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Fibrynogen jako czynnik ryzyka
choroby wieńcowej
u chorych na cukrzycę typu 2
Fibrinogen as a coronary risk factor in patients with type 2 diabetes mellitus

STRESZCZENIE
WSTĘP. W badaniach epidemiologicznych i klinicznych
wykazano, że podwyższone stężenie fibrynogenu
w osoczu stanowi niezależny czynnik ryzyka chorób
układu sercowo-naczyniowego. U chorych na cukrzycę
typu 2 częściej i wcześniej rozwijają się zmiany
miażdżycowe i ich kliniczne objawy, w tym choroba
wieńcowa, a także wzrasta śmiertelność spowodo-
wana powikłaniami miażdżycy. Podwyższenie stęże-
nia fibrynogenu i związana z tym nadkrzepliwość oraz
subkliniczny stan zapalny mogłyby wyjaśniać zwięk-
szone ryzyko miażdżycy w tej grupie chorych.
Celem pracy była ocena zmian stężenia fibrynoge-
nu u chorych na cukrzycę typu 2 oraz w grupie osób
bez cukrzycy zależnie od obecności choroby wień-
cowej, analiza wpływu wyrównania metaboliczne-
go, płci, wieku, palenia tytoniu, wskaźników BMI
i WHR na stężenie fibrynogenu oraz ocena niezależ-
nych czynników ryzyka choroby wieńcowej w obu
badanych grupach.
MATERIAŁ I METODY. Badanie przeprowadzono
u 114 osób: u 61 chorych na cukrzycę typu 2 w wie-
ku 58,6 ± 7,8 roku (26 mężczyzn i 35 kobiet) oraz
u 53 osób w wieku 53,2 ± 8,6 roku (20 mężczyzn

i 33 kobiet), u których nie stwierdzono zaburzeń go-
spodarki węglowodanowej. Dokonano analizy pa-
rametrów klinicznych i biochemicznych. Stężenie fi-
brynogenu w otrzymanym osoczu oznaczano, po-
sługując się zmodyfikowaną metodą Claussa (Fibrin-
timer, Behringwerke).
WYNIKI. Stężenie fibrynogenu u chorych na cukrzy-
cę i chorobę wieńcową było statystycznie istotnie
wyższe w porównaniu z chorymi na cukrzycę bez
choroby wieńcowej (3,05 ± 0,75 vs. 2,45 ± 0,85 g/l;
p < 0,01) oraz w porównaniu z osobami bez cukrzy-
cy niezależnie od występowania choroby wieńcowej
(odpowiednio 2,61 ± 0,66 i 2,30 ± 0,56 g/l; p < 0,01).
Niezależnymi czynnikami wpływającymi na stężenie
fibrynogenu były palenie tytoniu (p < 0,001) i wiek
chorych (p < 0,05). W analizie tej wykazano także,
że niezależnymi czynnikami ryzyka związanymi z cho-
robą wieńcową u chorych na cukrzycę były obec-
ność mikroalbuminurii (p < 0,01) oraz podwyższo-
ne stężenie fibrynogenu (p < 0,05), natomiast u osób
bez cukrzycy — podwyższone stężenie cholesterolu
całkowitego (p < 0,05).
WNIOSKI. U badanych chorych na cukrzycę typu 2
z chorobą wieńcową stężenie fibrynogenu było istot-
nie wyższe. Na stężenie fibrynogenu wpływały pa-
lenie tytoniu i wiek pacjentów. Niezależnymi czyn-
nikami ryzyka związanymi z chorobą wieńcową
u chorych na cukrzycę były obecność mikroalbumi-
nurii oraz podwyższone stężenie fibrynogenu, na-
tomiast u chorych bez cukrzycy — podwyższone stę-
żenie cholesterolu.

Słowa kluczowe: cukrzyca typu 2, fibrynogen,
choroba wieńcowa
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ABSTRACT
INTRODUCTION. Epidemiological and clinical studies
have demonstrated that increased plasma fibrino-
gen concentration is an independent cardiovascu-
lar risk factor. Patients with type 2 diabetes mellitus
more frequently and earlier than others develop
atherosclerotic lesions and their clinical manifesta-
tions, including coronary artery disease; mortality
due to atherosclerotic complications is also incre-
ased. Elevated fibrinogen with subsequent hyper-
coagulability and subclinical inflammatory state may
account for increased atherosclerotic risk in these
patients. Aim of the study. Evaluation of changes in
fibrinogen in patients with type 2 diabetes mellitus
and nondiabetics in relation to coronary artery di-
sease, effect of metabolic normalisation, sex, age,
smoking, BMI and WHR on fibrinogen and asses-
sment of independent coronary risk factors in the
two study groups.
MATERIAL AND METHODS. The study was conduc-
ted in 114 patients, including 61 with type 2 diabe-
tes mellitus, aged 58.6 ± 7.8 years, 26 males and
35 females, and 53 patients aged 53.2 ± 8.6 years,
20 males and 33 females, without carbohydrate ab-
normalities. Clinical and biochemical parameters
were analysed. Plasma fibrinogen was measured
using the modified Clauss method (Fibrintimer, Beh-
ringwerke).
RESULTS. Fibrinogen concentration in patients with
diabetes mellitus and coronary artery disease was
significantly higher than in diabetics without coro-
nary artery disease (3.05 ± 0.75 vs. 2.45 ± 0.85 g/l;
P < 0.01) and in diabetics irrespective of the pre-
sence of coronary artery disease (2.61 ± 0.66 and
2.30 ± 0.56 g/l; P < 0.01). Multiple regression analy-
sis revealed that smoking (P < 0.001) and age (P <
< 0.05) independently modify fibrinogen concen-
tration. Multiple regression analysis also revealed
that independent risk factors associated with coro-
nary artery disease in diabetics are microalbuminu-
ria (P < 0.01) and fibrinogen (P < 0.05), whereas in
nondiabetics it is total cholesterol (P < 0.05).
CONCLUSIONS. In this study type 2 diabetics with
coronary artery disease had significantly higher fibri-
nogen concentration. Fibrinogen concentration was
independently modified by smoking and age. Inde-
pendent risk factors associated with coronary artery
disease in diabetics were microalbuminuria and fi-
brinogen, whereas in nondiabetics it was total cho-
lesterol.

Key words: type 2 diabetes mellitus, fibrinogen,
coronary heart disease

Wstęp
W badaniach epidemiologicznych i klinicznych

wykazano, że podwyższone stężenie fibrynogenu
w osoczu stanowi niezależny czynnik ryzyka chorób
układu sercowo-naczyniowego [1–7]. Z badań Nor-
twick Park Heart Study wynika, że częstość choroby
wieńcowej u osób z podwyższonym stężeniem fibry-
nogenu jest wyższa niż u osób z podwyższonym stę-
żeniem cholesterolu [3]. Wykazano także, że u osób
znajdujących się w najwyższym tercylu stężeń fibry-
nogenu relatywne ryzyko chorób układu sercowego-
-naczyniowego jest 2–3-krotnie większe niż u osób
zaliczonych do najniższego tercyla [7].

Mechanizmy wpływu podwyższonego stężenia
fibrynogenu na aterogenezę są częściowo poznane
[8, 9]. Zmniejsza on nietrombogenność ściany na-
czyniowej, stymuluje chemotaksję i proliferację ko-
mórek uczestniczących w procesie tworzenia blaszki
miażdżycowej, nasila adhezję i agregację płytek krwi,
zwiększa lepkość krwi oraz współdziała w procesie
aterogenezy z lipoproteinami. Fibrynogen jest nie
tylko wskaźnikiem nadkrzepliwości, ale także jako
białko ostrej fazy — wskaźnikiem stanu zapalnego.
Doniesienia z ostatnich lat dowodzą roli subklinicz-
nego stanu zapalnego zarówno w patogenezie mia-
żdżycy, jak i jako czynnika ryzyka ostrych epizodów
wieńcowych [10].

U chorych na cukrzycę 2 typu częściej i wcze-
śniej rozwijają się zmiany miażdżycowe i ich objawy
kliniczne, w tym choroba wieńcowa, a także wzrasta
śmiertelność spowodowana powikłaniami miażdży-
cy [11, 12]. Podwyższenie stężenia fibrynogenu, nad-
krzepliwość oraz subkliniczny stan zapalny mogłyby
wyjaśniać zwiększone ryzyko miażdżycy w tej grupie
chorych.

Celem pracy była ocena zmian stężenia fibry-
nogenu u chorych na cukrzycę typu 2 oraz w grupie
osób bez cukrzycy zależnie od obecności choroby
wieńcowej, analiza wpływu wyrównania metabolicz-
nego, płci, wieku, palenia tytoniu, wskaźników BMI
i WHR na stężenie fibrynogenu oraz ocena niezależ-
nych czynników ryzyka choroby wieńcowej w obu
badanych grupach.

Materiał i metody
Badanie przeprowadzono u 114 osób: u 61 cho-

rych na cukrzycę typu 2 w wieku 58,6 ± 7,8 roku
(26 mężczyzn i 35 kobiet) oraz u 53 osób w wieku
53,2 ± 8,6 roku (20 mężczyzn i 33 kobiet), u których
nie stwierdzono zaburzeń gospodarki węglowoda-
nowej. Z badania wykluczono osoby z dodatkowy-
mi schorzeniami, które mogą wpływać na układ he-
mostazy, takimi jak: schorzenia wątroby, nerek, sta-
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ny zapalne, urazy oraz chorych stosujących leki prze-
ciwzakrzepowe, antyagregacyjne, hipolipemizujące,
glikokortykoidy, kobiety stosujące hormonalną tera-
pię zastępczą, osoby nadużywające alkoholu oraz cho-
rych z ostrym zawałem serca i z niestabilną chorobą
wieńcową, a także z jawną nefropatią cukrzycową.

U każdego uczestnika przeprowadzano bada-
nie kliniczne i wykonano badania biochemiczne. Ciś-
nienie tętnicze mierzono za pomocą sfigmomano-
metru, 2-krotnie po 10-minutowym odpoczynku w po-
zycji siedzącej. Mierzono masę ciała i wzrost, obli-
czano wskaźnik masy ciała (BMI, body mass index)
oraz mierzono obwód talii i bioder, na podstawie
którego wyliczano wskaźnik talia/biodra (WHR, wa-
ist:hip ratio).

Krew do badań pobierano rano w godzinach
7.00–8.00, na czczo. Krew do oznaczenia stężenia
fibrynogenu pobierano bez zacisku ramienia, uży-
wając jako antykoagulanta roztworu cytrynianu jed-
nosodowego o stężeniu 0,11 mol/l w proporcji:
–0,2 ml cytrynianu + 1,8 ml krwi. Natychmiast po
pobraniu krew odwirowywano w wirówce z chło-
dzeniem. Fibrynogen w otrzymanym osoczu oznacza-
no zmodyfikowaną metodą Claussa (Fibrintimer, Beh-
ringwerke).

Krew do oznaczenia stężenia hemoglobiny gli-
kowanej (HbA1c) pobierano, posługując się EDTA jako
antykoagulantem. Stężenie HbA1c oznaczano metodą
wysokociśnieniowej chromatografii cieczowej przy uży-
ciu aparatu Variant, BioRad, stężenie lipidów — meto-
dami enzymatycznymi [CHOD-PAP (Hitachi 917)].

Pomiaru stężenia albuminy w moczu dokony-
wano metodą immunoturbidymetryczną. Mikroalbu-
minurię rozpoznawano na podstawie 2-krotnego
badania wydalania albuminy w moczu dobowym,
gdy wartości zawierały się w przedziale 30–300 mg
na dobę. Chorobę wieńcową rozpoznawano na pod-
stawie charakterystycznego wywiadu (stabilnej dła-
wicy piersiowej, przebytego zawału serca, przebytej
diagnostyki koronarograficznej i zabiegów rewasku-
laryzacyjnych) oraz badań EKG.

Analiza statystyczna wyników obejmowała ana-
lizę wariancji, test t-Studenta oraz test Sheefego,
a także analizę wielokrotnej regresji krokowej.

Wyniki
W tabelach 1 i 2 przedstawiono charakterysty-

kę badanych grup oraz wartości ocenianych para-
metrów zależnie od obecności choroby wieńcowej.
Chorzy na cukrzycę byli starsi niż osoby bez cukrzycy
(p < 0,001). Pacjenci z chorobą wieńcową w grupie
osób bez cukrzycy również byli starsi (p < 0,01) niż
badani bez choroby wieńcowej, nie stwierdzono na-
tomiast takich różnic u chorych na cukrzycę. Pacjenci

z cukrzycą bez względu na obecność choroby wień-
cowej oraz osoby bez cukrzycy z chorobą wieńcową
wykazywali istotnie wyższy BMI (p < 0,01) oraz
istotnie wyższy WHR (p < 0,001) niż osoby bez cu-
krzycy i bez choroby wieńcowej. Czas trwania cu-
krzycy u pacjentów z chorobą wieńcową był istotnie
dłuższy (p < 0,05). Stężenie fibrynogenu u chorych
na cukrzycę z chorobą wieńcową było statystycznie
istotnie wyższe w porównaniu z chorymi na cukrzy-
cę bez choroby wieńcowej (p < 0,01) oraz w porów-
naniu z osobami bez cukrzycy niezależnie od obec-
ności choroby wieńcowej (p < 0,01). Stężenie cho-
lesterolu frakcji HDL było istotnie niższe u chorych
na cukrzycę i u pacjentów z chorobą wieńcową bez
cukrzycy niż u osób bez cukrzycy i bez choroby wień-
cowej (p < 0,01). Badani z chorobą wieńcową bez
cukrzycy wykazywali wyższe stężenie cholesterolu
całkowitego (p < 0,05) niż osoby bez choroby wień-
cowej. U pacjentów z chorobą wieńcową i cukrzycą
stwierdzono wyższe stężenie HbA1c, ale różnica ta
nie była istotna statystycznie (p = 0,08).

W celu wyeliminowania wzajemnych wpływów
czynników ryzyka choroby wieńcowej przeprowadzo-
no analizę wielokrotnej regresji krokowej. Wyniki
przedstawiono w tabelach 3 i 4. Wykazano, że nie-
zależnymi czynnikami wpływającymi na stężenie fi-
brynogenu są palenie tytoniu (p < 0,001) i wiek cho-
rych (p < 0,05). Nie stwierdzono natomiast nieza-
leżnego wpływu na stężenie fibrynogenu obecności
cukrzycy, jej wyrównania, wskaźników lipidowych
oraz BMI i WHR. Na stężenie cholesterolu niezależ-
nie wpływała płeć (p < 0,05), natomiast związek
cholesterolu i cukrzycy pozostawał na granicy istot-

Tabela 1. Charakterystyka badanych grup (*różnica istot-
na przy poziomie p < 0,05)

Chorzy Osoby

na cukrzycę  bez cukrzycy

n 61 (K 35, M 26) 53 (K 33, M 20)

Wiek (lata) 58,6 ± 7,8* 53,2 ± 8,6*

Choroba wieńcowa (n) 39 (K 21, M 18) 19 (K 9, M 10)

Nadciśnienie tętnicze (n) 47 23

Retinopatia 8 –

   cukrzycowa (n)

Mikroalbuminuria (n) 20 –

Leczenie cukrzycy (n) 27 — leki doustne –

5 — dieta

25 — insulina

4 — leczenie

 skojarzone

Palenie tytoniu (n) 26 16
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Tabela 3. Analiza wielokrotnej regresji krokowej — zmienne zależne: fibrynogen, cholesterol frakcji HDL, wskaźnik
talia/biodra

Zmienna zależna Zmienne niezależne B Błąd standardowy B p

Fb Palenie tytoniu 0,59 0,13 0,00002

R2 = 0,3 Wiek 0,18 0,007 0,02

R2 p = 0,29

HDL Płeć –0,22 0,06 0,0006

R2 = 0,22 Cukrzyca –0,14 0,06 0,02

R2 p = 0,20

WHR Płeć 0,09 0,01 0,00001

R2 = 0,54 Nadciśnienie tętnicze 0,06 0,01 0,00001

R2 p = 0,53

R2 p — R2 poprawiony; Fb — fibrynogen; HDL — cholesterol frakcji HDL; WHR (waist:hip ratio) — wskaźnik talia/biodra

Tabela 2. Średnie wartości badanych wskaźników i istotność różnic między nimi u chorych na cukrzycę i u osób bez
cukrzycy zależnie od obecności choroby wieńcowej (podane wartości p dotyczą różnic w obrębie grup)

Chorzy na cukrzycę Osoby bez cukrzycy

z CHD bez CHD p z CHD bez CHD p

n 39 22 19 34

Wiek (lata) 59,4±8,1 57,2±7,38 0,31 58,0±9,5* 50,5±6,9* 0,001

BMI [kg/m2] 29,69±4,59 27,90±4,19 0,13 28,62±3,7* 25,6±2,79* 0,001

WHR 0,89±0,09 0,88±0,07 0,77 0,88±0,09* 0,79±0,07* 0,0005

HbA1c (%) 7,64±1,4 7,04±1,05 0,08

Fb [g/l] 3,05±0,75* 2,45±0,85* 0,007 2,61±0,66 2,30±0,56 0,08

Ch [mmol/l] 5,55±1,03 5,40±0,88 0,5 6,08±0,93* 5,47±1,00* 0,03

Tg [mmol/l] 2,14±1,98 1,52±0,68 0,1 1,90±1,19 1,57±1,07 0,3

LDL [mmol/l] 3,37±0,89 3,32±0,83 0,8 3,63±0,86 3,17±0,95 0,08

HDL [mmol/l] 1,34±0,32 1,43±0,33 0,3 1,37±0,24* 1,68±0,39* 0,002

Czas trwania cukrzycy (lata) 7,12±3,57* 4,95±4,01* 0,03

CHD (coronary heart disease) — choroba wieńcowa; BMI (body mass index) — wskaźnik masy ciała; WHR (waist:hip ratio) — wskaźnik talia/biodra;
HbA1c — hemoglobina glikowana; Fb — fibrynogen; Ch — cholesterol całkowity; Tg — triglicerydy; LDL — cholesterol frakcji LDL; HDL — cholesterol
frakcji HDL

Tabela 4. Analiza wielokrotnej regresji krokowej: chorzy na cukrzycę typu 2 (DM2+), pacjenci bez cukrzycy typu 2
(DM2–);  zmienna zależna: choroba wieńcowa

Zmienna zależna Zmienne niezależne B Błąd standardowy B p

DM2 (+) Mikroalbuminuria 0,36 0,12 0,003

Choroba wieńcowa  Fibrynogen 0,17 0,07 0,01

R2 = 0,31

R2 p = 0,27

DM2 (–)

Choroba wieńcowa Cholesterol całkowity 0,24 0,11 0,04

R2 = 0,45 Cholesterol frakcji HDL –0,34 0,20 0,09

R2 p = 0,34

R2 p — R2 poprawiony; HDL — cholesterol frakcji HDL
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ności statystycznej (p = 0,06), podobnie jak związek
stężenia triglicerydów z chorobą wieńcową (p = 0,08)
oraz zależność między stężeniem cholesterolu frakcji
LDL a płcią (p = 0,05). W analizie wielokrotnej regre-
sji krokowej wykazano niezależny istotny związek stę-
żenia cholesterolu frakcji HDL z płcią (p < 0,001)
oraz cholesterolu frakcji HDL z obecnością cukrzycy
(p < 0,05), natomiast związek stężenia cholesterolu
frakcji HDL z obecnością choroby wieńcowej pozo-
stawał na granicy istotności statystycznej (p = 0,05).
Wskaźnik talia/biodra wykazywał niezależny związek
z płcią (p < 0,001) oraz z wartością ciśnienia tętni-
czego (p < 0,001).

Analiza wielokrotnej regresji krokowej pozwo-
liła także stwierdzić, że niezależnymi czynnikami ry-
zyka związanymi z chorobą wieńcową u chorych na
cukrzycę były obecność mikroalbuminurii (p < 0,01)
oraz podwyższone stężenie fibrynogenu (p < 0,05),
natomiast u osób bez cukrzycy — podwyższone stę-
żenie cholesterolu całkowitego (p < 0,05) (tab. 4).

Dyskusja
W obecnym badaniu wykazano wyższe stęże-

nie fibrynogenu u chorych na cukrzycę niż u bada-
nych bez cukrzycy, a także istotne różnice stężenia
fibrynogenu u chorych na cukrzycę zależnie od wy-
stępowania choroby wieńcowej; u pacjentów bez
cukrzycy takiej zależności nie stwierdzono. Na pod-
stawie analizy regresji krokowej wykazano również,
że stężenie fibrynogenu było jednym z niezależnych
czynników ryzyka choroby wieńcowej u chorych na
cukrzycę. Wcześniej Ganda stwierdził wzrost stężenia
fibrynogenu zarówno u chorych na cukrzycę typu 1,
jak i typu 2, jednak niezależnymi czynnikami wpływa-
jącymi na stężenie fibrynogenu były cukrzyca typu 2
oraz powikłania naczyniowe [13]. W cytowanym
badaniu wykazano również, że fibrynogen był jed-
nym z 3 niezależnych czynników ryzyka powikłań
naczyniowych, obok czasu trwania cukrzycy i nadciś-
nienia tętniczego.

W innych badaniach stwierdzono, że podwyższo-
ne stężenie fibrynogenu u chorych na cukrzycę typu 2
ściśle zależy od wieku i obecności powikłań naczynio-
wych [14, 15]. W badaniu autorów niniejszej pracy
również potwierdzono znaczenie wieku jako jednego
z niezależnych czynników determinujących stężenie
fibrynogenu. Należy jednak mieć na uwadze, że cho-
rzy na cukrzycę cechowali się starszym wiekiem, lecz
tylko w porównaniu z osobami bez cukrzycy i bez
choroby wieńcowej, a zatem podwyższenie stężenia
fibrynogenu u chorych na cukrzycę było determino-
wane nie tylko przez wiek. Wykazano także, że cho-

roba wieńcowa występowała u osób dłużej chorują-
cych na cukrzycę.

Mechanizm wzrostu stężenia fibrynogenu u cho-
rych na cukrzycę, a także jego rola w aterogenezie
nie są całkowicie wyjaśnione. W badaniach prowa-
dzonych u osób bez cukrzycy obserwuje się zależność
między stężeniem fibrynogenu a stężeniem insuliny,
wartościami BMI i WHR, obecnością zaburzeń lipi-
dowych oraz nadciśnienia tętniczego, a więc elemen-
tami wchodzącymi w skład zespołu metabolicznego
[15–20]. Wykazano także niezależny związek mię-
dzy stężeniem insuliny a stężeniem fibrynogenu u cho-
rych bez cukrzycy, którzy wykazują hiperinsulinemię
i insulinooporność. Przypuszcza się również, że w ze-
spole metabolicznym synteza fibrynogenu może być
stymulowana przez interleukinę 6 uwalnianą z tkan-
ki tłuszczowej [18].

W obecnym badaniu zarówno u chorych na
cukrzycę bez względu na obecność choroby wieńco-
wej, jak i u pacjentów z chorobą wieńcową bez cu-
krzycy wykazano podwyższone wartości BMI i WHR,
a także obniżone stężenie cholesterolu frakcji HDL
w porównaniu z osobami bez cukrzycy i bez choro-
by wieńcowej, natomiast nie stwierdzono zależno-
ści między stężeniem fibrynogenu a tymi parame-
trami. Wiadomo, że podwyższone stężenie fibryno-
genu zwiększa ryzyko miażdżycy przez nasilenie
trombinogenezy, co dotyczy także chorych na cu-
krzycę [21–25]. Fibrynogen, po aktywacji przez trom-
binę, tworzy sieć fibrynową o różnej strukturze. Ze
względu na hiperglikemię i proces glikacji cząsteczek
fibrynogenu, a także fibryny, powstająca sieć fibry-
nowa może być nieprawidłowa. Aterogenne działa-
nie fibrynogenu, fibryny, jak również produktów ich
rozpadu może się także wiązać ze zdolnością łącze-
nia się fibrynogenu z lipoproteinami LDL, co sprzyja
akumulacji LDL i Lp(a) w obrębie ściany naczynia
i prowadzi do wytworzenia płytki miażdżycowej.
W ten sposób długotrwała hiperglikemia i dyslipide-
mia mogłyby prowadzić do angiopatii cukrzycowej.
W obecnym badaniu nie wykazano jednak związku
między stężeniem fibrynogenu a HbA1c i lipidami oraz
nie znaleziono niezależnego związku między stęże-
niem fibrynogenu a cukrzycą, co dowodzi roli nie-
związanych z cukrzycą czynników prowadzących do
wzrostu stężenia fibrynogenu w tej grupie chorych.

Silnym, niezależnym czynnikiem wpływającym
na wzrost stężenia fibrynogenu, oprócz wieku, oka-
zało się palenie tytoniu. Związek palenia tytoniu i po-
dwyższonego stężenia fibrynogenu opisuje wielu
autorów [26, 27]. Przypuszcza się, że nikotyna, po-
przez przewlekłą stymulację makrofagów, powodu-
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je wzrost produkcji interleukiny 6 — mediatora re-
akcji ostrej fazy. Interleukina 6, przez aktywację czyn-
ników transkrypcyjnych genu dla łańcucha b fibry-
nogenu, nasila jego syntezę.

W obecnym badaniu stwierdzono, że u cho-
rych na cukrzycę mikroalbuminuria oraz stężenie fi-
brynogenu niezależnie wiązały się z chorobą wień-
cową. Nie wykazano natomiast związku stężenia fi-
brynogenu i mikroalbuminurii. Rezultaty dotychcza-
sowych badań zależności fibrynogenu i albuminurii
u chorych na cukrzycę są zróżnicowane i wydaje się,
że związek ten zależy głównie od ciężkości albumi-
nurii [28–33]. Chorzy z makroalbuminurią mają wy-
sokie stężenie fibrynogenu, natomiast w przypadku
mikroalbuminurii wyniki są różne. Według niektó-
rych autorów związek między albuminurią a fibry-
nogenem tłumaczy zwiększoną chorobowość i śmier-
telność z przyczyn sercowo-naczyniowych u chorych
na cukrzycę typu 2 z nefropatią cukrzycową. Zależ-
ności tej dowiedziono także w grupie chorych na cu-
krzycę typu 1, w której fibrynogen uznano za czynnik
ryzyka nefropatii oraz chorób układu sercowo-na-
czyniowego [34].

Podsumowując, u badanych chorych na cukrzy-
cę typu 2 z chorobą wieńcową wykazano istotnie
wyższe stężenie fibrynogenu w porównaniu z grupą
osób z cukrzycą bez choroby wieńcowej oraz osób
bez cukrzycy niezależnie od obecności choroby wień-
cowej. Na podstawie analizy wielokrotnej regresji
krokowej wykazano, że wśród badanych parametrów
na stężenie fibrynogenu niezależnie wpływają pale-
nie tytoniu i wiek chorych, a także, że niezależnymi
czynnikami ryzyka związanymi z chorobą wieńcową
u chorych na cukrzycę są podwyższone stężenie fi-
brynogenu oraz obecność mikroalbuminurii, nato-
miast u chorych bez cukrzycy — podwyższone stę-
żenie cholesterolu.
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