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4. WYKAZ STOSOWANYCH SKRÓTÓW 

ANP – przedsionkowy peptyd natriuretyczny (ang. atrial natriuretic peptide)  

ALT – aminotransferaza alaninowa 

BDI – Inwentarz Depresji Becka (ang. Beck Depression Inventory)  

BMI – wskaźnik masy ciała (ang. body mass index) 

BNP – mózgowy peptyd natriuretyczny (ang. brain natriuretic peptide) 

DXA – dwuwiązkowa absorpcjometria promieniowania rentgenowskiego (ang. dual-

energy X-ray absorptiometry) 

GGTP – gamma-glutamylotranspeptydaza 

HDL – lipoproteina o wysokiej gęstości (ang. high-density lipoprotein) 

HOMA-IR – ang. homeostatic model assessment for insulin resistance 

NT-proBNP – N-końcowy fragment prohormonu mózgowego peptydu natriuretycznego 

(ang. N-terminal pro-brain natriuretic peptide) 

OGTT – doustny test obciążenia 75 g glukozy (ang. oral glucose tolerance test) 

SHBG – białko wiążące hormony płciowe (ang. sex hormone-binding globulin) 

TG – triglicerydy  
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5. WSTĘP 

W ogólnej populacji szacowany odsetek występowania klinicznej depresji wynosi 

6%, a ryzyko zachorowania na depresję w ciągu całego życia oceniane jest na 15-18% 

(1). Rozpowszechnienie subklinicznych objawów depresji jest większe niż klinicznej 

depresji (2-4). Łagodne zaburzenia nastroju mogą z czasem przekształcić się 

w pełnoobjawową depresję (2). Pandemia koronawirusa miała istotny wpływ na zdrowie 

psychiczne Polaków (5). Dokładna ocena częstości występowania zaburzeń depresyjnych 

jest trudna. Inwentarz Depresji Becka (Beck Depression Inventory, BDI) jest szeroko 

rozpowszechnionym narzędziem do oceny nasilenia poznawczo-afektywnych 

i somatyczno-wegetatywnych objawów depresji (6, 7). Opublikowane badania sugerują, 

że całkowita suma punktów w BDI > 20 wskazuje na kliniczną depresję, a 10-20 – na 

subkliniczne objawy depresji (8-10).  Zaburzenia depresyjne występują około dwukrotnie 

częściej u kobiet w porównaniu do mężczyzn (1). W szczególności kobiety w okresie 

pomenopauzalnym mają zwiększone ryzyko rozwoju zaburzeń depresyjnych (11). 

Kobiety w porównaniu do mężczyzn częściej zgłaszają zmianę apetytu i wahania masy 

ciała, problemy ze snem oraz zmęczenie (12). Wymienione objawy mogą predysponować 

do pojawienia się zaburzeń metabolicznych (13).  

Dane z piśmiennictwa wskazują, że związek pomiędzy nadmiarem masy ciała 

i depresją jest złożony i dwukierunkowy (14, 15). Otyłość może predysponować do 

zaburzeń nastroju, natomiast  osoby z depresją mają tendencję do zmiany masy ciała (15). 

Badania genetyczne przeprowadzone przez UK Biobank i Psychiatric Genomics 

Consortium wykazały, że objawy depresyjne są związane z większą masą tkanki 

tłuszczowej (16). Natomiast wyniki metaanalizy wskazują na silniejszy związek 

pomiędzy depresją a wskaźnikiem talia-biodra niż wskaźnikiem masy ciała (body mass 

index, BMI) (17). W badaniach uwzgledniających ocenę składu ciała zaobserwowano, że 

objawy depresji wiążą się ze zwiększeniem masy androidalnej tkanki tłuszczowej (18). 

Analiza przeprowadzona wśród kobiet z populacji koreańskiej wykazała zależność 

pomiędzy zawartością trzewnej tkanki tłuszczowej a klinicznymi objawami depresji (19). 

W badaniu Framingham Heart Study zaobserwowano, że nasilenie objawów 

depresyjnych jest związane ze zwiększeniem objętości trzewnej tkanki tłuszczowej, 

w szczególności u kobiet w okresie okołomenopauzalnym i pomenopauzalnym (20).  
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Kliniczna depresja charakteryzuje się  zaburzeniami regulacji osi podwzgórzowo-

przysadkowo-nadnerczowej, co może objawiać się przewlekłą hiperkortyzolemią (21). 

Receptory dla glikokortykosteroidów są liczniejsze w trzewnej w porównaniu do 

podskórnej tkanki tłuszczowej (22, 23). Zgodnie z doniesieniami z piśmiennictwa 

subkliniczne objawy depresji wiążą się z podobnymi zaburzeniami hormonalnymi jak 

kliniczna depresja (10, 24). U kobiet w okresie pomenopauzalnym dochodzi do 

zwiększenia stosunku stężenia androgenów do estradiolu we krwi w porównaniu do 

kobiet przed menopauzą. Wymienione zmiany hormonalne mogą prowadzić do 

akumulacji tkanki tłuszczowej w okolicy jamy brzusznej (25).  

Ektopowe gromadzenie tkanki tłuszczowej, m.in. w wątrobie oraz wokół innych 

narządów jamy brzusznej, a także w nasierdziu, powoduje wydzielanie cytokin 

prozapalnych, co w konsekwencji prowadzi do powstania przewlekłego zapalenia 

o niskim nasileniu (26). U osób z otyłością dochodzi do uszkodzenia bariery krew-mózg, 

co może prowadzić do przenikania cytokin prozapalnych do mózgowia (27). Uważa się, 

że zaburzeniom nastroju towarzyszy przewlekły proces zapalny o niskim nasileniu 

również w ośrodkowym układzie nerwowym (1). Cytokiny prozapalne mogą także 

wpływać na funkcjonowanie osi podwzgórzowo-przysadkowo-nadnerczowej (21, 27).  

Otyłość brzuszna (trzewna) wiąże się z zaburzeniami metabolicznymi takimi jak 

insulinooporność, stan przedcukrzycowy, cukrzyca, nadciśnienie tętnicze, zaburzenia 

lipidowe oraz stłuszczenie wątroby (28). Dane z przeprowadzonych badań wskazują, że 

kliniczna depresja predysponuje do zaburzeń metabolizmu glukozy. Osoby z depresją 

mają o 37-60% zwiększone ryzyko rozwoju cukrzycy typu 2 (29). Wpływ subklinicznych 

objawów depresji na występowanie zaburzeń metabolizmu glukozy jest niejasny. Istotną 

rolę w patogenezie stanu przedcukrzycowego oraz cukrzycy typu 2 odgrywa 

insulinooporność. Głównymi pośrednimi wskaźnikami insulinooporności są wskaźnik 

HOMA-IR (homeostatic model assessment for insulin resistance) oraz wskaźnik 

TG/HDL-C (triglyceride/high-density lipoprotein cholesterol) (30, 31). Dodatkowymi 

wskaźnikami powiązanymi ze stłuszczeniem wątroby są aktywność gamma-

glutamylotranspeptydazy (GGTP) oraz aminotransferazy alaninowej (ALT) (32). 

Globulina wiążąca hormony płciowe (sex hormone binding globulin, SHBG), która 

należy do hepatokin, bierze udział w transporcie hormonów płciowych, ale jest także 

związana z wątrobową insulinowrażliwością (33, 34).  
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Peptydy natriuretyczne są oligopeptydowymi neurohormonami uczestniczącymi 

w regulacji gospodarki wodno-elektrolitowej oraz utrzymaniu homeostazy układu 

sercowo-naczyniowego, ale mogą również mieć związek z zaburzeniami metabolicznymi 

(35, 36). Powodują zwiększenie diurezy oraz natriurezy, a także hamują aktywność 

współczulnego układu nerwowego. Ponadto mogą stymulować lipolizę, regulować 

proliferację adipocytów, modyfikować wydzielanie adipokin oraz mieć pośredni wpływ 

na przyjmowanie pokarmu (35, 36). W odpowiedzi na rozciąganie ścian przedsionków 

i komór, kardiomiocyty wydzielają przedsionkowy peptyd natriuretyczny (atrial 

natriuretic peptide, ANP) oraz mózgowy peptyd natriuretyczny (brain natriuretic 

peptide, BNP). Aktywny BNP oraz nieaktywny N-końcowy fragment prohormonu 

mózgowego peptydu natriuretycznego (N-terminal pro-brain natriuretic peptide, NT-

proBNP) powstają z proBNP oraz są wydzielane w równych ilościach, ale czas 

półtrwania NT-proBNP jest dłuższy niż BNP (36). 

Peptydy natriuretyczne i ich receptory występują w różnych regionach 

centralnego układu nerwowego, w tym w podwzgórzu i przysadce (37). Badania 

obejmujące modele zwierzęce wykazały, że ośrodkowe podawanie BNP działa 

przeciwlękowo (38). Dane z piśmiennictwa wskazują, że peptydy natriuretyczne mogą 

uczestniczyć w odpowiedzi osi podwzgórzowo-przysadkowo-nadnerczowej na czynnik 

stresowy (39). Dożylne podawanie BNP może również zmniejszać nasilenie procesu 

zapalnego w mózgu (40). Opublikowane dotychczas doniesienia dotyczące osób 

z chorobą niedokrwienną serca wskazywały na związek pomiędzy wysokim stężeniem 

NT-proBNP we krwi oraz niskim poziomem lęku i depresji (41). Dane dotyczące osób 

bez chorób układu sercowo-naczyniowego są ograniczone. 

U osób z otyłością, w szczególności z otyłością trzewną, występuje niskie stężenie 

BNP i NT-proBNP (36, 42). Dane z przeprowadzonych badań wskazują, że przewlekłe 

zapalenie o niskim nasileniu oraz insulinooporność wpływają na związek pomiędzy 

niskim stężeniem NT-proBNP a nadwagą/otyłością (43). Podczas hiperinsulinemicznej 

klamry euglikemicznej dochodzi do obniżenia stężenia BNP we krwi (44). Występowanie 

zespołu metabolicznego wiąże się z insulinoopornością (45). Wyniki badań Olsena i wsp. 

wskazują, że u osób z rozpoznaniem zespołu metabolicznego (n=2070) bez wcześniej  

przebytego zawału mięśnia sercowego albo udaru mózgu stężenie NT-proBNP we krwi 

jest niskie i wiąże się z wysokim stężeniem glukozy, triglicerydów, insuliny we krwi oraz 

niską wartością ciśnienia tętna (46). 
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6. CELE PRACY 

Główne cele 

Ocena częstości występowania zaburzeń metabolicznych u kobiet z objawami depresji 

i bez tych objawów oraz ocena zależności pomiędzy parametrami metabolicznymi 

a nasileniem objawów depresji w BDI. 

Cele szczegółowe:  

 ocena częstości występowania stanu przedcukrzycowego i cukrzycy u kobiet 

z subklinicznymi objawami depresji w porównaniu do grupy kontrolnej, 

 porównanie wartości pośrednich wskaźników insulinooporności oraz pomiarów 

składu ciała w badanych grupach, z uwzględnieniem kobiet w okresie 

pomenopauzalnym,  

 ocena zależności pomiędzy nasileniem objawów depresji w BDI a pośrednimi  

wskaźnikami insulinooporności oraz pomiarami składu ciała u kobiet 

z subklinicznymi objawami depresji,  

 ocena częstości występowania zespołu metabolicznego u kobiet z objawami 

depresji i bez tych objawów w populacji bez istotnych chorób układu sercowo-

naczyniowego, 

 porównanie stężenia NT-proBNP we krwi w badanych grupach,  

 ocena zależności pomiędzy stężeniem NT-proBNP we krwi a parametrami 

metabolicznymi u kobiet z objawami depresji. 
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7. PUBLIKACJA NR 1 

„The relationship between subclinical depressive symptoms and metabolic parameters in 

women: a subanalysis of the Bialystok PLUS study” 

7.1. GRUPA BADANA I METODY  

Do analizy włączono kobiety z trwającego badania populacyjnego Białystok 

PLUS. Na przeprowadzone badania uzyskano zgodę Komisji Bioetycznej Uniwersytetu 

Medycznego w Białymstoku (Nr R‑I‑002/108/2016). Wszyscy uczestnicy badania 

wyrazili świadomą zgodę na udział w badaniu. 

Spośród 952 uczestników badania Białystok PLUS, po wzięciu pod uwagę 

kryteriów wykluczających, wyodrębniono populację 250 kobiet. Osoby powyżej 65. roku 

życia nie były włączane do analizy ze względu na zwiększone ryzyko zaburzeń 

poznawczych. Kryteriami wykluczającymi z badania były: wywiad depresji, schizofrenii, 

choroby afektywnej dwubiegunowej, przyjmowanie leków przeciwdepresyjnych i/lub 

przeciwpsychotycznych, cukrzyca w wywiadzie, otyłość olbrzymia lub niedożywienie, 

ostry stan zapalny, zaburzenia funkcji tarczycy, hormonalna terapia zastępcza, 

antykoncepcja hormonalna, steroidoterapia, uzależnienie od alkoholu, niedokrwistość 

oraz niewydolność wątroby.  

U uczestniczek badania wykonano pomiary antropometryczne. Na podstawie 

wykonanych pomiarów wyliczono wskaźnik BMI. U badanych kobiet przeprowadzono 

ocenę nasilenia poznawczo-afektywnych i somatyczno-wegetatywnych objawów 

depresyjnych za pomocą BDI. Do grupy badanej włączono 68 kobiet w wieku 20-65 lat 

z subklinicznymi objawami depresji (10-20 punktów w BDI). Do grupy porównawczej 

zakwalifikowano 182 kobiety z wynikami w BDI < 10 punktów. Wyodrębniono także 

podgrupę kobiet w okresie pomenopauzalnym, tzn. co najmniej po roku od ostatniego 

krwawienia miesięcznego (34 kobiety z BDI 10-20 oraz 70 kobiet z BDI < 10 punktów). 

Informacje o aktywności fizycznej, paleniu papierosów oraz spożyciu alkoholu były 

uzyskane z kwestionariuszy. U kobiet wykonano doustny test obciążenia 75 g glukozy 

(oral glucose tolerance test, OGTT) z oznaczeniem stężeń glukozy i insuliny we krwi 

oraz oznaczono odsetek hemoglobiny glikowanej we krwi. Cukrzycę rozpoznawano, gdy 

stężenie glukozy w drugiej godzinie OGTT wynosiło ≥ 200 mg/dl i/lub odsetek 

hemoglobiny glikowanej miał wartość ≥ 6,5%. Stan przedcukrzycowy diagnozowano, 

gdy stężenie glukozy na czczo osiągało ≥ 100 mg/dl i/lub stężenie glukozy w 2. godzinie 
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OGTT znajdowało się w przedziale 140-199 mg/dl (47). Wyniki pozostałych badań 

laboratoryjnych pochodziły z próbek krwi pobranych na czczo. Wyliczono wskaźnik 

HOMA-IR (stężenie insuliny na czczo [µIU/ml] × stężenie glukozy na 

czczo [mg/dl]/405) (30) oraz TG/HDL-C, a także oznaczono aktywność ALT oraz GGTP. 

Za pomocą metody dwuwiązkowej absorpcjometrii promieniowania rentgenowskiego 

(dual-energy X-ray absorptiometry, DXA) analizowano skład ciała, m.in. całkowitą masę 

tkanki tłuszczowej, całkowitą masę tkanki beztłuszczowej, a także masę androidalnej, 

gynoidalnej oraz trzewnej tkanki tłuszczowej. 

Analiza statystyczna uzyskanych wyników została przeprowadzona z użyciem 

programu Statistica 13.0 i STATA 16.  Rozkład zmiennych analizowano za pomocą testu 

Shapiro-Wilka. W związku z tym, że dane nie wykazywały rozkładu normalnego, 

zastosowano testy nieparametryczne, a wszystkie wartości przedstawiono jako medianę 

i rozstęp międzykwartylowy. Porównanie grup przeprowadzono testem Manna-Whitneya 

oraz chi-kwadrat. Do analizy korelacji zastosowano test Spearmana z poprawką 

Bonferroniego. Ponadto zastosowano wieloczynnikową regresję liniową. Za poziom 

istotności statystycznej przyjęto wartość p  < 0,05. 

7.2. WYNIKI  

Grupa badana i grupa porównawcza nie różniły się pod względem wieku oraz 

BMI (49,5 vs. 45,0 lat, p=0,063; 24,7 vs. 24,7 kg/m2, p=0,587). Częstość występowania 

stanu przedcukrzycowego i cukrzycy była wyższa u kobiet z subklinicznymi objawami 

depresji w porównaniu do grupy kontrolnej (57,3% vs. 42,3%, p=0,034). Wyniki 

z badania DXA ujawniły większą masę trzewnej tkanki tłuszczowej u uczestniczek 

z grupy badanej niż porównawczej (p=0,03). Grupy nie różniły się istotnie statystycznie 

całkowitą masą tkanki tłuszczowej i beztłuszczowej, a także androidalnej i gynoidalnej 

tkanki tłuszczowej. W wieloczynnikowej regresji liniowej masa trzewnej tkanki 

tłuszczowej pozostała zależna od obecności subklinicznych objawów depresji po 

uwzględnieniu wieku, BMI oraz czynników związanych ze stylem życia (aktywności 

fizycznej, palenia papierosów oraz dziennego spożycia alkoholu). Aktywność ALT 

oraz wartość wskaźnika HOMA-IR także były wyższe u kobiet z BDI 10-20 punktów 

w porównaniu do uczestniczek z BDI < 10 punktów (p=0,044; p=0,038). U kobiet 

z subklinicznymi objawami depresji nasilenie objawów somatyczno-wegetatywnych 

korelowało z masą trzewnej tkanki tłuszczowej (R=0,51, p=0,001), wskaźnikiem 
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HOMA-IR (R=0,40, p=0,04) oraz aktywnością GGTP (R=0,44, p=0,004). W podgrupie 

w okresie pomenopauzalnym u kobiet z subklinicznymi objawami depresji w porównaniu 

do kobiet bez tych objawów obserwowano wyższą masę trzewnej tkanki tłuszczowej, 

aktywność ALT i GGTP, wartość wskaźników HOMA-IR oraz TG/HDL-C (p=0,016; 

p=0,038; p=0,010; p=0,008; p=0,046).  
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8.   PUBLIKACJA NR 2 

„The association between plasma N-terminal pro-brain natriuretic peptide concentration 

and metabolic disturbances in women with depressive symptoms” 

8.1.    GRUPA BADANA I METODY  

 Do analizy włączono kobiety z trwającego badania populacyjnego Białystok 

PLUS. Na przeprowadzone badania uzyskano zgodę Komisji Bioetycznej Uniwersytetu 

Medycznego w Białymstoku (Nr R‑I‑002/108/2016). Wszyscy uczestnicy badania 

wyrazili świadomą zgodę na udział w badaniu. 

Spośród 1422 uczestników badania Białystok PLUS, po wzięciu pod uwagę 

kryteriów wykluczających, wyodrębniono populację 347 kobiet. Osoby powyżej 60. roku 

życia nie były włączane do analizy ze względu na zwiększone ryzyko zaburzeń 

poznawczych oraz chorób układu sercowo-naczyniowego. Kryteriami wykluczającymi 

z badania były: wywiad schizofrenii, choroby afektywnej dwubiegunowej, choroby 

niedokrwiennej serca, udaru mózgu, miażdżycy kończyn dolnych, zatorowości płucnej, 

zastawkowej wady serca, migotania przedsionków, operacji kardiochirurgicznej, 

niewydolności serca, frakcja wyrzutowa lewej komory poniżej 50% w badaniu 

echokardiograficznym, wywiad przewlekłej obturacyjnej choroby płuc, cukrzycy typu 1, 

marskości wątroby, zaburzenia funkcji tarczycy, BMI ≤ 17kg/m2, ostry stan zapalny, 

hormonalna terapia zastępcza, antykoncepcja hormonalna, doustna steroidoterapia, 

przyjmowanie leków przeciwpsychotycznych, niedokrwistość i nadkrwistość, szacowane 

przesączanie kłębuszkowe < 60 ml/min/1,73m2. U wszystkich badanych osób 

przeprowadzono ocenę nasilenia objawów depresyjnych za pomocą BDI. Do badanej 

grupy włączono 98 kobiet w wieku 20-60 lat, z sumą punktów w BDI ≥ 10 (kliniczna 

depresja i subkliniczne objawy depresji) lub rozpoznaną depresją. Do grupy 

porównawczej zakwalifikowano 249 kobiet z wynikami w BDI < 10 punktów. Informacje 

o aktywności fizycznej, paleniu papierosów oraz częstości spożywania alkoholu były 

uzyskane z kwestionariuszy. Całkowite dzienne spożycie kalorii było wyliczane z 3-

dniowych dzienniczków żywieniowych. U wszystkich badanych kobiet zostały 

wykonane pomiary antropometryczne, w tym obwód talii mierzony w połowie odległości 

między najwyższym punktem grzebienia kości biodrowej a najniższym punktem łuku 

żebrowego. Dodatkowo zmierzono wartości ciśnienia tętniczego krwi. Zespół 

metaboliczny u kobiet rozpoznawano, gdy były spełnione co najmniej trzy kryteria 
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z poniższych: obwód talii ≥ 80 cm, stężenie glukozy we krwi na czczo ≥ 100 mg/dl albo 

farmakologiczne leczenie cukrzycy, stężenie triglicerydów ≥ 150 mg/dl albo 

farmakologiczne leczenie tego zaburzenia, stężenie HDL < 50 mg/dl albo 

farmakologiczne leczenie tego zaburzenia, skurczowe ciśnienie tętnicze krwi ≥ 130 i/lub 

rozkurczowe ciśnienie tętnicze krwi ≥ 85 mmHg albo przyjmowanie leków obniżających 

ciśnienie tętnicze krwi u kobiet z wywiadem nadciśnienia tętniczego (45). U uczestniczek 

z obu grup wykonano OGTT z oznaczeniem stężeń glukozy i insuliny we krwi. Ponadto 

u badanych zmierzono stężenie NT-proBNP oraz SHBG z porannej próbki krwi pobranej 

na czczo.   

Analiza statystyczna uzyskanych wyników została przeprowadzona z użyciem 

programu Statistica 13.0 oraz STATA 16.  Rozkład zmiennych analizowano za pomocą 

testu Shapiro-Wilka. W związku z tym, że dane nie wykazywały rozkładu normalnego, 

zastosowano testy nieparametryczne, a wszystkie wartości wyrażono jako medianę 

i rozstęp międzykwartylowy. Porównanie grup przeprowadzono testem Manna-Whitneya 

oraz chi-kwadrat. Do analizy korelacji zastosowano test Spearmana. Ponadto 

zastosowano wieloczynnikową regresję liniową. Za poziom istotności statystycznej 

przyjęto wartość p  < 0,05. 

8.2.   WYNIKI  

Kobiety z objawami depresji i bez tych objawów nie różniły się istotnie pod 

względem wieku oraz BMI (41,5 vs. 40,0 lat, p=0,373; 23,7 vs. 24,3 kg/m2, p=0,522). 

Częstość występowania zespołu metabolicznego była wyższa u kobiet z objawami 

depresji w porównaniu do kobiet z grupy kontrolnej (20,4 % vs. 12,1 %, p=0,046), 

pomimo braku istotnych różnić w występowaniu czynników związanych ze stylem życia 

(aktywność fizyczna, całkowite dzienne spożycie kalorii, palenie papierosów oraz 

częstość spożywania alkoholu). Stężenie NT-proBNP było niższe u kobiet z objawami 

depresji niż bez tych objawów (p=0,027). W wieloczynnikowej regresji liniowej stężenie 

NT-proBNP było istotnie związane z obecnością objawów depresji po uwzględnieniu 

wieku, obwodu talii oraz czynności serca. Dodatkowo stężenie NT-proBNP korelowało 

ze stężeniem insuliny w 60. minucie OGTT (R= -0,25, p=0,029), rozkurczowym 

ciśnieniem tętniczym krwi (R= -0,21, p=0,039), a także ze stężeniem SHBG (R=0,27, 

p=0,007). 
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9. WNIOSKI 

 Główne wnioski  

Zaburzenia metaboliczne występują częściej u kobiet z objawami depresji w porównaniu 

do kobiet bez tych objawów, a wybrane parametry metaboliczne wiążą się z nasileniem 

objawów depresji. 

 Wnioski szczegółowe 

1. Kobiety z subklinicznymi objawami depresji mają zwiększone ryzyko stanu 

przedcukrzycowego i cukrzycy typu 2. 

2. Kobiety z subklinicznymi objawami depresji, w szczególności w okresie 

pomenopauzalnym, mają większą masę trzewnej tkanki tłuszczowej oraz większe 

nasilenie insulinooporności ocenianej za pomocą pośrednich wskaźników 

w porównaniu do kobiet bez tych objawów. 

3. Somatyczno-wegetatywne objawy depresji w BDI mogą być związane 

ze zwiększonym ryzkiem zaburzeń metabolizmu glukozy u kobiet 

z subklinicznymi objawami depresji. 

4. Zespół metaboliczny występuje częściej u  kobiet z objawami depresji niż u kobiet 

bez tych objawów, nawet po wykluczeniu osób z istotnymi chorobami układu 

sercowo-naczyniowego. 

5. Stężenie NT-proBNP we krwi jest niższe u kobiet z objawami depresji 

w porównaniu do kobiet bez tych objawów. 

6. Niższe stężenie NT-proBNP we krwi może być związane z wyższym ryzykiem 

zaburzeń metabolicznych u kobiet z objawami depresji. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

21 

 

10. KOPIE PUBLIKACJI WCHODZĄCYCH W SKŁAD ROZPRAWY 

DOKTORSKIEJ 

  



 

22 

 

  



 

23 

 

 



 

24 

 

 



 

25 

 

 



 

26 

 

 



 

27 

 

 



 

28 

 

 



 

29 

 

 



 

30 

 

 



 

31 

 

 



 

32 

 

 



 

33 

 

 



 

34 

 

 



 

35 

 



 

36 

 

 

 

 

 



 

37 

 

11. STRESZCZENIE W JĘZYKU POLSKIM 

 

WSTĘP: W ogólnej populacji szacowany odsetek występowania klinicznej depresji 

wynosi 6%, a rozpowszechnienie subklinicznych objawów depresji jest większe. 

Dane z piśmiennictwa wskazują, że kliniczna depresja jest czynnikiem ryzyka rozwoju 

cukrzycy, ale wpływ subklinicznych objawów depresji jest niejasny. Dodatkowo peptydy 

natriuretyczne mogą mieć związek z zaburzeniami metabolicznymi, a także nasileniem 

objawów depresji, ale dane z przeprowadzonych badań dotyczą głównie osób 

z chorobami układu sercowo-naczyniowego. 

CELE PRACY: Ocena częstości występowania zaburzeń metabolicznych u kobiet 

z objawami depresji i bez objawów oraz zależności pomiędzy parametrami 

metabolicznymi a nasileniem objawów depresji.  

GRUPA BADANA I METODY: Do badań włączono kobiety z trwającego badania 

populacyjnego Białystok PLUS. U wszystkich badanych osób przeprowadzono ocenę 

nasilenia objawów depresyjnych za pomocą Inwentarza Depresji Becka (Beck 

Depression Inventory, BDI). W oparciu o dane z piśmiennictwa przyjęto, że całkowita 

suma punktów w BDI > 20 wskazuje na występowanie klinicznej depresji, a 10-20 

punktów – subklinicznych objawów depresji. U wszystkich badanych kobiet wykonano 

pomiary antropometryczne oraz pomiary ciśnienia tętniczego krwi. Wyniki badań 

laboratoryjnych pochodziły z próbek krwi pobranych na czczo.  

 Do pierwszej badanej grupy włączono 68 kobiet w wieku 20-65 lat, z sumą 

punktów w BDI 10-20. Do pierwszej grupy porównawczej zakwalifikowano 182 kobiety 

z wynikami w BDI < 10 punktów. U kobiet wykonano doustny test obciążenia 75 g 

glukozy (oral glucose tolerance test, OGTT) z oznaczeniem stężeń glukozy i insuliny. 

Ponadto wyliczono wskaźnik HOMA-IR (homeostatic model assessment for insulin 

resistance) oraz TG/HDL-C (triglyceride/high-density lipoprotein cholesterol), a także 

oznaczono aktywność aminotransferazy alaninowej (ALT) oraz gamma-

glutamylotranspeptydazy (GGTP). Skład ciała był analizowany z wykorzystaniem 

dwuwiązkowej absorpcjometrii promieniowania rentgenowskiego. 

Do drugiej badanej grupy włączono 98 kobiet w wieku 20-60 lat z wynikami 

w BDI ≥ 10 punktów lub rozpoznaną depresją. Drugą grupę porównawczą stanowiło 249 

kobiet z wynikami w BDI < 10 punktów. Głównym kryterium wykluczającym z analizy 

był wywiad istotnych chorób układu sercowo-naczyniowego. U kobiet wykonano OGTT 

z oznaczeniem stężeń glukozy i insuliny. Wykonano także oznaczenia stężeń N-
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końcowego fragmentu prohormonu mózgowego peptydu natriuretycznego (N-terminal 

pro-brain natriuretic peptide, NT-proBNP) oraz globuliny wiążącej hormony płciowe 

(sex hormone binding globulin, SHBG).  

WYNIKI: Częstość występowania stanu przedcukrzycowego i cukrzycy była istotnie 

wyższa u kobiet z subklinicznymi objawami depresji w porównaniu do grupy kontrolnej. 

Uczestniczki badania z BDI 10-20 punktów miały wyższą masę trzewnej tkanki 

tłuszczowej, wartość HOMA-IR oraz aktywność ALT w porównaniu do kobiet z BDI < 

10 punktów. U kobiet w okresie pomenopauzalnym z subklinicznymi objawami depresji 

obserwowano wyższą masę trzewnej tkanki tłuszczowej, aktywność ALT i GGTP, 

wartość wskaźników HOMA-IR oraz TG/HDL-C w porównaniu do kobiet bez tych 

objawów. Nasilenie somatyczno-wegetatywnych objawów depresji w BDI korelowało 

dodatnio z masą trzewnej tkanki tłuszczowej, wskaźnikiem HOMA-IR oraz aktywnością 

GGTP u kobiet z subklinicznymi objawami depresji.  

Częstość występowania zespołu metabolicznego była istotnie wyższa u kobiet 

z objawami depresji w porównaniu do kobiet bez tych objawów. U kobiet z BDI ≥ 10 

punktów lub rozpoznaną depresją stężenie NT-proBNP było niższe w porównaniu do 

grupy porównawczej i korelowało dodatnio ze stężeniem SHBG oraz ujemnie ze 

stężeniem insuliny w 60. min OGTT i rozkurczowym ciśnieniem tętniczym krwi. 

WNIOSKI: Zaburzenia metaboliczne występują częściej u kobiet z objawami depresji 

w porównaniu do kobiet bez tych objawów, a wybrane parametry metaboliczne wiążą się 

z nasileniem objawów depresji. 
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12. STRESZCZENIE W JĘZYKU ANGIELSKIM 

 

INTRODUCTION: The prevalence of clinical depression is approximately 6%, while 

subclinical depression is more frequent. According to published data, clinical depression 

is a risk factor of developing type 2 diabetes, but the impact of subclinical depressive 

symptoms is unclear. Additionally, natriuretic peptides can be associated with metabolic 

disturbances, but also with depressive symptoms’ severity, although the published data 

involve mainly people with cardiovascular diseases (CVD).  

AIMS: The assessment of the prevalence of metabolic disorders in women with and 

without depressive symptoms and the relationship between metabolic parameters and 

depressive symptoms’ severity.    

PATIENTS AND METHODS: Women from Białystok PLUS population study were 

included in the study. All study participants underwent the assessment of depressive 

symptoms’ severity by Beck Depression Inventory (BDI). According to data from the 

literature, scores above 20 points were considered clinical depression, 10-20 points – 

subclinical depressive symptoms. In all study participants, anthropometric and blood 

pressure measurements were conducted. The laboratory measurements were carried out 

on fasting blood samples.  

 The first study group included 68 women aged 20-65 years, with BDI score 10-

20. The first control group comprised 182 women with the results in BDI < 10 points. 

Oral glucose tolerance test (OGTT) with measurements of glucose and insulin 

concentrations was performed. Additionally, homeostatic model assessment for insulin 

resistance (HOMA-IR) and triglyceride/high-density lipoprotein cholesterol ratio 

(TG/HDL-C) were calculated, and the activity of alanine aminotransferase (ALT) and 

gamma glutamyltranspeptidase (GGTP) was assessed. Body composition was evaluated 

by dual-energy X-ray absorptiometry (DXA).  

The second study group included 98 women aged 20-60 years, with BDI score 

≥ 10 or depression in medical history. The second control group consisted of 249 women 

with BDI < 10 points. The main exclusion criterion was CVD in medical history. OGTT 

with measurements of glucose and insulin levels was performed. The concentrations of 

N-terminal pro-brain natriuretic peptide (NT-proBNP) and sex hormone binding globulin 

(SHBG) were measured. 

RESULTS: Diabetes and prediabetes occurred more frequently in the women with 

subclinical depressive symptoms compared to the control group. The participants with 
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BDI score 10-20 points had higher visceral fat mass, HOMA-IR and ALT activity than 

women with BDI below 10 points. In a subgroup analysis of postmenopausal women, the 

individuals with subclinical depressive symptoms had higher visceral fat mass, GGTP 

and ALT activity, HOMA-IR and TG/HDL-C ratio compared to the control group. In the 

women with subclinical depressive symptoms, the severity of somatic-vegetative 

symptoms reported in BDI correlated positively with visceral adipose tissue mass, 

HOMA-IR and GGTP activity.  

Metabolic syndrome was more frequent in the group of women with depressive symptoms 

compared to women without depressive symptoms. In women with BDI ≥ 10 points or 

depression in medical history, NT-proBNP concentration was lower than in the control 

group and correlated positively with SHBG and negatively with insulin concentration at 

60 min of OGTT and diastolic blood pressure. 

CONCLUSIONS: Metabolic disturbances occur more frequently in women with 

depressive symptoms compared to women without depressive symptoms, and selected 

metabolic parameters are connected with depressive symptoms’ severity. 
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