagnozowaną DMt2 miała wartości HbA1c < 6,5% (n = 61; 85,92%), dlatego wykonanie 

OGTT w celu rozpoznania DMt2 jest niezbędne. W przeliczeniu wyników na populację miasta 

Białegostoku, dysglikemia jest bardziej powszechna wśród mężczyzn. Nowo zdiagnozowana 

DMt2 występuje w równym stopniu u obu płci. Częstość występowania wszystkich zaburzeń 

metabolizmu glukozy wzrasta wraz z wiekiem. Największą częstość występowania zarówno 

rozpoznanej, jak i nierozpoznanej DMt2 stwierdziliśmy u pacjentów powyżej 55. roku życia, 

ale już powyżej 40. roku życia zaobserwowaliśmy wyraźny wzrost częstości. Analizując 

dostępne dane, staraliśmy się wyodrębnić parametry, które pomogą w różnicowaniu nowo 

zdiagnozowanej DMt2 od populacji bez zaburzeń metabolizmu glukozy. BMI może być 

wykorzystany jako wskaźnik różnicujący grupę z DMt2 od pacjentów bez zaburzonego 

metabolizmu glukozy. Dodatkowo, parametry składu ciała - WHR, jak również te uzyskane na 

podstawie DEXA, mogłyby umożliwić klinicystom przewidywanie, kto ma zwiększoną 

predyspozycję do rozwoju zaburzeń metabolizmu glukozy. Stosunek całkowitej masy 

beztłuszczowej do masy tłuszczowej różnił się istotnie między grupą z nowo rozpoznaną DMt2 

a grupą pacjentów bez zaburzonego metabolizmu glukozy (p<0,05).  

 

Przedstawione powyżej wyniki zostały omówione w pracy oryginalnej pt. The prevalence 

of diabetes and prediabetes: a population-based study opublikowanej w Polskim Archiwum 

Medycyny Wewnętrznej (200 punktów ministerialnych).  
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5.6. Wnioski 

 

1. Częstość występowania niezdiagnozowanej DM i stanu przedcukrzycowego jest bardzo 

wysoka u pacjentów z PZW – odpowiednio 5,1% oraz 72,3% (w tym IFG – 42,9%, IGT 

– 29,5%). 

2. W grupie pacjentów z wysokim ryzykiem rozwoju DMt2, sam pomiar glukozy na czczo 

nie wystarcza do postawienia rozpoznania – konieczne jest wykonanie OGTT.  

3. Nasze wyniki sugerują, że należy rozważyć wykonanie OGTT u pacjentów z PZW rok 

po hospitalizacji z przyczyn sercowo-naczyniowych, szczególnie u osób z wyższym 

BMI. 

4. Czynnikami, na które należy zwrócić szczególną uwagę u pacjentów z PZW i 

zwiększoną predyspozycją do rozwinięcia DMt2 jest wysokie BMI i obniżone stężenie 

HDL-C. 

5. Wczesne rozpoznanie DMt2 i stanu przedcukrzycowego u pacjentów z PZW jest 

kluczowe również dla leczenia niefarmakologicznego – pacjenci, którzy byli świadomi 

swojej choroby lepiej stosowali się do zaleceń modyfikacji stylu życia. 

6. Częstość występowania cukrzycy w populacji ogólnej jest bardzo wysoka, z czego 

blisko 50% pozostaje nierozpoznana. 

7. Grupa pacjentów wymagających szczególnej obserwacji z powodu hiperglikemii jest 

niejednorodna - dobrze zebrany wywiad lekarski, BMI oraz parametry składu ciała, 

takie jak stosunek masy beztłuszczowej do masy tłuszczowej, to parametry, na które 

lekarze powinni zwracać szczególną uwagę, rozważając wykonanie OGTT w celu 

rozpoznania DMt2. 
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7. Publikacje stanowiące rozprawę doktorską 
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8. Streszczenie 

 

WSTĘP: Cukrzyca pozostaje jednym z głównych priorytetów zdrowia publicznego ze względu 

na stały wzrost częstości jej występowania oraz poważne konsekwencje zdrowotne i społeczne. 

Cukrzycą typu 2 (DMt2) jest dotkniętych ponad 6% światowej populacji, co odpowiada około 

537 milionom osób. Nie zaobserwowano wyraźnych oznak zmniejszenia tempa wzrostu 

zachorowalności, pomimo znacznych inwestycji w badania naukowe, opiekę medyczną oraz 

interwencje w zakresie zdrowia publicznego.  Stan przedcukrzycowy to pośredni stan z 

podwyższonymi parametrami glikemii we krwi powyżej normy, ale poniżej progu dla 

cukrzycy. Wyróżniana jest upośledzona glikemia na czczo (IFG) i upośledzona tolerancja 

glukozy (IGT). Stan taki zaliczany jest do dysglikemii i stanowi preludium do DMt2. Wczesne 

rozpoznanie stanu przedcukrzycowego ma kluczowe znaczenie kliniczne - oznacza możliwość 

wczesnej interwencji u chorych ze zwiększonym ryzykiem chorób układu sercowo-

naczyniowego.  

 

CEL PRACY: Celem pracy była ocena częstości występowania DMt2 i stanu 

przedcukrzycowego w populacji pacjentów z przewlekłym zespołem wieńcowym (PZW) jak i 

w populacji ogólnej, a także określenie czynników warunkujących obecność zaburzeń 

metabolizmu glukozy w wymienionych populacjach. 

 

MATERIAŁY I METODY: Badaniem zostały objęte dwie populacje. Populacja badania 

POLASPIRE – wieloośrodkowego badania przekrojowego, którą stanowili pacjenci z PZW - 

którzy byli badani pomiędzy 6 a 18 miesiącem po ostrym zespole wieńcowym, niestabilnej 

dławicy piersiowej, przezskórnej interwencji wieńcowej lub operacji pomostowania aortalno-

wieńcowego. Drugą grupę stanowiły osoby wylosowane z populacji ogólnej miasta 

Białegostoku w ramach projektu kohortowego BIAŁYSTOK PLUS.  

 

WYNIKI: Do pierwszej analizy łącznie zakwalifikowano 1233 pacjentów z PZW, średni wiek 

wynosił 69,9±8,4 lat, a 71% uczestników stanowili mężczyźni. Na podstawie dokumentacji 

medycznej, DMt2 rozpoznano u 479 (43,1%) przed hospitalizacją. Na podstawie 

przeprowadzonego OGTT u 546 pacjentów zostało postawionych 28 nowych rozpoznań DMt2 

(5,1%), z czego 21 (75%) stanowili mężczyźni. Rozpowszechnienie stanu przedcukrzycowego 

w badanej populacji stwierdzono w 395 (72,3%) przypadkach - izolowany IFG stwierdzono u 

234 osób (42,9%), a IGT u 161 (29,5%). Odsetek osób z glukozą na czczo w granicach normy 
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lub z wyłącznie IFG, u których rozpoznano DMt2 wynosił 3,11% (n = 17) lub IGT 24,7% (n = 

135). Grupy z i bez DMt2 istotnie różniły się pod względem zmiany stylu życia w okresie po 

hospitalizacji. Większy odsetek osób z rozpoznaną wcześniej DMt2 zdecydował się na 

ograniczenie spożycia tłuszczów (p<0,01), a także cukru (p<0,01) i alkoholu (p=0,03) w 

ostatnim roku. W celu oszacowania możliwych predyktorów rozwoju dysglikemii w okresie po 

zdarzeniu sercowo-naczyniowym przeprowadzono wielomianowe analizy regresji 

logistycznej. W modelu wieloczynnikowym wykazano, że szansa prediabetes w porównaniu z  

normoglikemią były 1,123 (CI): 1,042-1,209) razy większe dla każdej jednostki wzrostu BMI 

mierzonego podczas hospitalizacji. Model ze zmiennymi niezależnymi HDL-C i BMI wskazał, 

że szanse prediabetes mnożą się o 1,114 (CI: 1,035-1,198) na każdy wzrost jednostek BMI; w 

porównaniu z normoglikemią szanse DM są mniejsze wśród pacjentów z wyższym stężeniem 

HDL-C (OR = 0,145, CI: 0,038-0,546). Analiza krzywych ROC potwierdziła, że BMI podczas 

hospitalizacji był predyktorem dysglikemii (AUC = 0.63; CI: 0.563–0.704).  

 

Kolejna analiza obejmowała 1051 uczestników włączonych do badania kohortowego Białystok 

PLUS. Dane z wywiadu ujawniły 75 przypadków DMt2, co stanowiło 7,14% ogółu. Na 

podstawie badań laboratoryjnych stwierdziliśmy, że stan przedcukrzycowy występował u 410 

badanych (około 40%). Wyodrębniliśmy grupę populacyjną bez zaburzeń metabolizmu 

glukozy, która stanowiła 47,1% (n = 495). Uczestnicy z IFG stanowili 22,93% (n = 241), a z 

IGT 16,1% (n = 169). Wśród tych pacjentów wykryliśmy 104 chorych zarówno z IGT, jak i 

IFG (25,37% wszystkich osób ze stanem przedcukrzycowym). Ponadto cukrzycę rozpoznano 

u 6,76% (n = 71) osób na podstawie OGTT. Z tej grupy 62% (n = 44) miało glikemię na czczo 

poniżej 126 mg/dl, co sugeruje, że OGTT powinien być wykonywany rutynowo w celu 

diagnostyki zaburzeń metabolizmu glukozy. BMI może być wykorzystany jako wskaźnik 

różnicujący grupę z DMt2 od pacjentów bez zaburzonego metabolizmu glukozy (p<0,01). 

Stosunek całkowitej masy beztłuszczowej do masy tłuszczowej różnił się istotnie między grupą 

z nowo rozpoznaną DMt2 a grupą pacjentów bez zaburzonego metabolizmu glukozy (p < 0,05).  

 

WNIOSKI: Wyniki wskazują na bardzo duże rozpowszechnienie zaburzeń metabolizmu 

glukozy, zarówno w populacji ogólnej, jak z PZW. Sugerują, że OGTT powinien być 

rozważony u wszystkich pacjentów z PZW. Czynnikami, na które należy zwrócić szczególną 

uwagę u pacjentów z PZW i zwiększoną predyspozycją do rozwinięcia DMt2 jest wysokie BMI 

i obniżony poziom HDL-C.  
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9. Summary 

INTRODUCTION: Diabetes remains a major public health priority due to its steadily 

increasing prevalence and serious health and social consequences. Diabetes mellitus type 2 

(DMt2) affects more than 6% of the global population, equivalent to approximately 537 million 

people. Prediabetes is an intermediate state with elevated blood glucose parameters above 

normal, but below the threshold for DMt2. Prediabetes includes impaired fasting glycaemia 

(IFG) or impaired glucose tolerance (IGT). This condition is classified as dysglycaemia and is 

a prelude to DMt2. The early diagnosis of a prediabetes is of crucial clinical importance - 

indicating the possibility of providing early intervention in patients with an increased risk of 

cardiovascular disease. 

THE AIM: The aim of the study was to assess the prevalence of DMt2 and prediabetes in a 

population of patients with chronic coronary syndrome (CCS) as well as in the general 

population. Additionally, the underlying determinants of the presence of impaired glucose 

metabolism in the mentioned populations were identified. 

MATERIALS AND METHODS: Two populations were included in the study. The 

population of the multicentre cross-sectional POLASPIRE study, which consisted of patients 

with CCS - who were examined between 6 and 18 months after acute coronary syndrome, 

unstable angina, percutaneous coronary intervention or coronary artery bypass surgery. The 

second group consisted of subjects randomly selected from the general population of Bialystok 

residents as part of the BIAŁYSTOK PLUS cohort project.  

RESULTS: In the first analysis, a total of 1233 patients with CCS were enrolled, the mean age 

was 69.9±8.4 years and 71% of participants were male. DMt2 was diagnosed in 479 (43.1%) 

before hospitalization based on medical records. On the basis of the OGTT performed, 28 new 

diagnoses of DMt2 were made in 546 patients (5.1%), of whom 21 (75%) were men.  

Prediabetes in the study population was found in 395 (72.3%) cases - isolated IFG in 234 

(42.9%) and IGT in 161 (29.5%). Subjects with fasting glucose within normal limits or with 

isolated IFG alone who were diagnosed with DMt2 accounted for 3.11% (n = 17). Similarly,  

participants with a diagnosis of IGT with fasting blood glucose below 125 mg/dl represented  

24.7% (n = 135). The groups with and without DMt2 differed significantly in terms of lifestyle 

changes after the hospitalisation. Specifically, more people with previously diagnosed DMt2 

chose to reduce their fat intake (p<0.01), as well as sugar (p<0.01) and alcohol (p=0.03) in the 

last year. Multinomial logistic regression analyses were performed to estimate possible 

predictors of the development of dysglycaemia in the period after a cardiovascular event. The 
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multivariate model showed that the odds of prediabetes compared with normoglycaemia were 

1.123 (CI): 1.042-1.209) times higher for each unit of BMI measured during hospitalisation. 

The model with independent variables HDL-C and BMI indicated that the odds of prediabetes 

multiplied by 1.114 (CI: 1.035-1.198) for each increase of BMI units; the odds of DM were 

lower among patients with higher HDL-C levels compared with normoglycaemia (OR = 0.145, 

CI: 0.038-0.546). ROC curve analysis confirmed that BMI during hospitalisation was a 

predictor of developing dysglycaemia (AUC = 0.63; CI: 0.563-0.704).  

Another analysis included 1051 participants included in the Bialystok PLUS cohort study. 

Medical history data revealed 75 cases of DMt2, representing 7.14% of the total. On the basis 

of laboratory tests, we found that prediabetes was present in 410 subjects (approximately 40%). 

We identified a population group without impaired glucose metabolism, which represented 

47.1% (n = 495). Participants with IFG represented 22.93% (n = 241) and those with IGT 16.1% 

(n = 169). Among these patients, we detected 104 patients with both IGT and IFG (25.37% of 

all those with a prediabetes). In addition, DMt2 was diagnosed in 6.76% (n = 71) of individuals 

based on OGTT. Among this group, 62% (n = 44) had a fasting blood glucose below 126 mg/dl, 

suggesting that the OGTT should be performed routinely for the diagnosis of glucose 

metabolism disorders. We have extracted parameters by analysing the available data, which 

may help to differentiate the newly diagnosed DMt2 from the population without impaired 

glucose metabolism. BMI can be used as an indicator to differentiate the group with DMt2 from 

patients without impaired glucose metabolism (p<0.01). The ratio of total lean mass to fat mass 

was significantly different between the group with newly diagnosed DMt2 and the group of 

patients without impaired glucose metabolism (p<0.05). 

CONCLUSIONS: The findings indicate a very high prevalence of impaired glucose 

metabolism, both in the general population and in CCS patients. Our results suggest that OGTT 

should be considered in all patients with CCS. The factors that indicate predisposition to 

develop DMt2 in patients with CCS are high BMI and reduced HDL-C levels. 
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