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ŻYCIORYS 
Imię i nazwisko:  Magdalena Szychlińska 

Data urodzenia:  26.10.1988 r. 
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Telefon:  503 938 335 

E-mail:  szychlinskam@gmail.com 

NPWZL:  1535222 

WYKSZTAŁCENIE – wyższe; zawód – lekarz 

Od 2017 r.  Studia doktoranckie, Wydział Lekarski, Collegium Medicum, 

Uniwersytet Warmińsko-Mazurski w Olsztynie. 

2007-2013 r.  Studia w trybie stacjonarnym na Wydziale Lekarskim z Oddziałem 

Lekarsko-Dentystycznym w Gdańsku, Gdański Uniwersytet 

Medyczny. 

2004-2007 r.  V Liceum Ogólnokształcące im. Wspólnej Europy w Olsztynie 
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Od 1.02.2022 r. Poradnia endokrynologiczna. Uniwersytecki Szpital Kliniczny w 

Olsztynie 

1.02.2021 -31.12.2021 r.  Realizacja szkolenia specjalizacyjnego w dziedzinie 

Endokrynologii. Klinika Endokrynologii Onkologicznej i 

Medycyny Nuklearnej. Narodowy Instytut Onkologii im. Marii 

Skłodowskiej-Curie Państwowy Instytut Badawczy w Warszawie. 

1.12.2013 – 31.01.2021 r.  Realizacja szkolenia specjalizacyjnego w dziedzinie 

Endokrynologii. Oddział Kliniczny Endokrynologii, Diabetologii i 

Chorób Wewnętrznych, Wojewódzki Szpital Specjalistyczny w 

Olsztynie. 

1.10.2013 - 31.10.2014 r.  Staż podyplomowy. Wojewódzki Szpital Specjalistyczny w 

Olsztynie. 

2012 - 2013 r.  Członek Studenckiego Koła Naukowego przy Klinice Nefrologii, 

Transplantologii i Chorób Wewnętrznych. Uniwersyteckie 

Centrum Kliniczne w Gdańsku. 

 

 

http://www.uck.pl/jednostki-szpitala/klinika-dla-doroslych/klinika-nefrologii-transplantologii-i-chorob-wewnetrznych.html
http://www.uck.pl/jednostki-szpitala/klinika-dla-doroslych/klinika-nefrologii-transplantologii-i-chorob-wewnetrznych.html
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• j. niemiecki (podstawowa) 

CZŁONKOSTWO W TOWARZYSTWACH NAUKOWYCH 

• Polskie Towarzystwo Endokrynologiczne 

PUBLIKACJE 

31.08.2023 r. - Could a nonfunctional adrenal incidentaloma be a risk factor for increased carotid 

intima-media thickness and 10-year cardiovascular mortality based on the SCORE algorithm? A 

Study from a Single Center in Poland w czasopiśmie „Endokrynologia Polska” 2023;74(6) Impact 

Factor ISI: 2.1; Punktacja MNiSW: 70.000  

30.06.2023 r.- „A Brief Look at Hashimoto's Disease, Adrenal Incidentalomas, Obesity and Insulin 

Resistance-Could Endocrine Disruptors Be the Other Side of the Same Coin?” w czasopiśmie 

„Medicina- Lithuania” 2023; 59 (7), s. 1-10, Impact Factor ISI: 2.6; Punktacja MNiSW: 40.000 

11.06.2023 r.- „Do Non-Functional Adrenal Adenomas Affect Metabolic Profile and Carotid Intima-

Media Thickness? A Single Centre Study from Poland”  w czasopiśmie „Journal of Clinical  

Medicine” 2023; 12(14), s. 1-12, Impact Factor ISI: 3.9; Punktacja MNiSW: 40.000 

23.12.2020 r.- „Current Knowledge on Graves' Orbitopathy” w czasopiśmie  „Journal of Clinical 

Medicine” 2020;  10 (1); s. 1-23; Impact Factor ISI: 4.242; Punktacja MNiSW: 40.000 

2.11.2020 r.- „Diagnostic criteria for metabolic syndrome: A historical overview” w czasopiśmie 

„Polish Annals of Medicine” 2020; 27(2), s. 244–249, Punktacja MNiSW: 40.000. 

14.04.2020 r.- „Differences in Risk Factors for Diabetic Retinopathy in Type 1 and Type 2 Diabetes 

Mellitus Patients in North-East Poland” w czasopiśmie „Medicina-Lithuania” 56(4); s. 1-11, Impact 

Factor ISI: 2.43; Punktacja MNiSW: 40.000. 

10.02.2020 r.- „Markers of Subclinical Cardiovascular Disease in Patients with Adrenal 

Incidentaloma” w czasopiśmie „Medicina- Lithuania” 2020; 56 (2), s. 1-14, Impact Factor ISI: 2.43; 

Punktacja MNiSW: 40.000. 

27.11.2019r.- „ACTH-dependent Hypercortisolemia in a Patient with a Pituitary Microadenoma and 

an Atypical Carcinoid Tumour of the Thymus” w czaspiśmie  „Medicina-Lithuania” 2019; 55 (12), 

s. 1-10, Impact Factor ISI: 1.205; Punktacja MNiSW: 40.000. 

27.08.2016 r. - „Nonsteroidal anti-inflammatory drug use in patients with chronic kidney disease.” w 

czasopiśmie “Journal of Nephrology” 2017; 30,  s. 781-786, Impact Factor ISI: 2.724; Punktacja 

MNiSW: 25.000 

 

 

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/37512046/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/37512046/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/37510727/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/37510727/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/33374706/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/32295214/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/32295214/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/32050625/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/32050625/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/31783507/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/31783507/
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ROZPRAWA NA STOPIEŃ DOKTORA NAUK MEDYCZNYCH 
 

Tytuł: „Profil metaboliczny, obecność wczesnych zmian naczyniowych i ryzyko sercowo-

naczyniowe u osób z nieczynnymi hormonalnie gruczolakami nadnercza.” 

Doktorant: Lek. Magdalena Szychlińska 

Promotor: Prof. dr hab. n. med. Elżbieta Bandurska-Stankiewicz 

Promotor pomocniczy: Dr n. med. Wojciech Matuszewski 

Rozprawa na podstawie cyklu trzech publikacji.  

 

1. Wykaz publikacji będących przedmiotem rozprawy doktorskiej 
Praca poglądowa: 

Szychlińska M, Baranowska-Jurkun A, Matuszewski W, Wołos-Kłosowicz K, 

Bandurska-Stankiewicz E. Markers of Subclinical Cardiovascular Disease in Patients with Adrenal 

Incidentaloma. Medicina-Lithuania. 2020; 56(2):69.  

IF: 2.43. MNiSW: 40.000. 

https://doi.org/10.3390/medicina56020069 

Prace oryginalne: 

Szychlińska M, Rzeczkowska M, Gontarz-Nowak K, Matuszewski W, Bandurska-Stankiewicz E. 

Do Non-Functional Adrenal Adenomas Affect Metabolic Profile and Carotid Intima-Media 

Thickness? A Single Centre Study from Poland. Journal of Clinical Medicine. 2023; 12(14):4612.  

IF: 3.9. MNiSW: 40.000. 

https://doi.org/10.3390/jcm12144612 

Szychlińska M, Rzeczkowska M, Matuszewski W, Bandurska-Stankiewicz E. Could a nonfunctional 

adrenal incidentaloma be a risk factor for increased carotid intima-media thickness and 10-year 

cardiovascular mortality based on the SCORE algorithm? A Study from a Single Center in Poland. 

Endokrynologia Polska. 2023;74(6) 

https://doi: 10.5603/ep.95139 

IF: 2.1. MNiSW: 70.000. 

 

Łącznie: IF= 8.43 MNiSW= 150 (w dniu 09.01.2024 r.) 

 

https://doi.org/10.3390/medicina56020069
https://doi.org/10.3390/jcm12144612
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2. Lista skrótów  
ACTH- hormon adrenokortykotropowy (ang. adrenocorticotropic hormone, ACTH) 

ACS- autonomiczne wydzielanie kortyzolu ( ang. autonomic cortisol secretion, ACS) 

ADA- Amerykańskie Towarzystwo Diabetologiczne (ang. American Diabetes Association, ADA) 

AI- gruczolak nadnercza (ang. adrenal incidentaloma, AI) 

AIx - wskaźnik wzmocnienia ciśnienia skurczowego (ang. augmentation index, AIx) 

ARO- aktywność reninowa osocza (ang. plasma renin activity, PRA) 

BMI- wskaźnik masy ciała (ang. body mass index, BMI) 

CCA- tętnica szyjna wspólna (ang. common carotid artery, CAA) 

CIMT- grubość kompleksu błona środkowa–śródbłonek tętnicy szyjnej wspólnej (ang. carotid 

intima-media thickness, CIMT) 

CT- tomografia komputerowa (ang. computed tomography) 

CVD- choroba sercowo-naczyniowa (ang. cardiovascular disease, CVD) 

CVR- ryzyko sercowo-naczyniowe (ang. cardiovascular risk, CVR) 

DHEAS- siarczan dehydroepiandosteronu (ang. dehydroepiandrosterone, DHEAS) 

DM- cukrzyca (ang, diabetes mellitus, DM) 

E/A- stosunek wczesnorozkurczowej do późnorozkurczowej prędkości napływu przez zastawkę 

mitralną (ang. ratio of peak early to late diastolic transmitral flow velocity, E/A) 

EASD - Europejskie Towarzystwo Badań nad Cukrzycą (ang. European Association for the Study of 

Diabetes, EASD) 

EDD - wymiar końcowoskurczowy (ang. end-diastolic diameter, EDD)  

EFT – grubość nasierdziowej tkanki tłuszczowej (ang. epicardial fat thickness, EFT) 

ESC- Europejskie Towarzystwo Kardiologiczne (ang. European Society od Cardiology, ESC) 

ESD - końcoworozkurczowy (ang. end-systolic diameter ESD) 

ESH- Europejskie Towarzystwo Nadciśnienia Tętniczego (ang. European Society od Hypertension, 

ESH)  

FMD- dylatacja tętnicy w odpowiedzi na niedokrwienie (ang. flow-mediated vasodilatation,  

FMD)  

eGFR - wskaźnika filtracji kłębuszkowej (ang. estimated glomerular filtration rate, eGFR) 

HDL-C – cholesterol – lipoproteina o dużej gęstości (ang. high-density lipoprotein cholesterol, HDL-

C) 

HOMA-IR-wskaźnik insulinooporności HOMA (ang. Homeostasis Model Assesment - Insulin 

Resistance, HOMA-IR) 

HT- nadciśnienie tętnicze (ang. hypertension) 
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IDF-  Międzynarodowa Federacja Diabetologiczna (ang. The International Diabetes Federation, IDF) 

IGF- insulinopodobny czynnik wzrostu (ang. insulin-like grow factor, IGF) 

IGT- nieprawidłowa tolerancja glokozy (ang. impraired glucose tolerance, IGT) 

IVSs - grubość przegrody międzykomorowej  (ang. diastolic interventricular septum thickness, IVSd)  

IVRT- czas rozkurczu izowolumetrycznego ( ang. Isovolumic relaxation time, IVRT) 

LDL-C – cholesterol - lipoproteina o niskiej gęstości (ang. low-density lipoprotein cholesterol, LDL-

C)  

LVMI- wskaźnik masy lewej komory (ang. left ventricular mass index, LVMI)  

NFAI- nieczynny hormonalnie gruczolak nadnercza (ang. non-funcional adrenal incidentaloma, 

NFAI) 

OGTT- test obciążenia 75 gram glukozy (ang. oral glucose tolerance test, OGTT) 

pACS- prawdopodobne autonomiczne wydzielanie kortyzolu ( ang. possible autonomic cortisol 

secretion, pACS) 

PWd - grubość tylnej ściany lewej komory (ang. posterior wall thickness at diastole, PWd) 

PWV - szybkość fali tętna (ang. pulse wave velocity, PWV) 

SCORE- skala oceny ryzyka zgonu z przyczyn sercowo-naczyniowych (ang. Systematic COronary 

Risk Evaluation, SCORE) 

SCORE2- skala oceny ryzyka zgonu z przyczyn sercowo-naczyniowych 2 (ang. Systematic 

COronary Risk Evaluation 2) 
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3. Wprowadzenie 

Przypadkowiak nadnercza (ang. adrenal incidentaloma, AI) to bezobjawowa zmiana 

w nadnerczu o średnicy powyżej 1 cm, stwierdzona w badaniach obrazowych wykonywanych 

z przyczyn innych niż patologia nadnerczy. W związku z szacunkową częstością ich występowania 

w przedziale 3-10% stały się one istotnym problemem w codziennej praktyce klinicznej [1–3]. 

Mechanizmy patogenetyczne leżące u podstaw wystąpienia AI są nadal w dużej mierze nieznane. 

Sugeruje się związek występowania AI z hiperinsulinemią i układem insulinopodobnego czynnika 

wzrostu (IGF). Insulinooporność i kompensacyjna hiperinsulinemia poprzez aktywację 

receptorów insuliny i IGF-1 mogą odgrywać rolę we wzroście guza nadnerczy [4]. 

  Blisko 80% zmian w obrębie nadnerczy to łagodne, nieczynne hormonalnie gruczolaki 

nadnercza (ang. non-functional adrenal incidentaloma, NFAI). Najczęstszym zaburzeniem 

endokrynnym wśród pacjentów z AI jest hiperkortyzolemia z częstością występowania od 5% 

do 30% [1,2,5,6]. W diagnostyce hiperkortyzolemii rekomenduje się wykonanie nocnego testu 

z 1 mg deksametazonu. Stężenie kortyzolu w surowicy krwi <1,8 µg/dl (50 nmol/l) wyklucza 

hiperkortyzolemię, 1,9-5 µg/dl (51-138 nmol/l) wskazuje na prawdopodobne autonomiczne 

wydzielanie kortyzolu (ang. possible autonomic cortisol secretion, pACS), a >5 µg/dl (138 nmol/l) 

bez objawów klinicznych zespołu Cushinga wskazuje na autonomiczne wydzielanie kortyzolu (ang. 

autonomic cortisol secretion, ACS) [1,2]. Diagnostyka subklinicznej hiperkortyzolemii budzi wiele 

kontrowersji w związku z niejednoznacznymi kryteriami rozpoznania oraz  trudnymi do uchwycenia 

zaburzeniami metabolicznymi towarzyszącymi tej diagnozie. Ocena objawów klinicznych jest 

wysoce kontrowersyjnym kryterium, gdyż zależy od doświadczenia i subiektywnej opinii badającego 

lekarza. W związku z tym Polskie Towarzystwo Endokrynologiczne rekomenduje wykonanie 

dodatkowych badań mogących wskazywać na obecność hiperkortyzolemii takich jak:  stężenie 

kortyzolu w teście z 1 mg dexametazonu ≥ 3,4 μg/dl, poranne stężenie ACTH < 5 pg/ml, zwiększone 

dobowe wydalanie wolnego kortyzolu, stężenie kortyzolu o godz. 2300–2400 ≥ 5,4 μg/dl, obniżenie 

stężenia siarczanu dehydroepiandrosteronu (DHEA-S). Przypuszcza się, że wydzielanie kortyzolu 

jest continuum pomiędzy prawidłowym stężeniem kortyzolu w surowicy krwi a jawną 

hiperkortyzolemią oraz  wykazuje znaczną zmienność u danego pacjenta [1]. Stosowanie zatem 

sztywnych kryteriów odcięcia powoduje nieuniknione błędy w diagnostyce hiperkortyzolemii. 

Ważnym aspektem rozpoznania AI jest ich związek ze zwiększoną częstością występowania 

czynników ryzyka chorób sercowo-naczyniowych (ang. cardiovascular disease, CVD).  W grupie 

pacjentów z AI częściej stwierdza się otyłość, nadciśnienie tętnicze (ang. hypertension, HT), 

zaburzenia metabolizmu węglowodanów i hiperlipidemię. Część autorów uważa, 
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że hiperkortyzolemia, nawet postać subkliniczna, ma wpływ na zwiększoną częstość występowania 

tych schorzeń u  pacjentów z AI [6–9].  

Gruczolaki nadnercza wydzielające nawet niewielkie ilości glikokortykosteroidów mogą 

prowadzić do zmian morfologicznych i funkcjonalnych mięśnia sercowego oraz  naczyń 

krwionośnych.  Wykazano, że wśród bezobjawowych  pacjentów z gruczolakami nadnercza 

obserwuje się wczesne stadia remodelingu w układzie sercowo-naczyniowym [7,9]. Zmiany 

zachodzące w naczyniach wyprzedzają w czasie rozwój chorób układu krążenia i mogą przekładać 

się na podwyższone ryzyko sercowo-naczyniowe (ang. cardiovascular risk, CVR) i śmiertelność 

wśród osób z AI. Zatem NFAI mogą stanowić niezależny od tradycyjnych czynnik CVR. 

 Grubość błony wewnętrznej i środkowej tętnicy szyjnej (ang. carotid intima-media 

thickness, CIMT) mierzona za pomocą ultrasonografii jest markerem zaawansowania uogólnionej 

miażdżycy, powszechnie stosowanym do oceny ryzyka wystąpienia zdarzenia sercowo-

naczyniowego zarówno u osób zdrowych, jak i u pacjentów z różnymi czynnikami ryzyka [10-12]. 

CIMT i blaszka miażdżycowa odzwierciedlają zaawansowanie miażdżycy całego drzewa tętniczego. 

Na wartości CIMT mogą wpływać wiek, otyłość brzuszna, podwyższone ciśnienie krwi, 

hiperlipidemia i insulinooporność [13,14]. Progresja CIMT o 0,1 mm koreluje ze wzrostem ryzyka 

zawału mięśnia sercowego o 10–15% i ryzykiem udaru niedokrwiennego o 13–18% i jest 

bezpośrednio związana ze zwiększoną sztywnością tętnic [15,16].  Z analizy dostępnych badań 

wynika, że badanie CIMT jest nieinwazyjnym, łatwo dostępnym  badaniem pomocnym w ocenie 

powikłań naczyniowych. 

 Europejskie Towarzystwo Kardiologiczne (ang. European Society od Cardiology, ESC) 

zalecaj stosowanie modeli oceny ryzyka wieńcowego (ang. Systematic coronary risk evaluation, 

SCORE) w celu oszacowania 10-letniego ryzyka CVD. Wytyczne ESC stwierdzają, że kluczowa jest 

umiejętność oceny CVR z odpowiednią dokładnością  [17,18]. W związku z tym rekomenduje się 

stosowanie algorytmu SCORE jako narzędzia z wyboru dla populacji europejskiej, chyba że zostanie 

ona automatycznie sklasyfikowana jako grupa wysokiego lub bardzo wysokiego ryzyka na podstawie 

udokumentowanej CVD, cukrzycy czy choroby nerek. 

 W dostępnym piśmiennictwie istnieje niewiele danych oceniających CVR wśród 

pacjentów z NFAI. Należy podkreślić, że u pacjentów z NFAI powszechnie występuje nadwaga 

i otyłość, HT, zaburzenia metabolizmu węglowodanów i lipidów, co utrudnia stworzenie grupy 

badawczej wolnej od tradycyjnych czynników CVR. W dotychczasowych badaniach oceniających 

obecność powikłań sercowo-naczyniowych nie wykluczano pacjentów z klasycznymi czynnikami 

CVR, w przeciwieństwie do przedstawionego badania. W naszej pracy analizie poddano wyłącznie 

pacjentów bez cukrzycy oraz  z wyrównanym ciśnieniem tętniczym. Ponadto przeprowadzona 
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dodatkowo ocena CVR  według algorytmu SCORE i SCORE2 wyróżnia nasze badanie na tle 

pozostałych projektów. 

 

4. Cele pracy 

1. Analiza częstości występowania zaburzeń metabolicznych u pacjentów z nieczynnymi 

hormonalnie gruczolakami nadnerczy. 

2. Ocena obecności wczesnych zmian morfologicznych naczyń krwionośnych pod postacią 

zwiększenia grubości kompleksu błona środkowa–śródbłonek tętnicy szyjnej wspólnej 

u pacjentów z nieczynnymi hormonalnie gruczolakami nadnercza. 

3. Określenie u pacjentów z nieczynnymi hormonalnie gruczolakami nadnerczy ryzyka 

sercowo-naczyniowego według algorytmu SCORE i SCORE 2. 

4. Analiza potencjalnych zależności pomiędzy grubością kompleksu błona 

środkowa-śródbłonek tętnicy szyjnej wspólnej a parametrami metabolicznymi 

i hormonalnymi u pacjentów z nieczynnymi hormonalnie gruczolakami nadnerczy. 

5. Analiza zależności między ryzykiem sercowo-naczyniowym obliczanym według algorytmu 

SCORE i SCORE 2 a parametrami metabolicznymi i hormonalnymi 

u  pacjentów z nieczynnymi hormonalnie gruczolakami nadnerczy. 

 

5. Materiał i metody 

5.1 Grupa badana 

 Do badania włączono 46 osób z rozpoznaniem AI hospitalizowanych w Oddziale 

Klinicznym Endokrynologii, Diabetologii i Chorób Wewnętrznych w Wojewódzkim Szpitalu 

Specjalistycznym w Olsztynie  w okresie  od stycznia 2020 do grudnia 2020. 

5.2 Kryteria włączenia do badania 

• wiek pomiędzy 18 a 69 rokiem życia; 

•  obecność AI potwierdzona w badaniu tomografii komputerowej (CT); 

• prawidłowa aktywność hormonalna guza oceniona na podstawie prawidłowego dobowego 

rytmu kortyzolu (godz. 800, 2300), stężenia hormonu adrenokortykotropowego (ACTH) 

w godzinach porannych >5 pg/ml, stężenia kortyzolu w krótkim teście supresji 

z 1 mg deksametazonu poniżej 1,8 ug/dl, prawidłowego dobowego wydalania 

metoksykatecholamin w moczu (3-krotnie) lub stężenia katecholamin w osoczu, stężenia 

androgenów nadnerczowych (siarczan dehydroepiandrostendionu, androstendion), 
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wskaźnika stanowiącego iloraz  stężenia aldosteronu oraz  aktywności reninowej osocza 

(ARO) poniżej 30 ng/dl/ml/h; 

5.3 Kryteria wyłączenia z badania 

• czynny hormonalnie gruczolak nadnerczy; 

• cukrzyca wszystkich typów;  

• przewlekła choroba nerek (wskaźnik filtracji kłębuszkowej <60 ml / min); 

• choroba niedokrwienna serca; 

• niewydolność serca; 

• niewyrównane nadciśnienie tętnicze; 

• choroba naczyń mózgowych; 

• choroba tętnic obwodowych; 

• ostre i przewlekłe choroby zapalne; 

• nowotwór złośliwy; 

• podejrzenie lub rozpoznanie zaburzeń psychicznych; 

• stosowanie leków, które mogą mieć wpływ na osi podwzgórze-przysadka-nadnercza; 

• ciąża; 

5.4 Grupa kontrolna 

Grupę kontrolną stanowiło 44 osób dobranych odpowiednio pod względem wieku, płci 

i wskaźnika masy ciała (ang. body mass index, BMI). Obecność guza nadnercza wykluczono na 

podstawie badania ultrasonograficznego jamy brzusznej. 

5.5 Przeprowadzone badania 

  W obu grupach przeprowadzono badanie podmiotowe uwzględniające dane niezbędne 

do obliczenia wskaźnika CVR SCORE (wiek, płeć, palenie tytoniu) oraz  badanie przedmiotowe 

wraz z pomiarami antropometrycznymi (masa ciała, wzrost, obwód talii).  Badania laboratoryjne 

obejmowały  pomiary stężenia sodu, potasu, kreatyniny, glukozy oraz  insuliny na czczo, 

lipidogramu, test obciążenia 75g glukozy (ang. oral glucose tolerance test, OGTT). Wskaźnik 

insulinooporności wyliczono według formuły Homeostasis Model Assesment - Insulin Resistance 

(HOMA-IR). Za pomocą ultrasonografii przeprowadzono pomiary CIMT. CVR zostało 

oszacowane za pomocą algorytmu oceny ryzyka wieńcowego (SCORE, SCORE2). 

5.6 Analiza statystyczna 

 Do celów statystycznych wykorzystano program Statistica 13.0 PL dla systemu Windows. 

Dla wszystkich analizowanych parametrów obliczono średnią i odchylenie standardowe 

(średnia ± SD). Dane jakościowe przedstawiono jako wskaźniki struktury (%). Normalność rozkładu 
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uzyskanych wyników obliczono za pomocą testu Shapiro-Wilka. Do oceny istotności statystycznej 

różnic pomiędzy analizowanymi grupami wykorzystano test t-Studenta. Jeżeli zmienne nie spełniały 

kryteriów normalności, wykonywano test U Manna-Whitneya. Do określenia różnic dla zmiennych 

kategorycznych wykorzystano test chi-kwadrat. Do oceny korelacji pomiędzy parametrami 

zastosowano współczynnik korelacji rang Spearmana. Poziom istotności wszystkich 

przeprowadzonych analiz statystycznych przyjęto na poziomie p= 0,05. 

5.7 Etyka badania 

 Protokół badania został zatwierdzony przez Komisję Bioetyczną przy Collegium Medicum 

Uniwersytetu Warmińsko-Mazurskiego w Olsztynie (nr zgody 17/2020). Pisemna, świadoma zgoda 

każdego uczestnika została uzyskana przed włączeniem do badania. 

 

6. Omówienie prac składających się na rozprawę doktorską 

Cele rozprawy zostały zrealizowane w trzech prac opublikowanych w 2020 i 2023 roku 

(wykaz publikacji) na łamach polskich i zagranicznych czasopism naukowych. Składają się na nią 

dwie prace oryginalne [publikacja 2, publikacja 3] oraz  jeden artykuł poglądowy [publikacja 1]. 

Prace oryginalne mają charakter badawczy i zawierają omówienie wyżej wymienionych 

celów rozprawy. W artykule poglądowym opisano na podstawie aktualnego piśmiennictwa wyniki 

badań oceniających obecność zaburzeń morfologicznych i czynnościowych w układzie sercowo-

naczyniowym u osób z gruczolakami nadnerczy. 

 

6.1 Publikacja 1. 

Praca poglądowa pt. Markers of Subclinical Cardiovascular Disease in Patients with Adrenal 

Incidentaloma opublikowana w Medicina-Lithuania stanowi wprowadzenie do prac oryginalnych 

oraz przedstawia zależności pomiędzy obecnością gruczolaków nadnerczy a powstawaniem zmian 

morfologicznych i funkcjonalnych mięśnia sercowego oraz naczyń krwionośnych.  

Z definicji nieczynne hormonalnie gruczolaki nadnercza wydzielające niewielkie ilości 

glikokortykosteroidów mogą nieść za sobą konsekwencje metaboliczne i odgrywać rolę 

w powstawaniu wczesnych stadiów remodelingu w układzie sercowo-naczyniowym [7-9]. Złożone 

mechanizmy obejmujące uszkodzenie nabłonka, powstanie stanu zapalnego, stres oksydacyjny 

i fibroproliferację  prowadzą do zmian funkcjonalnych i strukturalnych w mięśniu sercowym 

oraz  w naczyniach krwionośnych. Zmiany te mogą przekładać się na obserwowane podwyższone 

CVR i śmiertelność wśród osób z AI [19-23].  

W analizowanych pracach w grupach pacjentów z AI stwierdzono wzrost CIMT ilustrującej zmiany 

morfologiczne w tętnicach szyjnych w postaci przerostu błony środkowej i zmian miażdżycowych 
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śródbłonka [24-26] oraz  wzrost podatności naczyń tętniczych pod postacią szybkości fali tętna (ang. 

pulse wave velocity, PWV) [27,28] czy wskaźnika wzmocnienia ciśnienia skurczowego (ang. 

augmentation index, AIx) na tętnicy obwodowej oraz  centralnej [26,27]. Ponadto wykazano 

zaburzenia funkcji śródbłonka po postacią niższych wartości dylatacji tętnicy w odpowiedzi na 

niedokrwienie (ang. flow-mediated vasodilatation, FMD) u pacjentów z przypadkowiakami 

nadnercza wydzielającymi kortyzol w porównaniu do grup NFAI i kontrolnej. Pacjenci z grupy NFAI 

mieli niższe wartości FMD w porównaniu do grupy kontrolnej [29]. Z dostępnego piśmiennictwa 

wynika, że zmniejszenie wartości FMD koreluje z zaburzeniami funkcji endotelium i jest związana 

z występowaniem zdarzeń sercowo-naczyniowych w przyszłości [30,31]. 

Ilość publikacji dotyczących pomiarów echokardiograficznych wśród pacjentów z AI jest 

ograniczona. Nieliczne dostępne badania potwierdziły obecność cech przerostu lewej komory serca 

w tej grupie osób: zwiększony wymiar końcowoskurczowy (ang. end-diastolic diameter, EDD) 

i końcoworozkurczowy (ang. end-systolic diameter ESD) lewej komory, zwiększoną grubość 

przegrody międzykomorowej  (ang. diastolic interventricular septum thickness, IVSd) i tylnej ściany 

lewej komory (ang. posterior wall thickness at diastole, PWd) czy wskaźnik masy lewej komory (ang. 

left ventricular mass index, LVMI) [23,32-36]. LVM był większy u pacjentów z pACS w porównaniu 

do grup NFAI [35].  

Dysfunkcja rozkurczowa lewej komory zwykle poprzedza przerost mięśnia sercowego 

i może być wczesnym wskaźnikiem zaburzeń na poziomie mikro- i makrokrążenia. U pacjentów z AI 

zaobserwowano zaburzenia relaksacji pod postacią obniżenia stosunku maksymalnej prędkości fali 

wczesnorozkurczowego do fali poźnorozkurczowego napływu mitralnego (wskaźnik E/A) [24,28,34] 

oraz  wydłużenia czasu rozkurczu izowolumetrycznego ( ang. isovolumic relaxation time, IVRT) 

[24,33]. Ponadto wśród pacjentów z AI wykazano wyższą grubość nasierdziowej tkanki tłuszczowej 

(ang. epicardial fat thickness, EFT) będącej prawdopodobnie nowym czynnikiem ryzyka i rozwoju 

zespołu metabolicznego i CVD [35,36]. 

Zatem analizując dostępne piśmiennictwo zwraca uwagę ważny problem kliniczny, jakim jest  

wpływ obecności NFAI na rozwój zmian w układzie sercowo-naczyniowym, zarówno na poziomie 

funkcjonalnym, jak i morfologicznym. Zmiany te mogą zwiększać CVR i śmiertelność 

w pacjentów z NFAI. Dotychczas uznawane za nieczynne hormonalnie gruczolaki nadnerczy, w nie 

do końca poznanym mechanizmie, mogą stanowić niezależny czynnik CVR. Diagnostyka AI 

powinna uwzględniać nie tylko czynność hormonalną, ale także ocenę obecności powikłań sercowo-

naczyniowych w tej grupie pacjentów. Wskazane są dalsze badania w celu oceny wpływu 

adrenalektomii na redukcję CVR u pacjentów z NFAI. 
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6.2 Publikacja 2. 

Pierwsza praca oryginalna pt. Do Non-Functional Adrenal Adenomas Affect Metabolic Profile 

and Carotid Intima-Media Thickness? A Single Centre Study from Poland opublikowana 

w czasopiśmie Journal of Clinical Medicine ocenia wpływ nieczynnych hormonalnie AI na profil 

metaboliczny i powstawanie wczesnych zmian morfologicznych naczyń krwionośnych oraz analizuje 

zależności pomiędzy wskaźnikami hormonalnymi a CIMT. 

Wprowadzenie 

 Nadmiar kortyzolu, zarówno egzogennego, jak i endogennego, wiąże się z występowaniem 

powikłań metabolicznych. Wśród pacjentów z AI stwierdzano częstsze wstępowanie otyłości 

brzusznej, nadciśnienia tętniczego, zaburzeń metabolizmu węglowodanów i lipidów [7-9,37-40]. 

Każde z zaburzeń składające się za rozpoznanie zespołu metabolicznego jest uważane za czynnik 

ryzyka zachorowalności i śmiertelności z powodu CVD, ale w przypadku ich współwystępowania 

ryzyko staje się znacząco wyższe niż wynikałoby z poszczególnych składowych osobno [41]. 

Gruczolaki nadnercza wydzielające niewielkie ilości glikokortykosteroidów mogą prowadzić 

do zmian morfologicznych i funkcjonalnych mięśnia sercowego oraz  naczyń krwionośnych.  Wśród 

bezobjawowych  pacjentów z gruczolakami nadnercza można zaobserwować wczesne stadia 

przebudowy układu sercowo-naczyniowego [26,28,32-33].  Grubość CIMT mierzona za pomocą 

ultrasonografii, nieinwazyjnej i łatwo dostępnej metody diagnostycznej, jest markerem 

zaawansowania uogólnionej miażdżycy, szeroko stosowanym w ocenie ryzyka wystąpienia 

incydentu sercowo-naczyniowego zarówno u osób zdrowych, jak i u pacjentów z różnymi 

czynnikami ryzyka [10–15]. 

Wyniki 

 W grupie badawczej wykazano istotnie wyższe stężenie sodu, wyższe ciśnienie skurczowe 

oraz  rozkurczowe. Średni wiek grupy NFAI wynosił 58 ± 8 lat, a częstość występowania HT w tej 

grupie była istotnie wyższa niż w grupie kontrolnej (odpowiednio 56% vs. 27%). Była ona 

także wyższa od średniej populacyjnej ustalonej na podstawie dostępnych badań kohortowych. 

W grupie osób z NFAI stwierdzono wyższe stężenie glukozy w 2 godz. OGTT oraz  częstsze 

występowanie nieprawidłowej tolerancji glukozy (ang. impaired glucose tolerance, IGT). W  grupie 

badawczej obserwowano wyższe stężenie insuliny na czczo w porównaniu z grupą kontrolną. Co 

istotne, korelacja pomiędzy stężeniem insuliny na czczo a stężeniem kortyzolu w teście z 1 mg 

deksametazonu była bliska osiągnięcia istotności statystycznej (r = 0,254; p = 0,08). Prawdopodobnie 

z uwagi na niewystarczającą liczebność badanych grup nie wykazano wyższej wartości HOMA-IR 

w grupie NFAI w porównaniu z grupą kontrolną.  Nie wykazano istotnych różnic w częstości 

występowania otyłości brzusznej w analizowanych grupach. Jednak pomimo dobrania grup pod 
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względem BMI, obwód talii w grupie NFAI był istotnie większy niż w grupie kontrolnej. Nie 

wykazano różnic w częstości występowania dyslipidemii. W przedstawionej pracy nie wykazano 

istotnej statystycznie różnicy w częstości występowania zespołu metabolicznego pomiędzy grupami. 

U 7 pacjentów z NFAI zespół metaboliczny rozpoznano na podstawie obecności otyłości brzusznej, 

HT i nieprawidłowej glikemii na czczo. Ponadto u jednej osoby stwierdzono niski poziom HDL-C. 

W grupie badawczej stwierdzono większą wartość CIMT, a także znamienne statystyczne dodatnie 

korelacje między CIMT a wiekiem, obwodem talii i ciśnieniem rozkurczowym. Znamienną 

statystycznie dodatnią korelację wykazano między CIMT a stężeniem kortyzolu w surowicy 

po hamowaniu 1 mg deksametazonu. 

Podsumowanie 

 NFAI związane są z częstszym występowaniem zaburzeń metabolicznych i wczesnych 

zmian naczyniowych w postaci podwyższonej wartości CIMT. Z przeprowadzonego badania wynika, 

że NFAI z prawidłowym hamowaniem kortyzolu w teście z 1 mg deksametazonu mogą powodować 

niekorzystne konsekwencje zarówno metaboliczne, jak i naczyniowe.  Dokładna ocena  

pacjentów  z NFAI pod kątem obecności zaburzeń metabolicznych i powikłań naczyniowych pozwoli 

wyodrębnić osoby, u których wskazane jest wdrożenie prewencji chorób układu sercowo-

naczyniowego.  

 

6.3 Publikacja 3. 

Druga praca oryginalna pt. Could a nonfunctional adrenal incidentaloma be a risk factor for 

increased carotid intima-media thickness and 10-year cardiovascular mortality based on the 

SCORE algorithm? A  Study from a Single Center in Poland opublikowana w czasopiśmie 

Endokrynologia Polska skupia się na ocenie związku pomiędzy NFAI, wartością CIMT i ryzykiem 

sercowo-naczyniowym w oparciu o modele predykcyjne SCORE dla Europy. 

Wprowadzenie 

 Ważnym aspektem rozpoznania AI jest ich związek ze zwiększoną częstością występowania 

czynników ryzyka CVD. Wśród pacjentów z AI częściej występuje otyłość, HT, cukrzyca, 

zaburzenia metabolizmu węglowodanów i hiperlipidemia [7-9,42-44]. Zauważono, że zwiększona 

częstość występowania wymienionych u osób na AI wynikać może z hiperkortyzolemii, także jej 

postaci subklinicznej [45,46]. Ponieważ choroby układu krążenia są tak powszechne w populacji 

ogólnej i stanowią główną przyczynę zgonów w krajach rozwiniętych, szczególne zainteresowanie 

budzą badania oceniające CVR u pacjentów z AI. Wytyczne ESC zalecają stosowanie SCORE w celu 

oszacowania 10-letniego ryzyka CVD. W wytycznych podkreśla się za kluczową umiejętność oceny 

CVR z odpowiednią dokładnością [17,18]. Biorąc pod uwagę rosnącą liczbę osób z AI, istotna 
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wydaje się w tej grupie pacjentów ocena CVR celem wdrożenia odpowiednich, wczesnych modeli 

terapeutycznych. 

Wyniki 

 W grupie badawczej wykazano istotnie większy obwód talii, wyższe ciśnienie skurczowe 

oraz  rozkurczowe, wyższe stężenie sodu, insuliny na czczo i glukozy w 2 godz. OGTT, wyższy 

eGFR, większą wartość CIMT oraz  wyższe CVR obliczone według wskaźnika SCORE. Nie 

wykazano statystycznie istotnej różnicy w SCORE2 pomiędzy grupami ze względu na wyższą 

wartość CVR w grupie kontrolnej. W grupie badawczej SCORE wyniosło 7.1 ± 6.7, SCORE2 

7.3 ± 5.95 umieszczając osoby z NFAI w grupie wysokiego CVR. Ze względu na brak istotnych 

statystycznie różnic pomiędzy grupami w zakresie wieku, płci, nikotynizmu, stężeniu lipidów, 

wydaje się, że różnica w SCORE  wynikała głównie z wartości skurczowego ciśnienia krwi. 

W grupie badawczej częściej występowało HT oraz  IGT. Stwierdzono znamienne statystyczne 

dodatnie korelacje między CIMT a wiekiem, obwodem talii, wartością ciśnienia rozkurczowego 

oraz   CVR obliczonego za pomocą wskaźnika SCORE. Nie stwierdzono korelacji pomiędzy CIMT 

a skurczowym ciśnieniem krwi, stężeniem glukozy we krwi na czczo i w 2 godz. OGTT, stężeniem 

lipidów lub paleniem tytoniu.  Znamienną statystycznie dodatnią korelację wykazano między CIMT 

a stężeniem kortyzolu w surowicy po hamowaniu 1 mg deksametazonu, natomiast nie wykazano 

istotnych statystycznie różnic w grubości CIMT pomiędzy grupami pod względem płci.  

Podsumowanie 

 NFAI są związane ze zwiększoną wartością CIMT i CVR ocenionym za pomocą algorytmu 

SCORE. U bezobjawowych pacjentów z NFAI można zaobserwować wczesne etapy przebudowy 

układu sercowo-naczyniowego. Na podstawie wyników uzyskanych w naszym badaniu można 

stwierdzić, że standard opieki nad pacjentem z AI powinien uwzględniać ocenę zarówno aktywności 

hormonalnej, jak i obecności subklinicznej postaci CVD. Ocena zmian morfologicznych 

i czynnościowych w układzie sercowo-naczyniowym mogłaby ułatwić wyodrębnienie 

pacjentów z wysokim CVR. Pomiar CIMT mógłby pełnić funkcję wstępnego wskaźnika ryzyka 

zdarzenia sercowo-naczyniowego, umożliwiając wdrożenie określonej terapii w wybranej grupie 

pacjentów.  
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7. Wnioski 

1. Nieczynne hormonalnie gruczolaki nadnerczy mają istotny wpływ na występowanie zaburzeń 

metabolicznych pod postacią otyłości brzusznej, nadciśnienia tętniczego  i  nieprawidłowej 

tolerancji glukozy. 

2. Wśród pacjentów z nieczynnymi hormonalnie gruczolakami nadnerczy obserwujemy 

wczesne stadia remodelingu w układzie naczyniowym pod postacią zwiększenia grubości 

kompleksu błony wewnętrznej i środkowej tętnicy szyjnej wspólnej. 

3. U pacjentów z nieczynnymi hormonalnie gruczolakami stwierdza się wyższe ryzyko 

sercowo-naczyniowe obliczone według algorytmu SCORE. 

4. Nieczynne hormonalnie gruczolaki nadnerczy mogą stanowić niezależny czynnik ryzyka 

chorób sercowo-naczyniowych. 

5. Nowatorskie wyniki badań przedstawionych w omówionych pracach wykazały, że pozornie 

nieczynne hormonalnie gruczolaki nadnerczy stanowią istotny czynnik ryzyka sercowo-

naczyniowego. Temat ten wymaga dalszych wieloośrodkowych badań, co pozwoli na 

ustalenie działań prewencyjnych i terapeutycznych w tej grupie osób. 
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PUBLIKACJE WCHODZĄCE W SKŁAD ROZPRAWY 

DOKTORSKIEJ 
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STRESZCZENIE  
Nieczynny hormonalnie przypadkowiak nadnercza (NFAI) to zmiana nie wykazująca 

czynności hormonalnej, stwierdzona w badaniach obrazowych wykonywanych z innych przyczyn niż 

patologia nadnerczy. Hiperkortyzolemia, także postać subkliniczna, ma wpływ na zwiększoną 

częstość występowania otyłości, nadciśnienia tętniczego, zaburzeń metabolizmu węglowodanów i 

hiperlipidemii. Wśród bezobjawowych  pacjentów z gruczolakami nadnercza można zaobserwować 

wczesne stadia przebudowy układu sercowo-naczyniowego. Zmiany zachodzące w naczyniach 

wyprzedzają w czasie rozwój chorób układu krążenia i mogą przekładać się na zwiększone ryzyko 

sercowo-naczyniowe (CVR). Zatem NFAI mogą stanowić niezależny od tradycyjnych czynnik CVR. 

Celem pracy była analiza częstości występowania zaburzeń metabolicznych i zwiększenia 

grubości kompleksu błona środkowa- śródbłonek tętnicy szyjnej wspólnej (CIMT)  u pacjentów z 

NFAI. Określono CVR według algorytmu SCORE i SCORE2 w badanych grupach. Ponadto analizie 

poddano potencjalne zależności pomiędzy grubością CIMT a parametrami metabolicznymi i 

wskaźnikami hormonalnymi w grupie osób z NFAI. Zbadano także zależności między CVR 

obliczanym według algorytmu SCORE i SCORE2 a parametrami metabolicznymi i hormonalnymi u  

pacjentów z NFAI. 

Badanie przeprowadzono na grupie 46 osób z rozpoznaniem NFAI hospitalizowanych w 

Oddziale Klinicznym Endokrynologii, Diabetologii i Chorób Wewnętrznych w Wojewódzkim 

Szpitalu Specjalistycznym w Olsztynie  w okresie  od stycznia 2020 do grudnia. Grupę kontrolną 

stanowiło 44 osób bez stwierdzonej patologii nadnerczy. W obu grupach przeprowadzono badanie 

podmiotowe i przedmiotowe wraz z pomiarami antropometrycznymi. Badania laboratoryjne 

obejmowały pomiary stężenia sodu, potasu, kreatyniny, insuliny na czczo, lipidogramu, test 

obciążenia 75 g glukozy. Za pomocą ultrasonografii przeprowadzono pomiary CIMT. CVR 

oszacowano za pomocą algorytmu oceny ryzyka wieńcowego (SCORE oraz  SCORE2).  

  W grupie pacjentów z NFAI wykazano istotnie większy obwód talii, wyższe ciśnienie 

skurczowe oraz rozkurczowe, wyższe stężenie sodu, insuliny na czczo i glukozy w 2 godz. OGTT, 

większą wartość CIMT oraz wyższe CVR obliczone według wskaźnika SCORE. Częściej 

występowało nadciśnienie tętnicze oraz nieprawidłowa tolerancja glukozy. Stwierdzono znamienne 

statystycznie dodatnie korelacje między CIMT a wiekiem, obwodem talii, wartością ciśnienia 

rozkurczowego oraz CVR obliczonego za pomocą wskaźnika SCORE. Wykazano znamienną 

statystycznie dodatnią korelację między CIMT a stężeniem kortyzolu w surowicy po hamowaniu 1 

mg deksametazonu. 

Na podstawie przeprowadzonych badań wysnuto następujące wnioski: 

1. Wśród pacjentów z NFAI obserwujemy wczesne stadia remodelingu w układzie 

naczyniowym pod postacią zwiększenia grubości CIMT. 

2. U pacjentów z NFAI stwierdza się wyższe CVR obliczone według algorytmu SCORE. 

3. NFAI mogą stanowić niezależny czynnik  CVR. 

4. Temat ten wymaga dalszych wieloośrodkowych badań, co pozwoli na ustalenie działań 

prewencyjnych i terapeutycznych w tej grupie osób. 

 

Słowa kluczowe: nieczynny hormonalnie przypadkowiak nadnercza; zaburzenia metaboliczne; 

CIMT; ryzyko sercowo-naczyniowe; SCORE 
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STRESZCZENIE W JĘZYKU ANGIELSKIM 
  Adrenal incidentaloma (AI) is an abnormal tissue mass in the adrenal gland that does not 

show hormonal activity, found during imaging examinations performed for non-endocrine reasons. 

Hypercortisolemia, also subclinical form, results in an increased incidence of obesity, hypertension, 

carbohydrate metabolism disorders and hyperlipidemia. Early stages of cardiovascular remodeling 

can be observed among asymptomatic patients with adrenal adenomas. Vascular changes precede the 

development of cardiovascular diseases and can increase cardiovascular risk (CVR). Therefore, NFAI 

may constitute a CVR factor independent of traditional ones. 

 The aim of the study was to analyze the incidence of metabolic alterations and the carotid 

intima-media thickness (CIMT) in NFAI patients. CVR according to SCORE and SCORE2 

algorithms was assessed in both groups. Moreover, the relationships between CIMT, metabolic and 

hormonal parameters was determined in NFAI group. The relationship between CVR based on 

SCORE and SCORE2 algorithms, metabolic and hormonal parameters was determined in NFAI 

patients. 

The study was conducted on a group of 46 people with NFAI hospitalized at the Clinical 

Department of Endocrinology, Diabetology and Internal Medicine at the Provincial Specialist 

Hospital in Olsztyn in the period from January 2020 to December 2020. The control group consisted 

of 44 people without diagnosed adrenal pathology. In both groups, a medical and a physical 

examination with anthropometric measurements were preformed. Laboratory tests included 

measurements of sodium, potassium, creatinine, fasting insulin concentrations, lipid profile, 75g 

glucose tolerance test (OGTT). IMT measurements of the common carotid artery were performed 

using ultrasonography. CVR was estimated using the coronary risk assessment algorithm (SCORE 

and SCORE2). 

 The NFAI group showed significantly higher waist circumference, higher systolic and 

diastolic blood pressure, higher sodium  and glucose levels in  2h OGTT, a higher CIMT and a higher 

CVR calculated according to the SCORE algorithm. Hypertension and impaired glucose tolerance  

were more common in the NFAI group. Statistically significant positive correlations were found 

between CIMT and age, waist circumference, diastolic blood pressure and CVR based on SCORE 

algorithm. There was a statistically significant positive correlation between CIMT and serum cortisol 

levels after 1 mg dexamethasone suppression test. 

 Based on the research conducted, the following conclusions were drawn: 

1. The presence of NFAI has a significant impact on the incidence of abdominal obesity, hypertension 

and impaired glucose tolerance. 

2. Among patients with NFAI, early stages of remodeling in the vascular system in the form of an 

increased CIMT can be observed.  

3. Among patients with NFAI, a higher CVR using SCORE algorithm can be found. 

4. NFAI may be an independent CVR factor. 

5. This topic requires further multi-center research, which will allow to establish preventive and 

therapeutic options in this group of people. 

 

Keywords: non-functional adrenal incidentaloma; metabolic disorders; CIMT; cardiovascular risk; 

SCORE 
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